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1-GİRİŞ  

Hayatı tehdit edebilen Akut Tromboembolik Olaylar (akut koroner sendrom, strok, 

pulmoner emboli vs.) gelişmiş ülkelerde halen en önemli halk sağlığı problemi olmakta,  

gelişmekte olan ülkelerde ise son yıllarda sıklığı giderek artmaktadır. Bu hasta grubunda 

ayırıcı tanının yapılması ve hayatı tehdit eden durumların saptanması ilk adım olmalıdır. Tanı, 

bulgu ve belirtilerin yanı sıra laboratuvar testlerinin de özgün olmaması nedeniyle oldukça 

güçtür. Bu vakaların önemli bir bölümü tanı konulmadan veya hiç tedavi edilemeden 

kaybedilmektedir. Esas itibariyle bu olayların hiç oluşmamasına yönelik çabaların daha fazla 

gündemde olmasının gerekliliği yanında, anlamlı oranda azalmış mortalite ve morbidite ile 

ilişkili olması nedeniyle tromboembolik olayların erken tanısı ve etkin tedavisi de önemlidir. 

Bu sebeple başta akut koroner tromboemboliler olmak üzere damar tıkanıklığı oluşumu riskini 

önceden, ya da tıkanıklık oluştuktan sonra tanısını mümkün olan en erken safhada doğru 

biçimde ortaya koymaya yönelik çabalar her geçen gün artmaktadır. Bu amaçla yeni 

biyokimyasal belirteçler geliştirilmektedir. 

İskemi modifiye albümin (İMA) son dönemde üzerinde çalışılan bir belirteçtir. İskemi, 

albuminin serbest metal atomlarını bağlama yeteneğinde değişikliklere yol açar. Bu 

biyokimyasal değişiklikler temel alınarak geliştirilmiş olan İMA ölçümü, günümüzde 

özellikle koroner iskemi ve akut koroner sendromların (AKS) tanısında kullanılmaya 

başlamıştır. İMA’nın AKS’de acil servislerde miyokardiyal iskemi tanısında kullanılabileciği 

daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir. İMA bu konuda FDA onayı da almıştır.  

İMA iskemide serumda 10 dakika içinde tespit edilmektedir. Bu, troponin ve kreatinin 

kinaz enzimleri gibi diğer belirteçlerin tespitinden çok daha kısa sürer. Göğüs ağrısı (GA) 

sebebiyle acil servislere başvuran hastalarda da çok çabuk tanıya gidilmesini sağlayabilir. 

İMA’nın akut koroner hadiselerde troponin ve EKG ile birlikte % 95’ lik bir tanısal değeri 

olduğu bir takım çalışmalarda saptanmıştır. İMA’nın akut koroner hadiseler dışında, akut 

strokta ve pulmoner embolide de erken dönemde yükseldiğini ve tanısal bir biyomarkır olarak 

kullanılabileceğini bildiren yayınlar mevcuttur. 

Bizim bu çalışmadaki amacımız, akut tromboembolik bir hadise şüphesi ile acil 

kliniğine gelen hastalarda standart belirteçler ile İMA’nın tanısal değerini ve karşılaştırmalı 

değerlendirme ile hangi tromboembolik olayda daha fazla tanısal değer taşıdığını ortaya 

koyabilmektir. 

 

2-GENEL BİLGİLER 
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1.HEMOSTAZ 

Kanın damar içerisinde sağlıklı bir şekilde akması hemostatik sistem tarafından sağlanır. 

Normal hemostaz, damar duvarındaki yaralanmayı takiben pıhtı oluşumu ve doku tamiri ile 

sonuçlanan süreçleri içerir (1). Damar endotel hücreleri, trombositler, pıhtılaşma proteinleri, 

fibrinolitik sistem ve antikoagülan proteinler normal hemostazın devamını sağlayan 

elemanlardır (1,2). 

1.1. Pıhtılaşma Fizyolojisi 

1964 yılında öne sürülen kaskad hipotezine göre FXII aktivasyonu ile başlayan 

intrensek yol ve subendotelyal bölgeden açığa çıkan doku faktörü ile başlayan ekstrensek 

yoldaki reaksiyon dizileri iki yolun son ürünleri FX aktivasyonunu sağlar ve bundan sonra 

ortak olarak devam eden yol, trombin ve fibrin oluşumu ile sonlanır (1). 

1.2. Pıhtılaşmanın Kontrolü 

Koagülasyon sistemi aktivatör ve inhibitörleri ile çok sıkı denetlenen bir sistemdir. 

Pıhtılaşmayı sadece gerekli bölgede sınırlamak için Antitrombin III, Protein C, TFPI gibi 

doğal koagülasyon inhibitörleri devreye girer. Diğer yandan fibrinolitik sistem de hemostaz 

süresince en az pıhtılaşma sistemi kadar önemli diğer bir sistemdir. Plazmin, fibrinojen ve 

fibrin pıhtısını etkileyerek pıhtının sınırlanmasını sağlar (1,2). 

2.TROMBOZ 

Devamlılığı bozulmamış kardiovasküler sistem içinde pıhtılaşmış bir kan kitlesinin oluşması 

tromboz olarak bilinir ve kitlenin kendisine trombüs denir. Kanın pıhtılaşması yırtılmış bir 

damara tıkaç oluşturduğunda hayat kurtarıcı olabilir, hayati bir yapıyı besleyen bir damarı 

tıkadığında ise yaşamı tehlikeye sokabilir. Ayrıca trombüsün bir bölümü ya da tamamı kopup 

ayrılarak, kan akımıyla uzak bölgelere sürüklenen bir embolüs oluşturabilir. Dolayısıyla, 

sıklıkla kullanılan tromboembolizm teriminin de gösterdiği gibi tromboz ve embolizm 

birbiriyle sıkı ilişkilidir. Hem tromboz hem de embolizmin olası sonucu, infarksiyon olarak 

bilinen hücre ve dokuların iskemik nekrozudur. Kalp, akciğer ve beynin tromboembolik 

infarktları gelişmiş ülkelerde başta gelen hastalık ve ölüm nedenleridir (3). 

Tromboz patogenezinde rol oynayan üç önemli faktör 1800’lü yıllarda Alman patolog 

Rudolp Virchow tarafından tanımlanmıstır (Virchow triadı) ve günümüzde halen geçerliliğini 

korumaktadır. Bunlar; 

1. Kan akımında yavaşlama (staz) 
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2. Damar duvarında zedelenme (endotel hasarı) 

3. Kanın bileşiminde değişiklikler (hiperkoagülabilite) 

Endotel zedelenmesi tromboz oluşumundaki en önemli ve kendi başına bile tromboz 

oluşturabilen tek faktördür. Bu özellik, ağır aterosklerozlu damarlardaki, özellikle aortadaki 

ülserli plaklar üzerinde, damarların travma ya da iltihaba bağlı zedelenme yerlerinde ve 

myokard enfarktı ya da herhangi bir myokardite bağlı olarak endokard zarara uğradığında 

kalp boşluklarında tromboz oluşma sıklığı ile açıkça kanıtlanır. 

Tromboz multifaktöriyel bir sürecin sonucudur. Çok sayıda edinsel ve herediter 

faktörler ayrı ayrı veya bir arada tromboz gelişimine neden olurlar (Tablo1). 

 

Tablo 1. Tromboz gelişimi için risk faktörleri 

 

Kalıtsal  Edinsel  
Hemostatik Sistem 
Antitrombin III eksikliği 
Protein C eksikliği 
Protein S eksikliği 
Faktör V Leiden mutasyonunun yol açtığı 
aktive Protein C Direnci 
Protrombin gen mutasyonu 
Fibrinojen varyantları 
Hiperhomosisteinemi 
Faktör VIII yüksekliği 

Yaşlılık 
Hareketsizlik 
Şişmanlık 
Büyük cerrahi girişim 
Travma ve yanık 
Malignite 
Gebelik 
Oral kontraseptifler 
Antifosfolipid sendromu 
Konjestif kalp yetmezliği 
Myokard enfarktüsü 

 

2.1. Klinikle İlişkisi: 

Trombozlar iki nedenden dolayı hayati önem taşırlar; arter ve venlerin tıkanmasına neden 

olurlar ve muhtemel embolizm kaynakları oluştururlar. Venöz trombozlar vücudun alt 

bölümlerinde konjesyon ve ödeme neden olabilirler. Fakat çok daha tehlikeli olan bacak 

venlerinde oluşan trombozların, başlıca ölüm nedenlerinden biri olan pulmoner embolizm ve 

enfarktlara neden olmalarıdır. Arteryel trombozlar da emboliye yol açabilmekle birlikte daha 

önemlisi bunların, koroner damarlar tutulduğunda myokard enfarktı veya serebral damarlar 

tutulduğunda beyin enfarktı oluşturan tıkayıcı etkisidir (3,4). 

Venöz trombozların çoğu tıkayıcı trombozlardır. Bu trombozların büyük bölümü yüzeyel 

veya derin bacak venlerinde ortaya çıkarlar. Yüzeyel trombozlar genellikle safen sisteminde, 
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özellikle de varisler ile oluşur. Bu trombozlar lokal konjesyon, şişme, ağrı ve hassasiyete 

neden olurlar, fakat nadiren emboliye yol açarlar. Yine de lokal ödem ve venöz akımının 

bozulması, derinin hafif travmalarla enfekte olmasına ve variköz ülserlere ortam hazırlar. Asıl 

tehlikeli olanlar bacağın büyük venlerindeki (popliteal, femoral ve ilyak venler gibi ) derin 

trombozlardır, çünkü bunlar embolizm yapabilirler. Bunlar aynı zamanda, ayak ve bilekte 

ödeme ve baldır kaslarında baskı ile (sıkarak veya ayağa zorlu dorsifleksiyon yaptırarak) ağrı 

ve hassasiyet neden olabilir. Buna ‘Homans bulgusu’ denir. Bununla birlikte hastaların 

yaklaşık yarısında bu trombozlar tümüyle belirtisiz kalır, ancak embolizm yaptıklarında 

anlaşılırlar. Venöz tıkanıklık, kısa sürede yeni bypass kanallarının açılmasıyla giderilir.  

