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ÖZET 
 

MİYOKARD İNFARKTÜSÜNDE AKUT FAZ REAKTANI OLARAK SERUM PENTRAKSİN-3 
DÜZEYLERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 
Ülkemizde ölüm nedenleri arasında kardiyovasküler hastalıklar birinci sırada 

gelmektedir. Erken tanı ve tedavi kardiyovasküler hastalıklarda hayati öneme sahiptir. Tanının 
kesinleşmesi kişiyi olası miyokard infarktüsü (Mİ), kalp yetmezliği, ani kardiyak ölüm ve 
benzeri sağlık problemlerinden koruyabilmektedir. Miyokard infarktüsünün etyopatogenezinde 
arterit, travma, diseksiyon, emboli gibi ender görülen durumlar ile birlikte genellikle 
ateroskleroz ve aterotromboz yatmaktadır. Günümüzde yapılan çalışmalar, koroner arter 
hastalarında yeni bir akut faz reaktanı olan Pentraksin-3’ ün (PTX 3) diğer akut faz 
reaktanlarına göre erken bir biyobelirteç olduğunu göstermektedir. Pentraksin- 3, TNF 14 geni 
tarafından kodlanan, 381 amino asitten oluşan multimerik bir glikoproteindir. PTX 3 
mononükleer fagositler, dendritik hücreler, fibroblastlar, endotel hücreleri, düz kas hücreleri, 
adipositler, sinoviyal hücreler, kondrositler ve epitel kaynaklı hücrelerden sentezlenir. Akut faz 
yanıtında hızlıca yükselmesi, birkaç saat içinde binlerce kat artabilmesi, hızlıca eski seviyelerine 
inmesi, diürnal varyasyon göstermemesi, yaş ve cinsiyet farkı göstermemesi PTX 3’ ün çarpıcı 
biyolojik özelliklerindendir. Bu çalışmaya, Mersin Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama 
Hastanesi, Kardiyoloji bölümüne başvuran, Mİ (ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü (NSTEMİ ) 
ve ST elevasyonlu Mİ (STEMİ) hastalığı tanısı konulan 48 hasta ve 40 sağlıklı kontrol olmak 
üzere toplam 88 birey dahil edildi Hasta ve kontrol grubuna ait bireylerin venöz kanları 5 ml 
katkısız biyokimya tüplerine alındı. Serum örneklerinden CRP, CK-MB düzeyleri türbidimetrik 
yöntem, total kolesterol ve HDL-kolesterol düzeyleri enzimatik kolorimetrik yöntem 
(CHOD/PAP), trigliserid düzeyleri enzimatik-kolorimetrik/gliserolfosfat oksidaz-peroksidaz 
yöntemi ile çalışıldı. LDL ve VLDL kolesterol düzeyleri Friedewald eşitliğine göre hesaplandı. 
Serum PTX 3 düzeyleri ELISA yöntemi ile belirlendi. p< 0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edildi. Bu çalışma sonucunda PTX 3 düzeyleri Mİ grubunda kontrol grubuna göre yüksek 
bulundu. Sonuç olarak serum PTX 3 düzeyleri gelecekte Mİ’ nün erken tanısı için güvenilir ve 
spesifik bir biyobelirteç olarak kullanılabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Miyokard İnfarktüsü, KAH, Akut Faz Reaktanları, Pentraksin-3, CRP.  
 
Danışman: Prof. Dr. Lülüfer TAMER, Mersin Üniversitesi, Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı, 

Mersin. 
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ABSTRACT 
 

THE EVALUATİON OF SERUM PENTRAXİN-3 LEVELS AS AN ACUTE PHASE REACTANT İN 
MYOCARDİAL INFARCTİON  

 
Cardiovascular disease is the first leading causes of death among all diseases in our 

country. Early diagnosis and treatment of cardiovascular diseases is vital. Accuracy of diagnosis 
protects people from possible myocardial infarction, heart failure, sudden cardiac death and 
similar health problems. Mostly atherosclerosis and atherothrombosis lie in the pathogenesis of 
myocardial infarction as well as artery, trauma, dissection, embolism. Recently, pentraxin-3 
(PTX 3) a new acute phase reactant in coronary artery disease compared to other biomarkers 
that indicate an early acute phase reactants. PTX 3 is a multimeric glycoprotein which is 
encoded by the gene TGF 14 and includes 381 amino acid. PTX 3 synthesized from mononuclear 
phagocytes, dendritic cells, fibroblasts, endothelial cells, smooth muscle cells, adipocytes, 
synovial cells, chondrocytes and epithelial cells. PTX 3 has remarkable biological properties 
such as rapid rise in the acute phase response, increase thousands of times within a few hours, 
and come down to the old level quickly and not show diurnal variation, age and gender 
differences. In this study, 48 patients which is admitted to Mersin University Health Research 
and Application Hospital cardiology department and diagnosed with non-ST elevation 
myocardial infarction and ST segment elevation myocardial infarction and 40 healthy people for 
a total of 88 subjects was be enrolled. 5ml venous blood samples of the patient and control 
groups was be taken to plain biochemistry tube for serum lipids, CRP and CK-MB. In serum 
samples, CRP, CK-MB levels was be studied by turbidimetric method, total cholesterol and HDL-
cholesterol levels by enzymatic colorimetric method, triglyceride levels by enzymatic-
colorimetric/glycerophosphate oxidase-peroxidase method. LDL and VLDL cholesterol levels 
was be calculated according to the Friedewald equation. Serum PTX-3 levels was be determined 
by ELISA. A “p” value of < 0.05 was be considered statistically significant. As a result of this 
study, PTX 3 levels were higher in the MI group than in the control group. In conclusion, serum 
PTX 3 levels can be used as a reliable and specific biomarker for early diagnosis of MI in the 
future. 
 
Keywords: Myocardial Infarction, CAD, Acute Phase Reactants, Pentraxin-3, CRP. 

Advisor: Prof. Dr. Lülüfer TAMER, Mersin University, Faculty of Medicine, Department of 
Biochemistry, Mersin. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vii 
 

TEŞEKKÜR 

 

Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalındaki yüksek lisans eğitimim süresince ve tez çalışmam 
sırasında hayata yaklaşımıyla bizlere daima örnek olan, bilgisini ve deneyimlerini her zaman 
cömertçe bizlerle paylaşan Mersin Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı 
öğretim üyelerinden başta saygıdeğer danışman hocam Prof. Dr. Lülüfer TAMER, Prof. Dr. 
Gürbüz POLAT,  Prof. Dr. Gülçin ESKANDARİ, Prof. Dr. Burak ÇİMEN’ e teşekkür ederim. 

Tez çalışmamın klinik sürecinin oluşmasına katkı sağlayan Mersin Üniversitesi, Tıp 
Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı öğretim üyelerinden Prof. Dr. Dilek ÇİÇEK YILMAZ ve 
kardiyoloji birimi çalışanlarına, 

Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalındaki eğitimim süresince yardım ve dostluklarını 
unutmayacağım bana fikir, destek ve yardımlarıyla katkıda bulunan Arş. Gör. Şenay BALCI 
FİDANCI, Arş. Gör. Ayşegül GÖRÜR, Yüksek lisans öğrencisi Gamze GEZGİN ULAŞ’ a ve Tıbbi 
Biyokimya Anabilim Dalındaki diğer tüm arkadaşlarıma teşekkür ederim.  

Tezimin istatistiksel analizleri konusundaki yardım ve emeğinden dolayı Biyoistatistik 
ve Tıbbi Bilişim Anabilim Dalı Doç. Dr. Gülhan TEMEL’ e teşekkür ederim. 

Hayatımın her anında olduğu gibi bu zorlu süreçte içerisinde de, bana maddi ve manevi 
daima destek olan anneme, babama ve diğer aile üyelerime teşekkür ederim. 
 

Nilay GÜNAŞTI 

                                                                                                                                                                     2017 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



viii 
 

İÇİNDEKİLER 
 

 Sayfa 
İÇ KAPAK ii 
ONAY iii 
ETİK BEYAN iv 
ÖZET v 
ABSTRACT vi 
TEŞEKKÜR vii 
İÇİNDEKİLER viii 
TABLOLAR DİZİNİ x 
ŞEKİLLER DİZİNİ xi 
KISALTMALAR ve SİMGELER xii 
1. GİRİŞ 1 
2. KAYNAK ARAŞTIRMALARI 3 
2.1. Koroner Arter Hastalığı Tarihçesi 3 
2.2. Koroner Arter Hastalığı Tanımı 3 
2.3. Ateroskleroz 4 
2.3.1. Normal Arter Duvarı 5 
2.3.2. Aterogenezde Rol Alan Hücreler 6 
2.4. Aterosklerozun Patogenezi 8 
2.5. Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri 10 
2.6. Koroner Arter Hastalığı ve Akut Koroner Sendromun Klinik Sınıflandırılması 12 
2.6.1. Kararsız Anjina Pektoris 13 
2.6.2. ST Segment Elevasyonsuz Miyokard İnfarktüsü (NSTEMİ) 13 
2.6.3. ST Segment Elevasyonlu Miyokard İnfartüsü (STEMİ) 14 
2.7. Miyokard İnfarktüsünün Evrensel Tanımı 14 
2.8. Miyokard İnfarktüsünün Belirti- Bulguları ve Ayırıcı Tanısı 14 
2.9. Miyokard İnfartüsünün Biyokimyasal Belirteçleri 16 
2.9.1. Miyokardiyal Nekroz Belirteçleri 16 
2.9.2. İnflamasyon Belirteçleri 18 
2.9.3. Plak Dengesizliği Belirteçleri 19 
2.10. Pentraksin Ailesi 20 
2.11. Pentraksin-3’ ün Yapısı ve Fonksiyonu 22 
2.12. Miyokard İnfarktüsünde Pentraksin- 3 ün Önemi 24 
3. MATERYAL ve YÖNTEM 25 
3.1. Materyal  25 
3.1.1. Alet ve Gereçler 25 
3.1.2. Kullanılan Kitler 25 
3.2. Çalışma Grubu ve Örnek Seçimi 25 
3.2.1. Çalışma Grubu 25 
3.2.1.1. Hasta ve Kontrol Grubu İçin Dahil Edilme Kriterleri 26 
3.2.1.2. Hasta ve Kontrol Grubu İçin Dışlanma Kriterleri 26 
3.2.2. Örneklerin Toplanması ve Saklanması 27 
3.3. Yöntemler 27 
3.3.1. Lipid Profili Ölçümleri 27 
3.3.2. CK-MB Ölçümü 28 
3.3.3. CRP Ölçümü 29 
3.3.4. Pentraksin-3 Ölçümü 29 
3.4. İstatistiksel Yöntemler 31 
4. BULGULAR  32 
4.1. Çalışma Grubunu Oluşturan Bireylerin Tanımlayıcı Bilgileri 32 
4.2. Hasta ve Kontrol Grubund Lipid Profili Düzeylerine Ait Bulgular 34 



ix 
 

 Sayfa 
4.3. Hasta ve Kontrol Gruplarında CK-MB Düzeylerine Ait Bulgular 35 

4.4. Hasta ve Kontrol Grubunda Serum Pentraksin-3 ve CRP Düzeyine Ait Bulgular 35 

4.5.Hasta Grubunda Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri ile PTX 3 Düzeylerinin 
Korelasyonuna Ait Bulgular 

36 

5.TARTIŞMA  38 

6. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 44 

KAYNAKLAR 45 
ÖZGEÇMİŞ 58 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



x 
 

TABLOLAR DİZİNİ 
 

 Sayfa 
Tablo 2.1. Türkiye’de ölüm nedenlerinin dağılımı 4 
Tablo 2.2. Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri 10 
Tablo 2.3. Pentraksin-3’ ün ilişkili olduğu hastalıklar 23 
Tablo 3.1. Pentraksin-3 kitinde kullanılan malzemeler 29 
Tablo 3.2. Standart hazırlama 30 
Tablo 4.1. Çalışmaya dahil edilen tüm gruplara ait demografik özellikler 32 
Tablo 4.2. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin yaşları 33 
Tablo 4.3. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin cinsiyeti 33 
Tablo 4.4. Hasta ve kontrol grubuna ait risk faktörlerinin dağılımı 34 
Tablo 4.5. Hasta ve kontrol grubunda lipid profili düzeyleri 34 
Tablo 4.6. Hasta ve kontrol grubunda CK-MB düzeyleri 35 
Tablo 4.7. Hasta ve kontrol grubunda PTX 3 düzeyleri 35 
Tablo 4.8. Hasta ve kontrol grubuna ait CRP düzeyleri 36 
Tablo 4.9. Koroner arter hastalığı risk faktörlerinden cinsiyetin PTX 3 düzeyi 
ile korelasyonu 

36 

Tablo 4.10. Hasta grubunda KAH risk faktörlerinden diyabet, hipertansiyon, 
hiperlipidemi, sigara ve alkole ait verilerin PTX 3 düzeyi ile korelasyonu 

36 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



xi 
 

ŞEKİLLER DİZİNİ 
 

 Sayfa 
Şekil 2.1. Normal arter duvarı tabakaları 5 
Şekil 2.2. Aterosklerozun trombotik komplikasyonları 9 
Şekil 2.3. Akut koroner sendromun klinik sınıflandırılması 13 
Şekil 2.4. Uzun ve kısa pentraksinler 22 
Şekil.2.5. Pentraksin-3 geninin moleküler yapısı 23 
Şekil 4.1. Çalışma grubunu oluşturan bireylerin % dağılımı 32 
Şekil 4.2. Hasta ve kontrol grubuna ait PTX 3 düzeyleri 35 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xii 
 

KISALTMALAR ve SİMGELER 
 

Kısaltma/Simge Tanım 
AKS Akut Koroner Sendrom 
AKŞ Açlık Kan Şekeri 
AMİ Akut Miyokard İnfarktüsü  
Apo B Apolipoprotein B 
AST Aspartat Transaminaz 
ATP Adenozin Trifosfat 
BKİ  Beden Kitle İndeksi 
BNP B-Tipi Natriüretik Peptid 
CE Kolesterol Esteraz 
CHOD/ PAP Enzimatik Kolorimetrik Metod 
CK Kreatin Kinaz 
CK-MB Kreatin Kinaz- MB 
CRP C- Reaktif Protein 
DHAP Dihidroksiaseton Fosfat 
4-AAP 4- Aminoantiprin  
DKH Düz Kas Hücreleri 
DSÖ Dünya Sağlık Örgütü 
EKG Elektrokardiyografi 
ELISA Enzim Bağlı İmmonoassay 
FGF Fibroblast büyüme faktörü 
FGF 2 fibroblast büyüme faktörü 2 
G6P D- Glikoz-6- Fosfat 
G6PDH Glikoz-6- Fosfat Dehidrojenaz 
GDF-15  Büyüme Farklılaşma Faktörü-15 
GK Gliserokinaz 
GPO Gliserol Fosfat Oksidaz 
HDL Yüksek Dansiteli Lipoprotein 
H-FABP Kalp Tipi Yağ Asidi Bağlama Protein 
HK Heksokinaz 
H2O2 Hidrojen Peroksit 
Hs- CRP Yüksek Duyarlı C-Reaktif Protein 
HSDA Sodyum-N (2-Hidroksi-3- Sulfopropil)-3,5- Dimetoksianilin 
IL-1 İnterlökin-1 
IL-1β İnterlökin-1βeta 
IL-6 İnterlökin-6 
İMA İskemi Modifiye Albümin 
KAH  Koroner Arter Hastalığı 
KAE Koroner Arter  Ektazisi 
KKH Koroner Kalp Hastalığı 
KVH Kardiyovasküler Hastalıkların 
KY Kalp Yetmezliği 
LDH Laktat Dehidrogenaz 
LDL Düşük Dansiteli Lipoprotein 
LPL Lipoprotein Lipaz 
LPS Lipopolisakkarit 
MCP-1 Makrofaj Kemotaktik Proteini-1 
M-CSF Monosit Koloni Uyarıcı Faktör 
Mİ Miyokard İnfarktüsü 
MPO Miyeloperoksidaz 
MYO Miyoglobin 
NAC N-Asetilsistein 



xiii 
 

Kısaltma/Simge Tanım 
NADPH Nikotinamid Adenin Dinükleotit Fosfat 
NCEP National Cholesterol Education Program 
NO Nitrik Oksit 
NPTX 1 Nöronal Pentraksin-1 
NPTX 2 Nöronal Pentraksin-2 
NPTXR Nöranal Pentraksin Reseptörü 
NSTEMİ ST Segment Elevasyonsuz Miyokard İnfarktüsü 
NT-proBNP N-Terminal ProBNP 
OSAS Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 
Ox-LDL Okside Düşük Dansiteli Lipoprotein 
PAPPA Gebelikle İlişkili Plazma Proteini A 
PDGF Trombosit Kaynaklı Büyüme Faktörü 
PEG Polietilen Glikol 
PGI 2 Prostosiklin 
PKG Perkutan Koroner Girişim 
POD Peroksidaz 
PTX 4 Pentraksin- 4 
PTX 3 Pentraksin- 3 
SAP Serum Amiloid P Bileşini 
SSC Sistemik Skleroz 
TG Trigliserit 
TK Total kolesterol 
TNF α Tümör Nekrozan Faktör- alfa 
TnC Troponin C 
TnI Troponin I 
TnT Troponin T 
TÜİK Türkiye İstatistik Kurumu 

 

 



Nilay Günaştı, Yüksek Lisans Tezi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Mersin Üniversitesi, 2017 

 

1 
 

1.GİRİŞ 

 

Miyokard infarktüsü (Mİ), dünyada mortalite ve morbiditenin en önemli nedenidir. Mİ 

aterosklerotik pıhtı veya arter spazmın neden olduğu kalp kası koroner arterlerinden birinin 

veya birkaçının daralması veya tıkanması sonucu oluşan kalp dokularındaki hasar ve ölümdür 

[1]. Mİ’ nün birçok gelişmiş ülkede ölümlerin temel nedenlerinden biri olduğu bilinmektedir [2]. 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verileri Mİ’ nün küresel ölümün yılda %30' unu oluşturduğunu ve 

2030 yılına kadar her yıl 23 milyondan fazla insanın ölmesinin beklendiğini bildirmektedir [3]. 

