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ÖZET 

UNSTABLE ANGINA PECTORIS HASTALARINDA SIGNAL PEPTIDE COMPLEMENT C1R/C1S, 

UEGF, AND BMP1 - EPIDERMAL GROWTH FACTOR - LIKE DOMAIN - CONTAINING 

PROTEĠN 1' ĠN TANISAL DEĞERĠNĠN ARAġTIRILMASI 

  

Amaç:  Sıgnal peptıde complement c1r/c1s, uegf, and bmp1 - epıdermal growth factor - lıke 

domaın - contaınıng protein 1 (SCUBE1) yakın zamanda bazı çalışmalarda Akut koroner 

sendromun tanısında biyobelirteç olarak kullanılmıştır. Bu çalışmanın amacı unstable angına 

pectorıs (USAP)  kliniği ile başvuran hastaların; ST elevasyonu olmayan miyokart enfarktüsü 

(NSTEMI) ve kardiyak dışı göğüs ağrılı (NCCP) hastalardan ayrımında SCUBE1‗in etkili 

olup olmadığını araştırmaktır. 

 

Materyal ve Metot:   Çalışma grubumuz, acil servis ve kardiyoloji polikliniğine göğüs ağrısı 

ve akut koroner sendrom düşündüren şikayet ile başvuran hastalardan oluşmuştur. Hastalar 

anamnez, fizik muayene, laboratuar tetkikleri ve EKG bulguları ile değerlendirilerek Amerika 

Kardiyoloji Derneği (AHA) kılavuzlarına göre USAP, NSTEMI, ST elevasyonlu miyokart 

enfarktüsü (STEMI) ve NCCP olarak toplamda 185 hasta ve 45 sağlıklı olarak 5 gruba ayrıldı. 

Tüm gruplardan başvuru esnasında alınan kan örneklerinden SCUBE1 değerleri çalışıldı. 

 

Bulgular: SCUBE1 değerleri açısından  hasta grupları ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında anlamlı fark görülmedi (p = 0.630). Troponin değerleri hasta gruplarında 

kontrol grubuna göre anlamlı oranda yüksek bulundu (p <  0.001). USAP grubunda SCUBE1 

degerleri, GENSİNİ Skorlama ve Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) risk 

skorlaması  açısından kıyaslandığında anlamlı fark çıkmadı (p = (0.485), (0.932), (0.585)). 

 

Sonuç: Çalışmamızda SCUBE1 değerleri ile biyokimyasal parametreler ve klinik skorlamalar 

arasında hasta kliniğine yön verecek anlamlı bir korelasyon oluşmadı. Gruplar arasında da 

SCUBE1 değerleri‘ nin göğüs ağrılı hastalarda akut koroner sendromu (AKS) öngördürecek 

bir parametre olmadığını saptadık. SCUBE1‘ in AKS‘ lerde kullanılabilmesi için daha 

kapsamlı çalışmalar yapılmalıdır. 

 

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Sendrom, SCUBE1, GENSİNİ Skorlaması, GRACE 

Skorlaması. 
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ABSTRACT 

DIAGNOSTIC VALUE OF SIGNAL PEPTIDE COMPLEMENT C1R/C1S, UEGF, 

AND BMP1 EPIDERMAL GROWTH FACTOR LIKE DOMAIN CONTAINING 

PROTEĠN  IN UNSTABLE ANGĠNA PECTORĠS  PATĠENTS 

Objective: SCUBE1 has been used as biomarker for the diagnoses of acute coronary 

syndrome in some recent studies. This study aim to determine whether SCUBE 1 is effective 

for the discrimination of patient with USAP symptoms from non ST elevated myocardial 

infarction (NSTEMI) and non cardiac chast pain (NCCP)  patient. 

Materials And Methods: Our study group consist of the patients who comes emergency 

service and cardiology service outpatient clinics with complaint of possible acute coronary 

syndrome. We evaluated the patient with anamnesis, physical examination, laboratory and 

ekg findings; then divided them into 5 groups as USAP, NSTEMİ, ST elevated myocardial 

infarction (STEMI), NCCP patient ( totally 185 patient) and healthy ones ( 45 patients ) by 

using criteria in the American Heart Association ( AHA) guide. We studied SCUBE 1 values 

with patients admission blood in all the groups. 

Findings: There has been no significant difference between cave groups and control group (p 

= 0.630). Troponin values has been found higher in the patients group with significance ( p < 

0,001 ). We found no significant difference when we compared SCUBE 1 values in the USAP 

groups by using GENSİNİ and Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) scoring 

systems (p = (0.485), (0.932), (0.585)). 

Results: There has been no significant correlation that may change the prognosis of the 

patients between SCUBE 1 values, clinical scoring and biochemical parameters. We also 

found that SCUBE 1 is not a parameter that can predict acute coronary syndrome (ACS) in 

patients with chest pain. More comprehensive studies should be done to use SCUBE 1 in 

acute coronary syndrome. 

Keywords: Acute Coronary Syndrome, SCUBE 1, GENSINI Scoring, GRACE Scoring. 

 

 

 

 



 

VI 
 

ĠÇĠNDEKĠLER 
 

TEġEKKÜR ........................................................................................................................... III 

ÖZET ....................................................................................................................................... IV 

ABSTRACT ............................................................................................................................. V 

KISALTMALAR ................................................................................................................. VIII 

TABLOLAR LĠSTESĠ ............................................................................................................ X 

ġEKĠLLER LĠSTESĠ ............................................................................................................. XI 

1.GĠRĠġ VE AMAÇ .................................................................................................................. 1 

2. GENEL BĠLGĠLER ............................................................................................................. 3 

2.1. Akut Koroner Sendrom ................................................................................................ 3 

2.2. Epidemiyoloji ve Doğal Seyir ........................................................................................ 5 

2.3. Fizyopatoloji ................................................................................................................... 5 

2.4. Tanı ................................................................................................................................. 5 

2.4.1. STEMI ...................................................................................................................... 6 

2.4.2. NSTEMI ................................................................................................................... 7 

2.4.3. USAP ........................................................................................................................ 8 

2.5 Tanısal Araçlar ............................................................................................................... 9 

2.5.1. Fizik muayene .......................................................................................................... 9 

2.5.2. EKG ........................................................................................................................ 10 

2.5.3. Miyokart hasarının serumdaki belirteçleri ........................................................ 11 

2.5.4. Görüntüleme .......................................................................................................... 15 

2.6. Risk Skorları ................................................................................................................ 17 

2.6.1. GRACE risk skoru ................................................................................................ 18 

2.6.2. TIMI risk skorlama sistemi .................................................................................. 20 

2.6.3. GENSĠNĠ skoru ..................................................................................................... 22 

2.7. Tedavi ........................................................................................................................... 24 

2.7.1. Oksijen ................................................................................................................... 24 



 

VII 
 

2.7.2. Anti iskemik ilaçlar ............................................................................................... 25 

2.7.3. Antitrombositer ilaçlar ......................................................................................... 27 

2.7.4. Antikoagülan tedavi .............................................................................................. 30 

2.7.5. Koroner bypass ..................................................................................................... 31 

2.8. SCUBE1 ........................................................................................................................ 32 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ...................................................................................................... 37 

3.1. AraĢtırmanın Metodu .................................................................................................. 37 

3.2. ÇalıĢma Grubu ............................................................................................................. 37 

3.3. Dahil Edilme Kriterleri ............................................................................................... 38 

3.4. Olgu DıĢlama Kriterleri .............................................................................................. 38 

3.5. Kontrol Grubu Dahil Etme Kriterleri ....................................................................... 38 

3.6. Örneklerin Hazırlanması ve Ölçümleri ..................................................................... 38 

3.7. ELISA Prosedürü ........................................................................................................ 39 

3.8. Ġstatistiksel Analiz ........................................................................................................ 39 

4. BULGULAR ....................................................................................................................... 41 

5. TARTIġMA ........................................................................................................................ 48 

6. SONUÇ ................................................................................................................................ 52 

7. KAYNAKLAR .................................................................................................................... 53 

 



VIII 
 

KISALTMALAR 

ACC Amerikan kardiyoloji koleji 

AKS Akut koroner sendrom 

AHA American Heart Association 

AP Angina pektoris 

AS Acil Servis 

ATP Adenin trifosfat 

CABG koroner arter by-pass greft 

CK Kreatin kinaz 

CK-MB Kreatin kinaz miyokartiyal band 

DM Diabetes Mellitus 

DMAH Düşük molekül ağırlıklı heparinler 

EGF Endotelyal büyüme faktörü 

EKG Elektrokardiyografi 

EKO Ekokardiyografi 

ELISA Enzim bağlı immünosorbent deneyi 

ESC Avrupa kardıyolojı derneğinin 

GRACE Global Registry of Acute Coronary Events  

HL Hipelipidemi 

HT Hipertansiyon 

Ġ.V. intra venöz 

KAH Koroner Arter Hastalığı 

LBBB Sol Dal Bloğu 

MI Miyokart İnfarktüsü 

MRG Manyetik Rezonans Görüntüleme 



 

IX 
 

N (n) Hasta Sayısı 

NSTEMI ST segment elevasyonu olmayan miyokart enfarktüsü 

P İstatistiksel Olarak Anlamlı Değer 

PKG perkutan koroner grişim 

SCUBE1 Signal peptide-CUB (complement C1r/C1s, Uegf, and Bmp1)-EGF (epidermal 

Growth factor)-like domain-containing protein 

SPSS Statistical Package For The Social Sciences 

STEMI ST segment elevasyonlu miyokart enfarktüsü 

TRITON-TIMI Trial to Assess Improvement in Therapeutic Outcomes by Optimizing 

Platelet Inhibition With Prasugrel-Thrombolysis in Myocardial Infarction 

USAP Unstabil Angina Pectoris 

 



X 
 

TABLOLAR LĠSTESĠ 

 

Tablo 1: ACC / AHA USAP Risk Sınıflaması ........................................................................ 9 

Tablo 2: GRACE risk skoru hesaplama tablosu ................................................................. 18 

Tablo 3: NSTEMI li hastalarda GRACE risk scorlaması ve hastane içi mortalite 

oranları .................................................................................................................................... 19 

Tablo 4: Hastane sonrası 6 aylık dönemde GRACE risk skorlamasına göre mortalite .. 20 

Tablo 5: Killip sınıflaması ..................................................................................................... 20 

Tablo 6: TIMI Skor parametreleri ....................................................................................... 21 

Tablo 7: TIMI skor sistemine göre mortalite yüzdesi ......................................................... 21 

Tablo 8: Gruplar arasında hastalıkların görülme oranları ............................................... 45 

Tablo 9: USAP alt grupları arasında SCUBE1, GENSĠNĠ ve GRACE skor değerleri ... 45 

Tablo 10: GRACE 6 aylık risk skorlamsına göre SCUBE1 değerleri ............................... 46 

 



XI 
 

ġEKĠLLER LĠSTESĠ 

ġekil 1: AKS Algoritması ......................................................................................................... 4 

ġekil 2: GENSĠNĠ skorlamasında damardaki lezyonun loklizasyonuna göre çarpılma 

katsayıları ................................................................................................................................ 23 

ġekil 3: GENSĠNĠ skorlamasında damardaki lezyonun yüzdelik derecesine göre verilen 

puanlanlar ............................................................................................................................... 24 

ġekil 4: Akut koroner sendromda kullanılan ilaçların etki mekanızmaları ..................... 28 

ġekil 5:  Scube 1 değerlerinin gruplara göre dağılımı ........................................................ 42 

 

 

file:///C:/Users/dakbay/Desktop/ABUZER%20ÖZKAN%20TEZ.docx%23_Toc433189665


  1 
 

1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Kardiyovasküler hastalıklar sanayileşmiş ülkelerde önde gelen ölüm nedeni olup 2020 

yılında da durumun değişmemesi beklenmektedir (1). Bu şikâyetlerin ana sebebi olarak 

koroner arterlerde oluşan ateroskleroz ve oluşan plak rüptürlerinin sebep olduğu akut 

kanlanma bozukluğu gösterilmektedir (2). 

Akut koroner sendrom (AKS)  miyokart kasına oksijen sunumu ve miyokart kasının 

oksijen ihtiyacı arasındaki dengenin bozulması sonucu ortaya çıkan muhtelif yakınma ve 

bulgulardan oluşur. Akut göğüs ağrısı ile başvuran ısrarcı (>20 dk) ST- segment yükselmesi 

veya yeni gelişen sol dal bloğu olan hastalars ST yükselmeli miyokart enfarktüsü (STEMI) 

olarak tanımlanır. Göğüs ağrısı veya AKS düşündüren semptomları ile başvuran,  ısrarcı ST-

segment yükselmesi olmayıp Elektro Kardiyo Grafi (EKG)‘ de geçici ST yükselmesi, ST 

çökmesi veya belirgin T dalga inversiyonu olması halinde ve başlangıç troponin değerlerinin 

yüksek olduğu hastalar ST elevasyonu olmayan miyokart enfarktüsü (NSTEMI)  olarak 

tanımlanır. Göğüs ağrısı veya AKS eşdeğer semptomlarıyla başvuran geçici ST yükselmesi, 

ST çökmesi veya belirgin T-dalga inversiyonu ve biyolojik belirteçlerin yükselmediği hasta 

grubuna da unstable angına pectorıs (USAP) olarak tanımlanır (3). 

Acil veya poliklinik şartlarında başvuran hastaların değerlendirilmesi; klinik öykü, 

muayene bulguları, ekg ve miyokart iskemisini yansıtan biyokimyasal tetkiklerin birlikte 

kullanılması ile yapılmaktadır. Bu tetkik ve bulgular her ne kadar koroner arter hastalığını 

yakalamada hassasiyeti artırsalar da klinisyenlerin hastaları tanımlamada bazı karanlık 

noktaları hala mevcuttur. Bazı tetkiklerinin maliyetinin yüksek olması ve bütün sağlık 

kuruluşlarında bulunmamaları da araştırmacıları bu alanlarda çalışmaya sevk etmektedir. 

Özellikle acil servise göğüs ağrısı ile başvuran hastaların değerlendirilmesinde; troponin T ve 

troponin I gibi spesifitesi ve sensivitesi yüksek parametreler ilk sıralarda bulunmaktadır (4). 

Her ne kadar spesifite ve sensitivitesi yüksek olsa da, kanda tespit edebilmek için zamana 

ihtiyaç duyulması nedeniyle yeni ve daha kullanışlı biyokimyasal parametrelere ihtiyaç 

duyulmaktadır. Bu belirteçler arasında miyeloperoksidaz, büyüme farklılaşma faktör-5, 

lipoproteinle ilişkili fosfolipaz A-2 (5), yağ asidi bağlayıcı protein (6), iskemiyi modifiye 

edici albümin ve sistemik stres belirteçlerinin (kopeptin) üzerinde çalışılan biyobelirteçlerdir 

(7). 
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Bu çalışmada kullandığımız SCUBE1 yakın zamanda bazı çalışmalarda AKS‗un 

tanısında erken belirteç olarak kullanılmıştır (8). Embriyojenik süreçte ekspresyonu mevcut 

olmakla beraber; SCUBE1‘in endotelyum ve plateletlerde eksprese olduğu tespit edilmiştir 

(9). SCUBE1 molekülleri inaktif plateletlerdeki alfa granüller içinde depolanır, trombin 

tarafından aktivasyondan sonra platelet yüzeyine transloke olur, küçük çözünür parçalar 

şeklinde salgılanır ve trombüs içine katılır. İnsanda ilerlemiş aterosklerotik lezyonların 

subendotelyal matrixinde immunohistokimyasal olarak SCUBE1 birikimi saptanmıştır. 

SCUBE1‘in yeni platelet endotelyal adhezyon molekülü olabileceği düşünülmektedir (10). 