Arteriyel trombozlar, özellikle myokard enfarktüsü, romatizmal kalp hastalığı, ağır 

ateroskleroz ve aort ya da diğer büyük arterlerde anevrizması olan hastalarda gelişir. 

Diskinetik myokard kasılması veya kardiyak düzensizliklerin gelişmesinden dolayı, tutulan 

kalp boşluğunda aynı zamanda staz ve çalkantılı akım da mevcuttur. İlerlemiş yaş, yatak 

istirahati ve dolaşım bozukluğu da sorunu arttırır. Romatizmal kalp hastalığı genellikle mitral 

kapakta belirgin darlığa, genişlemiş sol atrium ve staza yol açar. Aynı zamanda kardiyak 

aritmiler de stazı arttırabilir. Gelişmiş ülkelerdeki başlıca ölüm nedenlerinin temelinde yer 

alan ağır ateroskleroz,  trombozu başlatan başlıca faktörlerden biridir. Tıkanmaya bağlı tüm 

ciddi olaylara ek olarak, aortada ve kalp boşluklarındaki trombozlardan kopan küçük 

parçacıklar, beyin, böbrek, bacaklar ve dalakta embolizm yapar. Diğer doku ve organlar da 

tutulabilir. Fakat beyin, böbrekler ve dalak kan akımlarının fazlalığından dolayı başlıca 

hedefleri oluştururlar (3,4,5). 

Trombozun herhangi bir klinik tablo içinde ve bazen tümüyle sağlıklı, aktif, genç 

insanlarda, özellikle işleri uzun süre ayakta durmayı veya oturmayı gerektirenlerde de 

oluşabileceğini vurgulamak gerekir. Bu yüzden, hiç kimse buna karşı korumalı değildir ve 

sonuçta tromboz kendine özgü yapıda, önceden kestirilemeyen, şaşırtıcı bir patolojik süreçtir 

(3). 

 

2.AKUT KORONER SENDROMLAR (AKS)  

KAH’ın tüm dünyada mortalite ve morbiditenin en önemli nedenlerinden biri olduğu 

bilinmektedir. ABD’de her beş ölümden birinin nedeni olarak ilk sırada yer aldığı 

bildirilmektedir (6). Yapılan çalışmalar, tüm dünyada kardiyovasküler hastalıklardan ölüm 

oranının 1990 ve 2020 yılları arasında % 28,9’dan % 36,3’e yükseleceğini göstermektedir (7). 
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1960’lı yılların başında koroner bakım ünitelerinin kullanıma girmesi ve 1980’li yılların 

ortalarında trombolitik tedavinin yaygın olarak uygulanmaya başlanması AMI’nın tedavisinde 

dönüm noktalarıdır (8).  

Ülkemizde ise Türk kardiyoloji derneğinin 1990 yılından beri yürüttüğü TEKHARF 

çalışmasına göre tüm ölümlerin %32’sinin KAH‘dan kaynaklandığı bildirilmekte, yaklaşık 2 

milyon kişide KAH bulunduğu tahmin edilmekte ve sayının 2010 yılında 3.4 milyon kişiye 

ulaşacağı tahmin edilmektedir (9). AMI ile savaşmada bir başka dönüm noktasıda hastane 

öncesi ölümleri azaltacak önlemlerin geliştirilmesi ve uygulanmasının sağlanması olmalıdır. 

Yine ölümcül olabilen bu hastalıkla ilk karşılaşan hekimin, tanıyı zaman geçirmeden koyup, 

ilk tedavisini düzenlemesi ve bir koroner bakım ünitesine gönderebilmesi için yeterli bilgi ile 

donatılmış olması gerekmektedir. 

 AKS,  miyonekrozun kanıtları ile birlikte olan veya olmayan miyokardiyal iskeminin 

tanısal ve patofizyolojik bölünmez birlikteliğine (miyokardiyal biyomarkerler ve EKG ile) 

göre üçe ayrılmaktadır. Bunlar; 

(1) Anstabil angina pectoris (USAP)  

(2) NSTEMİ (ST-elevasyonsuz miyokard infarktüsü)  

(3) STEMİ  (ST-elevasyonlu miyokard infarktüsü). 

 

2.1. Akut Miyokard İnfarktüsünün Fizyopatolojisi 

AKS bir aterom plağının akut aterotrombotik olayıdır. AKS’nin patogenezi ortaktır. 

Hemen hepsinin altında, koroner arteri ille de kritik düzeyde daraltması gerekmeyen, kolay 

komplike olabilen bir aterom plağı vardır. Aterom plağının komplike olması, trombositlerin 

aktif biçime dönüşmesi ve pıhtı oluşması, AKS’den sorumlu fizyopatolojik olaylardır. 

AKS’nin hangi klinik tablo ile ortaya çıkacağını belirleyen ise plaktaki hasarın büyüklüğü, 

oluşan trombüsün bileşimi ve tıkayıcı olup olmamasıdır. Büyük çoğunlukla, USAP ve 

NSTEMİ’de, endotel hasarı, aterom plağının içinden başlayarak lümene uzanan bir trombüs 

oluşumuna (mural intraluminal) olanak verir. Bu trombüs lümeni tam tıkamaz, dolayısıyla 

darlık ötesine az da olsa kanın geçmesine izin verir. Bileşiminde trombosit egemenliği vardır, 

bir başka deyiş ile beyaz trombüstür. Buna karşılık STEMİ’de trombüs tıkayıcı bir nitelik 

taşır. Bu trombüsün aterom plağına yakın bölümü trombositten zengin iken, damarı tıkayan 

büyük bölümü kırmızı trombüstür ve eritrosit ile fibrinden oluşur. 

2.2. Akut Miyokard İnfarktüsünün Tanısı 
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Tanının erken konulması ve tedavinin hemen başlatılmasıyla bu hastalıktan ölüm 

oranları azaltılabilmektedir. Ancak  bu konudaki en büyük güçlük hastalardan 

kaynaklanmaktadır. Gözlemlendiği kadarıyla olguların önemli bir bölümü ağrının 

başlamasına karşın ilk iki saatte herhangi bir sağlık kurumuna başvurmazlar. Göz ardı 

edilemeyecek sayıdaki hastada ise bu süre 12 saate kadar uzar. Yapılan klinik çalışmalar ve 

gelişen teknoloji doğrultusunda AMI tanı kriterleri yeniden tanımlanmıştır (10).  

1-Miyokardiyal nekrozu gösteren biyokimyasal belirteçlerin tipik yükselme ve düşüşü ile 

birlikte aşağıdakilerden en az birinin olması: 

a. İskemik semptomlar, 

b. EKG’de patolojik Q dalgalarının olması, 

c. İskemiyi gösteren EKG değişiklikleri (yeni ST segment elevasyonu, çökmesi yada 

sol dal bloğu), 

d.Yaşayan myokard dokusunda oluşan yeni kayıp ya da duvar hareket anormalliği 

olması. 

2-Akut miyokard enfarktüsünün postmortem bulguları 

 

2.2.1. Ağrı: Tipik anjinal ağrı; derin yerleşimli, iyi lokalize edilemeyen, egzersiz, soğuk ve 

emosyonel stres ile ortaya çıkan, karakteristik olarak istirahat ve nitrogliserin ile 1–5 dakikada 

hafifleyen göğüs ve kolda hissedilen rahatsızlıktır. Hastalar bu rahatsızlık hissini ezici, 

boğucu, sıkıştırıcı, göğüste baskı, ağırlık şeklinde tariflerler. Sıklıkla retrosternal, prekordial 

ve epigastrik bölgede lokalize olur. Sol veya sağ omuz, kol, boyun, çene, sırt ve epigastrik 

bölgeye yayılım olmaktadır. Anginal ağrı tipik olarak 2–10 dakikada sonlanır. Her ne kadar 

tipik ağrı karakteri, AKS olasılığının artmasına neden olsa da, karakteristik olmayan göğüs 

ağrıları AKS olasılığını dışlamaz (11). Kadın, yaşlı ve diabetikler “tipik ağrıdan” daha sık, 

“atipik ağrı” ile başvuru yapmaktadır (12). Çok merkezli göğüs ağrısı çalışmasında, acil 

servise keskin-batıcı ağrı ile başvuran hastaların %22’ sinde, plöretik tip GA ile başvuranların 

ise %13’ünde akut iskemi tanısı konulmuştur (13). 

Ağrının eskiye göre daha şiddetli olması, süresinin daha uzun olması, daha az 

egzersizle ortaya çıkması, ağrının istirahatte ve gece olması anstabil anjinaya gidişi gösterir. 

Yirmi dakikadan daha uzun veya istirahatte ortaya çıkan tipik anginal ağrı USAP’ı 

düşündürmelidir. Göğüs ağrısına terleme, bulantı, kusmanın eşlik etmesi halinde iskemi riski 

iki kat artar. Özellikle yaşlı hastalarda, açıklanamayan ve yeni ortaya çıkan ya da kötüleşen 

egzersiz dispnesi, en sık karşılaşılan anjina ekivalanıdır (14). 
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2.2.2.Elektrokardiyogram (EKG): Olası AKS’nin değerlendirilmesinde EKG standarttır ve 

iskemik tip GA düşünülen tüm hastalara 10 dakika içerisinde 12-lead EKG çekilmeli ve 

yorumlanmalıdır. EKG göğüs ağrılı hastalarda olası iskemik kalp hastalığını tespit edebileceği 

gibi ayırıcı tanılarda da yol gösterici olabilir (akut perikardit ve pulmoner emboli vs.). Pozitif 

EKG, AKS hastalarında tanı ve tedavinin yönlendirilmesinde kritik bir yol gösterici iken, 

normal olduğu durumlarda şüphe giderici olmamalıdır. Acil servise GA ile başvuran 

hastaların geliş EKG’lerinin ancak %50’si AMI için tanısaldır (15). ST segment ve T dalgası 

değişiklikleri en sık rastlanan EKG anormallikleri olarak bilinmektedir. ST segmentinde 1 

mm’den (0,1mV) daha fazla yükselme ya da çökme olması anlamlıdır (15). İskemik alan 

elektriksel olarak daha negatiftir. Bu da EKG’de “T negatifliği” ya da “ST çökmesi”şeklinde 

görülür. Eğer nekroz oluşmuş ise, repolarizasyon süresince elektriksel olarak sessiz olan bu 

alan, depolarizasyonda negatif dalga olan patolojik Q dalgasını oluşturur (15). 