Miyokard infarktüsü, oluşumunda temel patofizyolojik mekanizma damar duvarında 

meydana gelen aterosklerotik süreçtir. İnflamasyon ve intimal zedelenmenin, koroner 

ateroskleroz gelişimindeki başlıca aracı maddeler olduğu kabul edilmektedir. Miyositlerin geri 

dönüşümlü veya geri dönüşümsüz hasarı önce yaygın bir inflamatuvar yanıtı, daha sonra da 

inflamasyonun aracı maddelerinin salıverilmesini başlatır. İnflamasyona duyarlı proteinlerin 

artışı bu aracı maddelere bir yanıt olarak gerçekleşir [4]. 

Miyokard infarktüsünün mortalitesi yüksek olduğu için tanısında en önemli bulgu, 

biyokimyasal belirteçlerinin yükselmesidir. Biyobelirteçlerde yükselme olmadan sadece, 

elektrokardiyografi (EKG) ve klinik değişikliklere dayanılarak kardiyak hasar tanısının konması 

olağan dışıdır [5]. Akut Mİ’ nün klinik prezentasyonunda tipik göğüs ağrısı ve EKG değişiklikleri 

her zaman gözlenmez ve sıklıkla tanı konabilmesi için kalp kası nekrozunun göstergesi olan bazı 

biyobelirteçlerin serumda ölçülmesi ihtiyacı doğar. Miyositlerde nekroz oluşunca sarkolemmal 

membranın bütünlüğü bozulur ve intrasellüler makromoleküller interstisyuma, oradan da 

infarktüs bölgesindeki mikrovasküler yapı ve lenfatiklere diffüze olarak dolaşıma katılırlar [6]. 

Tanı koydurucu biyobelirteçlerin kalp kasında yüksek yoğunluklarda bulunurken diğer dokularda 

bulunmaması gerekir. Kalp kasında hasar oluşur oluşmaz kana salgılanmalı ve tanıya olanak 

verecek bir zaman süresince kan düzeyi yüksek kalmalıdır. Bu biyobelirteçler C-reaktif protein 

(CRP), kreatin kinaz-MB (CK-MB), troponin I (TnI),  troponin T (TnT), laktat dehidrogenaz (LDH), 

miyoglobin (MYO) ve yüksek duyarlı C-reaktif protein (hs-CRP)’dir [7]. 

Son zamanlarda yapılan çalışmalar, koroner arter hastalarında (KAH) yeni bir akut faz 

reaktanı olan Pentraksin- 3 (PTX 3) diğer akut faz reaktanlarına göre erken bir biyobelirteç 

olduğunu belirtmektedir. PTX 3, pentraksin ailesinin uzun pentraksinler grubunun ilk üyesidir. 

Tümör nekroz faktör-alfa (TNF α), interlökin 1 (IL-1) ve lipopolisakkarit (LPS) gibi inflamatuar 

uyaranlara cevap olarak monosit/makrofajlarda, vasküler endotel hücrelerinde, fibroblastlarda 

ve düz kas hücrelerinde (DKH) sentezlenir [8]. Pentraksin- 3 vasküler düz kas hücrelerinde 

aterojenik modifiye düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) ile indüklenir ve insan aterosklerotik 

lezyonlarında bulunur [9]. Mİ’ nde PTX 3 seviyeleri hızlı bir şekilde artar ve semptomların 
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başlamasından yaklaşık 7 saat sonra pik yapar. Bu nedenle, PTX 3, Mİ’ de dahil olmak üzere 

iskemik kalp rahatsızlıklarında aday yeni bir prognostik belirteçtir [10]. 

Miyokard infarktüsünün ani gerçekleşmesi, önceden belirlenememesi ve tanısal klinik 

belirtilerinin olmaması nedeniyle akut Mİ için erken tanı belirteçlerinin ortaya çıkarılması çok 

önemlidir. Bu çalışmada, Mİ’ nün erken tanısında akut faz reaktanı olarak serum PTX 3 

düzeylerinin bir biyobelirteç olarak araştırılması amaçlandı. 
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2.KAYNAK ARAŞTIRMALARI 

  

2.1. Koroner Arter Hastalığı Tarihçesi 

 

Bir semptom olarak anjina pektoris 18. yüzyılın sonlarından önce bilinmiyordu. Uzun bir 

süre boyunca, hekimler anjina pektorisin ölümcül olduğunu düşünüyordu [11]. 1757 yılında, 

İsviçreli anatomist Albrecht Von Haller yapısal koroner anastomozu açıklamıştır [12]. William 

Heberden 1768 yılında ‘’Anjina Pektoris’’  terimini ilk defa tanımlamış ve bilinen ağrıya net bir 

açıklama sağlamıştır. Adam Hammer, 19. yüzyılın başlarında tromboembolizmin koroner arter 

tıkanmalarındaki rolünü açıklamıştır. Mİ trombozun merkezi bir rol oynadığı hipotezi 1912 

yılında James Herrick tarafından önerilmiştir [13]. 20. yüzyıldan itibaren Koroner arter hastalığı 

(KAH) tanısı, tedavisi ile ilgili araştırmalar yoğunlaşmış ve hızlanmıştır. Florey ve arkadaşları 

1950 yılında endotel hasarın, lipid ve makrofajların arterde birikimini arttırdığını göstermiştir 

[14]. 1974’ de Ross ve arkadaşları tarafından arteryal zararın, trombositlerden ve diğer 

hücrelerden lokal trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF) salınımına sebep olduğunu ileri 

sürülmüştür. PDGF salınımının DKH proliferatif bir cevap oluşturabileceği ve bu yanıtın 

ateroskleroza sebep olacağı kabul görmüştür [15]. Ross ve Glomset adlı araştırmacılar 

ateroskleroz lezyonunun damarın travmaya verdiği cevaba benzerlik göstermesinden dolayı 

1976 yılında “hasara yanıt” (“response to injury”) hipotezini öne sürmüşlerdir. İlerleyen yıllar 

içerisinde Akut Mİ hastane ölüm oranları yeni ve etkili ilaçların kullanıma girmesi, koroner 

bakım ünitelerinin ve tanı yöntemlerinin gelişmesi gibi nedenlerle %30' lardan %15' lere 

düşürülmüştür. Günümüzde ise KAH tanı ve tedavi yöntemleri tıp alanındaki gelişmelere paralel 

olarak çok hızlı gelişmeler göstermektedir [16]. 

 

2.2. Koroner Arter Hastalığı Tanımı 

 

Koroner arterler olarak isimlendirilen ve kalp kasını besleyen atar damarlardaki 

daralma ve tıkanma sonucu kan akımın kısmi veya tam kesilmesine bağlı olarak meydana gelen 

hastalıklara KAH denir. KAH (ya da koroner kalp hastalığı (KKH)), dünyanın gelişmiş birçok 

ülkesinde mortalitenin en önemli nedenidir [17]. Gelişmekte olan ülkelerde 1990 ve 2020 yılları 

arasında, KKH erkeklerde %120, kadınlarda %137 oranında artacağı öne sürülmektedir (18). 

 Türkiye İstatistik Kurumunun (TÜİK) ölüm verileri incelendiğinde kalp hastalıklarının 

payının toplam ölümlerin içinde gittikçe artma eğiliminde olduğu görülmektedir. Kalp 

hastalıkları 1989’ da %40, 1993’ te %45, 2009’ da %39,9, 2013’ te %39,6, 2014 yılında %40,4 

ve 2015 yılında ise %40,5 ile tüm ölüm nedenleri arasında ilk sırada yer almıştır.  Türkiye’ de 
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ölüm nedenlerinin dağılımı Tablo 2.1.’ de verilmiş olup dolaşım sistemi hastalıkları nedeniyle 

gerçekleşen ölümlerin 2015 yılında %40,3’ ü iskemik kalp hastalığından, %24,3’ ü ise serebro-

vasküler hastalıktan kaynaklanmaktadır [19]. 

 

Tablo 2.1. Türkiye’ de ölüm nedenlerinin dağılımı, 2014 –2015 [19]. 

 
 

Günümüzde, iskemik kalp hastalığı, ateroskleroza bağlı koroner arterlerde en çok 

rastlanılan kalp hastalığıdır. Ateroskleroz çeşitli faktörlerin etkisiyle uzun seneler sonucunda 

oluşmakta ve çoğunlukla birden fazla artere yerleşmektedir [20]. KAH, oluştuktan sonra 

kökünden tedavi edecek cerrahi ve tıbbi yöntemler henüz bulunmamaktadır. Bu nedenden 

dolayı son zamanlarda yapılan çalışmalarda KAH oluşumuna etki eden ve hızlandıran risk 

faktörlerinden korunma ve tedavi yöntemleri üzerinde durulmaktadır. Bu konuyla ilgili olarak 

Avrupa ve Amerika Kardiyoloji dernekleri çeşitli araştırmalar ve çalışmalar yaparak 

yayınlamaktadırlar. Günümüzde ateroskleroz oluşumuna neden olan veya gelişimini hızlandıran 

birçok farklı risk faktörü ortaya konmaktadır [21]. 

 

2.3. Ateroskleroz 

 

 Ateroskleroz, genetik ve çevresel faktörlerin etkileşimini kapsayan çok faktörlü bir 

hastalıktır. Batı dünyasında ölüm ve sakatlığın en büyük nedenidir. Aterosklerozun gelişme 

eğilimi erkeklerde kadınlardan daha yüksek olmasına rağmen, ateroskleroz insidansı; beslenme 

alışkanlıkları, sigara kullanımı ve stres sonucu kadınlarda artış göstermektedir [22].                  

Ateroskleroz terimi Yunanca “athero” (bulamaç) ve “sclerosis” den (sertleşme) kelimelerinden 

türemiştir [23]. Çeşitli organlara giden kan akımının bozulmasına neden olan ateroskleroz 
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kompleks bir hastalık olup karakteristik lezyonu “aterom” ya da  “plak” tır. Koroner arterlerde 

aterosklerotik plakların oluşumuyla vasküler lümende daralma oluşmaktadır. Bunun sonucunda 

kan akımında azalma olur ve iskemi gelişir [24]. Aterogenezde kilit rol oynayan intimal 

kalınlaşma ve lipit birikmesi sıklıkla orta-büyük çaplı elastik arterleri tutar. Fetal yaşamla 

başlayan ateroskleroz, erişkenlerde hızlı bir progresyon gösterek morbiditeye neden olup 

ölümcül olabilen klinik durumlara yol açarken, ergenlik ve çocukluk döneminde ise çok daha 

yavaş bir ilerleme gösterir. Normal arter duvar yapısının ve arter hücrelerinin bilinmesiyle 

aterosklerotik süreç daha kolay anlaşılabilir [25]. 

 

2.3.1. Normal Arter Duvarı 

 

Arter duvarı, lümenden içe doğru intima, medya ve adventisya tabakaları olmak üzere 3 

tabakadan oluşur. ( Şekil 2.1.) [26]. 

 

 
Şekil 2.1. Normal arter duvarı tabakaları [26]. 

 

En içte bulunan lümeni çevreleyen tabaka intimadır. Tek sıra biçiminde dizilmiş endotel 

hücreleri, bunları destekleyen subendotelyal matriks ve bazal membran intima tabakasını 

oluşturur. Tek katlı endotel, tip-4 kollajen gibi fibriler olmayan kollajen tiplerini, laminin, 

fibronektin ve diğer ekstra selüler matriks moleküllerini içeren bir bazal lamina üzerine oturur. 

İnsan intima tabakası diğer memelilerden farklı olarak az sayıda DKH içermektedir [27]. İntima 

tabakası ile medya tabakası birbirinden elastik lifçiklerin membranda yoğunlaşması ile ayrılır. 

Arter duvarının orta ve en kalın tabakası medyadır. Kollajen, elastik lifler ve 

glikozaminoglikanlardan oluşan matriks içinde konsantrik olarak dizilmiş DKH’ nden oluşur. 

Damar duvarında bulunan DKH’ nin tamamına yakını bu tabakada yer alır. Damar DKH 

fibroblast benzeri hücrelere dönüşebilme yeteneğine sahiptir [28]. En dış tabaka adventisya 

tabakasıdır. Gevşek bağ dokusunda olan tabaka kollajen liflerden, vaso vazorumlardan ve sinir 
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uçlarından oluşur. İntima ve medya tabakasından farklı olarak seyrek hücre dağılımına sahiptir 

[29]. 

 

2.3.2. Aterogenezde Rol Alan Hücreler  

 

a. Endotel Hücreler 

 

Endotel, kan ve damar duvarı arasında düzgün ve kesintisiz bir hat oluşturacak şekilde 

lokalize olan tek katlı epitel hücrelerden oluşan bir tabakadır. Birçok vazoaktif madde ile bağ 

dokusu yapılarının sentezinde aktif bir rol oynayan endotel, nontrombojenik bir yüzey ve 

oldukça seçici geçirgen bir bariyer olarakta görev yapmaktadır [30]. Bariyer özelliği endotel 

hücreleri arasındaki sıkı bağlar tarafından sağlanmaktadır. Albüminden daha büyük 

moleküllerin geçişine izin vermeyen endotel bariyeri, albüminden çok daha büyük olan 

lipoproteinler ancak transsitoz (plazmalemma vesikülleri aracılığıyla) ile geçebilirler. 

Lipoprotein reseptörlerinden bağımsız olan bu mekanizma kandaki lipoprotein düzeyleri ile 

ilişkilidir. Endotel zedelendiğinde ise endotelin bariyer özelliği bozulduğundan lipoproteinlerin 

subendotelyuma geçişinin hızlandığı ileri sürülmektedir [31]. Fakat bu serbest lipoprotein 

girişinin aterosklerozun gelişimini hızlandıran temel neden olmadığı, sonrasında oksidasyon ve 

benzeri gibi gelişen olayların sebep olduğu çalışmalarla öne sürülmüştür. İntima tabakasına 

yerleşen lipoprotein moleküllerinin ilk oksidasyonu endotel hücreleri tarafından 

gerçekleşmektedir. Okside düşük dansiteli lipoprotein (Ox-LDL), oluşması aterogenezde bir seri 

zincirleme olayı tetikleyen ilk esas basamaktır [32]. 

Hasar görmemiş olan endotel yüzeyi, salgıladığı nitrik oksit (NO) ve prostosiklin (PGI2) 

bağlı olarak ve heparin sülfat ile kaplı olması nedeniyle trombüs oluşumuna dirençlidir. Endotel 

hücreleri aterogenezde de rol oynayan fibroblast büyüme faktörü (FGF) ve PDGF gibi büyüme 

faktörleri, endotelin anjiotensin dönüştürücü enzimi, PGI2, NO gibi vazoaktif aminler ve tümör 

nekroz faktör-α (TNF α) ve interlökin-1 (IL-1) gibi endotel proliferasyonunu inhibe eden 

maddeler ve bağ dokusu elemanlarının sentezinden sorumludur [33]. 

 

b. Düz Kas Hücreleri 

 

Arter duvarındaki medya tabakasında bulunan DKH’ nin temel görevi arter tonusunu 

sağlamaktır. Medyada yer alan DKH çok sayıda kontraktil protein içerir. Aterosklerotik plağın 

gelişimi sırasında medyadan intima tabakasına göç eden DKH, lezyonun fibroproliferatif 
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sürecinde görev alır. Bundan dolayı DKH’ nin intima tabakasında birikmesi ilerlemiş lezyonun 

göstergesidir [34].  

Düz kas hücre kültüründe iki farklı fenotip bulunmuştur. Birincisi medya tabakasında 

bulunan endotelin anjiotensin II, PGI2, NO, lökotrienler gibi vazodilatörlere cevap veren yoğun 

miyofibriller içeren kontraktil fenotiptir. Buna ek olarak PDGF gibi mitojenlere kayıtsızdır. 

Aterosklerotik lezyonlarda olan sentetik fenotip ise kontraktil fenotipin uyarılması sonucu 

kontraktil elemanların azalması, golgi cisimcikleri ve granüllü endozplazmik retikulumun 

gelişmesiyle ortaya çıkar. Kontraktil fenotipin tersine mitojenler tarafından uyarılarak lezyonun 

proliferal aşamasında rol oynarken vazoaktif maddelere yanıtsız kalır. Bağ dokusu 

elemanlarının sentezinden ve bazı proteinlerin salgılanmasından sorumludur [35]. Makrofajlar 

gibi DKH lipoproteinleri fagosite eder ve kolesterol esterleri şeklinde depolar. Ve bunun 

sonucunda ’Köpük Hücreleri’ oluşur [36]. 