Bu çalışmadaki birincil hedefimiz SCUBE1 ‗in USAP kliniği ile başvuran hastaların 

NSTEMI ve NCCP hastaların ayrımında etkili olup olmadığını değerlendirmektir. İkincil 

hedefimiz tüm AKS‘lu hastalarda SCUBE1‘in koroner arter hastalığının yaygınlığı ve şiddeti 

hakkında pediktif bir biyokimyasal belirteç olup olamayacağını değerlendirmektir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Akut Koroner Sendrom 

Hayatı tehdit eden hastalıklar arasında koroner arter hastalığı (KAH) en yaygını olup 

yüksek ölüm ve morbidite oranlarıyla ilişkilidir (11). KAH hastaları karşımıza genellikle 

sessiz iskemi, kararlı angina pektoris, kararsız angina, miyokart enfarktüsü (MI), kalp 

yetersizliği ve ani ölüm olarak çıkar. Acil servislerden hastaneye yatış oranları arasında göğüs 

ağrısı olan hastalar, tüm hasta gruplarının önemli bir bölümünü oluşturmaktadır (12). Atipik 

göğüs ağrısı olan hastaların başvuruları içinde AKS kesin tanısını koymak tipik klinik 

bulgular ve patolojik belirtileri olmayanlarda oldukça zordur (3). Mevcut tedaviye rağmen 

mortalite, miyokart enfarktüsü ve hastaneye tekrar başvuru oranları yüksek düzeylerdedir 

(13). 

Akut koroner sendromlar muhtelif klinik belirtileriyle oldukça yaygın görülen ortak 

bir fizyopatolojik mekanizmayı paylaşırlar. Patolojik tespitler, görüntülemeler ve biyolojik 

gözlemler farklı derecelerde örtüşen tromboz ve distal embolizasyonla birlikte ateroskleroz 

plağının yırtılması ve aşınmasının miyokart‘ın yetersiz kanlanmasına neden olduğunu 

göstermiştir. Bu fizyopatolojik mekanizmalar AKS‘deki klinik durumların çoğunun temelini 

oluşturmaktadır (14). 

Aterosklerotik hastalığın yaşamı tehdit edici boyutunu tahmin edebilmek nedeniyle, 

çeşitli risk sınıflandırma ölçütleri geliştirilmiştir. Bu sınıflandırmalar klinisyenlerin medikal 

tedavi ve koroner revaskülarizasyon stratejilerine karar vermelerine olanak tanır. 

Tanı ve tedavide en önemli yol gösterici klavuz göğüs ağrısı olmakla beraber ekg 

bulguları ve kardiyak belirteçler de sınıflamalarda kullanılmaktadır. AKS sınıflaması şekil 1 

de özetlenmiştir (Şekil 1). 

 1. Akut göğüs ağrısı ile başvuran ısrarcı (>20 dk) ST- segment yükselmesi veya yeni 

gelişen sol dal bloğu olan hastaların tanısına STEMI olarak tanımlanmakta ve genellikle yeni 

gelişen tam tıkalı koroner arter hastalığını yansıtmaktadır. Tedavi olarak hızlı bir şekilde 

anjiyoplasti veya fibrinolitik tedaviyle hızlı, tam ve devam eden bir koroner arter akımı 

sağlamaktır. STEMI hastalarının tedavisi Avrupa Kardiyoloji Derneği‘nin (ESC) ‘nin 
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kılavuzlarında ele alınmıştır. Bu kılavuz ilk kez 2000‘de yayınlanmış, daha sonra 2002 ve 

2007‘de güncelleşmiştir (3). En son olarak 2013 de son güncellemeler yapılmıştır (15). 

 2. Göğüs ağrısı veya AKS düşündüren semptomları ile başvuran,  ısrarcı ST-segment 

yükselmesi olmayıp ekglerinde geçici ST yükselmesi, ST çökmesi veya belirgin T-dalga 

inversiyon olması ve başlangıç troponin ölçümlerinin yüksek olduğu hastalar NSTEMI 

olaraka tanımlanır. Aynı bulgularla başvuran ve kardiyak belirteçlerin yüksek olmadığı 

hastaların tansına da USAP denir. Bu hastalarda yapılması gereken; iskemi ve semptomları 

hafifletmek, seri ekg ile hastayı takip etmek, miyokart nekrozu belirteçlerinin ölçümlerini 

tekrarlamaktan ibarettir (3). 

 

ġekil 1: AKS Algoritması 
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2.2. Epidemiyoloji ve Doğal Seyir 

Çalışmalar NSTEMI‘nin STEMI‘den daha sık olduğunu göstermektedir (16). Yıllık 

görülme sıklığı demografik olarak farklılık gösterse de 1000 kişide yaklaşık 3 kişidir. STEMI 

hastalarında hastanede ölüm oranları %7, NSTEMI‘ de %3-5 dir. Altıncı aydaki oranlar her 

iki hastalıkta da birbirlerine çok benzemektedir (NSTEMI‘de %12, STEMI‘de  % 13) (17). 

Uzun süreli izlem sonuçları STEMI ile karşılaştırıldığında NSTEMI hastalarında ölüm 

oranlarının daha yüksek olduğunu göstermiştir. Dördüncü yılda ölüm oranlarındaki farklılık 2 

kata ulaşmıştır (18). Orta ve uzun dönemdeki bu artış hastaların ek hastalıklarına bağlı 

olabilir. NSTEMI hastalarında komorbit hastalıkların fazlalığı göze çarpıp mortaliteyi artırma 

eğilimindedir. NSTEMI tedavi stratejilerinin yalnızca akut dönemle sınırlanmamalı aynı 

zamanda uzun süreli tedaviyi de ele alması gerekmektedir. NSTEMI‘nin epidemiyoloji ve 

doğal seyrine ilişkin öneriler uluslararası yayınlanan klavuzlarda mevcuttur (19). 

2.3. Fizyopatoloji 

Akut koroner sendrom aterosklerozun yaşamı tehdit edici belirtisini temsil eder. 

Genellikle yırtılmış veya aşınmış aterosklerotik koroner plak, akut trombozu tetikleyerek, 

vazokonstrüksiyonla birlikte veya yalnız başına oluşarak kan akımında ani ve kritik bir 

azalmaya neden olur (2). Karmaşık plak parçalanması sürecinde enflamasyonun önemli bir 

fizyopatolojik öğe olduğu ortaya konmuştur. Nadiren, AKS ateroskleroz dışı bir nedene (örn: 

arterit, travma, diseksiyon, tromboemboli, doğuştan anomaliler, kokain kötüye kullanımı veya 

kalp kateterizasyonu gibi) bağlı olabilir. Mevcut tedavi stratejilerinin doğru biçimde 

kullanılması için kırılgan plak, koroner tromboz, hasta psikososyal durum, endotel işlev 

bozukluğu, hızlı seyirli aterotromboz, ve miyokart hasarı gibi önemli fizyopatolojik 

kavramların anlaşılması gerekir. AKS‘nin habercisi olan lezyonlar genellikle anjiyografik 

değerlendirmede ince başlıklı fibroaterom, geniş bir plak, kısa bir lümen veya bu karakteristik 

özelliklerin kombinasyonu şeklinde hafif belirtilerdir (20). 

2.4. Tanı 

AKS‘ye bağlı göğüs ağrısı olan hastaların fizik muayene bulguları genellikle 

normaldir. Yaşamsal bulgularda görülebilecek anormallikler arasında hipertansiyon veya 

hipotansiyon, sinüs taşikardisi veya bradikardi vardır. Taşikardinin nedeni sıklıkla artmış 

sempatik tonus ve azalmış sol ventriküler atım volümüdür, bradikardi ise alt duvar 

iskemisinin sonucu olabilir. Akut iskemisi olan hastalarda ventrikül işlevleri veya 
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kompliyansındaki değişmeler nedeniyle, S1‘de yumuşama, S2‘nin paradoksal çiftleşmesi 

ve/veya S3 veya S4 gibi anormal kalp sesleri daha sık görülür. Akciğerlerin oskültasyonu 

iskeminin neden olduğu konjestif kalp yetmezliğini ortaya çıkarabilir.  Bununla birlikte, bu 

bulgular her zaman bulunmaz, ayrıca tanısal da değildir. Göğüs duvarı duyarlılığı ile 

tetiklenen ağrı kas-iskelet sistemine ilişkin etiyolojiyi düşündürür. Ancak doğrulanmış MI 

olgularının %15‘inde göğüs duvarında duyarlılık bulunduğu da bildirilmiştir. Bundan ötürü, 

tek başına bu bulgu miyokardiyal iskemiyi dışlamak için kullanılmamalıdır (14). 

Özgül tanısal bulgu olmasa da, ayrıntılı fizik bakı yapılması esastır; çünkü bu, 

semptomların iskemi dışı nedenlerine ilişkin ipuçlarını ortaya çıkarabilir ve sıklıkla göğüs 

ağrısının diğer yaşamı tehdit edici nedenlerinin tanınması ya da dışlanmasına yardımcıdır. 

NSTEMI‘de pratik tanı yöntemi EKG‘ye dayanır. EKG‘ de geçici ST yükselmesi, ST 

çökmesi veya belirgin T dalga inversiyon olması, beraberinde kardiyak nekroz belirteçlerinin 

yükselmesi ve diğer tanıların dışlanması şeklindedir. Semptomların başlangıç zamanı net 

olarak belli ise ve hastanın kliniğinden orta veya yüksek risk AKS düşünülürüyor ise 6 saat 

sonra troponin düzeyinin bakılması gerekliliği vurgulanmıştır.  Daha kısa süre başlangıç 

semptomları için başvuru anındaki troponinin 3-6 saat sonraki düşüş veya yükselişinin 

araştırılması önerilmiştir (21). Biyolojik belirteçler (troponinler) NSTEMI ve kararsız 

Anginayı birbirlerinden ayırt eder. Ayırıcı tanıları dışlamak veya değerlendirmeye dâhil 

etmek için görüntüleme teknikleri kullanılmaktadır. Tanı, bulgular ve risk sınıflandırması 

birbirleriyle yakından ilişkilidir (3) . 

2.4.1. STEMI 

ST elevasyonlu miyokart enfarktüsü, özellikle göğüs ağrısı ile başvuran hastanın 

EKG‘sinde 20 dk üzerinde kalıcı ST yüksekliği veya yeni gelişen sol dal bloğu ile tanımlanan 

ve miyokart nekroz biyolojik belirteçlerin yükselme gösterdiği klinik bir sendromdur (22). 

Avrupa Kardiyoloji / ACCF / AHA / Dünya Kalp Federasyonu  tanımlarında sol ventrikül 

(LV) hipertrofisi veya sol dal bloğu (LBBB) olmayan hastalara V2-V3 derivasyonda J 

noktasında yeni ST yükselmesi olarak erkeklerde 2 mm üzerinde  (0,2 mV). Kadınlarda 1,5 

mm (0.15 mV)  ardışık derivasyonlarda yükseklik, diğer derivasyonlarında en az 2 

derivasyonda 1 mm ST yükselmesi olarak tanımlanır (23). Bu hastaların büyük çoğunluğunda 

EKG‘de Q dalgası gelişecektir. Aynı zamanda yeni gelişmiş bir sol dal bloğu STEMI eşdeğeri 

olarak kabul edilmiştir. Nadiren, STEMI hastalarda çok erken fazda hiperakut T dalga 

değişiklikleri görülmektedir. EKG bulgularının değerlendirilmesi zor olan hastalarda triyajı 

kolaylaştırmak için transtorasik ekokardiyografide bölgesel duvar hareket bozukluğu ST 
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yükselmesi eşdeğerine kanıt olabilir. Ek tetkikler hastanın anjiyografi laboratuvarına hızlı 

şekilde ulaşması için yardımcı olabilir. Bu hastalarda mevcut en iyi biyobelirteç kardiyak 

troponinler olduğu kabul edilmiştir (14). 

2.4.2. NSTEMI 

Göğüs ağrısı veya AKS düşündüren semptomlar ile başvuran hastaların, EKG‘lerinde 

geçici ST tükselmesi, ST çökmesi veya belirgin T dalga inversiyon olması ve beraberinde 

kardiyak nekroz belirteçlerinin yükselmesi olduğunda NSTEMI tanısı konur (24). 

NSTEMI‘nin tipik klinik belirtisi sternum arkasında algılanan, sol kol, boyun ve çeneye 

yayılan, aralıklı gelip genellikle istirahatte veya efor anında şiddetli veya hafif olarak tarif 

edilen göğüs ağrısıdır. Bu ağrı genellikle 10 dakikanın üzerinde sürebilir veya baskı hissi 

olarakta tariflenir (25). NSTEMI‘nin klinik tablosu çok çeşitli semptomları içermektedir. 

Klasik olarak birkaç klinik belirti ayırt edilmiştir. Bunlar; istirahatte uzun süreli göğüs ağrısı 

(>20 dk), yeni başlangıçlı angina, daha önce kararlı durumda olan anginanın yakın zamanda 

kararsız hale gelmesi ve şiddeti giderek artan angina veya miyokart enfarktüsü sonrası 

anginadır. Hastaların % 80‘inde uzun süreli ağrı, geri kalan % 20‘sinde ise yeni ortaya çıkmış 

veya hızlı seyirli angina gözlemlenir (26). Bu yakınmalara aşırı terleme, bulantı, karın ağrısı, 

nefes darlığı ve senkop gibi başka belirtiler de eşlik edebilmektedir. Ancak atipik belirtiler de 

seyrek görülmemektedir. Bu belirtiler epigastrik ağrı, sindirim zorluğu, bıçak saplanır gibi 

veya bir miktar akciğer zarı yangısı belirtileriyle birlikte göğüs ağrısı veya giderek artan nefes 

darlığını içerir (25). Atipik belirtiler daha çok yaşlı (>75 yaş) hastalarda, kadınlarda, diyabet, 

kronik böbrek yetmezliği (KBY) veya demansı olan kişilerde gözlenmektedir. Eğer hastada 

göğüs ağrısı yoksa veya doğru tarifleyemiyorsa hastalığın tanınmaması ve tedavi 

edilmemesine yol açar (27). 

Göğüs ağrısıyla gelen bu hastaların 12 derivasyonlu EKG çekimi ve yorumlanması 

hastanın gelişinden itibaren 10 dakika içinde yapılmalıdır (28).  EKG özellikle normal veya 

normale yakın olduğunda tanı ve tedavi açısından zorluklar oluşabilir. Bu durumda, EKG, ilk 

bir saat içinde 15 veya 30 dk sonra tekrarlanmalıdır (28). Normal EKG, AKS tanısını 

dışlamaz ve bu hastalarda %1-6 oranında AKS ortaya çıkar (29). Ventrikül içi ileti kusurları 

veya sol ventrikül hipertrofisi gibi altta yatan patolojiler nedeniyle kontrol EKG‘si anormal 

olan hastalarda tanı daha da zorlaşabilir. Bazı semptomatik özellikler KAH tanısını destekler 

ve hastanın tedavisini yönlendirir. Fiziksel aktiviteyle semptomlar alevlenir, istirahat veya 

nitrat verildikten sonra geçerse iskemi tanısı desteklenmiş olur. AKS ile uyumlu semptomlar 

ile gelen tüm hastalarda semptom başlangıcından 3 ila 6 saat sonra seri kardiyak troponin I ya 



 

8 
 

da T seviyelerinin özellikle bakılması önemlidir. Bu beliteçlerin yükselmesi veya düşmesi 

tanıyı doğrular (30). B tipi natriüretik peptid veya N-terminal pro-B tipi natriüretik peptid 

ölçümü bazı şüpheli hastaların AKS riskini değerlendirmek için kullanılabilir (31). 

NSTEMI‘yi alevlendirebilen veya ağırlaştırabilen ek hastalıklar olabilir bunlar; anemi, 

enfeksiyon, enflamasyon, ateş, metabolik veya hormonal bozukluklar gibi klinik durumlardır. 

Semptomatik bir hastayla karşılaşıldığında bazı veriler KAH ve dolayısıyla NSTEMI 

olasılığını artırmaktadır. İleri yaş, erkek cinsiyet, pozitif aile öyküsü olması, periferik veya 

karotis atardamarları gibi koroner arterler dışı bölgelerde bilinen bir ateroskleroz varlığı bu 

faktörler arasında sayılır. Özellikle diabetes mellitus ve böbrek yetersizliği gibi risk 

faktörlerinin varlığı ve önceki KAH belirtileri de NSTEMI olasılığını yükseltmektedir (32). 