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

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

varsayılan ST yükselmesinin görülmesi. 

2. ST yükselmesi olmayan hastalar: 

a. ST segment çökmesi, 

b. T dalgası değişiklikleri 

 

ST yükselmesi ile başvuran hastalarda genellikle sonuçta Q dalgalı miyokard infarktüsü 

gelişirken, NSTEMİ’li hastalarda Q dalgasız miyokard infarktüsü gelişir. Fakat daha önce de 

sözü edildiği gibi senaryonun her zaman bu şekilde gelişmeyebileceği akılda tutulmalıdır. 

Yine de, tüm olasılıklara karşın, AMI’da güncel yaklaşımda seçilecek tedaviyi belirleyen 

temel unsur hala başvuru EKG'sindeki değişikliklerdir (Şekil1). 

2.2.3. Kalp markerleri: 

 İdeal bir kardiyak belirteç arayışı günümüzde halen devam etmektedir. Bu özelliklerin 

hepsini taşıyan tek bir belirteç günümüzde mevcut değildir, bu nedenle farklı belirteçlerin 

kombinasyon olarak seri şekilde kullanılması en uygun metod olarak geçerliliğini 

sürdürmektedir (16). 

2.2.3.1.Miyoglobin 

Miyokard hasarını takiben en hızlı yükselen belirteçtir (30. dakika ile 2 saat). miyokard 

hasarını belirlemede sensitivitesi oldukça yüksek olmasına rağmen kardiyak spesifisitesinin 



 

8 

 

düşük olması nedeniyle tek başına ölçümü, diagnostik olmayan EKG ile başvuran iskemik 

göğüs ağrılı hastalarda AMI tanısı koymada yeterli olmayıp, seri CK-MB, cTnT veya cTnI 

ölçümleriyle desteklenmelidir (17).  

2.2.3.2.Kreatin Kinaz ve izoenzimleri 

Kreatin kinaz (CK), AMI sonrası yaklaşık 4 ile 8.saatte salınmaya başlar, 12–24.saatte pik 

yapar ve üç dört gün sonra normale döner. CK-MB düzeyleri 4 ile 8. saatte artarken, pik 

düzeyi ve eliminasyon süresi (48saat) CK’ya göre daha hızlıdır. Yapılan ölçümlerde 

CKMB/total CK aktivitesinin %5’den fazla olması yükselmiş CK-MB’nin miyokardiyal 

kaynaklı olduğunu gösterir. Başka birçok durumda da serum CK-MB değerleri 

yükselmektedir. Ayrıca CK-MB’nin diğer dezavantajı normal değerlere hızlı dönmesidir. Bu 

da geç gelen AMI vakalarını atlamaya neden olabilmektedir (18). 

2.2.3.3. Kardiyak Troponinler 

Kardiyak troponin T (Tn T) ve troponin I (Tn I) miyokard hasarını izleyen 4-6. saatte 

yükselmeye başlar, her ikisi de zirve değerlerine yaklaşık 12–24. saatte ulaşır. Yaklaşık 7–10 

gün yüksek kalmaktadırlar. Troponin’in yükselmesi artmış ölüm riski ile ilişkilidir ve bu 

troponin seviyesiyle doğru orantılı olarak artmaktadır. 

 

 

 

 

 



 

9 

 

Şekil 1. AMI’de Tanı Algoritm 

 

2.3.Risk belirlenmesi 

American Kalp Cemiyeti (AHA) ve American Kardiyoloji Derneği (ACC) 

kılavuzlarına göre, GA ile başvuran tüm hastaların KAH’a bağlı akut iskemi olasılığı yüksek, 

orta ve düşük olarak belirlenmelidir. Hastanın AKS olma olasılığı ile ilgili sınıflama Tablo 

3’de gösterilmiştir (19). 

Riskin belirlenmesi, başlangıç tıbbi ya da girişimsel tedavinin yeri ve seçimi 

konusunda yararlı olabilir. TIMI, GRACE ve PURSUİT risk skorları kısa ve uzun vade risk 

değerlendirmesi amacı ile geliştirilmiştir. Birçok risk değerlendirmesi skoru, geniş hasta 

popülasyonunda geliştirilmiş ve geçerliliği onaylanmıştır. Klinik pratikte sadece basit risk 

skorla sistemlerinin kullanımı faydalıdır. TIMI risk skoru TIMI 11-B (20) çalışma 

popülasyonundan elde edilmiştir. Advers olayları tahmin etmede kesinliği daha az olmasına 

karşın, kullanım kolaylığı yaygın bir şekilde kabulünü sağlamıştır. TIMI risk skoru başvuru 

sırasında bulunan, 7 değişkenin toplanması sonucunda belirlenir. Her bir değişkene bir puan 

verilir ( Tablo 2). 

TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction ) risk skorlaması kriterleri:  

• Yaş>65 

• 3 kardiyovasküler risk faktörünün olması 

• %50 ve üzeri daralma ile seyreden koroner arter hastalığı 

• EKG’de ST segment değişikliği olması 

• Son 24 saat içinde ikiden fazla anjina atağının varlığı 

• Son bir hafta içinde aspirin kullanılması 

• Artmış serum kardiyak biyo-belirteçleri 

 

Tablo 2. Non-ST elevasyonlu MI ve Unstabil Angina pektoris için TİMİ risk skorlaması 

TİMİ risk skoru 
14. günde ölüm,  yeni ya da tekrarlayan 
MI, acil revaskülarizasyon gerektiren 

şiddetli tekrarlayan iskemi (%) 
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0-1 
2 
3 
4 
5 

6-7 

4,7 
8,3 

13,2 
19,9 
26,2 
40,9 

 

Tablo 3: ACC / AHA- USAP Risk Sınıflaması (19) 

YÜKSEK RİSK ORTA RİSK DÜŞÜK RİSK 

Aşağıdakilerden 
birinin bulunması: 

Yüksek risk kriterlerinin olmaması 
ve aşağıdakilerden birini içermesi: 

Yüksek ya da orta risk 
kriterlerinin olmaması ve 

aşağıdakilerden birini içermesi:

• Esas şikayeti 
öncekilerden fazla olan 
göğüs ve sol kol ağrısı 

• AMI’ yi de kapsayan 
bilinen KAH 

• Geçici mitral 
regurjitasyon, 
hipotansiyon, diaforez, 
pulmoner ödem, 
 ral  

 
• Yeni veya yeni olduğu 

düşünülen ST segment 
deviasyonu (≥ 0,05) 
T dalga (-) ≥ 0,2 mm 

 
• TrI veya CK-MB ↑ 

 
 

• DM,  
Erkek cins,  
Yaş 70 ↑ 

 
• Esas semptom göğüs ve sol kol 

ağrısı 
Ekstrakardiak vasküler hastalık 

 
• Fiks q dalgaları 

Yeni olduğu dökümante edilmemiş  
ST segment ve T dalga anormalliği 

 
• TrI veya CK-MB normal 

 

• Kokain kullanımı 
Orta riskli gruptaki 
semptomların 
yokluğunda muhtemel 
iskemik semptomlar 

 
• Palpasyonla artan 

göğüs ağrısı 
 

• EKG normal 
Dominant R dalgası ile 
Tdalga düzleşmesi veya 
inversiyonu 

 
• TrI veya CK-MB 

normal 
 
 

 

2.4.Tedavi (21):  
 
1. İlk başvuru anında aspirin (160-325 mg. TxA2 sentezini, platelet agregasyonunu inhibe 

eder ve arteriyel tonusu azaltır. Mortaliteyi azaltır). 

2.Siyanozu, solunum sıkıntısı, şok bulguları ve oksijen saturasyonu <%94 olan hastalara 

oksijen inhalasyonu (Class1C). 

3. İskemi ve iskemiye bağlı semptomların giderilmesi için hemen dilaltı tablet veya sprey 

formunda, ardından intravenoz yolla nitrogliserin (hastaya 0.4 mg dilaltı, 5 dk ara ile toplam 3 

doz verilmelidir. Venodilatör, arteriyodilatör, koroner dilatördür.) 
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4. Nitratla ağrının giderilemediği durumlarda, akut akciğer ödeminde ve ciddi ajitasyon 

durumunda morfin sülfat (2-8 mg IV her 5- 15 dk aralarla doz arttırılarak devam edilir. 

Solunum, kalp hızı yavaşlar, vagal tonus hakimiyeti başlar. Böylece myokardın metabolik 

ihtiyaçları azalır).  

5.Beta blokörler: Oral olarak 24 saat içerisinde kontrendikasyon yoksa verilebilir (Class 1B). 

(Fibrinolitik tedavi almayan hastalarda infarkt alanını sınırlar, komplikasyonları azaltır. 

Fibrinolitik tedavi alanlarda reinfarktüs görülme sıklığını azaltır. Ventriküler taşiaritmi 

sıklığını azaltır.) 

6.ACEİ(Anjiotensin coverting enzim inhibitör): LV(sol ventrikül) disfonksiyonu ve KKY’de, 

nitrogliserin ve betabloköre rağmen hipertansiyon devam ediyorsa ve özellikle DM‘si olan 

AKS’li hastalarda verilmelidir (Afterload ve preloadda azalma, remodeling, LV 

disfonksiyonunda ve dilatasyonunda azalma, mortalitede azalmaya neden olur). 