 

c. Makrofajlar 

 

Dolaşımda bulunan monositlerden türeyen fagositik hücreler olan makrofajlar, bütün 

inflamatuvar olaylarda görüldüğü gibi, aterosklerotik plakta da yoğunlukla bulunur. Monositi 

kandan intima tabakasına çeken kuvvet, Ox-LDL partiküllerinin uyarması ortaya çıkan bazı 

kemotaktik maddelerdir. Makrofaj kemotaktik proteini-1 (MCP-1) bunların arasında en iyi 

bilinendir [37]. MCP-1 DKH, endotel hücreler ve makrofajlar tarafından sentezlenir. Dokuya 

geçen monositler, monosit koloni uyarıcı faktör (M-CSF)’ ün etkisiyle makrofaja dönüşürler. M-

CSF, Ox-LDL’ nin uyarısıyla endotel hücrelerden salınır. Makrofajlar lezyona yerleştikten sonra 

birçok biyolojik madde salgılayarak, DKH, yeni makrofajların gelmesini, monositlerin ve 

fibroblastların çoğalmasını ve bağ dokusu sentezini uyarır [38].  

Makrofajlar, köpük hücrelerini oluşturan asıl hücrelerdir. Endotel tarafından başlatılan 

LDL partiküllerinin oksidayonu makrofajlar tarafından tamamlanır. Oksidasyon sonucunda 

lipoprotein partikülünün üzerinde bulunan apolipoprotein B (ApoB) proteini, makrofajlar 

üzerindeki ‘scavenger’ (çöpçü) reseptörler tarafından tanınacak şekle dönüşürler. Daha sonra 

makrofajlar scavenger reseptörleri tarafından Ox-LDL’ yi fagosite ederler [39]. 

Aterosklerotik plakta bulunan makrofajın ömrü kesin olarak bilinmemekle birlikte, 

makrofajları bekleyen iki akibet vardır. Birincisi makrofajların plak içerisinde ölmesi ve diğer 

makrofajlar tarafından fagosite edilmesidir. İkincisi ise plak üzerinde bulunan endotelin 

sıyrılması sonucu kana karışması ve dalak ile lenf düğümleri aracılığıyla dolaşımdan 

temizlenmesidir [40]. 

 

 



Nilay Günaştı, Yüksek Lisans Tezi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Mersin Üniversitesi, 2017 

 

8 
 

d. Trombositler 

 

Trombositler aterosklerotik lezyonlarının başlangıcında önemli bir rol oynarlar. 

Aterogenezin çoğu aşamasında lezyon üzerinde mural trombüsler ve trombosit kümeleri 

görülebilir. Trombositler çekirdeksiz oldukları için protein üretemezler fakat içerdikleri α 

granülleri sayesinde çok sayıda farklı, sitokin, mitojen ve vazoaktif maddeler taşırlar [41]. 

Endotel hasarında da olduğu gibi çeşitli biçimlerde tetiklenen trombosit aktivasyon ve 

agregasyonu sonucunda degranülasyona ve bununla birlikte bu maddelerin salınmasına sebep 

olur. Stres, sigara ve yüksek katekolamin düzeyinin trombosit agregasyonunu arttırdığı ve hatta 

bu mekanizmayı hızlandırdığı öne sürülmektedir [42,43]. Aterosklerozda trombositlerin asıl 

etkisi erken evreden ziyade tehlikeli bir komplikasyon olan trombüsün ileri lezyonlarda 

oluşmasıdır [44]. 

 

e. T-Lenfositleri 

 

CD4+ ve CD8+ hücrelerinin aterosklerotik lezyonlarda varlığının gösterilmesi, hastalığın 

patogenezinde hem bağışıklık sisteminin hem de otoimmünitenin rol oynayabileceğinin bir 

kanıtı olarak gösterilmektedir. Bu kanıyı, T-lenfositlere bağışıklık sisteminde antijen kaynağı 

birincil hücreler olarak makrofajların gösterilmesi ve aterosklerotik plakta yoğun 

etkileşimlerinin olması desteklemektedir. Yapılan çalışmalarda, Ox-LDL’ nin bağışıklık sistemini 

aktive eden temel antijen olabileceği bildirilmektedir. Aterosklerotik olayın aktivite ve 

yaygınlığı Ox-LDL’ ye karşı B-lenfositler tarafından üretilen antikor düzeyinin ölçülmesiyle 

belirlenebilir [45].  

 

2.4.  Aterosklerozun Patogenezi 

 

Aterogenez, arterlerin iç duvarında aterom plak gelişimine işaret etmektedir. Hayvan 

deneylerinin temelinde ve insan örneklerinde yapılan gözlemler aterogenezin, arterin iç 

tarafındaki tek tabakalı endotel hücrelerinin niteliğinde ön değişime neden olduğu 

belirtilmektedir. Arterdeki endotel hücreleri normalde akış halindeki beyaz kan hücrelerinin 

bağlanmasına direnir iken, dislipidemi, hipertansiyon veya pro-inflamatuvar aracılar gibi bir 

uyarıya maruz kalındığında yüzeylerinde lökositleri yakalayan adezyon moleküllerini eksprese 

ederler [46]. Endotel geçirgenliğindeki ve endotelin altında bulunan ekstraselüler matriksin 

düzeni ve bileşimindeki paralel değişimler kolesterol içeren LDL partiküllerinin arter 

duvarından içeri girişini ve tutulmasını ilerletmektedir. LDL partiküllerinin değişime uğrayan 

bileşenleri, lökosit adezyonunu indüklemektedir. Bozulmadan kalan fakat değişen partiküller 



Nilay Günaştı, Yüksek Lisans Tezi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Mersin Üniversitesi, 2017 

 

9 
 

makrofajlar tarafından endositozla hücre içine alınarak intraselüler kolesterol birikimine neden 

olur. Lökositler salgılanan kimyasal aracılara bağlanarak arterin daha iç katmanı olan tunika 

intimaya göç eder. Aterom plak oluşumu, aynı zamanda DKH, arter duvarında tunika medyadan, 

tunika intimaya toplanmasını içermektedir [47]. İntimada DKH, interstisyel kolajen ve elastin 

olmak üzere ekstraselüler matriks moleküllerini üretmektedir. Ve plağı kaplayan fibröz kapsülü 

oluşturmaktadır. Bu kapsül çok sayıda makrofaj kökenli köpük hücresi üzerini örtmektedir. 

Makrofaj kökenli köpük hücrelerinin bazıları apoptozla ölmekte ve ekstraselüler biriken 

lipidleri salgılamaktadır. Efferesitoz ölü hücrelerin verimsiz olarak temizlenmesi, hücresel 

birikintinin ve ekstraselüler lipidlerin artmasını ilerleterek plağın nekrotik çekirdeğinde 

lipidden zengin bir havuz oluşturmaktadır [48]. Genellikle plaklar kan akışını engelleyen 

darlıklar oluşturarak klinik belirtilere neden olarak doku iskemisine yol açmaktadır. Plaklar 

tromboza neden olarak lokal kan akışını engellemekte veya distal arterleri tıkamaktadır. 

Trombotik komplikasyonlar arterlerin plaklar tarafından şiddetle daraltıldığı bölgelerde 

olmamakta, plak parçalandıktan sonra, en yaygın olarak, fibröz kapsül kırıldığında farklı bir 

yerde oluşmaktadır. Fibröz kapsülün kırılmasıyla plak çekirdeğinde bulunan prokoagülan 

materyal açığa çıkarak, kandaki koagülasyon proteinlerine maruz kalarak trombozu 

tetiklemektedir (Şekil 2.2.) [46]. 

 

 
Şekil 2.2. Aterosklerozun trombotik komplikasyonları [46] 

 

Yırtılan plaklar ince, kollajen açısından zayıf, az miktarda DKH ile ve bol miktarda 

makrofaj içeren fibröz kapsüllerdir. İnflamatuvar hücreler, kollajeni yıkan kollajenolitik 

enzimleri artırarak ve arteriyal kollajenin kaynağı olan DKH’ nin ölümünü teşvik eden aracıları 

üreterek, plağın kırılmasını hızlandırabilmektedir. Plak makrofajları, lipid çekirdeğini 

trombogenik duruma getiren prokoagülan doku faktörlerini üretmektedir. Bundan dolayı içeri 
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sızan inflamatuvar hücreler, yapısal arteriyal hücrelerle (endotel ve DKH) etkileşime girerek, 

lezyon oluşumunu ve komplikasyonlarını arttırmaktadır [49]. 

 

2.5.  Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri 

 

1948 yılında, KAH risk faktörleri ilk defa Framingham Kalp Çalışmasıyla ortaya 

çıkartılmıştır. Massachusetts eyaletinin Framingham yerleşkesinde yaşayan 5209 sağlıklı birey 

muayeneleri yapıldıktan sonra, yaşam biçimleri sorgulanmış ve kan örnekleri alındıktan 

itibaren uzun bir süre takibe alınmışlardır. Bu program başlatıldığında sadece bir tek faktörün 

KAH’ ndan sorumlu olduğu düşünülmüşse de yıllar süren takip sonunda olayın tek değil birçok 

sayıda faktörün etkisiyle geliştiği belirlenmiştir. Bugün kullandığımız risk faktörü ifadesi de ilk 

kez Framingham araştırmacıları tarafından kullanılmıştır [50]. 

Kalp damar hastalarında dikkat çeken nokta ise çok sayıda risk faktörünün bir arada 

olmasıdır. Bu hastalarda üç veya daha fazla risk faktörünün birlikte olma ihtimali bu faktörlerin 

şans eseri bir arada bulunma ihtimallerinden dört kat daha fazladır [51]. Framingham Kalp 

Çalışmasından bu güne kadar yapılan çalışmalarda 300’ den fazla risk faktörünün KAH 

gelişiminde görev aldığı düşünülmektedir [52]. Bunlar arasında en fazla kabul gören risk 

faktörleri Tablo 2.2.’ de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.2. Koroner arter hastalığı risk faktörleri [53] 
Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri 

a. Yaş ve cinsiyet 

b. Birinci derece akrabalarda erken yaşta kalp damar hastalığı öyküsü 
c. Sigara kullanımı 

d. Hipertansiyon 
e. Dislipidemi 

f. Diabetes mellitus 
g. Hareketsiz yaşam 
h. Obezite 

 

a. Yaş ve cinsiyet: Koroner arter hastalığı oluşumu büyük ölçüde hastanın cinsiyetine ve yaşına 

bağlıdır. Kadınlarda erkeklerden daha az görülmektedir ve erkeklerde daha erken yaşlarda 

başlamaktadır. Koroner arter hastalığı için cinsiyet değiştirilemez risk faktörlerindendir. Yaşa 

göre KAH riski kadınlarda 55 yaş ve üzerinde veya erken menapoz ile erkeklerde ise 45 yaş ve 

üzerinde başlamaktadır. Erkeklerde puberteyle beraber LDL kolesterol yükselir ve 

yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol düşer, kadınlarda ise değişim olmamaktadır [53]. 

Buda cinsiyet farkı ve KAH risk faktörünü açıklayabilir. 
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Cinsiyet farkının farklı bir açısı da hormonal farklılıklar olabilir. Östrojenin plazma 

lipoproteinleri üzerindeki olumlu etkisi nedeniyle postmenopozal döneme kadar kadınlarda 

KAH riskindeki artışı geciktirmektedirler [54]. 

 

b. Birinci derece akrabalarda erken yaşta kalp damar hastalığı öyküsü: Hem kadınlarda hem de 

erkeklerde KAH aile öyküsü baba veya kardeş gibi birinci derecede erkek akrabalarda 55 

yaşından önce, anne veya diğer birinci derece kadın akrabalarda 65 yaşından önce KAH 

gelişiminin olması o kişide KAH riskini arttırmaktadır [55]. 

 

c. Sigara kullanımı: Sigara içme, erkeklerde ve kadınlarda KAH gelişimi için önlenebilir en 

önemli risk faktörüdür. İçilen sigara ile KAH riskinin artışı arasında anlamlı bir ilişki vardır [56]. 

Her iki cinsiyette de sigarayı bırakmak KAH riskini önemli ölçüde azaltır. Kalp hastalığının 

oluşması ve sigara içmek arasında çeşitli mekanizmalar mevcuttur. Sigara içmek, trombositleri 

aktive ederek agregasyonları arttırarak kanın daha kolay pıhtılaşmasını sağlar. Adrenerjik 

sistem nikotin aracılığıyla vazokonstriksiyon oluşturur; kan basıncını,  periferik direnci, kalp 

atış hızını ve debisini yükseltir. Bunlara tepki olarak vücut miyokardiyal oksijen ihtiyacını 

arttırır. Karbonmonoksite bağlı hipoksi oluşturarak aterogenez ve polistemi oluşur. Sigaraya 

bağlı endotel disfonksiyonu oluşur ve aterom plak oluşumu ile hasarı arttırır [57].   

 

d. Hipertansiyon: Yüksek sistolik kan basıncı, risk faktörü olarak diyastolik tansiyon kadar 

güçlüdür [58]. Yüksek kan basıncını diagnoz, prognoz ve önleme komisyonu ≥140 mmHg 

sistolik veya ≥ 90 mmHg diyastolik kan basıncını veya bir anti-hipertansif ilaç kullanıyor olmayı 

hipertansiyon olarak ifade etmiştir. Çalışmalarda, yüksek kan basıncının KAH risk faktörü 

olduğu belirtilmiştir. Bu ilişki yaşlı, genç veya erkek, kadın olmakla değişmemektedir [59]. 

 

e. Dislipidemi: Framingham çalışmasında, KAH gelişimi ile serum kolesterol düzeyi arasında 

kuvvetli, sürekli ve dereceli bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Plazmadaki kolesterolün birçoğu 

LDL kolesterol tarafından taşınır. LDL düzeylerindeki artış yüksek kalori alınması, total ve 

doymuş yağların alınması, obezite ve fiziksel inaktivite ile doğru orantı gösterir. Yükselen LDL 

damar duvarında depolanır ve aterosklerotik lezyonun gelişmesinde rol oynar. LDL 

düzeylerindeki küçük bir artma KAH görülme riskinde %2-3’ lük artışa neden olmaktadır [60, 

61].  

f. Diabetes Mellitus: Diyabet KAH için güçlü bir risk faktörüdür. Yetişkin diyabetik hastaların 

%75-80 ' i KAH ve %75' i KAH nedeniyle ölmektedir [62].  
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Diyabetik erkekler sağlıklı erkeklerle karşılaştırıldığında, 2-3 kat artmış KAH riski, 

diyabetli kadınlar sağlıklı kadınlarla karşılaştırıldığında 3-7 kat arasında artmış risk taşıdıkları 

bildirilmiştir [63]. 

 

g. Hareketsiz yaşam: Fiziksel inaktivitenin KAH ile ilgili bağımsız belirleyici olarak ele alınması 

güçtür. Düzenli olarak yapılan egzersizin kardiyovasküler sistem üzerindeki etkilerine yanı sıra, 

kardiyak risk faktörleri arasında sayılan; lipid profili, obezite, kan basıncı, glukoz toleransı ve 

tromboza eğilimi üzerindede olumlu etkileri vardır [54]. 

 

h. Obezite: Obezite, kadınlar ve erkeklerde KAH için bağımsız bir risk faktörüdür [63]. 

Obeziteyle mücadelede hedef Beden Kitle İndeksi’ nin (BKİ) 18,5-24,9 kg/m2 olması, BKİ 

25kg/m2 ve üzeri ise bel çevresinin kadınlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm’ den az olmasıdır. 

Dünya Sağlık Örgütü ve diğer uluslararası kılavuz komitelerindeki değerlere göre BKİ’ nin 18-

24,9 kg/m2 olması normal kilo, 25-29,9 kg/m2 arasında olması fazla kilo ve ≥ 30 kg/m2 olması 

obezite olarak kabul edilmektedir. Obezite, bağımsız bir risk faktörü olarak değerlendirilirken 

hem de hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi, düşük HDL kolesterol, tip II diyabetes mellitus  

ve hipertansiyon gibi birçok risk KAH faktörüyle birliktelik göstermesi nedeniyle diğer koroner 

risk faktörlerinden farklıdır. [64].  