2.4.3. USAP 

Göğüs ağrısı veya AKS eşdeğer semptomlarıyla başvuran geçici ST yükselmesi, ST 

çökmesi veya belirgin T dalga inversiyon olan ve biyolojik markırların yükselmediği hasta 

grubudur (33). Unstabil angina pectoris tanısı koymak için en önemli araç anamnezdir. 

Hastaneye başvuru sebebi olarak yeni başlangıçlı angina, son dönemde artan angina veya 

istirahat anginası oabilir. Bu prezantasyon klinik pratikte her zaman belirgin değildir. 

Yakınma en sık olarak, derin, iyi lokalize edilemeyen göğüs veya kol rahatsızlığı şeklindedir. 

Çoğunlukla basınç, dolgunluk veya sıkışma hissi olarak tarif edilir. Ağrı çoğunlukla omuza, 

boyuna, çeneye ve kollara yayılır. Ağrı, stabil anginadan farklı olarak, istirahatte başlar, stres 

ve eforla ilişkili değildir; daha şiddetlidir ve dinlenmekle geçmez. Sublingual nitratlar, 

çoğunlukla geçici veya kısmi bir rahatlama sağlar. Ataklar esnasında dispne, terleme, bulantı 

ve anksiyete gibi semptomlar sık görülebilir. Özellikle daha önceden koroner arter hastalığı 

belirtileri olan hastalarda, bu faktörlerden herhangi birini içeren bir öykü, tanıyı destekler ve 

prognozu olumuz etkiler. Fizik muayene çoğunlukla normaldir ve USAP tanısında major rol 

oynamaz. Klinik olarak 3 grupta risk sınıflamsı düşük, orta ve yüksek risk olarak 

yapılmaktadır (Tablo 1) [15]. Ayırıcı tanıda ösefageal ağrı, kas iskelet sistemi ile ilgili ağrı, 

perikardit, gastrit, hipertrofik kardiyomiyopati, akciğer embolisi, plörezi, aort diseksiyonu 

gibi tanıları düşünmek gerekir (34). 
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Tablo 1: ACC / AHA USAP Risk Sınıflaması 

 

 

2.5 Tanısal Araçlar 

 

2.5.1. Fizik muayene 

Fizik muayene genellikle normaldir. Kalp yetersizliği veya hemodinamik kararsızlık 

doktoru tanı ve tedaviyi hızlandırmaya teşvik etmelidir. Fizik muayenenin önemli bir hedefi 

de göğüs ağrısı, iskemiye bağlı olmayan kalp bozuklukları, akciğer embolisi, aort 

diseksiyonu, perikardit, kalp kapağı hastalıkları veya akut akciğer hastalıkları gibi potansiyel 

kalp dışı nedenleri (pnömotoraks, pnömoni, plevral efüzyon vb.) dışlamaktır. Bu açıdan üst ve 
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alt ekstremitelerden ölçülen kan basınçları arasında farklılıklar, düzensiz nabız, kalp 

üfürümleri, sürtünme sesi, palpasyonla ağrı ve karın içi kitleler AKS dışı tanılara işaret eden 

fiziksel bulgulardır. Soluk deri, aşırı terleme ve tremor gibi diğer fiziksel bulgular anemi ve 

tirotoksikoz gibi durumu ağırlaştırıcı patolojileri gösterebilir (3). 

 

2.5.2. EKG 

Göğüs ağrısı veya AKS düşündüren semptomları olan hastalar acil servise (AS)‘e 

geldiklerinde 12 derivasyonlu EKG‘leri çekilmelidir. 2007 Kararsız Angina/NSTEMI için 

Amerikan Kardiyoloji Derneği/Amerikan Kalp Derneği Kılavuzları: göğüs ağrısı rahatsızlığı 

veya AKS düşündüren semptomları olan her hastanın AS‘e başvurusundan sonra 10 dakika 

içinde çekilip deneyimli bir acil tıp uzmanına gösterilmesini önermektedir (23). Her ne kadar 

yüksek hasta sayısına sahip AS‘lerin yoğun ortamında bu kılavuza tam olarak uymak zor 

görünüyorsa da yüksek riskli EKG bulgularını tanımakta gecikme, artmış hastane içi ölüm 

oranına eşlik etmektedir (35).  

Acil servislerde kılavuzlara uymak STEMI‘nin tanınmasındaki gecikmeleri azaltır ve 

hasta sonlanımlarını iyileştirmektedir (36). MI olgularının yaklaşık yarısının (%13-69) ilk 

EKG‘lerinde ‗tanısal‘ değişiklikler (iki komşu derivasyonda >1 mm yeni ST segment 

yükselmesi) diğer %20-30‘unda yeni ST segment çökmesi veya miyokart enfarktüsü 

düşündüren T dalga inversiyonu vardır (37). Diğer  %10-20‘sinde ST segment çökmesi veya 

önceki traselere benzeyen T dalga inversiyonları görülür. MI olgularının %10‘unda özgül 

olmayan ST segment veya T dalga anormallikleriyle başvururlar. Küçük bir grubun (%1-7) 

ise ilk EKG‘si tamamen normaldir (38, 39). Kararsız anginada ilk EKG‘nin duyarlılığı iyi 

tanımlanmamıştır, çünkü kararsız angina klinik bir tanımdır. Ayrıca aralıklı iskemisi olan olgu 

semptomsuz dönemde başvurduysa ilk EKG normal olabilir. Yeni ST segment yükselmesinin 

akut miyokart enfarktüsü (MI) için pozitif prediktif değerleri %90‘dan fazladır ve EKG‘de 

böyle bulguları olan hastalar hemen reperfüzyon uygulanması için adaydırlar (32). Yeni ST 

segment çökmesi ve T dalga inversiyonlarının MI için pozitif prediktif değeri %20, kararsız 

angina için ise %14 ila %43 arasındadır. Akut göğüs ağrısı ve ilk EKG‘sinde önceki ST-

segment çökmeleri ve T dalga inversiyonlarınm MI için pozitif prediktif değeri %4 civarında, 

kararsız angina için ise %21- 48‘dir. 12 derivasyonlu ilk EKG‘nin tanısal değeri klinik öykü 

ile birlikte değerlendirildiğinde eski traselere göre çok daha büyüktür. İlk EKG‘ye bakarak 

yapılan risk sınıflaması AS‘deki karar verme süreçlerini de iyi yönde geliştirebilir. İlk EKG, 
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Mİ‘yi dışlayamasa da, ilk EKG‘sinde iskemik bulgu olmayan veya eski EKG‘lerden farksız 

olan kararlı angina hastalarının yakın zamanda yaşamı tehdit edici sonuçlarlarla karşılaşma 

riski düşüktür. Bunun tersine, ilk EKG‘sinde yeni iskemik değişiklikleri (ST segment 

depresyonu veya T dalgası inversiyonu) olan hastalar, doğrulanmış MI olmasa bile kısa ve 

uzun dönem morbidite ve mortalite açısından yüksek risk taşır ve buna göre tedavi edilmelidir 

(32). 

Standart 12 derivasyonlu EKG tekniğindeki varyasyonların AS‘te AKS‘nin 

tanınmasında duyarlılığı artırdığı bazı çalışmalarda vurgulanmıdır. Ek derivasyonlu EKG‘ler- 

toplam 15, 18,  22 derivasyon veya 80 derivasyonlu vücut yüzeyi haritalama olarak AS‘te 

incelenmiştir (23). Derivasyonların eklenmesi AKS tanısında duyarlılığı artırmaktadır. 

Bununla birlikte bugüne kadar bu tekniklerin çoğunun rutin kullanımını sağlayacak pozitif 

tedavi etkisini destekleyen yeterli kanıt bulunamamıştır. İstisna olarak, öyküsü MI 

düşündüren fakat ilk EKG‘si tanısal olmayan hastalarda V7-V9 (―posterior‖) derivasyonlarm 

kullanılmasıdır. Bu teknik ile AKS olgularının yaklaşık %4‘ünde izole posterior ST segment 

yükselmesi gösterilebilmektedir (19, 40). İlk EKG‘nin tanısal ve prognostik değeri, oldukça 

dinamik bir patofizyolojik süreçte tek bir noktayı temsil etmesi nedeniyle sınırlıdır. Hastanın 

gelişinden sonra ilk 2-3 saat içinde alınan seri EKG‘ler AKS tanısında EKG‘nin duyarlılığını 

anlamlı olarak artırır, bu nedenle ilk EKG tanısal olmadığı halde Mİ klinik şüphesinin belirgin 

olduğu durumda seri EKG çekimleri gereklidir. Yeni EKG aletlerinde bilgisayar yardımlı ST 

segment analiziyle birlikte sürekli 12 derivasyon EKG izlemi gözden kaçan ve saptanamayan 

iskemi olgularını tanıyabilir (41).  

2.5.3. Miyokart hasarının serumdaki belirteçleri 

Kardiyak troponinler Troponin kompleksi aktomiyozinin kalsiyuma bağımlı adenozin 

trifosfat (ATP) ile hidrolizini düzenleyen miyofıbrillerin ince filamentinin ana proteinidir. 

Troponin C. Troponin I ve Troponin T‘nin kardiyak-özgül izoformları için immunoassayler 

geliştirilmiştir ve son zamanda çok sayıda çalışma çeşitli klinik koşullarda tanısal ve 

prognostik değerlerini belgelemektedir. Her ne kadar troponin çalışmasının birçok üstünlüğü 

olup kreatin kinaz, kreatin kinaz MB (CK-MB) ve miyoglobin gibi önceki standart 

miyokardiyal belirteçlerin yerini hızla almaktadır. Özgüllüğü yüksek testler kullanıldığında 

hem troponin I hem de troponin T MI‘dan sonra 2 saatte serumda bulunabilir fakat 6 ila 12 

saate kadar her hastada yükselmeyebilir. En yüksek düzeylere 12 saatte ulaşılır ve 7-10 gün 

yüksek kalır, bu nedenle troponin özellikle gecikmiş başvurularda yararlı bir test haline 
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gelmiştir (42). Bununla birlikte, reinfarkt veya genişleyen infarktın tanısı CK-MB de 

yükselme veya troponin değerlerinde yeni artışında düşünülmelidir (43). 

Troponinin kardiyak özgüllüğü CK-MB‘den fazla olduğundan Troponin I ya da 

Troponin T, olası iskelet kası hasarı, yakın zamanda geçirilmiş cerrahi, travma, iskelet kası 

hastalığı veya kokain kullanımı durumlarında tercih edilecek bir belirteçtir. Herhangi bir 

troponin türünün yüksekliği negatif troponin testi bulunan olgulara göre CK-MB ve EKG‘den 

bağımsız olarak artmış kardiyovasküler komplikasyon ve mortalite riskine eşlik etmektedir. 

Buna uygun olarak, Ml‘ın yeniden tanımlanması için Avrupa Kardiyoloji Derneği/Amerikan 

Kardiyoloji Derneği Uzlaşma Belgesi yeni kuşak troponin testleri kullanıldığında yükselmiş 

kardiyak troponin değerinin zararsız olarak düşünülebileceği bir eşik değerin ayır 

edilemediğini bildirmiştir. Bununla birlikte, yüksek troponin değeri önemsenmek 

durumundaysa da, her zaman hastanın başvurusundaki klinik bulgular kapsamında 

değerlendirilmelidir (44). 

Tek başına değerlendirildiğinde yüksek troponin değeri izole koroner arter hastalığının 

varlığını belirlemez, kardiyak hücre ölümünün belirli bir nedenini ortaya koyamaz. Yüksek 

troponin değerleri koroner arter hastalığı olmaksızın birçok klinik durumda karşımıza 

çıkmaktadır.  Bunlar arasında taşiaritmiler, sol ventrikül hipertrofisi, miyokardit, perikardit, 

kalp yetmezliği, pulmoner embolizm ve sepsis de bulunmaktadır. Bunu göz önüne alarak, 

2007 kılavuzları; troponini normale göre 99 persantilin üzerinde olan hastalar için miyokart 

nekrozu terimini önermiştir (45). 

Yeni kullanılmakta olan yüksek duyarlı troponin testleri (hs-cTnT) standart testlerden 

10-100 kat daha düşük troponin düzeyleri ölçebilmektedir. Standart testler ile 10.000 nekroz 

olmuş hücre de ölçüm yapabiliyorken bu testler 1000 hücre nekrozunda dahi 

pozitifleşmektedir (46). Aldous ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada göğüs ağrısı olup ST 

segment yükselmesi olmayan hastalarda ilk iki saat içinde bakılan hs-cTnT ile diğer troponin 

değerlerinin karşılaştırılmasında hs-cTnT nin daha sensitiv olduğunu tespi etmişlerdir (47). 

Troponin yüksekliği ile beraber aşağıdaki ek kriterlerden en az birinin bulunması 

durumunda MI tanısı konmaktadır: iskemik semptomlar, yeni ST ve T dalga değişiklikleri, 

yeni sol dal bloğu, yeni Q dalgaları veya yeni bölgesel duvar hareket anormalliği. Troponin I 

ve Troponin T testlerinin test yararlılığı genellikle eşit olarak düşünülür, fakat farklılıkları 

vardır. Troponin T testi çeşitliliği daha az olmakla beraber, birkaç farklı Troponin I 

fragmanına karşı antikorların varlığına dayanan testler daha fazladır. Bundan dolayı Troponin 

I test performansında belirgin heterojenite ortaya çıkmaktadır. İki troponin testinin böbrek 
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yetmezliği durumundaki performansları da farklıdır. Son dönem böbrek hastaları içinde 

Troponin T yüksekliği bulunanların oranı Troponin I‘ya göre daha fazladır ve diyalizden 

sonra serumda Troponin I düzeyleri düşerken Troponin T artmaktadır (48). Bu çelişkinin 

nedenleri tam anlamıyla açıklanamamıştır, fakat olasılıkla protein parçalanması ve farklı 

klirens değerleri ile başka bazı faktörlere bağlıdır. Buna karşın, Troponin I veya Troponin T 

testi pozitif bulunan böbrek yetmezlikli hastaların semptomlardan bağımsız olarak ve renal 

hastalığın tüm seyri boyunca, ölüm ve diğer kötü olaylar için testi negatif olanlara göre 

belirgin yüksek risk taşıdıkları tekrarlayan ve tutarlı şekilde gösterilmiştir. Bu nedenle, normal 

böbrek işlevleri olan hastalarla karşılaştırıldığında böbrek yetmezlikli hastalarda pozitif 

troponin testi koroner tıkanmayı net olarak gösterememektedir (49). 