7.Klopidogrel: Plateletlerde p2y12 reseptörlerini bloke eder.  ADP ile devam eden platelet 

aktivasyonunu kısmi olarak baskılar.  Primer PCG (Perkütan Koroner Girişim) planlanan 

STEMI hastasına 300-600mg yükleme dozu hemen başlanmalı (classI). (Trombolitik tedavi 

planlansa veya almış olsa bile) 

8.GPIIb/IIIa İnhibitörleri: Trombositi aktive eden neden ne olursa olsun, bu ajanlar gp 

reseptörlerine bağlanarak, trombositlerin kümelenmesini engeller. Seçilmiş STEMI’de primer 

PCG sırasında başlanmalıdır (classIIa). Rutin kullanım önerilmiyor. NSTEMI’de risk 

sınıflamasına göre PCG’den önce verilebilir. 

9. Standart Heparin (SH): Antikoagulan etkisi antitrombin III’ e bağlanarak olur. Antitrombin 

III etkisini 1000 kat artırır. Von-wıllebrand faktör bağımlı trombosit fonksiyonlarını inhibe 

eder. 60U/kg bolusu takiben 12U/kg infüzyon (aPTT 50-70 sn olacak) 

10.Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin (DMAH): Antitrombotiktir. Monitörizasyon gerekmez. 

Trombositopeni insidansı daha azdır. Platelet aktivasyonu yapmaz. Renal yetmezlik ve 

obezitede dikkatli kullanılmalıdır. (75 yaş altında 30 mg bolus, 12 saatte bir 1mg/kg, 75 yaş 

üstü bolus yok ve 0.75mg/kg) 

11-Trombolitik tedavi: Son yıllarda AMI’da uygulanan bu tedavi yöntemi ile dramatik 

iyileşme, infarktüs alanında azalma ve mortalitede önemli oranda düşme gözlenmiştir. 

AMI’da en belirgin fayda erken başvuran, 65 yaş altı, anterior MI’lı hastalarda sağlanır. İlk 
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birkaç saat içindeki uygulamalarda koroner oklüzyonların çoğu açılmaktadır (% 50-70). 

Mortalite % 35-50 azalır. En yüksek etki ilk 3 saat içinde gelen vakalarda görülmekle beraber 

ilk 6-12 saat içinde, hatta ağrısı hala devam etmekte olan vakalarda 24 saate kadar 

uygulanabilir. Nispeten iyi prognozlu inferiyor MI olanlarda da faydalıdır (22). 

12- Günümüzde reperfüzyon tedavisinde altın standart birincil perkütan girişimdir. Bu yöntem 

ile koroner arterdeki komplike olmuş plak ve trombüs bir stent ile damar duvarına 

yapıştırılarak  %90’nın üzerinde olguda tam açıklık sağlanmaktadır (Şekil 2). 

 
Şekil 2. İlk temastan tedaviye kadar önerilen stratejik yaklaşım. 
(ESC ST-Segment Yükselmesi Olmayan Akut Koroner Sendromlarda Tanı ve Tedavi Kılavuzu 2007) 
3.SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR (SVH) 

Beyin damar hastalığı, serebrovasküler olay (SVO), serebrovasküler hastalık (SVH) 

adı verilen inme genel anlamda beyin damarlarındaki bir patolojiye bağlı olarak serebral 

fonksiyonun ani bozulması ile ortaya çıkan klinik tablodur. Dünya Sağlık Organizasyonu 

(WHO) inmeyi hızlı gelişen, fokal (veya global) klinik bulgularla giden, serebral işlevlerde 

bozulma ile belirli, 24 saatten az veya daha fazla sürebilen, damarsal problemler nedeniyle 

ölüme yol açabilen bir hastalık olarak tanımlamıştır. 

3.1. İnsidans 

ABD'de yıllık serebral infarkt insidansı yaklaşık 400.000 olup, her on yılda bir 

prevalans sabit biçimde artış göstermektedir. İnme, dünyada kalp hastalığı ve kanserden 

sonraki üçüncü en önemli ölüm sebebidir ve nörolojik hastalıklar içinde de en çok görülenidir. 
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Endüstrileşmiş ülkelerdeki ölümlerin %10-12'sinin nedeniyken, 65 yaş üzerindeki ölümlerin 

yaklaşık %90'ını oluşturmaktadır. 45 yaşından önce daha az sıklıkla görülürken, 55 yaşından 

sonraki her 10 yılda insidansın ikiye katlanması yaşın en önemli risk faktörü olduğunu 

göstermektedir (23).  İnme, acil servislere başvuran bütün vakaların %50’sini, kronik bakım 

servislerinde yatan vakaların %15’ini oluşturmaktadır (24). Türkiye’de ülke genelini 

kapsayan bir çalışma olmamakla beraber, Türk Çok Merkezli Strok Çalışması sonuçlarına 

göre (1996) her yıl 125000 yeni SVH olgusu görüldüğü tahmin edilmektedir. Mortalite oranı 

ise %24 olarak verilmektedir (25). 

 Beyin dokusunun iskemiye tahammülü diğer dokulara göre daha zayıf olduğu için 

teşhis ve tedavide acele edilmesi gerekmektedir. Optimal hasta yönetimi daha çok inmenin 

iskemik mi yoksa hemorajik mi olduğuna bağlıdır. 

İskemik inme etyolojik olarak 3 alt sınıfta incelenmektedir. Bu etyolojik faktörler; 

tromboz, emboli ve hipoperfüzyondur. Tromboz en yaygın sebeptir ve vasküler lümenin 

tıkanması sonrası platelet adezyonu ve pıhtı oluşumu gibi olaylar zincirini içermektedir. 

ABD’de trombotik inmenin en yaygın nedeni aterosklerotik damar tıkanmasıdır. 

 

3.2. İnme Risk Faktörleri  

Epidemiyolojik çalışmalarla iskemik inmeye neden olabilecek risk faktörlerinin 

saptanması tedavi edici ve koruyucu hekimlik açısından büyük önem taşımaktadır (Tablo4). 

 
 
 
 
Tablo 4. İnme Risk Faktörlerinin Sınıflandırması (26). 
 

1. Değiştirilemeyen risk faktörleri  
• Yaş  
• Cins  
• Irk  
• Aile öyküsü  



 

14 

 

 

 

Serebral infarktlarda etyolojiye göre sınıflandırma, iskeminin tedavisi, prognozu ve 

ikincil önlemler açısından önemlidir. Nöronlar kan akımına öylesine duyarlıdırlar ki kan 

akımı kesildiğinde dakikalar içinde ölürler. İskemik inme sırasında serebral damarlar tam 

olarak tıkanmalarına rağmen, kollaterallerden ve lokal basınç gradiyentinden dolayı biraz 

perfüze olabilirler. Hücreler iskemik bölgenin merkezindeki irreversibl hasarlı nöronlardan, 

periferdeki reversibl hasarlı nöronlara doğru değişiklik gösterirler (penumbra). Teorik olarak 

erken reperfüzyon sağlanması hayatta kalma şansını artırmaktadır. Trombolitik ve 

nöroprotektif ajanların kullanımı bu gerçekler üzerine kurulmuştur (27). 

 

3.3.İnme Sınıflaması 

1993 yılında TOAST “The Trial of Org 10172 in Acute İschemic Stroke Treatment” 

çalışmasında kullanılan sınıflandırmada, klinik bulguların yanı sıra etyolojiye de yer 

verilmiştir (28). 

a. Geniş arter aterosklerozu (tromboz veya emboli).  

b. Kardiyoembolizm.  

c. Küçük damar oklüzyonu (lakün).  

d. Diğer belirlenen nedenlere bağlı iskemik inme.  

            e. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme. 

 

3.4. Serebral İskemik İnfarktın Genel Mekanizmaları: 

3.4.1. Aterotrombotik infarkt: Aterosklerozun infarkt oluşturmasında iki mekanizması 

vardır. Birincisi plak ciddi bir şekilde genişleyerek kan damarının duvarını bozar; ancak böyle 

bir gelişim sık olarak bir süperimpoze trombüs ile oluşur. Bir damar tıkandığında orijinal 

tıkanmanın üzerinde bir durgunluk pıhtısı oluşabilir ve distal olarak yayılır. İkinci 

2. Değiştirilebilen risk faktörleri  
a)Kesinleşmiş faktörler  
• Hipertansiyon  
• Diabetes Mellitus, hiperinsülinemi, 

glukoz intoleransı  
• Kalp hastalıkları  
• Hiperlipidemi  
• Sigara  
• Asemptomatik karotis stenozu  
• Orak hücreli anemi  

            
 

 
b)Kesinleşmemiş faktörler  
• Alkol kullanımı  
• Obezite  
• Beslenme alışkanlıkları  
• Fiziksel inaktivite  
• Hiperhomosistinemi  
• İlaç kullanımı ve bağımlılığı  
• Hormon tedavisi  
• Hiperkoagülabilite  
• Fibrinojen  
• İnflamasyon 
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mekanizma, aterosklerotik plak, trombüs embolizmi veya plak parçaları ile infarkt oluşturur. 

Klinik bulgular serebral kortikal hasarı gösteren afazi, ihmal, sınırlı motor defisit gibi 

bulgulardan veya beyin sapı/serebellar bulgulardan oluşur. 

3.4.2. Kardiyoembolik infarkt: Kalp kökenli serebral embolinin birincil nedeni, kalpte 

oluşan trombüs olup tüm iskemik inmelerin %13-23’nü oluşturur. Kardiyojenik beyin 

embolisinin tanısı, bulgu ve belirtilerin birlikteliğine dayanır. Emboliye bağlı bir beyin 

arterinin tıkanmasında nörolojik işlev yitimi ani ve hızlıdır. Çoğu kez tek ve ani bir atakla 

maksimal nörolojik defisit gelişir. Emboli çoğunlukla arter bifurkasyonunda ve/veya lümenin 

daraldığı yerlerde duraklar, bazen de damar lümeninde duraklayan emboli ufak parçalara 

ayrılarak distaldeki ufak damarları tıkar. Arteria karotis internalardan geçen kanın %80’i 

arteria serebri medialara yönelir (26). Bu nedenle kardiyojenik embolilerin çoğu arteria 

serebri media ve dallarında oluşur (29). 