 

2.6. Koroner Arter Hastalığı ve Akut Koroner Sendromun Klinik Sınıflandırılması 

 

Koroner arter hastalığı, koroner arterleri etkileyen patolojik durumların tümünü ifade 

eder. KAH, kronik KKH, akut miyokard iskemisi sendromları ve konjestif kalp yetersizliğiyle 

görülebilir. Akut miyokard iskemisi sonucunda ortaya çıkan semptomların tümü Akut koroner 

sendrom (AKS) olarak ifade edilir. AKS koroner plağın çatlaması veya yırtılması ile başlar. Bu 

yırtılma ile subendotelyal matriksiyle temas sonucu trombosit aktivasyonu, trombin oluşumu, 

trombosit aggregasyonu ve fibrin gelişimi olur. AKS hastalarının EKG’ lerine bakıldığında ST 

segment elevasyonununa rastlanıldığında bu ST segment yükselmeli miyokard infarktüsü 

(STEMİ), ST segment elevasyonu bulunmayan fakat miyonekroz bulguları bulunan hastalarda 

ise ST segment elevasyonsuz miyokard infarktüsü (NSTEMİ) düşünülür, miyonekroz bulgusuna 

rastlanmayan hastalarda ise kararsız anjina düşünülür (Şekil 2.3.)[65]. 
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Şekil 2.3. Akut koroner sendromun klinik  sınıflandırılması [65] 

 

2.6.1. Kararsız Anjina Pektoris 

 

Anjino pektoris, göğüs yada kollarda yeri tam olarak belirlenemeyen, derinden gelen, 

nadiren ağrı olarak ancak daha sıklıkla ağırlık veya baskı hissi şeklinde tanımlanan, fiziksel 

egzersiz yada emosyonel stres ile ilgisi olan, dinlenme hali vaya dil altı nitrat alımını takiben beş 

ile yirmi dakika arasında düzelme gösterebilen klinik bir durumdur [66]. Kararsız anjina 

pektoris otuz dakikadan fazla sürerse Mİ oluşur. Hastaların %80’ ininde KVH hastalık yada 

kardiyovasküler risk faktörü bulunur [67]. Kararsız anjina pektoris tanısı konması için aşağıdaki 

dört durumdan en az bir tanesinin olması lazımdır.  

Bunlar: 

a. Göğüs ağrısının dinlenirken yada az bir egzersiz ile başlaması; eğer nitrat alınmadıysa yirmi 

dakikadan uzun sürmesi, 

b. Yeni başlayan ve şiddetli bir ağrının bir ay içinde olması, 

c. Ağrının giderek artması (daha ciddi, uzun veya daha sıklıkla) ,  

d. Ağrının uykudan uyandırması [68].  

 

2.6.2. ST Segment Elevasyonsuz Miyokard İnfarktüsü (NSTEMI)  

 

ST Segment Elevasyonsuz Miyokard İnfarktüsünde pratik tanı yöntemi, EKG’ ye 

dayanarak (ST yükselmesinin olmaması) ve diğer tanıların dışlanması şeklindedir. Troponinler, 

kararsız anjinayı ve NSTEMI birbirlerinden ayırt eder [69]. TnT ve TnI testleri günümüzde en 
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çok kullanılan biyobelirteçlerdir. Duyarlılıkları yüksek ve hasta başında uygulanabilmektedir. 

Mİ’ nden 72 saat sonra ölçülen TnT değerlerinin reperfüzyondan bağımsız olarak Mİ genişliğini 

gösterdiği saptanmıştır [70]. 

 

2.6.3. ST Segment Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü (STEMI)        

 

ST Segment Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü, Mİ’ nün tipik klinik bulgularıyla birlikte 

EKG’ de ST elevasyonunun varlığı ve kalp kası nekrozunu gösteren biyobelirteçlerdeki 

yükselmenin eşlik ettiği bir sendromdur. AKS içerisinde mortalitesi en yüksek olan klinik 

gruptur. Akut Mİ geçiren ve hayatta kalan hastaların tekrar infarktüs geçirme riski; sağlıklı 

popülasyondaki riskten 8 kat daha fazla olup, bu gruptaki hastaların %50’ den fazlası 

reinfarktüs nedeni ile kaybedilmektedir [71]. 

 

2.7. Miyokard İnfarktüsünün Evrensel Tanımı 

 

‘European Society of Cardiology ve American College of Cardiology' nin ortak kararıyla 

AMİ  tanımlanmıştır ve AMİ tanımı için şu ölçütler belirlenmiştir;   

1. Kalp belirteçlerinde (CK-MB, troponin) tipik yükselmeye ve düşmeye bağlı iskemik 

semptomlar, 

2. EKG’ de patolojik Q dalgalarının oluşması, EKG'de iskemi bulguları (ST yükselmesi veya 

çökmesi), 

3. Koroner arterlere girişim (örneğin balonlu anjioplasti) olaylarının en az birinin eşlik etmesi, 

4. Akut Mİ’ nün patolojik bulgularının olmasıdır [72].    

 

2.8. Miyokard İnfarktüsünün Belirti-Bulguları ve Ayırıcı Tanısı 

 

Kalp kökenli olduğu düşünülen göğüs ağrısı öyküsü olan hastalara başvuru anındaki 5 

dakika içerisinde EKG çekilir ve reperfüzyon tedavisine uygunluğu açısından hızlıca 

değerlendirilir. Değerlendirme sonucunda EKG’ de akut ST segment yükselmesi yada yeni 

gelişmekte olan sol dal bloğu var ise, fibrinoliz veya doğrudan perkutan koroner girişim (PKG) 

acil reperfüzyon tedavisi uygulanır [73]. 
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Belirti ve Bulgular: 

 

a. Klasik belirtiler; ciddi, ezici, hasta tarafından sıkıştırıcı veya baskı hissi biçiminde tanımlanan, 

sıklıkla sol kola yansıyan ve kötü sonun yaklaştığı hissi ile birlikte olan sternum altında yerleşik 

bir göğüs ağrısıdır. Bu rahatsızlık hissi anjina pektorise benzerdir fakat çok daha ciddidir, daha 

uzun sürelidir (20 dakikadan daha uzun ve sık), nitrogliserin veya dinlenme ile geçmez. 

1. Göğüsteki ağrı hissi boyun, çene, sırt, omuz, sağ kol ve epigastrik bölgeye yayılabilir. Göğüs 

ağrısı olmadan bu bölgelerden herhangi birinde ağrı olması olasıdır. Epigastriyuma yerleşmiş 

bir göğüs ağrısı genelde hazımsızlık ile karıştırılır. Akut Mİ, özellikle postoperatif dönemdeki 

hastalarda, yaşlılarda ve Diabetes mellitus hastalarında göğüs ağrısı olmadan görülebilir. 

2. Eğer göğüs ağrısı sırta yayılıyor ve bıçak saplanır tarzda tanımlanıyorsa aort diseksiyonundan 

kuşkulanılır. 

b. İlişkili belirtiler; terleme, nefes darlığı, yorgunluk, baş dönmesi, çarpıntı, bilinç bulanıklığı, 

hazımsızlık, bulantı ve kusma olabilir. Gastrointestinal belirtiler özellikle inferior infarktüste 

sıktır [73]. 

 

Ayırıcı Tanı: 

 

Genellikle Mİ tanısına fizik muayene ek katkı sağlamaz. Ancak Akut Mİ’ nü taklit 

edebilecek perikardit, emboli gibi diğer kalp hastalıkları veya diğer sistem hastalıklarını 

dışlamak, riskleri değerlendirip, sınıflamasını yapmak, gelişmiş olan kalp yetmezliğinin tanısını 

koymak ve Mİ bağlı olarak gelişebilecek mekanik komplikasyonları takibi amacıyla fizik 

muayene yapılması önemlidir. Mİ tanısı bazı hastalıklarla karıştırılabilir.  

Bunlar: 

A) Diğer Kalp Hastalıkları: 

- Perikardit 

- Pulmoner Emboli 

- Dissekan Aort Anevrizması 

B) Gastrointestinal Sistem Hastalıkları: 

- Diffüz Ösafagial Spazm, Ösafagial Reflü 

- Pankreatit 

-Akut Kolesistit 

-Peptik Ülser 

C) Kas İskelet Sistemi Hastalıkları: 

- Kostosternal Sendrom 

-İnterkostal Nevralji 
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-Servikal Radikülitis 

-Miyozitis 

D) Solunum Sistemi Hastalıkları: 

-Pnömoni  

-Plörezi 

-Spontan Pnömotoraks [74]. 

 

2.9. Miyokard İnfarktüsünün Biyokimyasal Belirteçleri 

 

Miyokard infarktüsünün hızla tanımlanması, daha iyi prognoz için etkili tedaviyi 

başlatmak için zorunludur. Mİ’ nün tanısı konusundaki yeni kavramlar EKG' nin tek başına Mİ 

teşhisi için yetersiz olduğunu vurgulamaktadır. Bunun yerine 12 derivasyonlu EKG' nin önemini 

ve erken kardiyak biyokimyasal belirteçlerin değerlendirilmesini vurgulamıştır. Mİ tanısında, 

yarım yüzyıldan fazla süredir iskemik kardiyak hasarı belirlemede biyokimyasal belirteçler 

kullanılmaktadır. 1954 yılında Mİ tanısı almış hastalarda Aspartat Transaminazın (AST) 

yükseldiği görülmüş ve klinik uygulamada ilk kardiyak biyobelirteç olarak gösterilmiştir. AST, 

karaciğer, kalp, iskelet kasları, beyin ve böbreklerde bulunur. Kardiyak dokuya özgü olmaması 

nedeniyle artık Mİ tanısı için kullanılmamaktadır [75,76]. 1959' da, iskelet kası hasarının iyi bir 

göstergesi olduğu için Mİ tanısında total CK düzeyi değerlendirilmiştir [77]. Daha sonra, 1960 

yılında LDH, Mİ tanısı için kullanılmış [78]. Dünya Sağlık Örgütü 1979 yılında Mİ tanısı için CK, 

AST ve LDH panelini önermiştir [79]. 

 

2.9.1. Miyokardiyal Nekroz Belirteçleri 

 

Troponinler: Troponinler, iskelet ve kalp kası liflerinin ince filamentleri üzerine yerleşmiş 3 alt 

birimden oluşan troponin C (TnC), TnT ve TnI kompleksidir. TnC kalsiyum bağlayıcı bileşen, 

TnT tropomiyozin bağlayıcı bileşen ve TnI inhibitör bileşendir. TnC' nin izoformları iskelet ve 

kalp kasında aynı olduğu için, TnC miyokardiyal hasar için spesifik değildir [80, 81]. TnT ve TnI’ 

nın izoformları iskelet ve kalp kasında farklılık gösterdiği için kardiyak doku nekrozu için son 

derece spesifiktir [82].  TnT esas olarak miyokardiyal hücrelerin kontraktil elementlerine bağlı 

olarak bulunur; fakat sitoplazmada serbest halde bulunur. TnT başlangıçta sitoplazmik bileşen 

olarak ve daha sonra bağlı bileşen olarak ikili bir salınım sergiler [83].  TnI, kalp kası için 

spesifiktir ve iskelet kasında izole edilmemiştir. Bu nedenle mutlak özgünlüğünden dolayı 

miyokard hasarı için ideal bir belirteçtir [84]. Troponinler Mİ’ nden 6-8 saat sonra dolaşıma 
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girerler, 12-24 saatte pik yaparlar ve 7-10 gün boyunca yüksek olarak kalırlar. TnC’ nin tek 

dezavantajı, yinelenen miyokard infarktüsünün belirlenmesini zorlaştıran geç izolasyonudur 

[85]. 

 

Miyoglobin: Miyoglobin (MYO) iskelet ve kalp kasında bulunan küçük sitoplazmik oksijen 

bağlayıcı proteindir. Düşük molekül ağırlıklı olması ve hücre içi yüksek konsantrasyonlarda 

bulunmasından dolayı Mİ’ nden 1-3 saat sonra kanda hızla yükselir. 4-12 saatte pik yapar ve 

hemen eski değerine geri döner [86]. Miyoglobinin en büyük dezavanatajı, iskelet kasında 

büyük miktarda MYO varlığına bağlı olarak kardiyak dokuya spesifikliğinin olmamasıdır. Bu 

nedenle MYO seviyeleri tek bir tanı belirteci olarak kullanılamaz ancak troponinler veya CK-MB 

ile bağlantılı olarak kullanılabilir [87]. 

 

Kreatin Kinaz: Kreatin kinaz, kas kasılmasında rol oynadığı için kas dokusunda yüksek 

miktarda bulunan bir enzimdir. CK, üç izoenzim oluşturmak üzere birleştirilen M ve B olmak 

üzere iki alt birime sahiptir: CK-BB (CK-1), CK-MB (CK-2) ve CK-MM (CK-3) [88]. CK-MM iskelet 

kası fraksiyonu, CK-MB kardiyak kas fraksiyonu ve CK-BB beyin fraksiyonudur. CK-MB, göğüs 

ağrısının başlangıcından 4-9 saat sonra serumda yükselir, yaklaşık 24 saatte pik yapar ve 48-72 

saatte başlangıç değerlerine geri döner. CK-MB' nin troponinlere kıyasla sağladığı avantaj, 

reinfaktüsün tespit edilmesinde yardımcı olan erken klirensidir. Böylece Mİ tanısı için serum 

troponinin seviyesi ile birlikte CK-MB fraksiyonu seviyesi değerlendirilir [89]. 

 

Kalp Tipi Yağ Asidi Bağlama Protein: Kalp tipi yağ asidi bağlama protein (H-FABP), genel 

özellikleriyle MYO’ e benzeyen 132 amino asitlik, küçük çözünür bir proteindir. Kalpte bol 

miktarda bulunan ve miyokardiyal lipid homeostazında yer alan sitozolik bir proteindir. Başlıca 

miyokardda bulunur fakat az oranda beyin, böbrek ve iskelet kasında bulunabilir. Düşük 

molekül ağırlığı ve sitoplazmik konumu nedeniyle, miyokard hasarından sonra dolaşıma 

kolayca serbest bırakılır ve Mİ’ nün erken teşhis edilmesine yardımcı olabilir [90, 91]. H-FABP’ 

in artmış konsantrasyonu, miyokard hasarından 30 dakika sonra ortaya çıkar ve 6-8 saatte pik 

yapar ve 24 saat sonunda başlangıç seviyesine döner [92]. Buna ek olarak, H-FABP AKS takiben 

mortalitenin öngörücü bir biyolojik belirteci olarak kullanılabilir [93].  

 

İskemi Modifiye Albümin: İskemik koşullar altında, kandaki İskemi Modifiye Albümin (İMA) 

seviyesi önemli derecede artar ve miyokardiyal nekroz başlangıcından önce akut iskemi 

tanısına yardımcı olur [94]. İMA düzeylerindeki artış, iskemi başlangıcından hemen sonra 

ortaya çıkar ve 6-12 saat içinde başlangıç değerlerine geri döner, böylece iskeminin erken 

belirlenmesini sağlar [95]. 
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B-Tipi Natriüretik Peptid ve N-Terminal ProBNP: B-Tipi Natriüretik Peptid (BNP) kardiyak 

hücrelerden salınan bir nörohormondur. Hem aktif BNP hem de inaktive N-Terminal ProBNP 

(NT-proBNP), hemodinamik stres belirteçleri olarak ölçülebilir. Araştırmalar yüksek BNP ve 

NT-proBNP düzeylerinin ölüm ve kalp yetmezliğini öngördüğünü göstermekle birlikte, bunlar 

yeni veya tekrarlayan Mİ için yararlı değildir [96]. 

 

Büyüme Farklılaşma Faktörü-15: Büyüme farklılaşma faktörü-15 (GDF-15), öncelikle 

plasenta tarafından eksprese edilen transforme edici büyüme faktörü-β sitokin ailesinin bir 

üyesidir. Bununla birlikte, anormal koşullar altında, çeşitli dokular tarafından eksprese 

edilebilir [97]. Kardiyak iskemi sırasında GDF-15 seviyesi artar ve AKS tanısında destekleyici bir 

belirteçtir. Bununla birlikte, özgünlüğünün eksikliği nedeniyle, AKS takiben tanısal bir belirteç 

değil, mortaliteyi öngörücü bir belirteç olarak kullanılabilir [98, 99]. 

 

Copeptin: Copeptin, düşük kan basıncına tepki olarak salınan vazopressin öncü hormonunun C-

terminal parçasıdır. Ayrıca, copeptinin ölçümü, AMİ için troponin ile birlikte çok güçlü negatif 

prediktif değere sahip olduğu gösterilmiştir. Copeptin, hipofizden Mİ seyrinde çok erken 

salgılanır. Miyokard infarktüsü hastalarında, copeptin düzeyleri birkaç dakika içinde önemli 

ölçüde artmaktadır. Böylece, copeptin, miyokard hasarının tanısal ve prognostik belirteçleri 

olarak kullanılabilir [100]. 

 

F2 İzoprostanlar: Araşidonik asit metabolizmasının ürünleridir. Ateroskleroz sırasında, F2 

izoprostanlar, monositleri de içeren çeşitli hücreler tarafından salgılanırlar. Buna ek olarak, 

ölümcül olmayan Mİ, kalp yetmezliği ve ölüme yol açan komplikasyonların öngörücü bir işareti 

olarak kullanılabilir [101]. 