2.5.3.1.1.YanlıĢ troponin pozitfliği olan hastalar 

1 Kronik veya akut böbrek işlev bozukluğu 

2 Ağır konjestif kalp yetersizliği 

3 Akut ve kronik hipertansiyon krizleri 

4 Taşiaritmi veya bradiaritmiler 

5 Akciğer embolisi, ağır pulmoner hipertansiyon 

6 Miyokardit 

7 İnme veya subaraknoid kanama olmak üzere akut merkezi sinir sistemi hastalıkları 

8 Aort diseksiyonu, aort kapağı hastalığı veya hipertrofik kardiyomiyopati 

9 Kalp kontüzyonu, ablasyonu, pacing, kardiyoversiyon veya endomiyokardiyal biyopsi 

10 Hipotiroidi 

11 Apikal balonlaşma sendromu (Tako-Tsubo kardiyomiyopatisi) 

12 İnfiltratif hastalıklar (amiloidoz, hemokromatoz, sarkoidoz, skleroderma) 

13 İlaç toksisitesi, (adriyamisin, 5-florourasil, herseptin, yılan zehirleri) 

14 Vücut yüzeyinin % 30‘dan fazlasını etkileyen yanıklar 

15 Rabdomiyoliz 

16 Kritik hastalar, özellikle solunum yetmezliği veya sepsisi olanlar 
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2.5.3.2. Kreatin kinaz (CK) 

Kreatin kinaz, yüksek enerjili fosfat gruplarının ATP‘den kreatine transferinde rol alan 

hücre içi bir enzimdir. Enzim, M (kas) veya B (beyin) tipi olmak üzere iki subunitten oluşan 

bir dimerdir, böylece üç farklı izoenzim oluşur: CK-BB, beyinde daha fazladır; CKMM, 

büyük bölümü iskelet kasında bulunur ve CK-MB kalp kasında daha fazla oranda bulunur 

fakat toplam kardiyak kas aktivitesinin sadece %14-42‘sini temsil eder. Bu nedenle kalbin ön 

plandaki enzimi aynı zamanda CK-MM‘dir. CK düzeyleri koroner arter tıkanmasından sonra 

4-8 saat içinde yükselir, 12-24 saat içinde zirve yapar ve 3-4 gün içinde normale döner. CK-

MB izoenzimi eğrisi total CK eğrisine paralel gider, fakat zirveye erken ulaşır ve atılımı daha 

erken gerçekleşir. CK-MB MI tanısında etkili bir yardımcıdır (50). Fakat MI dışında yüksek 

CK-MB düzeyleri bulunmuş ve rutin kullanımda yerini, duyarlılığı ve özgüllüğü daha yüksek 

olan kardiyak troponinlere kaptırmıştır. Buna karşın, AS‘te uyumsuz troponin düzeyi olan 

küçük bir olgu grubunda bile, yüksek CK-MB düzeyi bağımsız prognostik değer taşır. CK-

MB testi, kardiyak olay veya kardiyak girişimden sonraki iki hafta içinde yeni veya 

tekrarlayan semptomları olan hastaların değerlendirilmesinde de pozitif troponin varlığında 

infarkt genişlemesi veya reinfarkt MI tanısı için yararlı olabilir (43). 

2.5.3.3. Miyoglobin 

Miyoglobin iskelet veya kalp kasında bulunan küçük (17,500 d), hem içeren bir 

proteindir. MI sonrası serum miyoglobin düzeyleri 3 saat, içinde yükselir ve hastaların % 80 

ila % 100 ünde 6-8 saat yüksek kalır. Böbrek fonksiyonları normal olan bireylerde 24 saat 

içinde bazal seviyelere iner. Miyokart taki mıyoglobin ile isklet kası mıyoglobini tam ayırım 

yapılamadığından yanlış pozitiflik sıktır. Çeşitli yararlılıkları olsada troponin karşısında 

etkinliği azalmaktadır (51). 

2.5.3.4. Natriüretik peptit (BNP) 

B-tipi natriüretik peptit ventrikul duvarının artmış gerilimi ve basınç yüklenmesi 

sonucu ortaya çıkan bir norohormondur. Pro-BNP olan prekürsör molekül miyosit 

hücrelerinde salgılanır, ardından 76 aminoasit içeren N terminal pro BNP (NT proBNP) ve 32 

aminoasit içeren BNP‘ye dönüştürülür (52). Fizyolojik açıdan natriürezis yoluyla kan 

volümünü azaltır, periferik direnci düşürür. Bu sayede kalbin art yükü azalır. BNP yaklaşık 20 

dakikada vücuttan atılır. Kanda enzimatik eliminasyona uğradığı tahmin edilmektedir. NT 

proBNP ise 90 dk yarı ömre sahip bir moleküldür. Bu belirteç her ne kadar kalp 
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yetmezliğinde sık kullanılsa da acil servislerde akut koroner sendromda troponine ek olarak 

kullanımı önerilmektedir. Tek başına kullanımı tavsiye edilmemektedir (52). 

2.5.3.5. Hasta baĢında biyolojik belirteç testi 

NSTEMI tanısını hızlı bir şekilde netleştirip uygun tedaviyi belirlemek son derece 

önemlidir. Hasta başı testler biyolojik belirteç sonuçlarının en kısa sürede alınmasına olanak 

tanır (53). Merkezi laboratuvarların 60 dakika içinde test sonuçlarını veremediği durumlarda 

hasta başı troponin testi önerilmektedir (54). Bu analizlerin sonuçlarını okumak için herhangi 

bir özel beceri veya uzun süreli eğitim gerekmemektedir. Bu testler sağlık ekibi tarafından 

kısa bir eğitim sonrası uygulanıp değerlendirile bilinmektedir. Ancak çoğunlukla kalitatif olan 

bu testler gözle okunmakta olduğu için gözlemciye bağımlı testlerdir. Acil servislerde sayısal 

değerler veren optik okuyucular da vardır. Bu testlerin pozitif sonuçlarına genellikle güvenilir. 

Ancak kararsız KAH‘den kuşkulanıldığında negatif sonuçlu testlerin daha sonra tekrarlanması 

ve konunun uzmanı bir laboratuvarda doğrulanması gerekir. Bazı çalışmalarda AKS düşük 

riskli grubu tanımlama açısından hasta başı biyolojik belirteç testi, bir risk skoru ve EKG‘yi 

kapsayan hızlı bir dışlama protokolünün (2 saat içinde) güvenilir olduğunu göstermiştir (55). 

 

2.5.4. Görüntüleme 

2.5.4.1.Ġnvaziv olmayan görüntüleme teknikleri 

2.5.4.1.1. Ekokardiyografi 

Kalp kapak ve duvarlarının ultrasonografik olarak hareket, akım, çap vb gibi 

parametrelerinin görüntülenmesi esasına dayanır. İnvaziv olmayan görüntüleme teknikleri 

içinde hızlı ve yaygın biçimde bulunabilirliği nedeniyle ekokardiyografi en önemli 

görüntüleme yöntemidir (56). KAH hastalarında sol ventrikül fonksiyonu en önemli 

prognostik değişken olup ekokardiyografiyle kolayca ve doğru biçimde değerlendirilebilir. 

Deneyimli ellerde iskemi sırasında geçici segmental hipokinezi veya akinezi saptanabilir. 

Ayrıca, ayırıcı tanılar arasında aort diseksiyonu, akciğer embolisi, aort darlığı, hipertrofik 

kardiyomiyopati ve perikart efüzyonu da tanımlanabilir (40). AKS‘den kuşkulanıldığı halde 

12 derivasyonlu EKG‘leri tanıya götürmeyen kardiyak biyolojik belirteçleri negatif olan 

hastalarda ekokardiyografi çok yardımcı olabilir (56). 
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2.5.4.1.2.  Kalbin manyetik rezonans görüntülemesi ( KMRG ) 

Manyetik rezonans görüntülemenin kardiyak yapılar üzerinde uygulanmasına dayanır. 

Kalbin manyetik rezonans görüntülemesi (KMRG) bir çekim seansında fonksiyonel durumu, 

perfüzyon ve nedbe dokusu varlığını hep birlikte değerlendirebilir. Ancak bu görüntüleme 

tekniği henüz yaygın biçimde kullanılmamaktadır. Çeşitli çalışmalar AKS‘yi tespit veya 

dışlama açısından manyetik rezonans görüntülemenin (MRG) yararlı olduğunu göstermiştir. 

Ayrıca KMRG miyokart dokusunun canlılığını koruyup korumadığını ve miyokartiti de 

saptayabilmektedir (57). 

2.5.4.1.3. Miyokart perfüzyonu sintigrafisi 

Miyokartiyal canlılığın değerlendirilmesinde Talyum 201 veya Tc 99m SPECT (single 

photon emission computed tomography) ve 18F-FDG (florodeoksiglukoz) PET kullanılmakta 

olan nükleer görüntüleme yöntemleridir (58). Nükleer miyokart perfüzyon görüntülemenin 

yararlı olduğu gösterilmiş olmasına rağmen bu hizmetlerden 24 saat yaygın biçimde 

yararlanılamamaktadır. Göğüs ağrısıyla gelen hastalar arasında EKG değişiklikleri yoksa 

iskemi veya miyokart enfarktüsü biyolojik belirteçlerinde yetersiz olduğu durumlarda 

istirahatte çekilen miyokart sintigrafisinin yararlı olduğu gösterilmiştir (59). 

2.5.4.1.4. Bilgisayarlı tomografi  

Kalp dokusunun bilgisayarlı tomografik görüntülenmesidir. İskeminin belirlenmesi 

için birden fazla dedektörlü bilgisayarlı tomografi (BT) cihazı kullanılmakla birlikte bu cihaz 

koroner atardamarların doğrudan görüntülenmesini sağlaya bilmektedir. Bu teknik KAH 

varlığını dışlama potansiyeline sahiptir. Çeşitli çalışmalar tarama testleri normal olduğu halde 

yüksek negatif öngördürücüdeğerler bildirmişlerdir. Buna göre yeterli birikimle yapılan BT 

anjiyografisi göğüs ağrısının AKS ve diğer nedenlerinin ayrımında yardımcı olabilir(60). 

2.5.4.2. Ġnvaziv Görüntüleme (Koroner Anjiyografi) 

Femoral yada radial arterlerden perkutan olarak girilerek klavuzaletler yardımı ile 

koroner arterlere kontrast madde verilip skopi eşliğinde damarların gözle görülme esasına 

dayanır. Koroner anjiyografi KAH‘ın varlığı ve şiddet derecesi hakkında benzersiz bilgiler 

sağladığından altın standart bir incelemedir (52). Yüksek riskli hastalarla ayırıcı tanının kesin 

olmadığı hastalarda tanısal amaçlı acil koroner anjiyografi yapılmalıdır (57). Semptomları 

devam eden veya tanısal EKG değişiklikleri yokluğunda akut trombotik tıkanmaların 

tanımlanması açısından anjiyografi özellikle önem taşımaktadır. TIMI -3 B42 ve FRISC-243 

çalışmalarının verileri kararsız koroner sendromları olan hastaların % 30-38‘inde tek, % 44-
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59‘unda (damar çapında % 50‘den fazla daralma) birden fazla damarın tutulduğunu 

göstermiştir (61). EKG bulguları ve bölgesel kalp duvarı hareket anormallikleri olan 

hastalarada koroner anjiyografi bulguları sıklıkla suçlu lezyonun tanımlanmasına olanak tanır. 

Anormal görüntüler, düzensiz sınırlar, ülserasyon, flu görüntü ve dolma defektleri gibi tipik 

anjiyografik görüntüler koroner atardamar içinde trombüs varlığını düşündürür (62). 

Damar giriş yeri uygulayıcının ustalığı ve yerel tercihlere bağlı olmasına rağmen 

kanama riski yüksek hastalarda klinik sonuç üzerine kanama komplikasyonlarının çok büyük 

etkisi nedeniyle giriş yeri seçimi önemli olabilmektedir. Femoral yaklaşıma göre radiyal 

damardan girişin kanama riskini azalttığı gösterilmiş olduğundan uygulayıcı bu teknikle 

yeterli deneyime sahip olduğu takdirde kanama riski yüksek hastalarda radiyal giriş tercih 

edilmelidir (63). 

2.6. Risk Skorları 

Mevcut hastalık halinin tariflenmesi ve klinik karar verme süreci için riskin sayısal 

değerlendirilmesi yararlıdır. İskemi ve kanama risklerini değerlendirme amacıyla farklı 

sonuçlar ve zaman dilimleri için birkaç skor geliştirilmiştir. Sonuca ilişkin risk skorları kısa 

ve orta vadede iskemik olayları öngören birkaç risk skoru arasında en yaygın biçimde 

GRACE (64) ve TIMI (65)  risk skorları kullanılmaktadır. NSTEMI, AKS AHA klavuzunda 

bu skorlamalara ilaveten HEART ve HEARTS3 skorları klinisyenlerin tercihine bırakılmıştır. 

Klinik uygulamada basit risk skorları daha uygun ve tercih edilebilir parametrelerdir (66). 

Risk skorlarında popülasyonlar, sonuçlar, zaman dilimleri, başlangıçtakisemptomların 

karakteristik özellikler, hasta öyküsü, klinik veya hemodinamik belirtiler, EKG, laboratuvar 

ölçümleri ve tedaviler göz önüne alınarak belirlenen öngördürücü faktörler açısından bazı 

farklılıklar mevcuttur. Doğrudan karşılaştırmalara dayanan GRACE risk skoru iyi bir ayırt 

edici güce sahip olduğundan hem hasta kabul hem de hastaneden çıkışta riskin yüksek 

doğruluktasınıflandırmasını sağlamaktadır (67). Biyolojik belirteçlerin (örn: NT-proBNP) 

eklenmesi GRACE skorunun ayırt edici gücünü kuvvetlendirebildiği gibi uzun vadede riskin 

öngörüsünü de iyileştirebilir. TIMI risk skorunun skorlama sistemindeki yalnızca 6 değişkeni 

kullanarak kullanılması daha basit olmasına rağmen tanıları ayırt etmedeki doğruluk derecesi 

GRACE risk skoruna göre daha düşüktür. Bunun nedeni Killip sınıfı, kalp hızı ve sistolik kan 

basıncı gibi kilit risk faktörlerini hesaba katmamasında yatmaktadır (68). 
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2.6.1. GRACE risk skoru 

Klavuzlarda en çok önerilen skor sistemi olan GRACE; Uluslararası AKS kayıt 

sistemidir, verilerden elde edilen risk skorlama sistemidir. İlk başvuruda yani hastane içi ve 

hastane sonrası altı ay içerisindeki ölüm oranlarını bağımsız olarak tahmin etme olanağını 

sağlar (13) . Skorlama 0-258 puan arasında yapılmaktadır hesaplamada; yaş, dakika kalp hızı, 

sistolik kan basıncı, Killip sınıflaması ( 

 

Tablo 5). EKG de ST segment değişikliği, akut kardiyak enzimlerde yükseklik ve 

kardiyak arrest bulgu ve değerlerine göre hesaplanır (Tablo 2). Yüksek GRACE skorunun 

erken invaziv girişimde yol gösterici olduğu önerilmektedir (69). 

Bu skorlama sisteminde 6 aylık mortaliteyi göstermede en önemli tahmin parametresi 

Killip sınıflaması ve ileri yaş olarak öne çıkmaktadır. En yüksek ölüm riskine sahip hasta 

grubu ise kardiyak arrest ile başvuran ve ileri yaş grubu hastalar olarak tespit edilmiştir. ST 

segment değişikliği ve kardiyak enzim yüksekliği olan hastaların mortalite ve morbitide 

yüksekliği bu gruplardan sonra dikkati çekmektedir. Hastanın hastaneye kabulünde ve taburcu 

olma sırasında uygulanmak üzere tercih edilecek sınıflandırma olarak GRACE risk skoru 

önerilmektedi (64) (Tablo 3). 

Tablo 2: GRACE risk skoru hesaplama tablosu 

YaĢ (yıl) 
 

30-39 8 

40-49 25 

50-59 41 

60-69 58 

70-79 75 

≥ 80 91 

≥ 90 100 

Kalp atım hızı (bpm) 
 

<50 0 

50-69 3 

70-89 9 

90-109 15 

110-149 24 
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150-199 38 

> 200 46 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 
 

<80 58 

80-99 53 

100-119 43 

120-139 34 

140-159 24 

160-199 10 

> 200 0 

Kreatinin (mg / dL) 
 

0.0-0.39 1 

0.4-0.79 4 

0.8-1.19 7 

1.2-1.59 10 

1.6-1.99 13 

2–3.99 21 

>4 28 

Killip sınıfı 
 

Sınıf I 0 

Sınıf II 20 

Sınıf III 39 

Sınıf IV 59 

Başvuru sırasında kardiyak arrest  39 

Kardiyak belirteçler de yükselme 14 

ST-segment değişikliği 39 

 

Tablo 3: NSTEMI li hastalarda GRACE risk scorlaması ve hastane içi mortalite oranları 

RĠSK KATEGORĠSĠ GRACE RĠSK SKORU HASTANE MORTALĠTESĠ (%) 

Düşük 1–108 <  1 % 

Orta 109–140 = 1–3 % 

Yüksek 141-372 >  3  % 
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Taburculuktan sonraki 6. aya kadar olan dönemdeki ikinci skorlama sisteminde ise 

yaş, dakika kalp hızı, sistolik kan basıncı, kreatinin düzeyine ek olarak, konjestif kalp 

yetmezliği, hastanede PKG veya CABG yapılmış olması, MI hikâyesi, ST segment çökmesi 

ve kardiyak enzim yüksekliği parametrelerine bakılır (Tablo 4). 