Kardiyojenik serebral embolik inmenin en sık nedeni nonvalvüler atrial fibrilasyondur. 

Diğer nedenler; iskemik kalp hastalığı (akut miyokard infarktüsü, ventriküler anevrizma), 

romatizmal kalp hastalığı, prostetik kalp kapakları, mitral valv prolapsusu, mitral anulusu 

kalsifikasyonu, nonbakteriyel trombotik endokardit, kalsifik aortik stenoz, kardiyak miksoma, 

konjenital kalp hastalığı, parodoksal emboli, iskemik olmayan dilate kardiyomyopati, enfektif 

endokardittir (30). 

3.4.3. Laküner infarkt: Büyük serebral arterlerin derin delici dallarının tıkanması sonucu 

beynin derin bölümlerinde veya beyin sapında oluşan 3-15 mm çapında küçük infarktlardır. 

Lakünlerin gelişiminde en önemli neden hipertansiyondur. Hipertansiyon lipohyalinozis ve 

miliyer anevrizmalar yaratabilir (31). Lipohyalinozis diğer adıyla da ufak arterlerin 

arteriosklerozu, duvar destrüksiyonu ve trombotik tıkanma ile infarkta neden olur. Lakünlerin 

gelişiminde, diyabetes mellitus, kardiyomyopatiler, kan basıncında ani düşmeler, polisitemi, 

arterden artere emboliler olası nedenler arasındadır (32). 

3.5. İnmenin Etyolojik Tanısında Yardımcı İnceleme Metodları 

• Biyokimyasal labororatuar incelemeleri: (Tam kan sayımı, INR, aPTT, kan glukozu, 

serum elektrolitleri, CRP, sedimentasyon, lipid profili, KC ve böbrek analizleri, 

gereğinde özel testler; protein C, protein S, antitrombin III, aPC rezistansı, 

antikardiyolipin antikorları, homosistein, ANA, lupus antikoagülant, BOS 

incelemeleri)  

• Radyolojik görüntüleme (BT/MRI)  

• Doppler ultrasonografi (Ekstrakraniyal, transkraniyal)  
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• EKG, ekokardiyografi (TTE, TEE)  

• Serebral anjiografi/MR anjiografi  

Bu laboratuar incelemeleri sonucunda şu özellikleri gösteren hastalar aterotrombotik 

inme tanısı alırlar; Anamnezde aynı arter alanında tekrarlayıcı GİA/inme öyküsü veya 

intermitant kladikasyon bulguları varsa, klinik olarak serebral, kortikal, serebellar veya beyin 

sapı bulguları saptanıyorsa, diagnostik testlerde BT/MR da infarkt çapı >1.5 cm ise, Doppler 

ultrasonografide veya serebral anjiografide semptomlarla uyumlu damarda %50’den fazla 

stenoz bulunuyorsa ve klinikle uyumlu başka etyoloji bulunmuyorsa hastada aterotrombotik 

inme düşünülmelidir. Aterotrombotik inme görülme oranı literatürde %15-50 arasında 

bildirilmektedir.  

Aterosklerozda inme iki nedenle ortaya çıkabilir. İleri derecede stenoz distalde akım 

azlığına yol açabilir; buna hemodinamik iskemi, düşük akım infarktı denir veya stenotik 

bölgede bulunan trombüsten kopan bir embolinin distalde iskemi yaratması sonucu inme 

meydana gelebilir; buna arterden artere emboli veya tromboemboli adı verilir. Görüntüleme 

yöntemleri bazen bu farklı mekanizmaları anlamamıza yardımcı olur. Ancak tedavi 

yaklaşımları bu iki farklı mekanizma için henüz farklılık göstermemektedir. 

3.6. Aterotrombotik İnmede Tedavi Yaklaşımları: 

                1- Risk faktörlerine yönelik tedavi  

                2- Antiagregan ve trombolitik tedavi  

                3- Damara yönelik tedaviler  

                     a- Karotis endarterektomisi  

                     b- Endovasküler (anjioplasti/stent) tedavi 

3.6.1.  Risk Faktörlerine Yönelik Tedavi  

Aterotrombotik inmede değiştirilebilir risk faktörlerine yönelik tedavi primer koruma 

kadar önemlidir.  

A)Hipertansiyon(HT): İnme için en önemli risk faktörü olduğu için kontrol altına alınması 

halinde inme görülme oranında en belirgin azalmayı sağlayan faktördür.  

B)Diabetes Mellitus(DM): Diabet inme riskini artırır. İngiltere’de yapılan bir çalışmada; 

tekrarlayan inmeli hastalarda en önemli bağımsız risk faktörü olarak DM ve yaş gösterilmiştir. 

Araştırmacılar tekrarlayan inmelerdeki %9,1’lik riski direk olarak DM olarak göstermişlerdir 

(33). Ancak kan şekerinin kontrol altında tutulmasının inmeden korunmada etkili olup 

olmadığı tam olarak ortaya konabilmiş değildir. 
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C)Hiperkolesterolemi: Hiperkolesterolemi tedavisi yaşam biçimi değişikliği ile başlamalıdır. 

Egzersiz, kilo kaybı, liften zengin beslenme ve düşük yağlı diyet uygulaması önemlidir. 

D)Sigara: Aterotrombotik inme açısından çok önemli bir risk faktörüdür. 5 yıl süreyle sigara 

bırakılması ile inme riski oldukça azalmakta neredeyse sigara içmeyenlerin düzeyine 

inmektedir. 

E)Alkol: Miktar arttıkça inme riski artar.  

F)Fizik inaktivite: Fizik aktivitenin olumlu etkileri iyi bilinmektedir. Pek çok risk faktörünün 

(hipertansiyon, diabet, obezite, kalp hastalığı..) kontrolünü kolaylaştırır.  

G)Hiperhomosisteinemi: Folik asit (400 μg/gün) ile birlikte vitamin B6 (1.7 mg/gün) ve B12 

(2.4 μg/gün) yüksek plazma homosistein düzeyini düşürür. Ancak bu tedavinin inme sıklığını 

azalttığını gösteren veriler sınırlıdır. Henüz çalışmalar devam etmektedir.  

3.6.2. Antiagregan İlaç Tedavisi 

Antiagregan ilaçlar trombosit üzerinde değişik reseptörlere bağlanarak değişik enzim 

inhibisyonlarında yer alarak trombositin adezyon, agregasyon veya sekresyon fonksiyonlarını 

bloke eder. Ancak trombositlerin bu fonksiyonları etkilenirken hemostazın bozulmaması 

gerekir. Aksi takdirde yaşam ile bağdaşmayan hemoraji komplikasyonları ortaya çıkar. 

 Günümüzde GPIIb/IIIa reseptör blokerleri serebrovasküler kanama 

komplikasyonlarının yüksek oranda olması nedeniyle inmeli hastalarda kullanımı uygun 

bulunmamaktadır. Diğer antiagreganlar, aspirin, dipyridamole, thienopiridinler (ticlopidine ve 

clopidogrel), inme tekrarının önlenmesinde kullanılmaktadır. Aspirin bu ilaçlar içinde en çok 

kullanılandır. Gastrik sorunları olmayan hastalarda yaygın olarak kullanılır. Aspirine rağmen 

inme geçiren hastalarda veya aspirin kullanamayan hastalarda diğer ilaçlara başvurulur. 

3.6.3.Trombolitik tedavi  

Amerikan İlaç ve Gıda Dairesi (FDA) tarafından akut iskemik inmelerde ilk 3 saatin 

içinde tPA uygulanması onaylanmıştır. NINDS (National Institute of Neurologic Disorders 

and Stroke) çalışmasında bir saat içinde gidecek şekilde i.v. 0.9 mg/kg rt-PA uygulamasının 

yararlılığı ortaya konmuştur (34). Bu çalışma temel alınarak, ilaç 1996’da ilk kez Amerika’da, 

akut inmede kullanımı için FDA onayı alarak ruhsatlandırıldı (35). Avrupa ülkelerinde tedavi 

ile ilgili güvenlik kaygıları nedeniyle ilacın ruhsatlandırılması 2001 yılına uzarken (36) 

ülkemizde ancak 2006’da akut inmede kullanımı onaylandı. 
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Ancak hastanın trombolitik tedavi uygulanmadan önce hemorajik inme geçirmediğinin 

kesinleştirilmesi gereği bu tedavinin en önemli sınırlamasıdır. Acil servislerde çekilen BBT 

sonrası hızla uygulanması mümkündür. İskemik inmenin ilk 3 saatinde trombolitik tedavi 

uygulamak zordur. Çünki hastaların çoğu ilk 3 saatte hastaneye ulaşamamaktadır. İntravenöz 

trombolitik tedavinin yararının 4,5 saate dek sürdüğünü (37) ve arteria serebri media alanı 

inmelerinde ilk 6 saatte yapılan intraarteriyel trombolizin yararlı olduğunu gösteren 

çalışmalara dayanarak bu uygulamaların yapılabileceği yönündeki öneriler 2009 yılında 

yenilenen inme tedavi rehberine girmiştir (38). 

4.AKUT PULMONER EMBOLİ (PE) 

PE; genellikle derin baldır venlerinden kaynaklanan trombüslerin embolizasyonu 

sonucu ortaya çıkan pulmoner arteryal sistemin değişik derece ve lokalizasyondaki tıkayıcı 

hastalığıdır.  

4.1. Epidemiyoloji 

  Venöz tromboembolik (VTE) hastalıklar grubunun en yüksek mortalite ve morbiditeye 

sahip klinik formudur. ABD’de her yıl yaklaşık 600.000 yeni olguya tanı konmakta (39) ve 

insidansının yılda 60–70/100.000 yeni olgu olduğu bildirilmektedir (40). Yeni tanı konulan 

olguların yaklaşık %10 kadarının ilk saat içinde öldüğü, tedavi ile mortalitenin %2–10 

arasında olduğu bildirilmektedir (41). Tedavi edilmeyenlerde mortalite %26 olarak 

bildirilmekte ve aynı oranda rekürren emboli olduğu gözlenmektedir (42). Acil servise 

nabızsız elektriksel aktivite ile getirilen arrest olgularının %36’sında nedenin PE olduğu 

bildirilmektedir (43). 