 

2.9.2. İnflamasyon Belirteçleri 

 

C-Reactive Protein: C- Reactive Protein (CRP), inflamatuar bir uyarı sırasında hepatositler 

tarafından salgılanan bir akut faz proteinidir [102]. İnflamatuar belirteç olmanın yanı sıra, CRP 

yapışma molekülleri ve inflamatuar hücrelerin ekspresyonuna neden olan bir pro-inflamatuar 

etkiye sahiptir [103]. Kararsız anjina hastalarında CRP artar; Bununla birlikte, duyarlılık ve 

özgünlük eksikliği nedeniyle, bir tanı belirteci olarak kullanılamaz [104]. Prognostik bir 

gösterge olarak, yüksek CRP düzeyleri kötü sonuç ile ilişkilendirilmiştir [105]. 
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Pentraksin- 3: Uzun pentraksinlerin en önemli üyesi PTX 3, endotelyal hücreler ve 

fibroblastlarda bir sitokin ile uyarılabilir gen olarak sentezlenir. PTX 3 düzeyi, kararsız anjina 

pektoris, Mİ ve kalp yetmezliği bulunan hastalarda istenmeyen sonuçların prognostik bir 

biyolojik belirteci olarak önerilmiştir [106]. Ancak, CRP' ye karşı PTX 3 ileri aterosklerozu 

öngörür ve damar duvarındaki inflamasyon için daha spesifiktir [107]. 

 

İnterlökin-6: Erken aterosklerozun diğer bir işareti interlökin-6 (IL-6), infarktüslü miyokardın 

reperfüzyonu sırasında iskemiye yanıt olarak inflamasyon hücrelerinin aktivasyonunda büyük 

bir role sahiptir [108]. Buna ek olarak, karaciğerin akut faz protein CRP' yi üretmesini stimule 

eder [109]. Dolayısıyla, artmış serum IL-6 ve CRP seviyesi, aterosklerozun gelişimi ve ek olarak 

insüline dirençli bireylerde tip II diyabet gelişimiyle ilişkilidir [110]. 

 

2.9.3. Plak Dengesizliği Belirteçleri: 

 

Miyeloperoksidaz: Miyeloperoksidaz (MPO), polimorfonükleer lökositler ve makrofajlar 

tarafından üretilen bir metalloproteinazdır. Aterom ve plak rüptürünün gelişimi için önemli 

olan MPO oksijen üretimini başlatır. Dolayısıyla artmış bir MPO seviyesi plak instabilitesinin 

belirtecidir [111]. 

 

Gebelikle İlişkili Plazma Proteini A: Gebelikle İlişkili Plazma Proteini A (PAPPA), 

aterosklerotik plak rüptüründe aktif rolü olan bir metaloproteinazdır [112]. Esas olarak 

plasentanın sinsityotrofoblastlarının yanı sıra fibroblastlar, vasküler endotel ve düz kas 

hücreleri tarafından üretilir. Aterosklerozda, plak progresyonu ve instabilite ile 

ilişkilendirilmiştir [113]. 

 

Tümör Nekrosiz Faktör-α: Endotel hücreler, düz kas hücreleri ve makrofajlar tarafından 

üretilen pleiotropik bir sitokindir [114]. İleri kalp yetmezliği durumunda TNF α seviyeleri 

belirgin şekilde yüksektir. Buna ek olarak, düz kas hücreleri tarafından IL-6 sentezini uyarabilir. 

Bu, TNF α' nın inflamatuvar kaskadın düzenlenmesindeki rolünü teyit eder. Böylece TNF α 

düzeylerinde yükselme, ölümcül olmayan Mİ veya ölümcül bir kardiyovasküler olayın 

göstergesidir [115]. 
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2.10. Pentraksin Ailesi 

 

Pentraksinler, 250-300 milyon yıl önce at nalı yengecinden (Limulus polyphemus) farklı 

formları keşfedilmiş olan glikoproteinlerdir. Milyonlarca yıl önce keşfedilmesine rağmen, bu 

proteinlerin fonksiyonlarının anlaşılması 1900’ lü yılları bulmuştur [116]. Pentraksin terimi 

Yunanca “Penta’’ (beş) ve ‘’Ragos’’ (meyveler) kelimelerinden köken almıştır [117]. Pentraksin 

ailesi, karboksi–terminal bölgesinde bulunan korunmuş sekiz aminoasit uzunluğunda 

‘’Pentraksin domain’’, kalsiyuma bağımlı ligand bağlama ve baklagil lektinlerine benzer farklı bir 

düzleştirilmiş β-jellyroll yapısıyla karakterizedir. Beş özdeş alt birimden oluşan akut faz 

reaktanları olup, yapı olarak siklik pentamerlerden oluşan, diskoid yapıda oldukça stabil 

proteinlerdir [118]. 

Pentraksin ailesi, proteinin primer yapısına göre; 

1. Kısa pentraksinler 

    - C Reaktif Protein (CRP) 

    - Serum Amiloid P Bileşini (SAP) 

2. Uzun pentraksinler 

     - Nöranal Pentraksin Reseptörü (NPTXR) 

     - Nöronal Pentraksin-1 (NPTX 1) 

     - Nöronal Pentraksin-2 (NPTX 2) 

     - Pentraksin-3 (PTX 3) 

     - Pentraksin-4 (PTX 4),  kısa ve uzun pentraksinler olarak ikiye ayrılır (Şekil 2.4.) [119].  

 

1. Kısa pentraksinler, IL-6 gibi proinflamatuar aracılara yanıt olarak hepatositlerde üretilen;  

CRP ve SAP kısa pentraksinler olarak adlandırılır [120].  

a) C Reaktif Protein: C Reaktif Protein, pnömokokal hücre duvarının C- polisakkaritine bağlanan 

bir proteinden ismini alır [121]. CRP, beş alt birimden oluşan pentraksin ailesinin bir üyesi olup, 

insan doğal bağışıklık cevabında görev alan 23 kD’ luk bir proteindir. Yapımını artıran en önemli 

faktörler; IL-6, İnterlökin-1 Beta (IL-1β) ve TNF α’ dır [122]. 

Yarılanma ömrü 19 saat olan ve akut faz proteini olarak bilinen CRP düzeyleri 3 mg /L' 

nin altındadır. Akut faz yanıtta CRP konsantrasyonu her sekiz saatte iki katına çıkar ve 36-50 

saat içinde maksimum seviyeye ulaşır. Konsantrasyonunun binlerce kat artabilmesi, hızlıca eski 

seviyelerine inmesi, diürnal varyasyon göstermemesi, yaş ve cinsiyet farkı göstermemesi CRP’ 

in çarpıcı biyolojik özelliklerindendir [123]. 

Primer olarak karaciğer hücreleri tarafından salınan ancak aterosklerotik intima 

tarafından da salındığı gösterilmiş bir akut faz proteini olan CRP; oldukça duyarlı, nonspesifik 

bir inflamasyon, doku hasarı ve enfeksiyon belirtecidir. Günümüzde, aterosklerozun damarsal 
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bir inflamasyon olduğu görüşü, yaygın olarak kabul görmektedir. CRP kardiyometabolik 

hastalıkların patogenezinde önemli rol oynadığını gösteren kanıtlar artmaktadır. Aterosklerotik 

damarlarda bulunması, normal damarlarda bulunmaması, CRP’ nin yalnızca basit bir 

inflamasyon belirteci değil; aynı zamanda plak oluşumu, plak olgunlaşması ve yırtılmasını da 

içeren aterosklerozun tüm basamaklarında aktif bir rol üstlendiğini bilinmektedir [124]. 

 

b) Serum Amiloid P Bileşeni: Serum Amiloid P Bileşeni, 1965 yılında keşfedilmiştir. Beş ya da 10 

alt birimin nonkovalent bağlanmasıyla oluşan bir glikoproteindir. SAP Bileşeni geni 1. 

kromozom üzerine lokalizedir. SAP Bileşeni sadece hepatositlerde salgılanır. Ve yaklaşık olarak 

24 saatlik bir yarı ömre sahiptir. SAP Bileşeni insan serumunda yaklaşık 30-50 µg/mL' lik 

konsantrasyonlarda bulunur. SAP Bileşeni ve CRP %66 aynı yapıya sahiptir. Akut veya kronik 

inflamasyonlarda CRP’ nin aksine serum konsantrasyonları normal sınırlara yakın kalır [125]. 

İnsanlarda akut faz proteini olmamasına rağmen farelerde akut faz proteini olduğu 

savunulmaktadır [126].  

 

2. Uzun pentraksinler, TNF α gibi enflamatuvar uyarıcıya tepki olarak üretilen; 

a) Nöronal pentraksin reseptörü: İnsanlarda NPTXR geni tarafından kodlanan bir proteindir 

[127]. 

 

b) Nöronal pentraksin-1: Nöronal pentraksin-1, insan ve fare NP I genleri kromozom 17q25 

lokalizedir. İlk olarak genom tarama tekniği ile pankreas kanserlerinde metilasyon olaylarının 

analizi ile keşfedilmiştir. NPTX 1  serviks kanserlerinin metilasyon markerı olarak önerilmiştir 

[128]. 

 

c) Nöronal pentraksin-2: Nöronal pentraksin-2, insanlarda NPTX 2 geni tarafından kodlanan bir 

glikoproteindir. NP II geni, 11 kb uzunluğunda dört intron içerir ve 7. kromozomda (7q21.3-

q22.1) lokalizedir. Bu genin Parkinson hastalığında rol aldığı düşünülmektedir [129]. 

 

e) Pentraksin-3, 

 

d) Pentraksin-4, ise uzun pentraksinler olarak adlandırılır [130]. 
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Şekil 2.4. Uzun ve kısa pentraksinler [119]. 

 

1990’ lı yılların başlarında uzun pentraksinlerden ilk keşfedilen PTX 3’ tür. Uzun 

pentraksinlerin en önemli üyesi PTX 3, ilk olarak endotelyal hücreler ve fibroblastlarda sitokin 

ile uyarılabilir bir gen olarak keşfedilmiştir [131]. 

 

 2.11. Pentraksin- 3’ ün Yapısı ve Fonksiyonu 

 

Pentraksin- 3, TNF 14 geni tarafından kodlanan, 17 sinyal peptidi  olmak üzere 381 

amino asitten oluşan 40,165 dalton moleküler ağırlığında multimerik bir glikoproteindir. İnsan 

PTX 3 geni, 3. kromozomda q 25 bantına lokalize olup iki intron ve üç ekson içerir (Şekil 2.5.) 

[132]. Sırasıyla ekzonlar lider peptid, N terminal domain ve Pentraksin domaini sentezler [133]. 

PTX 3, disülfid bağları ile stabilize olan sekiz alt birimden oluşur. Kuarterner yapının 

belirleyicisi proteinin N-terminal alanına lokalize olmuştur. N-terminal bölgede sistein artıkları 

bulunur. Bunlar disülfid bağları ile bir aradadır. Proteinin kuarterner yapısının stabilizasyonu 

kovalent (disülfid) ve non-kovalent bağlar ile sağlanır [134]. PTX 3, kısa pentaksinler ile 203 

aminoasitlik C-terminal bölgesi homolog iken 178 aminoasit N-terminal bölgesi farklıdır. N-

glikozilasyon alanı C-terminal bölge üzerindeki Asn220 saptanmıştır. Asn220’ de bulunan 

oligosakaritler kompleks veya heterojen yapıda sialik ve fukozil şeker parçaları olabilir [135]. 
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Şekil 2.5. Pentraksin-3 geninin moleküler yapısı [132]. 

 

Doğal koşullarda jel elektroforezinde; PTX 3 protomerlerinin multimerik formlarının bir 

araya gelmesi ile oluştuğunu göstermiştir. İnsan ve murin PTX 3’ ü kromozom 3’ ün (q24-28) 

aynı bölgesinde lokalize olmuş ve yüksek oranda korunmuştur. Her iki protein 381 aminoasit 

oluşmuştur. Bunların %82’ si özdeş aminoasit, %92 korunmuş aminoasiti paylaşmaktadır. 

Modele göre, PTX 3 pentraksin alanı ile SAP’ nin 3 büklümünde "ß-strain" ve "alfa-helikal" 

segmentlerinin hemen hemen tümü korunmuş olarak birbiri ile uyumludur [136]. 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda, PTX 3’ ün sadece koroner arter hastalıklarıyla değil 

birçok hastalıkta ilişkili olduğu gösterilmiştir. PTX 3’ ün ilişkili olduğu hastalıklar Tablo 2.3.’ de 

verilmiştir. 

 

Tablo 2.3. Pentraksin-3’ ün ilişkili olduğu hastalıklar [137, 138, 139, 140, 141, 142]. 
Pentraksin 3’ ün ilişkili olduğu hastalıklar 
Koroner Hastalıklar 
Mİ 
Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) 
Pnömoni 
Preeklampsi 
Gebelik 
Polikistik Over Sendromu 
Sistemik Skleroz (Ssc) 
Septik Şok 
Romatoid Artrit 

Chug-Straus Sendromu 

Wegener Granülomatozu 
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2.12. Miyokard İnfarktüsünde Pentraksin-3’ ün Önemi 

 

Miyokard infarktüsü dünya çapında önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmaya 

devam etmektedir [143]. Son 50 yılda, aterosklerotik plak rüptürüne bağlı trombotik olayların 

ardarda kademeli olarak koroner arterlerin tıkanmasına neden olarak, kan dolaşımını ve 

miyokard oksijen beslenmesini kesintiye uğratır ve dolayısıyla infarktüs oluşur. Kalpte olan 

normal ve hipertrofi insan kalp hücrelerinden PTX 3 ekspresyonunun fizyolojik patolojik 

rolünün açıklığa kavuşturulması gerekmektedir [144].  

Yaşlı kişilerde PTX 3 plazma düzeylerinin KVH risk faktörlerinden bağımsız bir ilişkisi 

olduğu bildirilmiştir [145]. Özellikle AMİ olan hastalarda PTX 3 plazma seviyeleri semptomların 

başlangıcından yaklaşık birkaç saat sonra yükseldiği ve üç gün sonra başlangıç seviyelerine 

düştüğü kaydedilmiştir [8]. Bu verilere dayanarak, PTX 3’ ün AMİ' nün erken bir göstergesi 

olduğu ve aynı zamanda kalp hastalıklarının sonuçları için prognostik bir belirteç olabileceği 

görünmektedir. PTX 3 düzeyi, kalp yetmezliği (KY) olan hastalardaki kardiyak olayları da 

öngörür ve PTX 3 plazma düzeyine dayalı KY hastalarının seviyeleri belirlenebilir [106]. 

Akut kardiyak hasarın tanısında en önemli bulgu, kardiyak hasar biyokimyasal 

belirteçlerinin yükselmesidir. Biyobelirteçlerde yükselme olmadan sadece, EKG ve klinik 

değişikliklere dayanılarak kardiyak hasar tanısının konması olağan dışıdır [146]. Akut Mİ’ nün 

klinik prezentasyonunda her zaman tipik göğüs ağrısı ve EKG değişiklikleri gözlenmeyebilir. Bu 

nedenle tanı konulabilmesi için kalp kası nekrozunun göstergesi olan bazı belirteçlerin serumda 

ölçülmesine gerek duyulmaktadır. Nekroz oluşan miyositlerde sarkolemmal membranın 

bütünlüğü bozulur. Buna bağlı olarak intrasellüler makromoleküller interstisyuma ve oradan da 

infarktüs bölgesindeki mikrovasküler yapı ve lenfatiklere diffüze olarak dolaşıma katılırlar 

[147]. Tanı koymaya yardımcı bir belirteç, nekrozun göstergesi açısından kalp kasında yüksek 

düzeylerde tespit edilirken, diğer dokularda bulunmaması gerekir.  Ayrıca kalp kasındaki hasar 

sonucunda hızlıca kana salgılanmalı ve tanıya olanak verecek bir zaman dilimi boyunca kandaki 

düzeyi yüksek kalmalıdır. Bu belirteçler CK-MB, TnI, TnT, LDH, MYO, hs-CRP’ dir [148]. Buna ek 

olarak günümüzde yapılan çalışmalar, koroner arter hastalarında yeni bir akut faz reaktanı olan 

PTX 3’ ün diğer akut faz reaktanlarına göre erken bir biyobelirteç olduğunu göstermektedir.  
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3. MATERYAL ve YÖNTEM 

 

3.1. Materyal 

 

3.1.1. Alet ve Gereçler 

 

Santrifüj (Sigma k-15-1, Almanya)  

10 ml’ lik içeriksiz biyokimya tüpü (BD, Vacutainer, İngiltere) 

1,5 ml’ lik kapaklı ependorf tüp (Isolab, Almanya) 

 Otomatik ayarlanabilir pipet (Eppendorf, Almanya) 

Four-Plate Automated ELISA Processing System mikroELISA (Chantilly, USA) 

Cobas İntegra 800 cihazı (Roche Diagnostics GmbH Mannheim, Almanya) 

Distile su cihazı (Milli pore, Fransa ) 

-20 0C Derin dondurucu (Uğur Derin Dondurucu, Türkiye) 

 

3.1.2.  Kullanılan Kitler 

 

Total Kolesterol: (Roche Diagnostics GmbH Mannheim, Almanya) 

Trigliserit: ( Roche Diagnostics GmbH Mannheim, Almanya) 

HDL Kolesterol: (Roche Diagnostics GmbH Mannheim, Almanya) 

CK-MBL: (Roche Diagnostics GmbH Mannheim, Almanya) 

CRP LX: (Roche Diagnostics GmbH Mannheim, Almanya)  

Pentraksin-3:  (Lot No: 201609,  Human Pentraxin-3 (PTX 3) ELİSA Kit, Sunredbio, Shangai)  

 

3.2. Çalışma Grubu ve Örnek Seçimi 

 

3.2.1. Çalışma Grubu 

 

Bu çalışmaya Nisan 2016-Nisan 2017 tarihleri arasında Mersin Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Kardiyoloji polikliniğine başvurmuş ve Mİ tanısı alan yaşları 40- 86 arasında 

değişen 40 erkek, 8 kadından oluşan 48 hasta (hasta grubu) ve herhangi bir sistemik hastalığı 

olmayan yaşları 36- 86 arasında değişen 29 erkek ve 11 kadından oluşan 40 birey (kontrol 

grubu) olmak üzere toplam 88 kişi dahil edildi. Hastalar fizik muayene ve EKG bulgularına göre 

25 tanesi ST yükselmeli, 23 tanesi de ST yükselmesiz Mİ tanısı almıştır. 