 

Tablo 4: Hastane sonrası 6 aylık dönemde GRACE risk skorlamasına göre mortalite 

Risk kategorisi GRACE risk skoru Taburculuktan sonraki 6. aydaki mortalite yüzdesi (%) 

Düşük 1-88 <3 % 

Orta 89-118 3-8 % 

Yüksek 119-263 > 8 % 

 

 

 

Tablo 5: Killip sınıflaması 

Killip sınıflaması Bulgu 

Killip 1 Kalp yetersizliği bulgusu yok 

Killip 2 S3+ Bilateral Akciğerde ½ altında ral 

Killip 3 S3+ Bilateral Akciğerde yaygın ral /Akut pulmoner ödem 

Killip 4              Kardiojenik şok 

 

2.6.2. TIMI risk skorlama sistemi 

TIMI 11B ve ESSENCE çalışmalarının bir neticsi olan TIMI skoru değişik risk 

gruplarındaki tedavi etkinliğini analiz etmek için uygulanmıştır (65). TIMI risk skorlamasında 

değerlendirilen parametreler; başvuru sırasında, 65 yaş veya üstünde olmak, KAH için en 

azından 3 riskfaktörüne sahip olmak, (hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, sigara, 

aile öyküsü), önceden bilinen %50‘den fazla koroner darlığa sahip olmak, son 24 saatte en 

azından 2 kez Angina atağı geçirmek, son bir hafta içinde aspirin kullanımı, yükselmiş 

kardiyak enzim seviyeleri, EKG‟de ST-segment değişikliği bakılan parametrelerdir ( 
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Tablo 6). Yüksek TIMI risk skoru (örneğin, ≥3) olan hastalarda, düşük molekül 

ağırlıklı heparin (LMWH), trombosit GP IIb / IIIa inhibitörü ve invaziv girişimtedavilerinin 

büyük bir yararı vardır (70). 

2.6.2.1 TIMI risk skorlama sistemi puanlama 

TIMI risk skoruna göre, 0-2 puan düşük risk, 3-5 puan orta risk, 5-7 puan aralığı ise 

yüksek risk skoru olarak değerlendirilmektedir. Yüksek risk skoru hesaplanana hastalarda 

ölüm, yeni veya tekrarlayan MI ve revaskülarizasyon gerektiren tekrarlayan iskemi 

insidansında artış gözlenmektedir (65) (Tablo 7). 

 

 

 

 

Tablo 6: TIMI Skor parametreleri 

TIMI Skor parametreleri Puan 

Yaş>65                                                                                                           1 

Yeni gelişen ST değişikliği 1 

KÂH için>3 risk faktörü                                                                              1 

Bilinen ≥%50 koroner stenoz, post MI, PTCA ve CABG                         1 

Son 24 saatte ≥ 2 Anginal atak                                                                      1 

Son 7 gün içinde ASA alımı                                                                         1 

CK-MB ve / veya Kardiyak Troponinler de yükselme                             1 

 

Tablo 7: TIMI skor sistemine göre mortalite yüzdesi 

TIMI skor değeri Mortalite 

0-1 %4,7 

2 %8,3 

3 %13,2 
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4 %19,9 

5 %26,2 

6-7 %40,9 

 

2.6.3. GENSĠNĠ skoru 

GENSİNİ skoru, koroner anjiyografi sonrası koroner arter hastalığının yaygınlığını ve 

şiddetini belirlemek için koroner arterlerdeki darlığın damar çapına oranı ve darlığın bölgesi 

dikkate alınarak hesaplanan bir skorlama metodudur (71).  

 Damar lümen çapındaki <% 25, %26-50, %51-75, %76-90, %91-98, % 99 ve % 

100‘luk darlıklar, sırası ile 0, 1, 2,4, 8, 16 ve 32 olmak üzere darlık skoru verilir (Şekil 3) . Bu 

darlığın kardiyak perfuzyondaki önemine göre belirli katsayılarla çarpılarak hesaplanır (Şekil 

2). Bu katsayılar Sol Ana Koroner Arter (LMCA)  ×5, Sol Ön İnen Arter (LAD) proksimali 

için ×2,5, Sirkümfleks Arter (Cx) proksimali için ×1,5, Ön İnen Arter orta segmenti için ×1,5, 

Sağ Koroner Arter (RCA), Ön İnen Arter distali, birinci diyagonal dal ve marginal dallar için 

×1,posterolateral dal ve diğer yan dallar için ×0,5 olarak belirlenmiştir. Tüm damarlardaki 

darlıklar için, ayrı ayrı darlık skorları fonksiyonel anlamlılık katsayısı ile çarpılır ve çıkan 

sayılar toplanarak elde edilen rakamlar GENSİNİ skorunu oluşturur (72). 



 

23 
 

 

ġekil 2: GENSĠNĠ skorlamasında damardaki lezyonun loklizasyonuna göre çarpılma katsayıları 
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ġekil 3: GENSĠNĠ skorlamasında damardaki lezyonun yüzdelik derecesine göre verilen puanlanlar 

2.7. Tedavi 

2.7.1. Oksijen 

Oksijen desteği hastanın hastaneye başvuru esnasında hızlı şekilde 

değerlendirilmelidir. Siyanoz olan hastalarda, arteriyel oksijen satürasyonu % 90 ın üzerinde 

olacak şekilde desteklenmelidir. Solunum sıkıntısı olmayan hastalara başvuru esnasında ilave 

oksijen tedavisinin faydası gösterilememiştir. Oksijen ihtiyacı olmayan hastalarda ilave 

oksijen kullanımı artmış koroner vasküler direnç, düşük koroner kan akışı ve mortalide artma 

ile sonuçlanabilir (15). 
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2.7.2. Anti iskemik ilaçlar 

Antiiskemik ilaçlar ya miyokartın oksijen talebini (kalp hızını, kanbasıncını, ön yükü 

düşürerek veya miyokartın kasılma yetisini zayıflatarak) azaltmakta ya da (koroner 

vazodilatasyonu tetikleyerek) miyokarta giden oksijen miktarını artırmaktadır. 

2.7.2.1. Beta blokerler 

Beta blokerler rekabet yoluyla dolaşımdaki katekolaminlerin miyokartüzerine 

etkilerini engellemekte ve kalp hızını, kan basıncını ve kalbin kasılma yetisini azaltarak 

miyokartın oksijen tüketimini azaltmaktadır (73).  

STEMI ve kararlı Angina hastalarıyla yapılan erkendönem çalışmalardan ß-blokerlerin 

yararlı etkilerine ilişkin kanıtlarelde edilmiştir (74). İki çift-kör randomize çalışma kararsız 

Anginada plaseboyla ß-blokerleri karşılaştırmıştır (38). 2001 ila2004 yılı arasında 509 ABD 

hastanesindeki NSTEMI / kararsız angina hastalarının tedavisini takip eden CRUSADE 

kayıtlarında, doktorları tarafından beta bloker tedavisi almak üzere seçilen hastaların 

hastanede ölüm oranları (risk için düzeltmeler yapıldıktan sonra) %34 oranında azalmıştı 

(%6,9‘dan %3,9‘a p <0.001) (75). Sistematik bir gözden geçirme, akut veya kuşkulanılan 

miyokart enfarktüsü olgularında erken dönemde ß-bloker kullanımının hastanede yatanların 

ölüm oranlarını düşürmede yararlı olduğuna ilişkin kesin kanıtlar bulamamış, mevcut 

kanıtların ilk 8 saat içinde AKS belirtileri gösteren hastalara ß-bloker vermeyi desteklemediği 

sonucuna varmıştır (36). 

Beta bloker verme girişimi çoğunlukla STEMI hastalarında yürütülmüş olan bir Çin 

çalışmasına (COMMIT Miyokart enfarktüsünde klopidogrel ve metoprolol çalışması) 

dayanmaktadır. Bu çalışmada kontrol grubuna (%3,9; P<0,0001) göremetoprolol grubunda 

metoprolol anlamlı derecede daha yüksek(% 5,0) kardiyojenik şok oranlarına neden olmuştur. 

COMMİT çalışma verilerini dışlayan bir duyarlılık analizi hastane hastalarında mortalitenin 

riskini ß-bloker kullanımı lehine değiştirmiştir (76). 

2.7.2.2. Nitratlar 

Nitratlar miyokart önyükü ve sol ventrikül diyastol sonu volümde azalmaya ve sonuçta 

miyokartın oksijen tüketiminde azalmaya yol açan venodilatatör etkilerle ilişkilidirler. 

Nitratlar ve benzerilaç sınıflarının (sindoniminler gibi) tedavideki yararları periferik 

vekoroner dolaşım üzerine etkileriyle ilişkilidir. Ayrıca, nitratlar hem normal hem de 

aterosklerotik koroner atardamarları genişletmekte ve koroner kollateral kan akışını 

hızlandırmaktadır. Trombosit agregasyonunuda inhibe etmektedirler (77).  
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Devam eden ağrı ile gelen NSTEMI‘li hastalar dilaltı nitrogliserin 3 doz, her 5 

dakikada bir almalıdırlar (0,3 -0,4 mg ). Eğer 24 saat içinde sildenafil ya da vardenafil 

almadıysa ve 48 saat içinde tadalafil kullanmadıysa uygulanabilir (78).  

Hastaneye kabulü gerektiren NSTEMI hastalarında semptomların giderilmesi ve ST 

çökmesinin düzelmesi açısından intravenöz (i.v.) nitratlar dilaltı nitratlardan daha etkilidir. 

Yan etkiler oluşmadıkça (kayda değer baş ağrısı ve hipotansiyon) semptomlar (Anginaya da 

nefes darlığı) geçene kadar doz artırımı yapılır. Kronik nitrat tedavisinin kısıtlanması, hem 

uygulanan doza hem de tedavinin süresiyle ilişkili bir tolerans sorunudur. Aşırı 

vazodilatasyon vekan basıncında kritik düzeyde düşüş riski nedeniyle fosfodiesteraz-5 

inhibitörleri (sildenafil, vardenafil veya tadalafil) alanlara nitratlar verilmemelidir (15). 

2.7.2.3. Kalsiyum kanal blokerleri 

 Kalsiyum kanal blokerleri damar genişletici ilaçlardır. Ayrıca, bazıkalsiyum kanal 

blokerleri atriyoventriküler ileti ve kalp hızını doğrudanetkilemektedir. Kalsiyum kanal 

blokerlerinin farklı kimyasalyapıda farklı farmakolojik etkilere sahip üç altsınıfı mevcuttur 

[dihidropiridinler (nifedipin), benzodiyazepinler (diltiyazem) vefeniletilaminler (verapamil 

gibi)]. Her bir altsınıfa ait ilacın vazodilatasyonaneden olma, miyokart kasılma yetisini 

azaltma ve atriyoventriküleriletiyi geciktirme dereceleri farklı farklıdır (79). 

 Nifedipin ve amlodipin periferik atardamarlarda en yüksek, diltiyazem ise minimal 

vazodilatasyona neden olmaktadır. Alt sınıfların hepsi denk düzeyde koroner vazodilatasyona 

neden olmaktadır. Bu nedenle vazospastik Anginada kalsiyum kanal blokerleri 

tercihedilmektedir (80). Semptomların giderilmesinde diltiazem ve verapamil benzer etkinlik 

göstermekte ve beta blokerlere eşdeğer olduğu görünmektedir. Yalnızca küçük çaplı 

randomize çalışmalarda kalsiyum kanal blokerlerinin NSTEMI hastalarının prognozu üzerine 

etkisi araştırılmıştır. Dihidropiridinlere ilişkin verilerin çoğu nifedipin çalışmalarından elde 

edilmiştir. Hiçbiri miyokart enfarktüsü veya sonrasında ikincil korunma üzerine anlamlı bir 

etki göstermemiştir. Ancak HINT (Hollanda Üniversiteler arası Nifedipin/Metoprolol 

çalışması) metoprolole göre nifedipinle daha fazla sayıda reenfarktüs oluşumu nedeniyle 

nifedipin kesilmiş, ilacın daha fazla zarar verme eğilimi erken dönemde engellenmiştir (81). 

Aksine, Danimarka Çalışma Grubunun Miyokart enfarktüsünde Verapamil Çalışmalarında 

(DAVIT-I ve DAVIT-II) en büyük yararı sol ventrikül fonksiyonu korunmuş kişilerde 

gözlenmek üzere verapamilin ani ölüm, yeniden enfarktus oluşumu ve total mortalitede 

onemli azalmalara yol actığı gosterilmiştir (39). Diltiazem calışmalarında da benzer eğilimler 
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görülmüştür. Beta blokerlerin aksine kalsiyum kanal blokerleriyle bir sınıf etkisi 

görünmemektedir (3). 

2.7.3. Antitrombositer ilaçlar 

Trombositlerin aktifleşme ve daha sonra kümeleşmesi damariçindeki trombüslerin 

çoğalıp yayılmasında baskın bir rol oynadığı için trombosit agregasyonu AKS tedavisinin 

önemli hedeflerindendir (Şekil 4). Hem akut iskemik komplikasyonlar hem de yinelenen 

aterotrombotik olayların gelişme riskini azaltmak amacıyla NSTEMItanısı konduğunda 

mümkün olduğu kadar erkenden antitrombositer tedaviye başlanmalıdır (67).  

Trombositlere etki eden her biri farklı etki mekanizması olan üç sınıf ilaç grubu 

bulunmaktadır. Bunlar aspirin, P2Y12 inhibitörleri ve glikoprotein llb/llla inhibitörleridir.      

Aspirin (asetilsalisilik asit), tromboksan A2 oluşumunu engelleyip trombositlerin 

fonksiyonlarını kalıcı biçimde inhibe eden siklooksijenazları (COX-1) hedeflemektedir. 

Ancak etkili tedavi ve koroner trombozun engellenmesini sağlamak için ek tamamlayıcı 

trombosit kümeleşme yolakları inhibe edilmelidir. Trombosit P2Y12 reseptörüne ADP‘nin 

bağlanması, damar hasarına karşı ilk trombosit yanıtını güçlendirerek trombositlerin 

etkinleşmesi ve kümeleşmesinde önemli bir rol oynamaktadır. P2Y12 reseptör antagonistleri 

AKS için önemli tedavi araçlarıdır. Klopidogrel ve prasugrel gibi tiyenopiridin grubu 

önilaçlar P2Y12 reseptöre geridönüşsüz bağlanan moleküller oluşturmak üzere aktif biçimde 

biyolojik dönüşüme uğramaktadır. Pirimidin türevi yeni bir ilaç sınıfından olan tikagrelor 

biyolojik dönüşüme uğramaksızın, ADP sinyal iletisini ve trombositlerin aktivasyonunu 

antagonize edip geri dönüşlü olarak P2Y12‘e bağlanır. İntravenöz yolla verilen GP IIb/IIIa 

reseptör antagonistleri (absiksimap, eptifibatit ve tirofiban) trombosit kümeleşmesinin son 

ortak yolağını hedefler (57). 
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ġekil 4: Akut koroner sendromda kullanılan ilaçların etki mekanızmaları 

 

2.7.3.1. Aspirin 

Aspirin (asetilsalisilik asit), tromboksan A2 oluşumunu engelleyip trombositlerin 

fonksiyonlarını kalıcı biçimde inhibe eden siklooksijenazları (COX-1) inhibe eder. AKS‘de 

162 - 325 mg aspirinin en kısa sürede verilmelidir. STEMI hastalarında mortaliteyi tek başına 

%23 oranında azltmaktadır (14).Yapılmış çalışmalara göre kararsız Anginalı hastalarda 

aspirin ölüm veya yinelenen miyokart enfarktüsünün görülme sıklığını azaltmaktadır (19). 