4.2.Etyoloji 

PE’nin büyük çoğunluğunun nedeni tromboembolidir ve % 80–90 kadarı alt 

ekstremite derin ven trombozlarından (DVT) kaynaklanır (41). Bir DVT baldırdan uyluğa 

doğru ne kadar proksimalde ise, klinik olarak tanınan embolizasyon sıklığıda o kadar 

artmaktadır (43). PE’nin geri kalan kısmının büyük çoğunluğu üst ekstremite DVT’den ve 

diğerleri de yağ, hava, septik emboli gibi non-trombotik nedenlerden kaynaklanır. PE’nin 

nedeni genelde DVT olduğu için, DVT riski taşıyan hastalar aynı zamanda PE için de risk 

taşımaktadırlar. 

 Tromboz gelişimi için risk faktörleri 19. yüzyılın ortalarında Virchow tarafından 

endotel hasarı, venöz staz ve hiperkoagülobilite olarak tanımlanmıştır. Günümüzde PE olan 
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hastalara bakıldığı zaman çoğunda genetik bir faktörün olduğu ancak trombozun oluşması için 

çevresel bir etkenin genetik yatkınlığın üzerine eklendiği görülmektedir.  

4.3. Patofizyoloji: 

4.3.1. Hemodinamik Etkiler: 

Tromboembolinin tıkadığı vasküler alanda oluşan mekanik etkiyle birlikte, salınan 

vazoaktif mediatörlerin ortak etkileşimi sonucu ortaya çıkar. Tromboemboli pulmoner  

vasküler alanı tıkamasıyla pulmoner vasküler direnç artar ve pulmoner arteryal basınçla 

beraber sağ ventrikül basıncının artmasına neden olur. Eğer pulmoner vasküler yatağın %50 

veya daha fazlası tıkanırsa akut kor pulmonale gelişir. Bu iki olayın toplu etkileşimi eğer 

belirgin bir vasküler alanı tutarsa triküspit kapağın yetmezliğinden hemodinamik kollapsa 

kadar uzanan bir klinik oluşturur. 

4.3.2.Gaz Değişimi Üzerindeki Etkiler: 

PE’nin ilk sonucu olarak akciğerin bazı alanlarındaki perfüzyonun bozulması sonucu, 

normal ventile olan alanların ölü boşluk ventilasyonuna dönüşmesidir. Kan akımı 

azalmasından sonra yaklaşık 24 saat içinde sürfaktan yapımı belirgin olarak azalmaya başlar 

ve atelektazi gelişir. Bunu çoğu olguda sıvı transüdasyonu izler, alveoler infiltrasyon gelişir 

ve uygun gaz değişimini bozar. Gelişen pulmoner hipertansiyon sonucu intrapulmoner A-V 

anastomozlar açılarak şant olusur. Tüm bunların etkileşiminin net sonucu hipoksemidir. 

Ayrıca mediatörler aracılığıyla bronkokonstrüksiyon ve pulmoner refleksler aracılığıyla 

hiperventilasyon gelişir. 

4.4. Klinik: 

4.4.1. MASSİF PE: Pulmoner arterial sistemin en az yarısının ya da iki lober arterin beslediği 

alandan daha fazlasının oklüde olduğu durumdur. Trombüs genellikle bilateraldir. 

Hastalardaki asıl bulgu dispne ve pozitif inotropik desteğe gereksinim gösteren 

hipotansiyondur. Hastalar şok tablosundadırlar ve triküspid yetmezliğine bağlı üfürüm 

duyulabilir. 

4.4.2. SUBMASSiF PE: Hastalarda eforla ya da istirahatte olabilen açıklanamayan dispne, 

oksijen desteğiyle düzelebilen hipoksileri vardır. Genelde akciğer alanının %30’dan fazlası 

perfüze olmaz. Bu hastalar normotansif olmalarına karşın ekokardiyografide sağ ventrikül 

yüklenme bulguları vardır. 

4.4.3. NONMASSiF PE: Normal sistemik arteryal tansiyon ve normal sağ ventrikül 

fonksiyonu ile gider. 



 

20 

 

4.4.4. PULMONER ENFARKT: Genelde plörötik göğüs ağrısı vardır. Bazen de hemoptizi 

görülebilir. Emboli genelde daha periferde plevra ve diyaframa yakın lokalizasyondadır. 

 Yapılan bir çalışmada PE hastalarının %13’ünde başvuru anında nabzın sistolik kan 

basıncına oranı olarak tanımlanan şok indeksinin 1 ve üstünde olduğu bildirilmektedir (44). 

4.5.Tanı Yöntemleri 

1. KLİNİK BULGU-BELİRTİLER ve KLİNİK OLASILIK 

BELİRLENMESİ 

2. LABORATUVAR 

3. ELEKTROKARDİYOGRAFİ ve EKOKARDİYOGRAFİ 

4. AKCİĞER GRAFİSİ 

5. VENTİLASYON/ PERFÜZYON SİNTİGRAFİSİ 

6. PULMONER ANJİOGRAFİ 

7. MANYETİK REZONANS ANJİOGRAFİ 

8. SPİRAL BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİK ANJİOGRAFİ 

9. ALT EKSTREMİTE DERİN VENLERİNİN İNCELENMESİ 

 

4.5.1. Semptomlar ve Fizik Muayene Bulguları 

• Dispne 

• Göğüs ağrısı 

• Hemoptizi 

• Öksürük 

• Senkop 

• Çarpıntı 

• Terleme 

• Bacakta şişlik, kızarıklık 

 

• Takipne 

• Ral 

• Taşikardi 

• Üfürüm 

• Wheezing 

• Siyanoz 

• Hipotansiyon 

 

4.5.2. Akciğer Grafisi: 

Olguların yaklaşık yarısından fazlasında normal yada normale yakın akciğer grafisi olmasına 

karşın solunum sıkıntısı olan hastalarda PE olasılığı yüksektir. PE’si olanlarda gözlenen 

bulgular ise plevral effüzyon, atelektazi, hemidiyafram yüksekliği, oligemi alanları 

(Westenmark bulgusu), ve kama şeklinde infiltrasyondur (Hampton hörgücü). 
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4.5.3.Elektrokardiyografi:  

PE tanısını koydurmaz ancak PE tanısı konulmuş hastaların çoğunda sağ dal bloğu, SIQ3T3 

paterni, göğüs derivasyonlarında T dalgası negatiflikleri ve ekstremite derivasyonlarında 

düşük voltaj bulgularından biri ya da birkaçı bulunur. 

4.5.4.Arter Kan Gazı: 

Azalmış arteyel oksijen basıncı (hipoksemi) ve artmış alveolararteryel oksijen basınç farkı 

PE’de en temel değişikliklerdir. Her ne kadar artmış ölü boşluk solunum CO2’in 

eliminasyonunu azaltsada medulladaki kemoreseptörler, PaCO2’deki artışları algılayarak 

dakikadaki ventilasyon sayısını arttırır ve PaCO2 sıklıkla normalden düşük seyreder. 

Hipoksemiyi açıklayacak bir neden bulunamadığında PE için önemli bir bulgu olsa da, normal 

arter kan gazı ve alveoler arteryal oksijen gradient değerleri PE’yi dışlamakta yetersiz olarak 

değerlendirilmektedir (45). 

4.5.5. Ekokardiyografi: 

PE’nin hem tanısında hemde prognozunun belirlenmesinde önemli bir araçtır. Bulgular sağ 

kalp boşluklarının dilatasyonunu, apeksi korunmuşken sağ ventrikül hipokinezisini (McCollen 

bulgusu), anormal interventriküler septal hareketi, triküspit regürgitasyonunu, vena cava 

inferiorun inspiratuar kollapsının kaybını ve nadiren trombüsün direk görülmesini içerir. 

Hasta normotansif de olsa sağ ventrikül işlevinde bozulmanın gözlenmesi artmış mortalite ile 

gider (46,47). 

4.5.6.D-Dimer: 

D-dimer, çapraz bağlı fibrin polimerlerinin yıkım ürünüdür. Normal değerlerinin düşük klinik 

olasılık ile kullanıldığı zaman PE’yi ekarte edeceği belirtilmektedir (48,49). 

4.5.7. Doppler Ultrasonografi: 

VTE hastalıklar grubunun ilk manifestasyonu olan DVT’nin tanısında etkili bir yöntemdir. PE 

tanısı konulmuş hastaların %37’sinde doppler USG ile ve yarısınında venografi ile DVT tanısı 

aldığı bildirilmektedir (50). 

 

4.5.8. V/Q Sintigrafisi: 

Iyot131 işaretli albümin makroagregatlarının akciğerde tutunma prensibine dayanır. Ksenon 

(Xe) ile yapılan ventilasyon sintigrafiside eklendiği zaman özgüllük artmaktadır. Yüksek 

olasılıklı sintigrafi PE için oldukça özgündür (%88), ancak PE’li olguların yalnızca %41’inde 

yüksek olasılıklı sintigrafi belirlenmiştir. Düşük klinik olasılık ile birlikte normal sintigrafi 

PE’yi dışlar.  
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4.5.9. Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiografi (BTPA): 

V/Q sintigrafisinden daha özgündür. Multidedektörlü ince kesit tarama olanağı veren BT’ 

lerin kullanıma girmesiyle periferik trombüsler daha iyi görüntülenmekte ve tanısal doğruluk 

oranı artmaktadır. 

4.5.10. Pulmoner Anjiografi: 

Halen PE tanısında altın standarttır. %0.5 dolayında olan mortalitesi, heryerde yapılamaması 

ve maliyeti diğer dezavantajlarıdır. Girişimsel olmayan testlerde tanı konulamadığında ve 

antikoagulan kullanımının zararlı olabileceği durumlarda yapılır. 