Çalışmaya katılan hasta ve kontrol grubundaki bireylerin yaşları, cinsiyetleri,  sigara 

kullanımı, alkol alımı ile ilgili bilgiler kaydedildi. Diyabet öyküsü bulunan, insülin veya oral 



Nilay Günaştı, Yüksek Lisans Tezi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Mersin Üniversitesi, 2017 

 

26 
 

antidiyabetik ajan kullananlar, daha önce bu ajanları kullanmış fakat diyetle kontrol altında 

olanlar ve önceden diyabet tanısı almadığı halde ardışık birden fazla ölçümde açlık kan şekeri 

(AKŞ)  126 mg/dl olan bireyler diyabet hastası olarak değerlendirildi. Özgeçmişlerinde 

hipertansiyon öyküsü olan, anti-hipertansif ilaç alan hastalar veya hipertansiyon öyküsü 

olmayıp, arka arkaya yapılan üç ölçüm sonrasında tansiyon değeri 140/90 mmHg’ nın üzerinde 

olan hastalara hipertansiyon hastası tanısı kondu. 

 

3.2.1.1. Hasta ve Kontrol Grubu İçin Dahil Edilme Kriterleri 

 

Hasta grubu; 

 18 yaş ve üzerinde olanlar 

 Mİ tanısı alan hastalar 

 Sinir sistemi hastalıkları, solunum sistemi hastalıkları, kanser gibi  herhangi bir           

sistemik     hastalığı olmayan bireyler 

 Bilinen bir inflamatuvar hastalığı veya infeksiyöz hastalığı olmamak 

 Bilgilendirilmiş gönüllü olur formunun alınmış olması 

 

Kontrol grubu; 

 18 yaş ve üzerinde olanlar 

 Sinir sistemi hastalıkları, solunum sistemi hastalıkları, kanser gibi  herhangi bir sistemik 

hastalığı olmayan bireyler 

 Mİ öyküsü olmayan bireyler 

 Bilinen bir inflamatuvar hastalığı veya infeksiyöz hastalığı olmamak 

 Bilgilendirilmiş gönüllü olur formunun alınmış olması 

 

3.2.1.2.  Hasta ve Kontrol Grubu İçin Dışlanma Kriterleri 

 

 18 yaş altı bireyler 

 Kalp kapak hastalığı olan hastalar 

 Karaciğer ya da böbrek yetmezliği olan hastalar 

 Kalp yetmezliği olan hastalar 

 Sinir sistemi hastalıkları, solunum sistemi hastalıkları, kanser gibi  herhangi bir sistemik 

hastalığı olan bireyler 

 Bilinen bir inflamatuvar hastalığı veya infeksiyöz hastalığı olması 
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 Bilgilendirilmiş gönüllü olur formunun alınmamış olması 

Çalışma Mersin Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 06/04/2016 

tarih ve 2016/101 kararı ile onaylandı ve çalışmaya dahil edilen bütün bireyler çalışma 

hakkında bilgilendirilerek yazılı onayları alındı. 

 

3.2.2. Örneklerin Toplanması ve Saklanması 

 

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerden serumları ayrılmak üzere 5 ml içeriksiz 

biyokimya tüplerine venöz kanları alındı. İçeriksiz biyokimya tüplerine alınan venöz kanlar lipid 

profili, CRP, CK-MB düzeyleri için 15 dakika bekletildi. Bekletilen kanlar 4000 rpm’ de 15 dakika 

santrifüj edildikten sonra elde edilen serum mikrosantrifüj tüplerine ayrıldı. Takip eden bir saat 

içerisinde ayrılan serumlardan lipid profili, CRP, CK-MB düzeyleri Cobas İntegra 800 cihazında 

çalışıldı. Serum PTX 3 düzeyi çalışması için ayrılan serum örnekleri ise -20 oC’ de çalışma 

gününe kadar saklandı. 

 

3.3. Yöntemler 

  

3.3.1. Lipid Profili Ölçümleri 

 

Total Kolesterol Ölçümü:  Total kolesterol (TK) seviyeleri enzimatik kolorimetrik metod 

(CHOD/PAP) ile Cobas İntegra 800 cihazında çalışıldı. Yöntemin prensibi, kolesterol esterlerinin 

kolesterol esteraz (CE) enzimiyle açığa çıkan serbest kolesterolün, kolesterol oksidaz varlığında 

hidrojen perokside (H2O2) oksidasyonudur. Ve oluşan H2O2’ nin peroksidaz (POD) ile fenol ve 4-

aminoantiprin (4-AAP) varlığında, kinonimine dönüşümüyle oluşan kinoniminin 520 nm’ de 

ölçülmesine dayanmaktadır.  

 
Kolesterol esterleri + H2O                       CE                        Kolesterol + Yağ asitleri 
 
Kolesterol + O2                          CHOD                        Kolest-4-en-3-on + H2O2  

 
H2O2  + 4- Aminoantiprin(4-AAP) + Fenol Peroksidaz   Kinonimin + 4 H2O 

 

Trigliserit Ölçümü: Trigliserit (TG) düzeyleri enzimatik kolorimetrik (gliserolfosfat oksidaz-

peroksidaz) yöntemi ile ölçüldü. Yöntemin prensibi, trigliseritlerin lipoprotein lipaz (LPL) 

enzimi tarafından serbest yağ asitleri ve gliserole hidrolizidir. Gliserolün gliserokinaz (GK) 

tarafından gliserol-3-fosfata katalizini, gliserol-3-fosfatın da gliserol fosfat oksidaz (GPO) 

tarafından dihidroksiaseton fosfata (DHAP) ve H2O2 ‘ e oksidasyonunu ve oluşan H2O2’ in POD 



Nilay Günaştı, Yüksek Lisans Tezi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Mersin Üniversitesi, 2017 

 

28 
 

kataliziyle fenol ve 4-aminofenazon tepkimesi sonunda 4- benzokinonmonoiminofenazon 

oluşumuna dayanmaktadır. Oluşan kinon bileşiğinin 520 nm‘ de verdiği absorbans trigliserit ile 

doğru orantılıdır. 

 

Trigliserit  +  3H2O                      LPL                        Gliserol + 3 Yağ asidi 
 
Gliserol       +  ATP                                 GK                     Gliserol-3-Fosfat  + ADP 
 
Gliserol-3-Fosfat  +  O2            GPO            Dihidroksiasetonfosfat +  H2O2  

 
H2O2    +   4-AP + 4-klorfenol       POD      4-benzokinonmonoiminofenazon +  3H2O     

 

HDL Kolesterol Ölçümü: HDL-kolesterol düzeylerini ölçmek için CHOD/PAP metodu kullanıldı. 

Yöntem prensibinde magnezyum sülfat ve dekstran sülfat varlığında, polietilen glikol (PEG) ile 

modifiye edilmiş enzimlere dirençli, suda çözünen LDL, VLDL ve şilomikron kompleksleri 

oluşturulur. HDL-K kolesterol içeriği PEG ile modifiye edilmiş (%40 oranında) kolesterol esteraz 

ve kolesterol oksidaz ile enzimatik kataliz ile belirlenir. Kolesterol esterleri kolesterol esteraz 

tarafından serbest kolesterol ve yağ asitlerine yıkılır. Oksijen varlığında kolesterol, kolesterol 

oksidaz tarafından Δ4-kolestenon ve H2O2’ ye okside olur. Hidrojen peroksit, POD ile 4-AAP ve 

sodyum-N (2-hidroksi-3- sulfopropil)-3,5- dimetoksianilin (HSDA) varlığında mavi-mor renk 

oluşturur. Oluşan mavi-mor pigmentin 582 nm absorbansı spektrofotometrik olarak belirlenir. 

 

HDL- kolesterol ester   +  H2O    PEG- Kolesterol  esteraz       Kolesterol + Yağ asitleri 
 
HDL-Kolesterol  +  O2     PEG- Kolesterol oksidaz      Δ4-kolestenon +  H2O2 

 

LDL ve VLDL Ölçümü:  LDL ve VLDL seviyeleri oransal olarak Friedwald eşitliği kullanılarak 

hesaplandı. 

 

VLDL =  TG/ 5 
 
LDL = TK– (HDL+ VLDL) 
 
 

3.3.2. CK-MB Ölçümü 

 

İmmünolojik UV testi esasına göre çalışıldı. CK-M alt birimleri spesifik antikorlarla 

inhibe edilir. CK-BB serumda ender bulunduğundan CK-B aktivitesinin örnekte bulunan CK-MB 

izoenziminden elde edildiği varsayılır. CK-B alt birimlerinin aktivitesi tayin edilir ve CK-MB 

aktivitesine tahmini bir değer vermesi için 2 ile çarpılır. CK N-asetilsistein (NAC) ile aktive 
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edilir. İlk reaksiyonda, aktive edilmiş CK kreatin fosfatın defosforilasyonunu katalize eder ve 

kreatinle ATP oluşur. Hekzokinaz (HK) ile katalize edilen birbirine bağlı bir reaksiyonda, glikoz 

ATP ile fosforile edilir ve D-glikoz-6-fosfat (G6P) oluşur. Son basamakta, glikoz-6-fosfat 

dehidrojenaz (G6PDH) NADP+ ile G6P’ nin oksidasyonunu katalize eder ve 6-fosfoglukonat ile 

nikotinamid adenin dinükleotit fosfat (NADPH) oluşur. NADPH oluşumunun hızı katalitik CK-

MB aktivitesiyle doğru orantılıdır. Artan absorbans spektrofotometrik yöntemle 340 nm dalga 

boyunda, U/L olarak ölçülür. 

 

3.3.3.CRP Ölçümü 

 

Serum CRP düzeyleri partikülle güçlendirilmiş immünotürbidimetrik yöntemle CRP LX 

kiti kullanılarak Cobas İntegra 800 cihazında çalışıldı. Yöntemin prensibi, latex partikülleriyle 

birlikte bulunan insan kaynaklı CRP’ nin monoklonal anti-CRP antikorları ile kaplanması ve 

oluşan presipitatın türbidimetrik olarak 552 nm’ de ölçülmesine dayanmaktadır. 

 

3.3.4. Pentraksin-3 Ölçümü 

 

Kit, örneklerdeki insan PTX 3 düzeyini ölçmek için çift antikor sandviç enzim bağlı 

immünoassay (ELISA) yöntemini kullanmıştır. İnsan PTX 3 monoklonal antikor ile kaplı ELİSA 

plak kuyucuklarına serum ilave edilir ve inkübe edilir. Daha sonra biyotin eklenir ve  duyarsız 

kompleks oluşturmak için Streptavidin-HRP ile kombine edilir. İnkübe edilir ve yıkama ile 

örnekte bağlanmayan komponentler uzaklaştırılır. Sonra kromojen solüsyonu A ve B eklenir ve 

renk maviye dönüşür. Asit etkisi ile renk son olarak sarı olur. PTX 3 kitinde kullanılan 

malzemeler Tablo 3.1.’ de verilmiştir. 

 

Tablo 3.1. Pentraksin-3 kitinde kullanılan malzemeler 
No İçerik Miktar 
1 Standart (24ng/ml) 0.5ml 
2 Standart Dilüsyonu 3ml 
3 Str- HRP- Konjugat Solüsyonu 6ml 
4 Yıkama Solüsyonu(30 kat konsantre) 20ml 
5 Biyotin 1ml 
6 Kromojen Solüsyonu A 6ml 
7 Kromojen Solüsyonu B 6ml 
8 Stop Solüsyonu 6ml 
9 Plate 12*8=96 kuyucuk 
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Standartların Hazırlanması: Stok standart çözeltisinden seri dilüsyon yaparak 5 farklı 

derişimde standart çözeltiler hazırlandı (Tablo 3.2.). Son tüpe standart dilüsyonu konuldu ve 0 

ng/ml olarak yazıldı. 

Tablo3. 2.  Standart hazırlama 
12 ng/ml Standart no. 5 120µl standart + 120µl standart dilüsyonu 
6 ng/ ml Standart no. 4 120µl standart no. 5 + 120µl standart dilüsyonu 
3 ng/ ml Standart no. 3 120µl standart no. 4 + 120µl standart dilüsyonu 

1.5 ng/ ml Standart no. 2 120µl standart no. 3 + 120µl standart dilüsyonu 
0.75 ng/ml Standart no. 1 120µl standart no. 2 + 120µl standart dilüsyonu 

 

Yıkama Solüsyonu Hazırlama: 30 kat konsantre olan yıkama solüsyonundan 20 ml alındı ve 

üzerine 580 ml distile su eklerenerek hazırlandı.  

 

Çalışma Prosedürü 

 

a. -20 0C’ de olan örneklerin ve 2-8 0C’ de olan kitin alınarak yaklaşık 30 dakika oda 

sıcaklığına gelmesi beklendi. 

b. Her bir kuyucuğa 50 µl kör ve standart çözeltisi ve 40 µl örneklerden eklendi. 

c. Örneklere 10 µl biyotin eklendi. 

d. Standartlara ve örneklere 50 µl Str- HRP- Konjugat Solüsyonu eklendi ve 37 OC’ de 60 

dakika inkübe edildi. 

e. Yıkama solüsyonu ile tüm kuyucuklar 5 defa yıkandı. 

f. Kör, standartlar ve örneklere 50 µl kromojen A, kromojen B eklendi. 

g. 10 dakika 37 OC’ de 10 dakika inkübe edildi. 

h. Kör, standartlar ve örneklere 50 µl stop solüsyonu eklenerek reaksiyon durduruldu. 

i. Tüm kuyucuklar 450 nm okundu ve konsantrasyonlar standart eğriye göre hesaplandı. 
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3.4. İstatiksel Yöntemler 

 

Verilerin her grupta normal dağılıma uygunluk kontrollerine Shapiro Wilk testi ile 

bakıldı. Normal dağılıma uyan veriler için tanımlayıcı istatistik olarak ortalama ve standart 

sapma uymayan veriler için medyan ve yüzdelik değerleri verildi. Kategorik parametreler için 

sayı ve yüzde değerleri verildi. Hasta ve kontrol arasında farklılık olup olmadığının testinde 

normal dağılıma uyan gruplar için Student t testi uymayan parametreler için ise Mann Whitney 

U uygulandı. 

Kategorik parametreler arasındaki ilişkilerin analizinde Kikare analizi uygulandı. Sürekli 

parametreler arasındaki ilişkilerin analizinde ise korelasyon analizi uygulandı. SPSS 11.5 paket 

programıyla verilerin analizi yapıldı. p< 0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

 

4.1. Çalışma Grubunu Oluşturan Bireylerin Tanımlayıcı Bilgileri 

 

Çalışmaya, Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Hastanesi 

Kardiyoloji Anabilim Dalına 2016-2017 yılları arasında Mİ tanısı alan 25 (28,4%)  ST yükselmeli 

ve 23 (26,1%)  ST yükselmesiz hastalar ile herhangi bir sistemik hastalığı olmayan sağlıklı 40 

(45,5%) birey olmak üzere toplam 88 birey dahil edildi (Şekil 4.1.). 

 

  
Şekil 4.1. Çalışma grubunu oluşturan bireylerin % dağılımı 

 

Çalışmaya dahil edilen tüm gruplara ait demografik özellikler Tablo 4.1.’ de verilmiştir.  

 
Tablo 4.1. Çalışmaya dahil edilen tüm gruplara ait demografik özellikler 

 n 
(kişi sayısı) 

% 
(yüzde değeri) 

Cinsiyet Erkek 68 77,3 

Kadın 20 22,7 
Diyabet Yok 72 81,8 

Var 16 18,2 
Hipertansiyon Yok 68 77,3 

Var 20 22,7 

Hiperlipidemi 
 

Yok 81 92,0 
Var 7 8,0 

Sigara Yok 60 68,2 

Var 28 31,8 

Alkol Yok 80 90,9 
Var 8 9,1 

n: örnek sayısı   
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Çalışmaya 68 si (77,3%) erkek, 20’ si (22,7%) kadın olmak üzere 88 kişi dahil edildi. 88 

bireyin 72’ sinde (81,8%) diyabet, 68’ inde (77,5%) hiperlipidemi bulunmamaktadır. 16’ sınde 

(18,2%)  diyabet, 20’ sinde (22,7%) hiperlipidemi vardır. Çalışmaya dahil edilen bireylerin 60’ ı 

(68,2%) sigara, 80’ i (90,9%) alkol kullanmamakta; 20’ si (31,8%) sigara, 8’ i (9,1%) alkol 

kullanmaktadır. 