İntravenöz yolla verilen aspirin alternatif bir uygulama olmasına rağmen çalışmalarda 

araştırılmamış olup her yerde uygulanmamaktadır. Günlük 75-100 mg‘lık idame dozu daha 

yüksek dozlar kadar etkin olup, hastaların % 1‘e varan bölümünde ilacın bırakılmasını 

gerektirebilen daha düşük bir gastrointestinal intolerans riskine sahiptir. Nadiren (< % 0.05) 

aspirine karşı alerjik yanıtlar (anafilaktik şok, deri döküntüsü ve astmatik reaksiyonlar) 

gözlenmektedir. Seçili hastalarda duyarsızlaştırma seçeneği söz konusudur. Aspirin COX-1‘i 

güvenilirlikle inhibe ettiğinden, ilaca uyumsuzluğun tedavi planlamasına yardımcı olabileceği 

durumlar dışında etkilerinin izlenmesi gerekmemektedir. İbuprofen gibi steroid yapısında 

olmayan antienflamatuar ilaçlar (NSAII‘ler) geridönüşlü olarak COX-1‘i bloke edebilir, 
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geridönüşsüz olarak aspirini inhibe ederek COX-2 inhibisyonu yoluyla potansiyel 

protrombotik etkilere yol açar. Sonuçta iskemik olayların riskini artırabildiklerinden steroid 

yapısında olmayan antienflamatuar ilaçlardan kaçınılması gerekir (82). 

2.7.3.2. P2y12 reseptör inhibitörleri 

2.7.3.2.1. Klopidogrel 

Klopidogrel trombosit reseptörlerinde ADP‘yi inhibe ederek trombosit agregasyonunu 

önler. Antiagregan etkilerini, ADP‘nin trombositlerdeki reseptörlerinin özellikle P2Y12 

komponentine bağlanmasını inhibe ederek gösterir (44). P2Y12 reseptörüne geri dönüşsüz 

bağlanan Klopidogrel bir ön ilaçtır (83). Aktif moleküller oluşturmak üzere aktif biçimde 

biyolojik dönüşüme uğramaktadırlar. Bugün klopidogrel en popüler P2Y12 inhibitörü olarak, 

AKS ve PKG uygulanan hastalarda kısa ve uzun vadeli etkinliği gösterilmiştir (84). 

Çalışmalar akut vakalarda erken PKG yapılacaksa hastalara 600 mg klopidogrel verilmesini 

tavsiye etmektedir. Diğer hasta gruplarında tedavı yükleme dozu Perkütan koroner girişim 

planlanan hastaya işlemden en az altı saat önce 300 mg klopidogrel verilmesi önerilmektedir. 

İdame tedavisi günlük 75 mg‘dır (85).Yapılan çalışmalr düzensiz klopidogrel kullanımının 

kardiyovaskuler risk oranını artırdığını göstemiştir (86). 

2.7.3.2.2. Prasugrel 

Prasugrel tiyenopiridin grubu P2Y12 reseptöre geri dönüşsüz bağlanan moleküllere 

dönüşen bir ön ilaçtır.  Prasugrelin iki aşamadan geçerek aktif metaboliti oluşur (83). Birinci 

metabolik aşama yalnızca plazma esterazlarına gerek duyarken, karaciğerdeki ikinci aşamaya 

CYP izoenzimleri aracılık etmektedir (83). Prasugrel, klopidogrele göre daha hızlı ve sürekli 

bir trombosit inhibisyonu sağlamaktadır. (PKG) uygulanacak hastalarda, 60 mg yükleme ve 

10 mg/gün idame şeklinde tedaviye devam edilmesi tavsiye edilmektedir (87). PKG 

düşünülen NSTEMIve STEMI hastaları ile yapılan TRITON-TIMI - 38 (Trial toAssess 

Improvement in Therapeutic Outcomes by Optimizing Platelet Inhibition With Prasugrel-

Throm -bol ysis in Myocardial Infarction 38) çalışmasında, prasugrel ve ASA ile ikili tedavi 

alan hastalarda, klopidogrel ve ASA tedavisine oranla kardiyovasküler ölüm, ölümcül 

olmayan MI ve ölümcül olmayan inme de anlamlı derecede azalma izlendiği tespit edilmiştir 

(88). 
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2.7.3.2.3. Tikagrelor 

P2Y12 reseptörüne geri dönüşümlü bağlanan, yarılanma ömrü yaklaşık 12 saat olan 

bir aktif ilaçtır. P2Y12 inhibisyonunun düzeyi plazma tikagrelor düzeyi ve daha düşük oranda 

da metabolitiyle belirlenmektedir. Prasugrel veya klopidogrel ile karşılaştırıldığında etkisi 

daha çabukve tutarlı biçimde başlar. Ayrıca, ilaç kesildiğinde trombosit fonksiyonunun 

normale dönmesi de daha hızlı olmaktadır (44). Tedavi olarak 180 mg yükleme dozu takiben 

90 mg/günde iki kez uygulanması çalışmalarda gösterilmiştir. Tikagrelorun klopidogrele 

nazaran TİA oluşumunu engellemede daha etkili olduğu gösterilmiştir (89). 

2.7.3.3. Glukoprotein ııb/ıııa reseptör inhibitörleri 

İntravenöz yolla verilen GP IIb/IIIa reseptör inhibitörleri (absiksimab, eptifibatit ve 

tirofiban) trombosit kümeleşmesinin son ortak yolağı olan fibrinojenin bağlanmasını önlerler. 

Avrupa PKG klavuzuna göre absiksimab için kanıt düzeyi Klass I B, tirofiban ve eptifibatid 

için ise kanıt düzeyi Klass IIa B‘dir. KAG öncesinde GP IIb/IIIa reseptör inhibitörlerinin 

kullanımı önerilmemektedir (61). 

2.7.4. Antikoagülan tedavi 

Trombin oluşum ve/veya aktivitesini engellemek ve dolayısıyla trombüsle ilişkili 

olayları azaltmak için USAP ve NSTEMI tedavisinde antikoagülan tedavi kullanılmaktadır. 

 

2.7.4.1. Standart heparin (UFH) 

Standart heparin preparatı, içinde bulunan moleküllerin üçte biri antitrombine 

bağlanan ve antitrombinin faktör Xa‘yı inhibe etme sürecini hızlandıran bir pentasakkarit 

dizini içermektedir. UFH dozu hastaların kilolarına göre düzenlenmektedir. Başlangıçta dozu 

60-70 İU/kg bolus olarak (en yüksek doz 5000 IU), ardından 12-15 IU /kg/saat dozunda ilk 

infüzyon (en yüksek doz 1000 IU/saat) uygulanır. Hedeflenen aPTT düzeyi 50-75 saniye olup 

normal değerinin 1,5-2,5 katı olması etkili tedaviyi gösterir (44). 

 

2.7.4.2. DüĢük molekül ağırlıklı heparinler (DMAH) 

Anfraksiyone heparin molekülünün kontrollü depolimerizasyonu sonucunda DMAH 

elde edilmektedir. Standart heparinin molekül ağırlığı (MA) 12000-15000 dalton olmasına 

rağmen, DMAH‘in 4000-6500 daltondur. Molekül ağırlıklarına göre dengeli anti-Xa ve anti-
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IIa aktiviteye sahip olan bu bileşiklerin, molekül ağırlıkları arttıkça anti-IIa aktiviteleri de 

artmaktadır. DMAH‘ler UFH‘ye göre birkaç avantaja sahiptir. Özellikle deri altı 

uygulamadan sonra hemen hemen tamamen emilirler, proteinlere daha az bağlanırlar, 

trombosit aktivasyonu daha düşük düzeyde olduğundan, daha çok öngörülebilir doz-etki 

ilişkisine sahiptirler (44). DMAH günde iki kez subkutan olarak uygulanır. Tedavininetkinliği 

anti-Xa seviyesine göre değerlendirilmesine rağmen. Hastalarının en uygun anti-Xa 

aktivitesinin düzeyi hâlâ yeterince tanımlanmamıştır (61). 

2.7.4.3. Fondaparinux 

Faktör Xa inhibitörüdür. Antitrombine geri dönüşümlü olarak bağlanarak faktör 

Xa‘nın koagulasyonunu inhibe eder. Bütün heparin gruplarında buluna antitrombin bağlayıcı 

dizine yapısal olarak benzeyen yapaybir pentasakkarit türevidir. Subkutan yolla verilir ve 

artalama 17 saat yarılanma ömrüne sahip olduğundan günde tek doz uygulanır. AKS‘larda 2,5 

mg‘lık dozlarda günde tek doz fondaparinuks kullanılması önerilmektedir. Böbrek yoluyla 

atılan bir ilaç olup böbrek yetmezliği olan özellikle kreatinin klirensi < 20 mL/dk olan 

hastalarda kullanılmamlıdır (90). 

2.7.4.4. Bivaluridin 

Doğrudan trombine (faktör IIa) bağlanaranan Bivalirüdin trombinle tetiklenmiş 

fibrinojenin fibrine çevrim sürecini bloke eder. Fibrine bağlanmış trombini de serbest 

trombini de etkisizleştirir. böbreklerdene atılan Bivalirüdinin takibi pıhtılaşma testleriyle 

değerlendirilir. NSTE hastalarında Perkutan girişim uygulamasına kadar 0,1 mg/kg i.v. bolus, 

ardından infüzyon olarak 0,25 mg/kg/saat dozunda bivalirüdin verilmesi önerilmektedir (91). 

2.7.5. Koroner bypass 

Daralmış veya tıkalı damara vücudun başka bir yerinden alınan damar ile bypass 

(köprüleme) yapılmasına denir. Hastalarda erken invaziv perkütan koroner girişim (PCI) için 

endikasyonlar şunlardır. 

1 İstirahat veya tekrarlayan Angina veya iskemi olanlar 

2 Yoğun tıbbi tedaviye rağmen düşük seviyeli faaliyetleri olan hastalar 

3 Artmış kardiyak biyobelirteçli (TnT veya TnI) hastalar 

4 Yeni veya muhtemelen yeni ST segment depresyonu olanlar 

5 Angina pektoris veya yeni ya da kötüleşen belirtiler olması 
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6 Mitral yetersizliği oluşması 

7 Noninvaziv testlerden Yüksek riskli bulgular olması 

8 Hemodinamik instabilite 

9 Sürekli ventriküler taşikardi 

10 6 ay içinde Perkütan koroner girişim ihtiyacı 

11 Önceki KABG hikâyesi 

12 Yüksek riskli puanı (örneğin, TIMI, GRACE) olması 

13 Azalmış sol ventrikül fonksiyonu (LVEF az% 40) olması 

Aynı zamanda koroner arter baypas grefti USAP / NSTEMI hastalarda eger ana 

koroner arter hastalığı (KAH> % 50 darlık) varsa önerilir. Üçdamar hastalığı olan ve LVEF 

düşük olan hastalarda, Proksimal Sol Ön İnen ikidamar hastalığı ve azalmış LV fonksiyonu 

olan hastalarda perütan revaskülarizasyonun yeterli olmadığı kişilerde de endikedir (92). 

2.8. SCUBE1 

SCUBE1, SCUBE gen ailesinden olup memelilerde SCUBE1, SCUBE 2 ve SCUBE 3 

olarak üç farklı formu tespit edilmiştir (93). SCUBE genleri ağırlıklı olarak Fare 

embriyogenezi sırasında gonadlar, gelişmekte olan dokular, merkezi sinir sistemi, 

dermomyotome, dijital mezenkim ve uzuv tomurcuklarında tespit edilmiştir (94). Aynı 

zamanda çeşitli araştırmalarda SCUBE1 in Farelerin gelişimi sırasındaki endotel ve yetişkin 

endotelyal hücrelerden salgılandığı gösterilmiştir (95, 96) (97) 

SCUBE gen ailesinin bir üyesi olan SCUBE1 (signal peptide CUB-EGF domain-

containing protein 1). Memelilerde üç farklı izoformu vardır. Bu gen ailesi SCUBE bir hücre 

yüzeyi glikoproteini kodlar. SCUBE, bir amino-terminal sinyal peptidini, EGF-benzeri 

tekrarlayan dokuz adet karboksil terminalinden oluşur.Bu protein, trombositler ve endotel 

hücrelerinde salgılanır   ve vasküler biyolojisinde önemli bir rol oynayabildiği tahmin 

edilmekte. Ayrıca erken embriogenezis süresince hücre yüzey proteini olarak tespit edilmiştir 

(98). 

Aktiflenmemiş trombositlerde alfa granüller içinde depolanan SCUBE1 molekülleri, 

trombin aracılıklı uyarılan ve aktifleşen trombosit yüzeyine transloke olur (93).Çözünebilen 

küçük parçacıklar olarak salgılanır ve trombüs içine katılır. Aktiflenmiş ve organize 

trombusler içinde fibrinden zengin alanlarda yoğun şekilde gösterilmiştir. Aterosklerotik 
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lezyonların subendotelyal matriksinde immunohistokimyasal olarak SCUBE1 birikimi 

saptanmıştır (98). 

Aktive trombositlerde P-selektinin yüzeyde ekspresyonu sonucunda SCUBE1‘in de 

yüzeyde ekspresyonu tespit edimektedir (98). SCUBE1 birikimi immunohistokimyasal olarak 

Aterosklerotik lezyonların subendotelyal matriksinde saptanmıştır. SCUBE1‘in 

aminoterminaldeki EGF benzeri tekrarlar ve karboksil CUB fragmanları glutatyon S-

transferazla yapışkan etkileşime aracılık eder. SCUBE1, fibrinojen, vWF ve fibronektini 

içeren ECM komponentinin proteinlerindendir (94).  CUB alanı PDGF ailesinin iki yeni üyesi 

olarak tanımlanmış olup proteolitik ayrılmada gereklidir ve SCUBE1 sekrete edilir edilmez, 

proteolitik ayrılma için substrat olabilecektir. Amino ve karboksil uçlarının eklenmesi 

sırasıyla FLAG ve Myc ikili bir epitopuyla işaretlenmiş SCUBE1 HEK-293 T hücrelerinden 

eksprese edilir (94). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. AraĢtırmanın Metodu 

Bu çalışmamıza acil servis ve kardiyoloji polikliniğine göğüs ağrısı şikayeti veya AKS 

düşündüren terleme, nefes darlığı, bulantı, karın ağrısı, bayılma, açıklanamayan yeni başlayan 

veya artan efor dispnesi gibi angina eşdeğer semptomlar ile başvuran 220 hasta ve 45 sağlıklı 

vaka dahil edildi (27). Hastaların gruplara göre dağılımı; USAP (grup 1, n 55) NSTEMI (grup 

2, n 55 ), STEMI (grup 3, n 55)  ve NCCP  (grup 4, n 55) idi. Çalışmaya dâhil edilen 

hastalardan 7‘ sinin kan değerlerine ulaşılamadığından, 2 tanesi koroner anjiyografiyi 

reddettiğinden, 2‘ si dış merkeze sevk edildiğinden, 6 tanesinin alınan kan örneklerinin 

bekleme süresi uzadığından, 18 tanesinin altta yatan ciddi koroner hastalığı veya sonuçları 

etkileyebilecek yan hastalıkları mevcut olduğundan toplamda 35 hasta çalışmadan 

dışlanmıştır. Grupların son hali USAP (44) NSTEMI (50) ,STEMI (45), NCCP (46) ve 

sağlıklı kontrol (grup 5) (45) olmak üzere toplam 230 vaka çalışmaya dâhil edildi.  

Çalışma kontrollü prospektif olarak planlandı. Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu 71306642-050.01.04- Sayılı kararıyla onay alındı.  

             Çalışmaya dâhil edilen hasta ve gönüllülere çalışmanın amacı ve yapılacak işlem 

hakkından bilgi verildi ve bilgilendirilmiş onamları alındı.   