4.6.Tedavi: 

Hasta çok çeşitli klinik tablolarla karşımıza çıkacağı için doğru ve hızlı tanı ile birlikte 

risk sınıflaması yapılmalı ve ona göre tedavi edilmelidir. Destek olarak oksijen başlanmalı, 

ağrı kontrolü sağlanmalı, gerekli durumlarda inotropik destek sağlanmalı ve mekanik 

ventilasyon için hazır olunmalıdır. Embolinin tedavisi ise tekrarlayan embolizasyonları 

önlemeyi, fibrinolizisi ve embolektomiyi içerir. 

PE tedavi yaklaşımları (51): 

Antikoagülan tedavi: Yeni trombüs oluşumunu ve mevcut trombüsün genişlemesini 

önler (SH, DMAH, direkt trombin inhibitörleri, fondaparinuks, danaparoid ve 

varfarin). 

Reperfüzyon tedavisi: Trombolitik tedavi, cerrahi embolektomi ve kateter 

trombektomi 

Vena kava inferior filtreleri: Trombüsün akciğere ulaşmasını mekanik olarak 

engeller 

 
Fibrinolitik tedavi hemodinamik anstabilitesi olan ya da normal vital bulgulara 

rağmen sağ ventriül disfonksiyonu olan hastalarda heparine göre daha iyi bir seçenektir. Sağ 

ventrikül fonksiyonlarının ve pulmoner perfüzyonun hızla düzelmesi tekrarlayan 

embolizasyon ve ölüm oranında azalma sağlayabilir. Tekrarlayan veya masif pulmoner 

embolide trombolitik tedavinin etkinliği, morbidite ve mortaliteyi dramatik olarak azalttığı 

kanıtlanmıştır. PE düşünülen hastalarda eğer spesifik bir kontrendikasyon yoksa, trombolitik 

tedavi mutlaka yapılmalıdır (52). 

 

Trombolitik Tedavi Önerileri (51): 

• Tüm PE hastaları hızla risk değerlendirilmesine alınmalıdır (Güçlü öneri). 
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• Hemodinamik açıdan stabil olmayan (hipotansif ≤ 90 mmHg) ve majör bir kanama 

riski taşımayan hastalara trombolitik tedavi yapılması önerilir (Çok güçlü öneri). 

• Trombolitik tedavi kararı; hekimin PE şiddetini, prognozu ve kanama riskini 

değerlendirmesine dayanarak verilmelidir. Hastaların çoğunda trombolitik tedavi 

gerekli değildir (Çok güçlü öneri). 

• Hemodinamik olarak stabil olan submasif PE olgularında trombolitik uygulaması rutin 

değildir. Ancak kalp biyobelirteçleri yüksek olanlar, sağ ventrikül içi trombüsü 

olanlar, ağır hipoksemisi olan, kardiyopulmoner rezervi bozuk olan ve kanama riski 

düşük olan seçilmiş bir gruba trombolitik tedavi uygulanabilir. Trombolitik tedavi bu 

hasta grubuna geciktirmeden uygulanmalıdır. Çünkü kardiyolojik risk tablosu geri 

dönüşsüz olabilir (Çok güçlü öneri). 

• Trombolitik tedavi uygulanan akut PE hastasında tedavi pulmoner arter kateterinden 

değil bir periferik ven yoluyla verilmelidir (Çok güçlü öneri). 

• Trombolitik tedavi uygulanan akut PE hastalarına 2 saat ve daha kısa süren tedaviler 

önerilmektedir (Güçlü öneri). 

 

 

5. PERİFERİK DAMAR HASTALIKLARI (PDH) 

PDH genellikle kalp ve beyin damarları dışındaki damarlarda (arter-ven) oluşan 

hastalıklara verilen isimdir (53). PDH’lar, toplumda oldukça yaygın görülen bir hastalık 

grubudur. Orta yaştan itibaren yaşlanmayla birlikte periferik damar sorunlarında artış 

görülmektedir. Bu hastalıkların en önemli özellikleri genellikle uzun süreli (kronik) olmaları, 

bireyde şiddetli ağrı ve çeşitli sorunlara yol açmalarıdır. Damarların konjenital ya da sonradan 

oluşan patolojik değişiklikler nedeniyle anatomik bütünlüklerinin bozulması, kanın kalpten 

organlara taşınmasında ortaya çıkan düzensizlik ve yetersizlik sonucu PDH meydana gelir 

(54). 

5.1. PERİFERİK ARTER HASTALARI (PAH) 

PAH, ateroskleroza bağlı olarak bir veya daha fazla periferik arterin parsiyel ya da 

total obstrüksyonu olarak tanımlanır. Geniş bir yaş grubunu kapsaması ve morbiditesinin 

yüksek olması nedeniyle toplum sağlığı açısından büyük bir problem oluşturmaktadır. Ayrıca 

akut tromboemboliye bağlı tıkanmalar gangrene kadar gidebilecek çok ciddi sorunlara yol 

açabileceğinden erken tanı ve tedavi esastır. Kişinin yaşı, cinsiyeti, alışkanlıkları, mesleği, 

genetik özellikleri ile yakından ilgilidir. Yüksek bir prevalans göstermesi, artan ölüm riski, 
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iskemik olaylar (miyokard infarktüsü), inme ve diğer tromboembolik olaylar ile birlikte oluşu 

önemini arttırmaktadır. PAH prevalansı yaşla yakından ilgilidir ve 50 yaş öncesinde %5 iken 

65 yaş civarında %10, 80 yaş ve üzerindekilerde %25 görülür (55). KAH ile benzer riskler 

taşıyan bu hastalıkda, HT, lipid anormallikleri, sigara, plazma fibrinojen ve homosistein 

düzeyi yüksekliği, diyabet gibi ortak risk faktörleridir. 

 

5.1.1.Patofizyoloji: PAH’da oluşan fizyopatolojik değişiklikleri ve klinik tabloyu 3 ana faktör 

etkiler. Bunlar; stenozun derecesi, kollateral dolaşımın varlığı ve yeterliliği ile kan viskozitesi 

(hematokrit, fibrinojen içeriği vb.) dir. Bu faktörler arasındaki dengeye bağlı olarak 

başlangıçta sadece eforla semptom ve bulgular gelişirken, stenozun ilerlemesi ve kollateral 

dolaşımın yetersizleşmesiyle tablo ağırlaşır. 

5.1.2.Klinik: PAH’da kliniğin ağırlığını, damar darlığının derecesi, kollateral oluşumunun 

olup olmaması ve yeterli perfüzyonu sağlayıp sağlayamaması belirler. Çok iyi kollateral 

gelişenlerde ekstremite perfüzyonu yeteri kadar sağlanırsa hastalar aseptomatik olabilirler. 

Stenozun %90’dan fazla olması nabız alınamamasına yol açar. PAH’nın tipik semptomu 

hareketle oluşan bacak ağrısıdır. Yürümekle olan dinlenmekle geçen bu tipik ağrılara 

kladikasyon denir. PDH’da aniden gelişen damar tıkanıklığında bacakta genelde 5P olarak 

adlandırılan bulgular vardır: 

• Pain(ağrı): Difüz bir ağrı mevcuttur. Ani gelişimli ve hızlı pik yapan türdedir. 

Etkilediği ekstremiteyi zayıf bırakır, hastayı oturmaya zorlar, hatta yere düşmesine 

neden olabilir. Ancak nadiren ağrı hafif olabilir veya hiç olmayabilir.  

• Pallor(renkte beyazlama) 

• Pulselessness(nabızların kaybolması) 

• Paresthesia(parestezi): Derin duyu ve basınç hislerinden önce hafif duyu, iki nokta 

ayırımı, vibrasyon ve propriosepsiyon duyuları yitirilir.  

• Paralysis(paralizi): Muayenede önemli olan ayak hareketlerinin daha proksimalde 

bulunan kaslar tarafından yapılması nedeniyle özellikle distal tıkanıklıklarda motor 

defisit bakılması amaçlı ayağın intrensik kaslarının hareketlerinin muayene 

edilmesidir. 

Kronik Arteriyel Yetmezlikte ise ağrı iskemik dinlenme ağrısı veya kladikasyon şeklindedir. 
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5.1.3.Tanı: Akım durumunu gösteren non-invazif bir yöntem olan Doppler ultrason öntanıda 

çok yararlıdır. Doppler inceleme sonuçlarının, klinik, radyografik, laboratuvar, cerrahi, 

patolojik bulgularla korrelasyonu şarttır. MRI yüksek görüntü kalitesi ile faydalı olabilir. PDH 

teshişinde gold-standart DSA (Digital substraction angiography) dir. En sık ortak femoral 

arter yoluyla uygulanır, brakial veya aksiler arterden de uygulanabilir. Cerrahi öncesinde 

aortanın anatomisini, her iki alt ekstremiteye giden arterleri tanımlamak için anjiyografi 

gereklidir. Alt ekstremitelerdeki hastalığı değerlendirmeye ek olarak aort oklüzyonu, renal 

arter stenozu, karotis arter hastalığı için de uygulanabilir. 

5.1.4.Tedavi: Bütün hastalara aterosklerozun sekonder profilaksisi uygulanmalıdır. Sigara 

bırakılmalı, hipertansiyon, DM ve dislipidemi gibi hastalıklar iyi tedavi edilmelidir. 

1)Medikal tedavide; 

a) Egzersiz (Evre I ve II’de ağrı eşiğine gelene kadar her gün düzenli ve 1-2 saat süren 

fizik egzersizler yaptırılarak kollateral dolaşımın geliştirilmesi (Evre III ve IV’te 

kontrendike!) 

b) Aspirin veya antikoagülasyon (Warfarin) ile arteryel trombozis profilaksisi 

yapılması 

c) Fibrinolitik tedavi akut periferik damar oklüzyonu olan çoğu hasta için primer 

tedavi yöntemidir. Kateterden direkt trombüs üstüne trombolitik ajan verilmesi 

genellikle cerrahi tedavi ihtiyacını azaltır ve trombolitik ajanın sistemik etkisini önler. 