Çalışmada yer alan hasta ve kontrol grubunda bulunan bireylerin yaşları birbirine yakın 

tercih edildi. Tablo 4.2.’ de görüldüğü gibi hasta ile kontrol grubuna ait yaşlar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p= 0,705). 

 

Tablo 4.2. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin yaşları 
 Grup n (kişi sayısı) Ort±SD p (anlamlılık derecesi) 

 

 
Yaş 

Kontrol 40 61,8±9,104  
,705 Hasta 48 60,96±11,308 

p: Gruplar arası anlamlılık derecesi, p< 0,05 anlamlı kabul edildi. 

 

Kontrol grubuna dahil edilen 40 kişinin 12’ si (30%) kadın, 28’ i (70%) erkek idi. Hasta 

grubuna dahil edilen 48 kişinin 8’ i (%16,7) kadın, 40’ ı (%83,3) erkek idi (Tablo 4.3.).  

 

Tablo 4.3. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin cinsiyeti 
 Grup Toplam 

Kontrol Hasta 

 
 
Cinsiyet 

Erkek N 28 40 68 

% %70,0 %83,3 %77,3 

Kadın N 12 8 20 

% %30,0 %16,7 %22,7 

 Toplam N 40 48 88 

% %100,0 %100,0 %100,0 
n: kişi sayısı,%: grup içindeki yüzde değeri 

 

Hasta ve kontrol grupları arasındaki cinsiyet dağılımı, çapraz tabloların analizinde Ki 

kare testinden yararlanıldı. Cinsiyet ve gruplar arasında yapılan istatistiksel analiz sonucunda 

anlamlı bir fark bulunmadığı belirlendi (p= 0,137). 

               Hasta ve kontrol grubuna ait risk faktörlerinin dağılımı Tablo 4.4.’ te verilmiştir. 
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Tablo 4.4. Hasta ve kontrol grubuna ait  risk faktörlerinin dağılımı 
 

   p= gruplar arası anlamlılık derecesi , p< 0,05 anlamlı kabul edildi. 

 

Kontrol grubuna dahil edilen 40 bireyde diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi,  sigara ve 

alkol kullanımı bulunmamaktadır. 

Hasta grubunun 16’ sında (33,3%) diyabet, 20’ sinde (41,7%) hipertansiyon, 7’ sinde 

(14,6%) hiperlipidemi bulunmaktadır. Bu hastalardan 28’ i (58,39%) sigara ve 8’ i (16,7%) alkol 

kullanmaktadır. 

Kontrol ve hasta grubu arasında diyabet (p= 0,000), hipertansiyon (p= 0,000), 

hiperlipidemi (p= 0,003), sigara (p= 0,000) ve alkol kullanımında (p= 0,001) anlamlı bir fark 

mevcuttur. Hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, alkol ve sigara kullanımı miyokard infarktüsü 

açısından risk taşıdığı bulundu. 

 

4.2. Hasta ve Kontrol Gruplarında Lipid Profili Düzeylerine Ait Bulgular 

 

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin lipid profili (HDL, LDL, VLDL, trigliserit, total 

kolesterol)  düzeyleri Tablo 4.5.’ te verilmiştir.  

 

Tablo 4.5. Hasta ve kontrol grubunda lipid profili düzeyleri 
 Hasta Grubu Kontrol Grubu P 
HDL (mg/dl) 31,13 ± 8,599 39,23 ± 8,804 ,000 
LDL (mg/dl) 101,02 ± 31,204 90,60 ± 23,852 ,087 

VLDL (mg/dl) 32,80 ± 13,28 29,71 ± 10,26 ,138 
Trigliserit (mg/dl) 164,02 ± 66,441 148,55 ± 51,308 ,232 
Total Kolesterol (mg/dl) 165,36 ± 33,429 159,60 ±21,929 ,336 

  p= gruplar arası anlamlılık derecesi , p< 0,05 anlamlı kabul edildi. 
 

Hasta grubunda kontrol grubuna göre HDL (p= 0,000) düzeyleri arasında anlamlı bir 

fark saptandı. 

    
 

P Kontrol Hasta 
n (%) n (%) 

Diyabet Yok 40 (100,0) 32 (66,7) 0,000 

Var 0  16 (33,3) 

Hipertansiyon Yok 40 (100,0) 28 (58,3) 0,000 

Var 0  20 (41,7) 
Hiperlipidemi Yok 40 (100,0) 41 (85,4) 0,003 

Var 0  7 (14,6) 
Sigara Yok 40 (100,0) 20 (41,7) 0,000 

Var 0  28 (58,39) 
Alkol Yok 40 (100,0) 40 (83,3) 0,001 

Var 0  8 (16,7) 
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VLDL (p= 0,138), LDL (p= 0,087), trigliserit (p= 0,232), total kolesterol (p= 0,336) 

düzeyleri hasta grubu ve kontrol grubu arasında anlamlı bir fark saptanmadı. 

 

4.3. Hasta ve Kontrol Gruplarında CK-MB Düzeylerine Ait Bulgular 

 

Hasta grubunda CK-MB düzeyleri kontrol grubuna göre yüksek bulundu  

(p =0,000)(Tablo 4.6.). 

 

Tablo 4.6. Hasta ve kontrol grubunda CK-MB düzeyleri 
 Hasta Grubu Kontrol Grubu P 

CK-MB (ng/ml) 35,3725± 73,2840 1,4100± ,86824 ,000 
Normal dağılıma uymayan sürekli değişkenler Mann Whitney U testine göre verildi. 

 

4.4. Hasta ve Kontrol Grubunda Serum Pentraksin-3 ve CRP Düzeyine Ait Bulgular 

 

Hasta ve kontrol grubuna ait bireylerin serum PTX 3 düzeyleri Tablo 4.7.’ de ve Şekil 

4.2.’ de verilmiştir. 

Tablo 4.7. Hasta ve kontrol grubu PTX 3 düzeyleri 
 Hasta Grubu Kontrol Grubu P 

Pentraksin 3(ng/ml) 3,4645 ± 2,1837 2,5970 ± 1,3349 ,032 
         p= gruplar arası anlamlılık derecesi , p< 0,05 anlamlı kabul edildi. 
 

 
Şekil 4.2. Hasta ve kontrol grubuna ait PTX 3 düzeyleri 

 

Pentraksin-3 hasta grubunda (3,4645 ± 2,1837), kontrol grubuna (2,5970 ± 1,3349) 

göre yüksek bulundu (p= 0,032).  

Hasta ve kontrol gruplarının CRP düzeyleri Tablo 4.8.’ de verilmiştir. 
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Tablo 4.8. Hasta ve kontrol grubuna ait CRP düzeyleri   
 Hasta Grubu Kontrol Grubu P 

CRP (mg/l) 32,5617± 41,0839 4,2492± 6,5564 ,000 
Normal dağılıma uymayan sürekli değişkenler Mann Whitney U testine göre verildi.  
 

Hasta grubunda CRP düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulundu (p= 

0,000).  

 Ayrıca çalışmamızda hasta grupunda PTX 3 ve CRP düzeyleri karşılaştırıldığında 

korelasyonları düşük anlamlı bir ilişki bulundu (p= 0,011, r= 0,366). Kontrol grubunda PTX 3 ve 

CRP düzeyleri karşılaştırıldığında anlamlı bir ilişki bulunmadı. (p= 0,109).  

 

4.5. Hasta Grubunda KAH Risk Faktörleri ile PTX 3 Düzeylerinin Korelasyonuna Ait 

Bulgular 

 

Hasta grubunda KAH risk faktörlerinden cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, 

sigara, alkol parametrelerinin PTX 3 düzeylerine ait korelasyonuna ait sonuçlar aşağıda 

verilmiştir. 

Hasta grubunda KAH risk faktörlerinden cinsiyete ait verilerin PTX 3 ile korelasyonu 

Tablo 4.9.’ da verilmiştir. 

 

Tablo 4.9. Koroner arter hastalığı risk faktörlerinden cinsiyetin PTX 3 düzeyi ile korelasyonu 
 CİNSİYET 

r p 

PTX 3 0,095 0,454 
r: Korelasyon katsayısı p: Gruplar arası anlamlılık derecesi 

 
 

Pentraksin-3 ile KAH risk faktörlerinden cinsiyete ait verilerin korelasyonu hasta 

grubunda bakıldı ve anlamlı bir ilişki saptanmadı (r= 0,095 , p= 0,454). 

Hasta grubunda, KAH risk faktörlerinden diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara, 

alkole ait verilerin PTX 3 düzeyi ile korelasyonu Tablo 4.10.’ da verilmiştir. 

 

Tablo 4.10. Hasta grubunda KAH risk faktörlerinden diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, 
sigara, alkole ait verilerin PTX 3 düzeyi ile korelasyonu 

 

r: Korelasyon katsayısı p: Gruplar arası anlamlılık derecesi 

 PTX 3 (ng/ml) 

r p 
Diyabet 0,153 0,311 

Hipertansiyon 0,057 0,709 
Hiperlipidemi 0,017 0,910 

Sigara 0,092 0,542 
Alkol 0,185 0,219 
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Hasta grubunda koroner arter hastalığı risk faktörlerinden diyabet (r= 0153, p= 0,311), 

hipertansiyon (r= 0,057, p= 0,709), hiperlipidemi (r= 0,017, p= 0,910), sigara (r= 0,092, p= 

0,542), alkol (r= 0, 185, p= 0,219) ile PTX 3 düzeyleri arasında korelasyon saptanmadı. 
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5. TARTIŞMA  

 

   Miyokard infarktüsü, dünyada morbidite ve mortalite açısından önemli bir 

kardiyovasküler olaydır. Birçok gelişmiş ülkede ölümlerin ana nedenlerinden birinin Mİ olduğu 

bilinmektedir. Miyokard infarktüsü ve diğer akut koroner olaylar, ateroskleroz tarafından yağ 

birikintilerinden dolayı arter tıkanıklığından kaynaklanmaktadır. Sigara, hipertansiyon, diyabet 

ve hiperkolesterolemiyi de içeren metabolik bozukluklar, Mİ gibi koroner arter hastalıklarının 

başlıca risk faktörleri olarak kabul edilmektedir [149]. 

Miyokard infarktüsünde ilk basamak doğru tanının hızlı şekilde konulabilmesidir. Tanı 

konulması sırasında hastanın göğüs ağrısı sorgulanmakta, elektrokardiyografik değişiklikler 

incelenmekte ve kardiyak hasar biyokimyasal belirteçlerin serum düzeyleri belirlenmektedir. 

Tanı koydurucu biyokimyasal belirteç kalp kasında yüksek oranda bulunurken diğer dokularda 

bulunmaması gerekir. Kalp kasında hasar oluşur oluşmaz kana salgılanmalı ve tanıya olanak 

verecek bir zaman süresince kan düzeyi yüksek kalmalıdır. Bu biyokimyasal belirteçler CK- MB, 

TnI, TnT, LDH, MYO, hs-CRP’ dir. Koroner arter hastalıklarının tanısına yönelik birçok yeni 

kardiyak biyobelirteçler klinik olarak çalışılmıştır ve PTX 3 bunlardan biridir. Son zamanlarda 

yapılan çalışmalar, PTX 3’ ün KAH erken tanısında diğer akut faz reaktanlarına göre erken bir 

biyobelirteç olduğunu göstermektedir [144]. 

   Pentraksin-3’ ün fonksiyonel kullanımı hakkında bilinenler, zamanla daha iyi 

anlaşılmakta ve klinik pratiğe yansımaktadır. Sadece Mİ’ nün bir göstergesi olmayıp [150] 

böbrek yetmezliği [151], akut akciğer hasarı değerlendirilmesi gibi hastalıklarda iyi bir belirteç 

olduğu bildirilmektedir [152]. Bundan dolayı biz bu çalışmada Mİ’ nün erken tanısında akut faz 

reaktanı olarak serum PTX 3 düzeylerinin bir biyobelirteç olarak araştırılmasını amaçladık. 

Bu bilgilerden yola çıkarak bu çalışmada öncelikle hasta ve kontrol grubunu oluşturan 

bireylerin özgeçmişleri risk faktörleri açısından sorgulanmıştır. Risk faktörleri Mİ ve kontrol 

grubunun özgeçmişlerinin sorgulanmasıyla elde edilmiştir. Sonuçlarımızda Mİ grubu ve kontrol 

grubunun yaş ortalaması (p= 0,705) ve cinsiyet oranı (p= 0,137) arasında fark bulunmamıştır. 

Yapılan çalışmalarda erkeklerde 45 yaş üzerinde, kadınlarda ise 55 yaş üzerinde veya erken 

menapoz döneminde KAH görülme sıklığının artmakta olduğu bildirilmiştir. KAH, erkeklerle 

kıyaslandığında kadınlarda 10 yıl daha geç başlamaktadır [153]. Çalışmamızda, Mİ geçiren 

hastalar acil olarak geldiği için yaşa göre gruplandırma yapılamamıştır. 

Diyabet, kardiyovasküler hastalık oluşmasında ve kalp yetmezliği gelişmesinde çok 

önemli bir risk faktörüdür [154]. 1970' lerde Framingham Çalışmasında diyabetin, Mİ için iki ile 

dört kat daha fazla risk, kalp yetmezliği için ise dört ile altı kat daha fazla risk oluşturduğu 

bildirilmiştir [155]. Peng ve ark. [156] Mİ tanısı almış 152 hasta ile yapmış oldukları 

retrospektif bir çalışmada, 45 kişinin diyabeti olduğunu, 107 kişinin ise önceden diyabeti 
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olmadığını bildirmiştir. Bu çalışmaya göre hastane içi mortalite, diyabetik grup diyabeti 

olmayan grupla karşılaştırıldığında, diyabetik grupta anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p= 

0, 007).  

TEKHARF çalışmasında, yaş ortalaması 52 olan 2926 yetişkinin 8.4 ±3.7 yıllık izlenmesi 

sonucunda her iki cinsiyette de diyabet varlığı en etkili faktör olarak bildirilmiştir. 

Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlara göre diyabet Mİ grubunda % 33,3 olarak saptandı. 

Koroner arter hastalığının, hipertansiyonla birlikte bulunması morbidite ve mortaliteyi 

belirgin olarak artırmaktadır. Kan basıncıyla KAH arasındaki ilişki sürekli olup, hipertansif 

sayılmayacak değerlerde başlamaktadır. Framingham çalışmasında, diyastolik ve sistolik kan 

basıncı arttıkça kadınlarda ve erkeklerde KAH insidansının arttığı bildirilmiştir. Koroner arter 

hastalığı riski bütün yaş gruplarında kan basıncının artışı ile artmaktadır. Bu risk artışı hem 

sistolik hem de diyastolik kan basıncı için geçerlidir. Framingham çalışmasında 2336 erkeğin 20 

yıl izlenimi sonucunda, başta hipertansif olan daha sonra anjina pektoris gelişen hastalarda, 

başta kan basıncı normal olanlara göre beş yıllık mortalite 7 kat artmıştır [157].  

Wenfang Ma ve ark. 7303 olgunun dahil edildiği retrospektif çalışmada STEMI 

hastalarında bütün nedenlere bağlı 30 günlük mortalite belirleyicisi olarak sistolik kan basıncı, 

diyastolik kan basıncı, nabız ve ortalama arteryel basınç değerlerini incelemiştir. Çalışma 

sonucunda nabız basıncının AMİ sonrası 30 günlük dönemde en önemli mortalite nedeni 

olduğunu bildirmişlerdir [158]. 

MacMahon ve ark. yaptığı 420000 kişinin katıldığı uzun süreli bir çalışmada 105 mmHg 

üzeri diyastolik kan basıncı olanlarda KAH riski 4 kat yüksek bulunmuştur [159]. Elde ettiğimiz 

sonuçlarda Mİ grubunun % 47,1’ inde hipertansiyon olduğu belirlendi. 

Sigara dumanına maruz kalan insanlar, karbonmonoksid ve nikotin gibi sağlığına zararlı 

birçok maddeden etkilenir. Sigara, kısa zamanda kalp hızını, basıncını ve kalbin kasılma gücünü 

artırarak, damarlarda spazm oluşturur, kanın oksijen içeriğini azaltarak, damar endotelinde 

hasara yol açar. Ve kan yağlarında aterosklerozu kolaylaştırıcı yönde değişiklik yaparak, kanın 

pıhtılaşma özelliğini artırır, bir yandan aterosklerozu hızlandırırken, öte yandan miyokard 

iskemisine yol açıp anjina pektorise, miyokard infarktüsüne, ciddi aritmilere ve ani ölümlere 

sebep olur. Dolayısıyla sigara dünyada KKH’ nda kadınlarda ve erkeklerde güçlü bir risk faktörü 

olarak bilinir. Batı ülkelerinde ölümlerin % 40' ından KAH sorumludur ve sigaranın büyük bir 

değiştirilebilir risk faktörü olduğu düşünülmektedir. Sigara sempatik sinir sistemini uyarak, kan 

basıncını artırır ve miyokard oksijen alınımını azaltır. Sigara LDL oksidasyonunu artırarak 

endotel bağımlı vazodilatasyonu bozar. Sigara içiciliği KAH riskini 2-3 kat artırır ve diğer risk 

faktörleriyle riskin daha fazla artışına sebep olur. Sigara içenlerde Mİ ve kardiyak ölüm riski 

içmeyenlere göre erkeklerde 2,7 kat ve kadınlarda ise 4,7 kat daha fazla bulunmuştur [160].  
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Prescott ve ark. [161] yaklaşık 25.000 kişinin katıldığı prospektif bir çalışmada sigara 

içen kadınlarda Mİ riski, sigara içen erkeklere kıyasla %50 daha fazla olduğunu bildirmiştir. 