3.2. ÇalıĢma Grubu 

Çalışma grubumuz: Acil servis ve kardiyoloji polikliniğine göğüs ağrısı şikâyeti ile 

başvuran hastalardan oluşmuştur. Hastalar anamnez, fizik muayene, labaratuar tetkikleri ve 

ekg‘si değerlendirilerek Amerika Kardiyolojı Derneği (AHA) klavuzlarına göre USAP, 

NSTEMI, STEMI ve NCCP olarak 4 gruba ayrıldı. NSTEMI ve USAP gruplarına klinik 

olarak GRACE skorlaması yapıldı. USAP ve NSTEMI puanlara göre: Düşük 1–108, Orta 

109–140, Yüksek 141-372 olarak kendi içinde sınıflandırıldı. Hasta gruplarında acil servise 

başvuru anında SCUBE1 değerinin ve diğer kan parametrelerinin ölçümü için kan testleri 

alınıp çalışıldı. Koroner anjiyografi yapılan hastalardan anjiyografi sonrası GENSİNİ 

skorlaması yapılarak puanlamaları kaydedildi. GENSİNİ skoru USAP, NSTEMI ve STEMI 

olan gruplarda 0-19 arası olanlar hafif (1) 20 ve üzeri olanlar ciddi (2) olarak kendi içinde de 

sınıflandırıldı (99).  
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3.3.Dahil Edilme Kriterleri 

1. 18 yaş üzeri göğüs ağrısı veya aks eşdeğer semptoları ile başvuran hastalar 

2. Çalışmaya katılmayı kabul eden hasta ve gönüllü olgular 

3. Koroner anjiyografiyi onamı alınmış ve anjiyografiyı kabul eden hastalar 

3.4. Olgu DıĢlama Kriterleri 

1. 18 yaş altı hastalar 

2. Çalışmayı reddeden hasta ve sağlıklılar 

3. Geçmiş bir ayı içinde pulmoner emboli, iskemik inme, derin ven trombüsü, periferik 

arter embolisi, pnömoni, akut koroner sendromlar, geçici iskemik atak gibi iskemik 

hastalıklar, akciğer ödemi, hemorajik inme, ciddi kalp kapak hastalıkları, miyokartit, 

endokardit, CABG, koroner perkütan grişimler, Serum kreatinini >2,5 olan böbrek 

yetmezliği, karaciğer enzim yüksekliği olan hepapitler, kanser hastaları, hematolojik 

hastalıklar, romatolojik hastalıkları olan hastalar 

4. Mevcut psikiyatrik problemi olan bireyler 

5. Gebelik hikâyesi ya da yakın zamanda doğum yapmış olan kadınlar 

6. Koroner anjiyografi için risk teşkil edip anjiyografi planlanmayan hastalar 

3.5. Kontrol Grubu Dahil Etme Kriterleri 

Özgeçmişinde alkol, uyuşturucu veya uyarıcı madde kullanım hikâyesi olmayan, 

vucudunda travmatik yara ve iz bulunmayan, son 3 ay içerisinde cerrahi operasyon 

geçirmeyen, yakın zamanda trafık kazası gibi ciddıi travma hikayesi olmayan, kardiyak bir 

hastalık hikâyesi bulunmayan sağlıklı bireyler dâhil edildi. 

3.6. Örneklerin Hazırlanması ve Ölçümleri 

Çalışmaya dâhil edilen SCUBE1 ölçümleri için serum eldesi (serumda yapılan 

testlerde ve oto analizörlerde kullanılan ) sarı kapaklı separatör jel içeren tüpler (SST)‘ e kan 

örnekleri alındı. Alınan biyokimyasal kan örneği 10-20 dk. bekletilerek 3000 devirde 10 dk. 

santrifüj edildikten sonra -30 derece soğutucu dolapta muhafaza edildi. Ölçümlerin 

yapılmasından önce örnekler oda sıcaklığında erimeleleri beklendi. Tesler SCUBE1 Human 

Sıgnal Peptıde, Cub And Egf-Lıke Domaın Contaınıng Proteın 1, Elısa Kıt, Bıoassay 
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Techlonology Laboratory, Katolog No: E3142hu. Crystal Day Bıotech Co. Ltd. Chına.) test 

marker‘ı ELISA çalışılması yapıldı. Çıkan test sonuçları hastaların diğer paremetreleri ile 

karşılaştırılıldı. 

 

3.7. ELISA Prosedürü 

Çalışmaya başlamadan önce örnekler ve kit oda ısısına getirildi.7 adet standart kitin 

içersinden çıkan 480 ng/ml ‗lik stok standartın seri dilüsyonu ile elde edildi. Antikor ile kaplı 

mikroplak kuyucuklarına hazırlanan standartlardan 50 ‗ser µl eklendi. Sonra standartların 

üzerlerine 50 µl Streptavidin-HRP konuldu. Standartlar mikroplağa pipetlendikten sonra 

sırasıyla serum örnekleri, her bir kuyucuğa 40 µl olacak şekilde pipetlendi. Serum 

örneklerinin üzerlerine sırasıyla 10  µl SCUBE-1 Antibody ve 50 µl Streptavidin-HRP 

konuldu. Mikroplağın üzeri kapatılarak 37 C° de 60 dakika inkübasyona bırakıldı. Kit 

içerinde bulunan 30X lik yıkama solusyonu hazırlandıktan sonra, ELISA plate yıkayıcıda 350 

µl de 5 kez yıkandı. Tüm kuyucuklara sırasıyla 50‘şer µl Chromogen Solution A ve 

Chromogen Solution B pipetlendi. 10 dakika 37 C° de ışık almayacak şekilde inkübasyona 

bırakıldı. Tüm kuyucuklara 50 µl Stop Solusyon eklendi. Mikroplak 10 dakika içerisinde 450 

nm absorbansda okundu. 

3.8. Ġstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen veriler IBM SPSS-20 (Statistical Package For Socal Sciences) 

paket programıyla hesaplandı. Kategorik değişkenler, ortalama, ortanca, en küçük, en yüksek 

ve yüzdelik değerler hesaplandı. Gruplar arası karşılaştırmada Ki-Kare ve Mann- Whitney U 

testi kullanıldı. Normal dağılım şartı sağlamayan gruplar arası karşılaştırmalar için Kruskall 

Wallis testi uygulandı. İstatistiksel olarak anlamlı olanlar Dunn testi ile ikili karşılaştırıldı. 

kategörik olan değişkenler için Ki-Kare testiyle sonuçların anlamlılığı ıncelendi. Değişkenler 

arası ilişkilerin hesaplanması için Spearsman korelasyon testi uygulandı. Sonuçlar % 95 

güven aralığında, anlamlılık p < 0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 128 (69%) erkek ve 57 (31%) bayan olam üzere toplam 185 hasta alındı. 

Konrtol grubunda ise 12 (27%) erkek 33 (73% ) bayan olmak üzere 45 gönüllü alındı. 

Hasta ve kontol grubunda yaş aralıkları: Hasta grubunda (n = 185) ortalam 58  ± 13, 

en küçük 18 en yüksek 84 olarak bulundu. kontrol grubunda (n:45) 38  ± 16. en küçük 17 en 

yüksek 71 olarak bulundu. SCUBE1 değerleri ile grupların tamamında yaşlar arasında 

herhangi bir korelasyon tespit edilmedi (p = 0 464). 

Çalışma verilerimizde SCUBE1 in gruplara göre, Grup 1 de ortalama 94  ± 84 ng/dl, 

en küçük 15 ng/dl en yüksek 351 ng/dl, grup 2 de ortalama 118 ± 98 ng/dl, en küçük 2 ng/dl 

en yüksek 387 ng/dl, grup 3 de ortalama 103 ± 94 ng/dl en küçük 27 ng/dl en yüksek 400 

ng/dl, grup 4 te ortalama 91 ± 59 ng/dl, en küçük 7 ng/dl en yüksek 278 ng/dl olarak bulundu 

ve gruplar arasında anlamlı fark görülmedi (p = 0.630) (Şekil 5). 
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           Troponin T değerlerinde grup 1‘ de ortalama 57 ± 10 ng / ml, en düşük 32 ng / ml, en 

yüksek 84 ng / ml grup 2‘de ortalama 61 ± 14 ng / ml,  en düşük 32 ng / ml, en yüksek 87 ng / 

ml. grup 3‘ te ortalama 62 ± 12 ng / ml, en düşük 36 ng / ml, en yüksek 89 ng / ml, grup 4‘te 

ortalama 50 ± 16 ng / ml, en düşük 18 ng / ml, en yüksek 84 ng / ml. grup 5 ‗te ortalama 38 ± 

16 ng / ml, en düşük 17 ng / ml, en yüksek 71 ng / ml olarak hesaplandı. troponin değerleri 

hasta gruplarında kontrol grubuna göre anlamlı oranda yüksek bulundu (p < 0.001).  Ayrıca 

grup 1,2 ve 3‘ ün troponin değerleri grup 4‘ten anlamlı yüksek (p < 0.001), grup 1, grup 3‘ten 

anlamlı düşük (p < 0.001),  grup 1, grup 2 den anlamlı düşük tespit edildi (p < 0.001). 

CK-MB değerleri Grup 1‘de ortalama 20 ± 8 u/l, en düşük 11 u/l, en yüksek 43 u/l. 

Grup 2‘de ortalama 34 u/l ± 35 u/l, en düşük 1 u/l, en yüksek 176 u/l. Grup 3‘te ortalama 60 ± 

106 u/l, en düşük 4 u/l, en yüksek 500 u/l. Grup 4‘te ortalama 13 ± 8 u/l, en düşük 1 u/l, en 

yüksek 27 u/l Grup 5‘te ortalama 15 ± 6 u/l. en düşük 3 u/l, en yüksek 24 u/l olarak 

hesaplandı. CK-mb grup 2 ve 3 grup 4‘ ten anlamlı yüksek (p < 0.001)  grup 2 ve 3 grup 5‘ 

ten anlamlı yüksek olarak hesaplandı (p < 0.001). 

ġekil 5:  Scube 1 değerlerinin gruplara göre dağılımı 



 

43 
 

Sistolik kan basıncı değerleri: Grup 1 ortalama 134 ± 19 mm/hg, en düşük 96 mm/hg 

en yüksek 194 mm/hg.  Grup 2 ortalama 153 ± 33 mm/hg,  en üşük 90 mm/hg, en yüksek 234 

mm/hg. Grup 3 ortalama 134 ± 31 mm/hg en düşük 91 mm/hg en yüksek 208 mm/hg Grup 4 

ortalama 124 ± 27 en düşük 80 mm/hg en yüksek 192 mm/hg Grup 5 ortalama 116 ± 21 

mm/hg en düşük 80 mm/hg en yüksek 159 mm/hg olarak hesaplandı. Grup 2, grup 4‘ ten 

anlamlı yüksek  (p < 0.001). Grup 2, grup 3 ve 5‘ ten anlamlı yüksek hesaplandı (p < 0.001).  

Nabız değerleri: Grup 1 ortalama 72  ± 11 vuru/dk, en düşük 50 vuru/dk en yüksek 96 

vuru/dk.Grup 2 ortalama 80 ± 17 vuru/dk,  en düşük 52 vuru/dk, en yüksek 148 vuru/dk. Grup 

3 ortalama 78 ±13 vuru/dk, en düşük 30 vuru/dk, en yüksek 117 vuru/dk. Grup 4 ortalama 77  

±  10 vuru/dk en düşük 50 vuru/dk en yüksek 98 vuru/dk.Grup 5 ortalama 66 ± 11 vuru/dk en 

düşük 49 vuru/dk en yüksek 86 vuru/dk olarak hesaplandı. Nabız değerlerinde grup 2,3 ve 4 

grup 5‘ ten anlamlı yüksek bulundu (p < 0.001). 

LDL değerlerinde grup lar arasında anlamlı bir fark oluşmadı (p = 0.136). 

MPV değerleri: Grup 1 ortalama 10 ± 0,8 fl en düşük 8 fl en yüksek 12 fl. Grup 2 

ortalama 9 ±1 fl, en üşük 5 fl, en yüksek 12 fl. Grup 3 ortalama 9  ± 1 fl en düşük 7 fl en 

yüksek 12 fl. Grup 4 ortalama 8  ± 1 fl en düşük 6 fl en yüksek 11 fl. Grup 5 ortalama 8 ± 1 fl 

en düşük 6 fl en yüksek 10 fl olarak hesaplandı. MPV; Grup 1, 2 ve 3 grup 5‘ ten anlamlı 

yüksek (p < 0.001), grup 1, 2 ve 3 grup 4‘ ten anlamlı yüksek (p < 0.001),  grup 1 ve 3 grup 

4‘ten anlamlı yüksek olarak hesaplandı (p < 0.001). 

Hemoglobin değerleri: Grup 1 ortalama 13 gr/dl  ± 1 en düşük 7 gr/dl en yüksek 17 

gr/dl.  Grup 2 ortalama 13 ± 2 gr/dl, en üşük 7 gr/dl, en yüksek 16 gr/dl. Grup 3 ortalama 13 ± 

2 gr/dl en düşük 9 gr/dl en yüksek 17 gr/dl Grup 4 ortalama 13 ± 1 gr/dl endüşük 12 gr/dl 

enyüksek 15 gr/dl Grup 5 ortalama 13 ± 1 gr/dl en düşük 12 gr/dl en yüksek 14 gr/dl olarak 

hesaplandı. Hemoglobin sonuçlarına göre Grup 3 Grup 4‘ten anlamlı yüksek olarak 

hesaplandı (p = 0.011). 

Nötrofil değerleri Grup 1, 2 ve 3 Grup 5‘ten anlamlı yüksek (p < 0.001). Lenfosit 

değerleri Grup 1,2 ve 3 Grup 5‘ ten anlamlı düşük (p < 0.001). WBC değerleri Grup 2,3 ve 4 

Grup 5‘ ten anlamlı yüksek (p < 0.001)   Grup 1 Grup 2ve 3‘ ten anlamlı düşük (p < 0.001) 

Grup 3, Grup 2 ve 4‘ ten anlamlı yüksek (p < 0.001)  . Pct değerleri Grup 1, Grup 5‘ ten 
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anlamlı yüksek (p < 0.033), Grup 1, Grup 4‘ten anlamlı yüksek hesaplandı (p = 0.033). 

Kreatinin sonuçları grup 1,2,3 ve 4 grup 5‘ ten anlamlı yüksek (p < 0.001).   Grup 1, grup 

3‘ten anlamlı düşük hesaplandı (p < 0.001). PDW değerleri Grup 1, Grup 2,3,4,5‘ten anlamlı 

düşük (p < 0.001), Grup 2, grup 3,4 ve 5‗ ten anlamlı düşük (p < 0.001). AST değerleri Grup 

2 ve 3 grup 4‘ ten anlamlı yüksek (p < 0.001). Grup 2 ve 3 grup 5‗ten anlamlı yüksek (p < 

0.001),  Grup 1, grup 3 ten anlamlı düşük saptandı (p < 0.001). ALT değerleri grup 1 ve 3 

grup 5‘ten anlamlı yüksek (p < 0.001). Grup 1 ve 3 Grup 4‘ ten anlamlı yüksek saptandı (p < 

0.001). RDW değerlerinde anlamlı fark oluşmadı (p = 0.213). PLT değerlerinde grup lar 

arasında anlamlı fark görülmedi (p = 0.496).  

Çalışmamızda toplamda KAH tanılı 40 kişi vardı. Grup 1 de 23 (52,3%) ile en yüksek 

oranda ve tüm KAH tanısı alan hastalar arasında 57,5 % ile en yüksek seviye olararak 

hesaplandı. 

Tüm gruplar arasında DM (diabetes mellitus) tanılı olanlar 42 kiş olup Grup 1 de 18 

(40,9%) kişi ile en yüksek tanılı grup oldu. Tüm DM olan hastaların 42,9% si grup 1‘de tespit 

edildi. 

Sigara içenler toplamda 26 kişiydi. Grup 3‘ te 11 (24,4%) kişi ile en yüksek orana 

sahipti. Tüm sigara içenlerin 42,3% Grup 3‘te bulunmaktaydı. Grup 2 de 8 (16,0%)  kişi. 

Grup 1 de 7 (15,9%) kişi olarak hesaplandı (Tablo 8).  
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Tablo 8: Gruplar arasında hastalıkların görülme oranları 

  KAH DM SİGARA HL HT KOAH 

 

USAP 

(n/%) 23 (52,3%) 18 (40,9%) 7 ( 15,9% ) 7(15,9%) 27 (61,4%) 1 (2,3%) 

Toplam (%) 57,5% 42,9% 26,9% 50,0% 40,3% 10,0% 

NSTEMI 
(n/%) 10 (20,0%) 11(22,0%) 8(16,0%) 7(14,0%) 23(46,0%) 1(2,0%) 

Toplam (%) 25,0% 26,2% 30,8% 50,0% 34,3% 10,0% 

STEMI 
(n/%) 7(16,3%) 13(28,9%) 11(24,4%) 0(0,0%) 15(33,3%) 8(17,8%) 

Toplam (%) 17,5% 31,0% 42,3% 0,0% 22,4% 80,0% 

NCCP 
(n/%) 0(0,0%) 0(0,0%) 0(0,0%) 0(0,0%) 2(4,8%) 0(0,0%) 

Toplam (%) 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 3,0% 0,0% 

KONTROL 
(n/%) 0(0,0%) 0(0,0%) 0(0,0%) 0(0,0%) 0(0,0%) 0(0,0%) 

Toplam (%) 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 

 

USAP tanılı hastaları klinik olarak ayırdığımız düşük ve orta-yüksek risk gruplar 

arasında arasında SCUBE1, GENSINI skorlaması ve GRACE skorlaması açısından anlamlı 

fark çıkmadı sırası ile p = (0.485), (0.32), (0.585) (Tablo 9). 

Tablo 9: USAP alt grupları arasında SCUBE1, GENSĠNĠ ve GRACE skor değerleri 

USAP SCUBE1 GENSİNİ S. GRACE S. 

Düşük risk 

n 25 25 25 

Ortalama 106 18 92 

Standart sapma 90 28 21 

Ortanca 82 6 88 

En düşük 16 0 55 

En yüksek 351 116 152 

Orta-yüksek risk 

n 19 19 19 

Ortalama 79 19 87 

Standart sapma 74 30 23 

Ortanca 53 7 88 

En düşük 15 0 47 

En yüksek 282 100 142 

 p 0.485 0.932 0.585 
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GENSİNİ skorlamasını 20 puan altı düşük risk, 20 ve üstü yüksek risk olarak 

ayırdığımız iki grup arasında SCUBE1 değerlerinde anlamlı fark oluşmadı (p =  0.592). 

GRACE hastane içi risk skorlamasını puanlayarak NSTEMI ve USAP gruplarına 

yaptığımız düşük, orta ve yüksek risk olarak ayırdığımız 3 grup arasında SCUBE1 

değerlerinde anlamlı fark oluşmadı (p = 0.377). 

GRACE 6 aylık risk skorlamasında düşük, orta ve yüksek olarak ayırdığımız gruplar 

arasında Grup 2, grup 1 den anlamlı yüksek çıktı (p = 0.023) (Tablo 10). 

Tablo 10: GRACE 6 aylık risk skorlamsına göre SCUBE1 değerleri 

      GRUP                                       n 
SCUBE1 

Ortalama En düşük En yüksek 

1,00 34 55 ng/ml 15 ng/ml 276 ng/ml 

2,00 43 85 ng/ml 2 ng/ml 405 ng/ml 

3,00 62 69 ng/ml 6 ng/ml 387 ng/ml 

 

İlaç kullanımının SCUBE1 değerleri üzerine anlamlı bir etkisini tespit etmedik. Sigara 

kullanımının SCUBE1 değerlerini etkilemedeğinini tespit ettik (p = 0.661).  
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5. TARTIġMA 

Miyokart enfarktüsü teşhisinde bütün dünyada kardiyak belirteçler olarak troponin ve 

CK-MB kullanılmaktadır. Bu belirteçler miyokardiyal doku nekrozunu göstermektedirler. 

Fakat miyokardiyal enfarktüsün erken dönemlerinde ve USAP‘ta yükselmemektedirler. 

Miyokart nekroz oluştuktan ve semptomlar başladıktan 4–6 saat sonra kanda anlamlı pozitif 

değerlere yükselmeye başladığından dolayı STEMI hariç AKS de tanısal bir gecikme 

meydana gelmektedir (62, 100). Doku perfüzyonunun bozulduğu erken dönemde 

miyokardiyal nekroz başlamadan yükselen bir belirteç, tanı ve tedavide önemli bir ihtiyaç 

olarak görünmektedir. Ayrıca NSTEMI hastaları ile USAP hastalarını ayırmada kullanılmakta 

olan troponin ve diğer parametreler yine erken dönemde yeterince faydalı olmayıp tanıyı 

kesinleştirmek için zamana ve ek testlere ihtiyaç duyurmaktadır. Çalışmamızda, daha önce 

AKS, iskemik inme ve KAH olmak üzere çeşitli iskemik durumlarda çalışılmış ve olumlu 

sonuçlar elde edilmiş SCUBE1‘in USAP ve NSTEMI‘yi ayırmadaki etkinliğini araştırdık (8, 

10). Aynı zamanda AKS kaynaklı olmayan göğüs ağrılarını AKS‘lerden ayırımda etkinliğini 

araştırdık. AKS olarak STEMI, NSTEMI, USAP grupları ve NCCP grubunu çalışmaya dahil 

ettik. 

SCUBE1 ile birçok parametreyi ve bazı AKS skorlamalarını karşılaştırdık. Bunlar 

Troponin T, yaş, cinsiyet, CK-MB, WBC, notrofil, lenfosit, PLT, PDW, RDW, PCT, AST, 

ALT, LDL, ilaç kullanımı, HT, HL, KOAH, DM, sigara varlığı ve GRACE ve GENSİNİ 

Skorlarının derecesiydi. 

SCUBE1 proteini ilk olarak inflamasyon alanında rapor edildi. Başlangıçta SCUBE1, 

sadece endotel hücrelerinde salgılandığı düşünülüyordu (101). Tu ve arkadaşları SCUBE1‘in 

trombositlerden yüksek oranda salgılandığını gösterdiler. Trombosit agregasyonu AKS ve 

akut iskemik inme (AİS) den sorumlu olarak bilinmektedir. Çalışmalarda SCUBE1‘in aktive 

olan trombosit yüzeyinden salgılandığı ispatlanmıştır (10, 98).Trombosit agregasyonunu 

takiben alfa granüllerden salgılandıklarını, aynı zamanda insan mRNA ‗sında da olduğunu 

gösterdiler, dahası SCUBE1, Trombosit açısından zengin trombüs ve aterosklerotik 

lezyonlarda tespit edilmiştir (9). SCUBE1‘in aterosklerotik plak veya trombüsde hangi işlevi 

gördüğü net olarak ortaya konulamamıştır ve neden aktive trombositler tarafından salgılanır 

hala bilinmemektedir (101). 
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Dai ve arkadaşları çalışmalarında Plazma SCUBE1 değerlerinin PLT aktivasyonu 

sonrası 6 saatte yükselmeye başlayarak yaklaşık 3-4 gün plazmada ölçülebilir olduğunu 

göstermişler [10]. PLT aktivasyon derecesi, PLT aktive edici faktörler, PLT aktivasyon 

kabiliyeti, antiplatelet ilaçlar serum proteazlar ve anti agregan veya trombolitik ajanlar tüm 

PLT aktivasyonunu etkileyebilir [10]. Ayrıca SCUBE1 in interlökin-1β veya TNF-α 

tarafından baskılandığı tespit edilmiştir (95). 

SCUBE1 ile ilgili çalışmaların başında gelen Dai ve arkadaşları çalışmalarında kronik 

KAH, AKS ve AİS‘te SCUBE1 değerlerinin kontrol grubuna göre kronik KAH 50  ng/ml (p < 

0.001), AKS 205  ng/ml (p < 0.001), AİS 95  ng/ml (p < 0.001) önemli derecede yüksek 

olduğunu tespit etmişler. Ancak SCUBE1 in gruplarda tek ölçümle anlamlı bir korelasyon 

tespit etmenin doğru olmayacağını da ifade etmektedirler [10]. 

Sönmez ve arkadaşları SCUBE1 seviyelerinde NSTEMI ile aks dışı göğüs ağrısı olan 

grup arsında anlamlı fark tespit ettiler. STEMI grubunda 0.56 ng/ml kontrol grubuna göre 

anlamlı yüksek (p = 0. 05), NSTEMI 0.46 ± 0.13 ng/ml STEMI grubuna göre düşük tespit 

ettiler (p = 0. 05). NCCP grubunda 0.37 ± 0.10 ng/ml. STEMI ve NSTEMI grubuna göre 

düşük olarak hesaplamışlardır (p = 0. 05) [8]. Aynı çalışmada SCUBE1 ‗in AKS kesin 

tanısında yardımcı olabileceğini ve troponinin aksine, SCUBE1 düzeyleri STEMI grubunda 

NSTEMI ye kıyasla daha yüksek bulmuşlardır. Buna dayanarak NCCP olan hastalarını AKS 

gruplarından ayırmada SCUBE1 in anlamlı olduğunu ifade etmişler [8]. 

 Şahin ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada SCUBE1 protein seviyesinin AKS 

grupları olan STEMI  (25 ng/ml) (p= 0.236) , USAP  (29 ng/ml) (p = 0.51 ) , NSTEMİ (17 

ng/ml)  (p = 0.1) ve sağlıklı kontrol grupları arasında (ortalama 35 ng/ml) anlamlı fark 

olmadığını göstermişlerdir (102). Bizim çalışmamızda ise SCUBE1 açısından herhangi bir 

grup ile kontrol grubu arasında anlamlı fark bulamadık. Sonuçlarımıza göre USAP 94 ± 84 

ng/ml (p = 0.630)  NSTEMI 94 ± 98 ng/ml (p = 0.630), STEMI 118 ± 94 ng/ml (p = 0.630) , 

NCCP 103 ± 59 ng/ml (p = 0.630), kontrol grubu 91  ± 65 ng/ml (p = 0.630)  olarak çıktı ve 

anlamlı bir fark tespit etmedik.  

Türkmen ve arkadaşları SCUBE1‘in akut mezenter iskeminin başlangıcı sonrası 2 saat 

içinde hızlı bir artış gösterdiğini bulmuşlar ve akut mezenter iskemi tanısında bir biyobelirteç 

olarak kullanılabileceği kanaatine varmışlardır (103). Aktiftenmiş ve organize trombüsler 
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içinde fibrinden zengin alanlarda yoğun şekilde gösterilmesinin, iskeminin oluşumu ile tutarlı 

görünmesine rağmen Bayraktar ve arkadaşlarının araştırmasında flep iskemisinde iskemik 

belirteç olarak kullanılabilirliğinin çalışmasında sonuç anlamlı çıkmamıştır (p = 0.692 ) (104). 

Ohaio üniversitesinden Peacock WF, Dai ve arkadaşlarını yaptıkları çalışmaya yazdığı 

mektupta SCUBE1 ile ilgili ümit vaat eden bir belirteç şeklinde olumlu tespitlerde bulunurken 

çalışmadaki metot hatalarını eleştirmiş. Bu eleştirilerden biriside çalışma için alınan 

örneklerin zaman aralığının 120 saate kadar çok geniş olmasıydı (105). Sonraki yapılan 

çalışmalarda da bu eleştiriyi cevaplayan nitelikte düzenlenmiş bir çalışma göremedik. 

Ulusoy ve arkadaşlarının hemodiyaliz hastalarında SCUBE1 düzeylerinin değişimini 

ve endotel hücreleri ve düz kas hücrelerinde trombosit aktive edici faktör sentezini indükleyen 

CD4O maddesinin soluble ligandının (sCD40L) SCUBE1 seviyeleri ile korelasyonunu 

ölçmeyi amaçlayan çalınmasında, diyaliz öncesi SCUBE1 ve sCD40L seviyeleri arasında 

pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir (106). Menteşe ve arkadaşları tarafından gastrik 

kanserli hastaların, sağlam kontrol grubu ile karşılaştırıldığı çalışmada gastrik kanserli 

hastaların SCUBE1 düzeyleri, sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulmuşlardır (57,0 ± 26,0 ng/ml ) (p = 0.0001). Bu çalışmada bulunan SCUBE1 yüksekliği 

muhtemel malignitelerde var olan yüksek trombozla ilişkili olabileceği ifade edilmiştir (107). 

Karabacak ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada hipertansif krizle birlikte acil servise 

başvuran hastaların SCUBE1 değerlerinde sağlıklı gruba göre anlamlı fark (1.09 ± 0.49 

ng/ml,) (p < 0.01) olduğunu tespit ettiler. Bu sonuç muhtemel endotel hasarı ile ilgili 

olabileceği düşünülmektedir (108). 

Dai ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmalarında ileri yaşın SCUBE1 seviyesini 

azalttığını, sigaranın ise artırma eğiliminde olduğunu bulmuşlardır [10]. Bizim çalışmamızda 

SCUBE1 in sigara ile anlamlı bir korelasyonunun olmadığını saptadık (p = 0.661). Yaş ile 

SCUBE1 arasında ise yine anlamlı bir fark tespit edemedik (p = 0.464). 

Troponin değerleri USAP, NSTEMI ve STEMI grupları, NCCP grubundan anlamlı 

yüksek bulundu. Troponin AKS dışı göğüs ağrılı hastaları ayırabiliyordu (p < 0.001), USAP, 

NSTEMI den anlamlı düşük olarak tespit edildi (p < 0.001). Çalışmamızdaki bu veriler 

troponin‘in AKS ‗li hastalarda literatür verileriyle uyumludur (109). 
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D'Costa ve arkadaşlarının prospektif gözlemsel bir çalışmasında 316 göğüs ağrısı ile 

başvuran hasta (62 hasta MI)  cTnI değerlerinin 1,0 ng / ml için % 79 duyarlılık ile MI tanısı 

koyduğunu tespit ettiler (110). Bizim çalışmamızda Troponin T değerleri AKS gruplarını 

kontrol grubundan ayırdı ve anlamlı olarak yüksek tespit edildi (p< 0.001). 

Francis ve arkadaşlarının 710 hasta ile yaptıkları çalışmalarında CK-MB 6 ng/mL. 

değerlerinin Üzerinde ilk 2 saate AKS ‘lerde 75,2% sensitivite 96,1% specificite ile 113 MI 

hastasını tespit ettiğini buldular (111). Bizim çalışmamız ve bu çalışmadan da anlaşıldığı gibi 

CK-MB değerleri AKS hastalarında sağlıklı gruba göre yüksek çıkmakta ve AKS tanısında 

yardımcı olmakta. Çalışmamızda NSTEMI ve STEMI grupları sağlıklı gruptan anlamlı 

yüksek hesaplandı (p < 0.001). 

Çalışmamızın özellikle SCUBE1 ile ilgili verilerinin yapılmış diğer çalışma 

değerleriyle ortalama ve anlamlılık açısından farklı çıkmasının bir sebebi de çalışılan Elisa 

kitlerindeki farklılıklar olabilir. Şahin ve arkadaşları, Ulusoy ve arkadaşları, Sönmez ve 

arkadaşları, Türkmen ve arkadaşlarının çalışmış oldukları SCUBE1 kitleri  (Cusabio Biotech 

Co, Catalog No. CSB-E16229R, P.R.China) markasında idi ve değer Aralığı 0,69-40 ng/ml 

olarak ifade edilmekteydi. Bizim çalışmış olduğumuz ise: Shangahaı Crystal Day Bıotech Co. 

Ldt. Cat. Co: E3142Hu P.R.China idi ve değer aralığı olarak 1-400 ng/ml verilmişti. Bu firma 

farklığının sonuçları etkileyebileceğini düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda elde ettiğimiz veriler doğrultusunda SCUBE1 değerleri nin ğöğüs ağrılı 

hastalarda Akut Koroner Sendromu öngördürecek bir parametre olmadığını tespit ettik. 

hastaların SCUBE1 değerleri ile GRACE ve GENSİNİ skorlamaları arasında negatif yada 

pozitif yönde bir korelasyon tespit edilmedi. biyokimyasal parametreler ile SCUBE1 değerleri 

arasında hasta kliniğine yön verecek anlamlı bir korelasyon tespit edilmedi. Acil servislere 

başvuran göğüs ağrılı hastalarda SCUBE1 in AKS yi ön gördürecek bir test olabilirliğinin 

gösterilmesi için daha geniş kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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