Bizim çalışmamızda hasta grubunun % 58,39 sigara kullanmaktadır.  

Bozulmuş lipid metabolizması Mİ gelişiminde kritik faktörlerden biri olarak 

nitelendirilmiştir [162]. Birçok çalışmada, total kolesterol, LDL, VLDL, trigliserit düzeylerindeki 

artışın aterosklerozla ilişkili olduğu ve bu artmış seviyelerin düşürülürse aterosklerozun 

azaldığı sonucu elde edilmiştir. Yapılan çalışmalar serum LDL ve bununla ilgili lipoprotein 

seviyelerinin yüksekliğinin aterogenezi başlattığını ve devam ettirdiğini göstermiştir. Endotel 

disfonksiyonu, plak formasyonu ve büyümesi, kararsız plak, plak yırtılması ve tromboz gibi 

aterosklerozun tüm evrelerinde yüksek LDL seviyeleri rol almaktadır. TEKHARF çalışmasına 

göre, son 20 yıllık dönemde en önemli değişikliklerin vücut yağlanmasında ve kanda trigliserid 

düzeylerinde artışlar olduğu rapor edilmektedir [163]. TEKHARF çalışmasında, 

toplumumuzdaki total kolesterol düzeylerinin batılı toplumlara göre düşük olduğu 

bildirilmiştir. Türk erkekleri ve kadınları erişkin hayata düşük kolesterol değerleriyle 

başlamakta fakat bu düşük kolesterol düzeyleri zaman içerisinde korunamamakta, total 

kolesterol düzeyleri ilerleyen yaşlarda her iki cinsiyette de hızla yükselmektedir [164]. 

Epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen sonuçlar, HDL kolesterol düzeyleriyle, koroner 

olayların gelişme riski arasında güçlü bir ters ilişki bulunmaktadır. LDL kolesterol kadar 

ateroskleroz gelişiminde önemli olan bir diğer parametre ise non-HDL kolesteroldür. Non-HDL 

kolesterol National Cholesterol Education Program (NCEP) rehberinde, sadece 

hipertrigliseridemi varlığında ikincil hedef olarak önem taşımasına rağmen; yapılan birçok 

epidemiyolojik çalışmada en az LDL kolesterol kadar, hatta ondan daha iyi KVH risk belirteci 

olabileceği belirtilmiştir [165]. Erişkinlerimizde rastlanan HDL kolesterol düzeyleri, Almanlara 

veya Amerikanlara oranla, kadınlarda ve erkeklerde % 20 oranında düşüktür [166].  

Koroner arter hastalığı, riskinin belirlenmesinde, farklı plazma lipidlerinin birlikte 

etkisini hesaba katmak ve KAH riskinin önceden belirlenmesinde plazma total kolesterol/ HDL 

kolesterol oranını hesaplamak önemlidir. Bu oranın normal değeri 5’ in altında olmasıdır ve 

total kolesterol düzeyleri 200-250 mg/dl olanlarda girişim gereksiniminin belirlenmesinde 

önem taşır [167]. TEKHARF çalışmasına göre, total kolesterol/HDL kolesterol oranının, 

toplumumuzda KKH’ nda en iyi lipid öngörücüsü olduğunu belirtilmiştir. Aynı çalışmanın 

sonuçlarına göre total kolesterol / HDL kolesterol değerinde 2 birimlik artış, koroner olay ve 

oluşum riskini bağımsız biçimde %68 oranında yükseltmektedir [164]. Çalışmamızda HDL 

düzeylerinde (p= 0,000) hasta grubu ve kontrol grubu arasında anlamlı bir farklılık bulundu. 

VLDL (p= 0,138), LDL (p= 0,087), trigliserit (p= 0,232), total kolesterol düzeyleri (p= 0,336) 

bakımından hasta grubu ve kontrol grubu arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. Bunun 

nedeninin hasta grubumuzun lipid düşürücü ilaç kullanıyor olması olabilir. 
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   Erkeklerin %30’ unun, kadınların %3’ ünün tükettiği alkollü içecek kullanımının, KKH 

riski kullanılan miktara bağlıdır. Fazla alkol alımı diyabet ile KKH riskini ve erkeklerde ölüm 

oranını yükseltirken, ılımlı kullanım KKH riskini sınırda anlamlı biçimde düşürmekle beraber, 

genel mortaliteye etkisi nötr sayılabilir. Sadece kadınlarda ılımlı içicilik, kanda trigliserid ve CRP 

düzeylerini azaltıcı etkisiyle, metabolik sendrom riskini düşürme eğilimindedir [168].    

Mostofsky ve ark. [169] 3869 bireyin dahil olduğu bir çalışmada günlük alkol 

tüketiminin Mİ riskini araştırmışlardır. Mİ geçiren 2119 (% 55) bireyin, Mİ’ den 1 saat 

önce alkol kullandığını bildirmişlerdir. Bizim sonuçlarımızda alkol kullanımı Mİ grubunda 

%16,7 olarak saptandı. 

Akut faz reaktanlarının akut stres durumlarında serum konsantrasyonlarında 

değişiklikler olduğu uzun zamandır bilinmektedir. Miyokard infarktüsü akut faz proteinlerinin 

incelenmesinde önemli bir modeldir. Çalışmamızda Mİ’ nde akut faz reaktanlarından serum PTX 

3 ve CRP seviyelerini inceledik. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda, ateroskleroz 

patogenezinde inflamasyonun anahtar bir rol oynadığı bildirilmektedir. İnflamasyon 

aterosklerozun, başlamasından, ilerlemesine ve trombotik komplikasyonların gelişmesine kadar 

her adımda, rol oynamaktadır. Aterosklerozla inflamasyon arasındaki bu ilişkinin 

belirlenmesinde, kardiyovasküler inflamatuvar belirteçlerinden CRP ve PTX 3 önemli rol alırlar 

Karaciğerde üretilen bir akut faz proteini olan CRP sentezi, hepatositler tarafından IL-6 

tarafından uyarılır. CRP ekstrahepatik sentezinin, aterosklerotik plaklara ek olarak monositler, 

lenfositler ve nöronlar tarafından gerçekleştirildiği saptanmıştır. Doku hasarı yada akut 

inflamatuvar olaylarda geçici olarak artmakta olan CRP düzeyleri kronik inflamatuvar 

durumlarda sürekli yüksek kalmaktadır. Bu kronik ve sürekli yüksekliğin kardiyovasküler riski 

artırdığı bildirilmektedir [170]. Sağlıklı ve KKH saptanmış kişilerde, CRP seviyelerindeki hafif 

bir artış, bu kişilerin gelecekte Mİ, inme ve periferik arter hastalığı riskinin artmasına sebep 

olmaktadır.  

1940’ lı yıllarda, CRP ölçümünün AMİ’ lü hastalarda prognoz belirleyici rolünu savunan 

ilk hipotez ortaya atılmıştır. Bu hipotezin en büyük kaynağı, iskemiyle ilgili akut faz yanıtının bir 

parçası olarak CRP düzeylerindeki artışın görülmesidir. Framingham çalışmasına, 1949 erkek ve 

2497 kadın dahil edilerek 8 yıl izlendiğinde yüksek CRP düzeyinin gelecekteki majör 

kardiyovasküler olayları öngördüğü doğrulanmıştır fakat risk stratifikasyonunda bilinen risk 

faktörlerine ek bir katkı sağlamadığı belirtilmiştir [171].  

Bewu ve ark. [172] yaptığı çalışmada, miyokard infarktüsünü takiben CRP 

konsantrasyonunda ani ve anlamlı bir artış gösterdiğini, Mİ 3. gününde 72.6 mg/dl' ye ulaşarak 

pik yaptığını, 3. günden sonra da düşmeye başladığını, normal seviyelerine ise Mİ 14. gününde 

ulaştığını bildirmiştir.  
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   Ridker ve ark. [173] tarafından 27.939 kadının katıldığı sekiz yıllık bir sürede 

gerçekleşen araştırmada, CRP seviyelerinin KAH riskini tahmin etmede LDL seviyesinden daha 

önemli olduğu bulunmuştur. 

Makrygiannis ve ark. [174] ST yükselmeli Mİ tanısı almış ve intravenöz trombolitik 

tedavi gören toplam 861 hastada 24. , 48. ve 72. saatlerde hs-CRP seviyelerine bakmıştır. hs-CRP 

düzeyleri, ilk 72 saat boyunca artmaktadır. hs-CRP düzeylerinin, uzun vadeli izlenim sırasında 

ölümcül ve ölümcül olmayan olaylar için bağımsız bir öngörücü olduğunu, 48. ve 72. saatlerde 

maksimum hs-CRP düzeylerine yakın olduğunu rapor etmiştir. Bizim çalışmamızda Mİ 

grubunda kontrol grubuna göre CRP seviyeleri anlamlı bulunmuştur (p= 0,000). Sonuçlarımız, 

birçok çalışma gibi CRP seviyelerinin Mİ için risk faktörü olduğunu desteklemektedir.  

İnflamatuvar belirteçlerden bir diğeri olan PTX 3 inflamasyon bölgesinde makrofajlar, 

dendritik hücreler, nötrofiller, fibroblastlar ve vasküler endotelyal hücrelerden salgılandığı 

bildirilmiştir. PTX 3' ün lokal olarak inflamasyonun olduğu asıl bölgede salgılandığı kabul 

edilmektedir. Ayrıca AKS’ da nötrofillerden salgılanan PTX 3 ile trombosit agregasyonunun 

korele olarak arttığı gösterilmiştir. Yapılan birçok çalışmada PTX 3 yüksekliğinin, gelişebilecek 

akut bir hadisenin ön habercisi olarak kullanılabileceği rapor edilmiştir. PTX 3 sadece koroner 

arter hastalığının değil preeklampsi, böbrek yetmezliği, pnömoni, septik şok gibi birçok 

hastalığında patogenezinde önemli bir role sahiptir. Bütün klinik tabloların ortak yönü, damar 

tutulumunun olması ve PTX 3’ ün endotelden salgılanan bir biyobelirteç olması olmasından 

kaynaklanmaktadır [175].   

2005 yılında Camozi ve ark. tarafından PTX 3 ile ilgili ilk temel immünohistokimyasal 

çalışma yapılmıştır. Bu çalışmada, PTX 3’ ün düz kas hücrelerinde fibroblast büyüme faktörü 2 

(FGF 2) uyarısı ile oluşan proliferasyonu ve kemotaksisi inhibe ettiği bildirilmiştir. Direk damar 

endotelinden ve inflamasyona yanıt olarak salgılanması PTX 3’ e olan ilgiyi artırmıştır. Daha 

sonra yapılan immünohistokimyasal çalışmalarda da bütün aterosklerotik plaklarda PTX 3 

tespit edilmiş ve aterosklerotik olmayan lezyonlarda ise PTX 3’ e rastlanılmamıştır [176]. 

Matsui ve ark. [177] yaptığı çalışmada UA/NSTEMI sebebiyle hastaneye yatırılan 204 

hastanın 6 aylık izlemi yapılmış ve bu periyotta kardiyak olay gelişen 26 hastada PTX 3 ve NT-

proBNP düzeylerine bakılmıştır. PTX 3 ve NT-proBNP seviyeleri kardiyak olay gelişimi ile ilişkili 

bulunmuştur. 

  Peri ve ark. [8] yaptığı çalışmada, Mİ tanısı almış 37 hastada PTX 3 ve CRP düzeylerini, 

20 sağlıklı birey ile karşılaştırmış; PTX 3 ve CRP düzeylerinde anlamlı derecede artış rapor 

etmişlerdir (p< 0, 001).  

Kotooka ve ark. [178] kronik kalp yetmezliği (KKY) olan hastalarda plazma PTX 3 

düzeylerinin klinik önemini değerlendirmeyi amaçlamıştır. KKY olan 37 hastada ve 34 sağlıklı 

bireyde plazma PTX 3 seviyelerini karşılaştırmışlar ve plazma PTX 3 seviyelerini KKY (3.06 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Makrygiannis%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23040593
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kotooka%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18045709
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ng/ml) olanlarda sağlıklı bireylere (1.91 ng/ml) oranla anlamlı derecede yüksek rapor 

etmişlerdir (p= 0, 001).  

Kurt ve ark. [175] 32 KAH, 34 koroner arter ektazisi (KAE) ve 32 kontrol olmak üzere 98 

bireyin dahil olduğu çalışmada hs-CRP ve PTX 3 düzeylerinin grup içindeki korelasyanlarına 

bakmışlardır. Korelasyon analizi sonucu serum PTX 3 ve hs-CRP seviyelerini birbirleriyle ilişkili 

bulmuşlardır. Pentraksin-3 ve CRP arasındaki korelasyonla ilgili çok az çalışma vardır. 

Çalışmamızda hasta grubu içinde PTX 3 ve CRP seviyeleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı 

(p= 0,366). 

Akgül ve ark. [179] yaptığı çalışmada PKG uygulanan 499 STEMİ' lü hastalarda PTX 3 

seviyelerine bakmışlar ve KAH risk faktörlerinden diyabet ve PTX 3 seviyeleri arasında anlamlı 

bir korelasyon bulmuşlardır (p= 0,039). Koroner arter hastalığı diğer risk faktörlerinden 

hipertansiyon (p= 0,878), cinsiyet (p= 0,552) ve PTX 3 düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki 

bulamamışlardır. 

Guo ve ark. [180] tarafından yapılan çalışmada, PKG ile tedavi edilen 525 NSTEMİ 

hastalarda PTX 3 düzeyleri bakılmış ve PTX 3 düzeylerini; diyabet, hipertansiyon, kalp hızı gibi 

KAH risk faktörleriyle ilişkili olarak rapor etmişlerdir (p< 0,05). 

Miyokard infarktüsünde KAH risk faktörleri ile PTX 3 düzeylerinin korelasyonuyla ilgili 

çok az çalışma vardır. Bizim çalışmamızda hasta grubunda KAH risk faktörlerinden 

hiperlipidemi (p= 0,274), hipertansiyon (p= 0,676), diyabet (p= 0,197), sigara (p= 0,421), alkol 

kullanımı (p= 0,141)  ile PTX 3 düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. Bunun nedeni 

hasta grubundaki sayının diğer çalışmalara göre az olması olabilir. 

 Diğer çalışmalar gibi elde ettiğimiz sonuçlarda Mİ grubunda kontrol grubuna göre 

serum PTX 3 seviyeleri istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p= 0,013). Bizim 

çalışmamızdan ve diğer çalışmalardan yola çıkarak PTX 3 düzeylerinin Mİ’ nün erken tanısı için 

bir biyobelirteç olabileceğini düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

Çalışmamızın sonucunda; 

 

 Çalışmaya katılan Mİ tanısı almış ve kontrol grubu arasında yaş değerleri bakımından 

anlamlı bir fark olmadığı görüldü. 

 Cinsiyet ve gruplar arasında yapılan istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 

 Koroner arter hastalığının risk faktörleri arasında yer alan hipertansiyon, diyabet, 

hiperlipidemi, alkol ve sigara kullanımı varlığının KAH açısından risk durumlarının istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu saptandı. 

 Koroner arter hastalığı için önemli risk faktörlerinden olan LDL kolesterol, VLDL 

kolesterol, trigliserit, total kolesterol düzeyleri açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmadı (Hastalar lipit düşürücü ilaç kullanmaktadır). 

 Mİ ve kontrol grubu arasında antiaterojenik özellikte olan HDL kolesterol düzeyleri 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

 Akut faz reaktanlarından olan CRP seviyeleri Mİ grubunda kontrol grubuna göre artıi 

gösterdi ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

 Akut faz reaktanlarından olan uzun pentraksinlerden serum PTX 3 seviyeleri kontrol 

grubuna göre Mİ grubunda istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

 Mİ grubunda, inflamasyon belirteçlerinden olan uzun pentraksinlerden PTX 3 ile kısa 

pentraksinlerden CRP arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

 PTX 3 ile CRP seviyeleri arasında kontrol grubunda istatistiksel olarak ilişki bulunmadı. 

 Hasta grubunda KAH risk faktörleri ile PTX 3 düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı. 

 

Koroner arter hastalığı, gelişmiş ülkelerde olduğu gibi bizim ülkemizde de en sık ölüm 

nedenlerindendir. Bu nedenle önlenebilir risk faktörleri açısından, hastalara gerekli yaşam tarzı 

değişikliği, egzersiz ve diyet önerilerinde bulunulmalıdır. Akut faz reaktanlarından PTX 3 gibi 

belirteçlerin seviyeleri bakılarak Mİ varlığını erken tahmin etmekte yol gösterici olabilir. 

Yapılacak daha geniş içerikli çalışmalarla anlamlı kabul edilebilecek PTX 3 seviyelerinin tespit 

edilmesi ve Mİ hastaları için rutin kullanıma girilmesi sağlanabilir. 
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