Bu nedenle periferik damar embolilerinde de öncelikli olarak trombolitik tedavi 

planlanmalıdır (56). 

d) Perkutan transluminal anjiyoplasti (PTA) 

e) Prostanoidler (Prostoglandin E1 (PGE-1) veya prostasiklin  

f) Pentoxifyllin (2 x 400-600 mg) 

2)Cerrahi tedavi 
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a) Revaskülarizasyon: Evre II ve daha ağır hastalarda endikedir. Lokalizasyona ve 
lezyonun tipine göre uygulanan başlıca yöntemler; Trombenarterektomi ve by-pass 
ameliyatlarıdır.  

b) Sempatektomi 

c) Amputasyon 

 

5.2.DERİN VEN TROMBOZU(DVT) 

DVT (flebotromboz), alt veya üst ekstremite derin venlerinin trombozisi olarak 

tanımlanabilir. Ven duvarındaki iltihabi olaylara sekonder olarak gelişir. 

5.2.1.Etiyoloji-Epidemiyoloji 

Olguların %50-75’i diz altı cerrahisi ile %10-40’ı intraabdominal veya intratorasik cerrahiyle 

birlikte görülmektedir. Ortopedik ameliyatlar, alt ekstremite, pelvis ve kalça ameliyatlarıyla, 

önceden DVT ve akciğer embolisi geçirenlerde tromboemboli riski yüksektir. DVT’nin 

toplumda görülme oranı, sistematik bir araştırmada 1000’de 0.5 olarak bulunmuştur. Bu 

hastalık 15 yaşından küçüklerde nadirdir. 65-69 yaş arası ‰ 1.8, 85-89 yaş arası ‰ 3.1’e 

çıkmaktadır (57). Erkeklerde kadınlara oranla biraz daha fazla görülebilmektedir. Yapılmış 

geniş bir çalışmada, ilk tromboembolizm görülme oranı erkeklerde 1000 kişi-yıl’da 1.3 ve 

kadınlarda 1000 kişi-yıl’da 1.1 olarak bulunmuştur (58,59). 

Üst ekstremitelerin venöz oklüzyonu oldukça nadirdir ve tüm vücut DVT’lerinin 

yaklaşık %4’ünü olusturur (60). Üst extremite DVT’lerinin önemi, bu hastaların bir kısmının 

asemptomatik olması ve hastaların üçte birinde pulmoner emboli görülebilmesidir (61). 

5.2.2. Patofizyoloji 

1856’da Virchow, damar duvarındaki hasar, kan akımındaki değişiklikler ve 

hiperkoagülabilitenin trombüs oluşumunun temel nedenleri olarak tanımlamıştır. Bu hipotez, 

günümüzde hala geçerlidir ve Virchow triadı olarak adlandırılır. Venöz trombus, düşük akım 

zemininde, temel olarak fibrin bantları, kırmızı kan hücreleri ve trombositten oluşur. 

Genellikle baldır toplardamar kapakçıklarında oluşup proksimale doğru uzanır. 

 

Tablo 5. DVT Riskini Arttıran Durumlar    
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İleri yas 

Şişmanlık 

Venöz tromboemboli öyküsü 

Cerrahi 

Travma 

Kanser 

Akut medikal hastalık (ör:akut miyokardiyal 

infarktus) 

Kalp yetmezliği, solunumyetmezliği, enfeksiyon 

Enflamatuar bağırsak hastalığı 

Antifosfolipid sendromu 

Dislipoproteinemia 

Nefrotik sendrom 

Paroksismal nokturnal hemoglobinüria 

Miyeloproliferatif hastalıklar 

 

Varisler 

Süperfisyel ven trombozu 

Konjenitalvenöz malformasyonlar 

Uzun mesafe yolculuk 

Uzun süreli yatak istirahati 

İmmobilizasyon 

Ekstremite parezisi 

Gebelik/lohusalık 

Oral kontraseptif kullanımı 

Hormon replasman tedavisi 

Heparine bağımlı trombositopeni 

Kemoterapi 

Tamoksifen 

Talidomid 

Antipsikotik 

Santral venöz kateterler 

Vena kava filtresi 

 

5.2.3. Teşhis 

DVT şüphesi olanlarda doğru teşhis çok önemlidir; tedavi edilmemiş trombüs ölümcül 

pulmoner emboliye neden olabilir. Şüpheli olguların yalnızca dörtte birinde DVT teşhis 

edilebildiği için, teşhiste non-invaziv, hızlı ve pahalı olmayan metotlarla trombüs olup 

olmadığı belirlenmelidir. Bunun için klinik inceleme, laboratuvar testleri ve görüntüleme 

yöntemleri birleştirilebilir (62,63). 

5.2.4.Laboratuvar İnceleme 

Yüksek sensitivitesinden dolayı D-dimer (fibrin yıkım ürünü) ölçümü, DVT’nin ilk 

teşhisinde hızlı, basit ve ucuz olmasından dolayı kullanılan bir testtir. Yayınlar, D-dimer 

ölçümünün tek başına yeterli olmadığını göstermektedir (64). Negatif Ddimer sonuçları, 

teşhis algoritmasında değerli bir yere sahiptir. Düşük klinik şüphe ve negatif Ddimer ile DVT 

olasılığı güvenle ekarte edilebilir. 

5.2.5. Görüntüleme Yöntemleri 

Kontrast venografi, DVT teşhisinde en duyarlı ve doğru testtir, bu yüzden altın standart olarak 

kabul edilir. Venografinin invaziv bir test ve bazı kontrendikasyonları olması 

dezavantajlarıdır. Kompresyon ultrasonografi, en yararlı ilk görüntüleme yöntemidir. 

Venografi ile karşılaştırılınca, ultrasonografi proksİMAl trombüsün teşhisinde %97-100 

sensitivite ve %98-99 spesifisiteye sahiptir (65). 

5.2.6. Tedavi 
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DVT tedavisinin amacı PE, pulmoner hipertansiyon, periferik venöz hastalıklar, VTE 

nüksü ve posttrombotik sendrom gibi kronik komplikasyonların oluşmasını önlemektir. 

Objektif yöntemlerle tanısı konmuş DVT'li tüm hastalara antikoagülasyon tedavisi mümkün 

olduğunca çabuk başlanmalıdır. Eğer klinik şüphe kuvvetli ise ve tanı testlerinin yapılması 

gecikecekse, testler beklenmeden tedaviye başlanmalıdır (66). 

DVT’de Tedavi Seçenekleri: 

• Antikoagülan ilaçlar 

• Standart heparin, düşük molekül ağırlıklı heparin, fondaparinuks 

• Oral antikoagülanlar (varfarin ve direkt FXa/trombin inhibitörleri) 

• Trombolitikler 

Yapılan çalışmalarda antikoagülan tedaviyle birlikte uygulanan sistemik trombolizin 

posttrombotik morbiditeyi ve bacak ülserlerini azalttığı görülmüştür. Toplam 701 

hastanın katıldığı, 12 çalışma içeren Cochrane analizinde tek başına antikoagülasyona 

kıyasla erken PE ve geç reküren DVT'nin azaldığı saptanmıştır (67). Bu yöntem; 14 

günden kısa bir süredir semptomu olanlar, fonksiyonel durumu iyi olanlar ve yaşam 

beklentisi en az 1 yıl olan hastaların dahil olduğu yaygın proksimal DVT’si bulunan 

ve kanama riski düşük olan seçilmiş hastalarda kullanılmaktadır (66). 

• Vena kava filtreleri 

• Cerrahi tedavi 

DVT’nin en kısa tedavi süresi 3 aydır. İdiyopatik proksimal DVT varsa, kanama riski 

yoksa ve antikoagülasyon tedavi takibi mümkünse, 3 aydan uzun süreli tedavi yapılmalıdır. 

Akut DVT'li hastaların tedavisi hastanede ya da evde yapılabilir. Hastanede ya da evde 

tedavinin sonuçlarını karşılaştıran çalışmalarda tekrarlayan DVT oranı, majör kanama ve 

mortalite açısından anlamlı fark saptanmamıştır (68). V 

en trombozu tedavi seçenekle,71 

6.AKUT MEZENTERİK İSKEMİ (AMeİ) 

Akut karına yol açan, prognozu oldukça kötü bir patolojidir. Son yıllarda tanı ve 

tedavideki gelişmelere rağmen AMeİ’de mortalite oranları hala %70-90 oranlarında devam 

etmektedir (69). Prognozun kötü olması sadece tanının geç dönemde konabilmesine bağlı 

olmayıp, bağırsak iskemisinin lokal ve sistemik etkilerinin yanı sıra yandaş hastalıklardan da 

kaynaklanmaktadır. AMeİ, bağırsaklara gelen oksijen miktarının ani azalması veya kesilmesi 

sonucunda meydana gelir. Bu, mezenterik arteryel akımın veya venöz drenajın oklüzyonu 

veya şok durumunda gelişebilir. (Tablo 6)  
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En yaygın patofizyolojik mekanizmalar şunlardır: Süperior mezenterik arter (SMA) 

embolisi, SMA trombozu, süperior mezenterik ven (SMV) trombozu ve nonoklüziv 

mezenterik iskemidir.  

 

Tablo 6. Bağırsak İskemisinin Predispozan Faktörleri 

 

Emboli (%55)   
                                                 
                                         
Kardiak aritmi (atrial 
fibrilasyon) 
Miyokardial diskinezi 
Prostetik kapak 
Kardioversiyon 
Kardiak kataterizasyon 

 

Trombus (%15) 
 
 
Koroner 
Serebrovasküler trombüs 
İleri yaş 
Düşük akım durumu 
Diabet 
Travma 
 

Nonoklüziv mezenterik iskemi 
(%30) 
 
Kardiojenik şok 
Hipovolemik şok 
Konjestif kalp yetmezliği 
Pulmoner ödem 
Aort yetmezliği 
Major kardiak veya abdominal 
cerrahi 

 

6.1. Patofizyolojisi 

Yetersiz perfüzyon → Doku hipoksisi → Mukozal dökülme + ülserasyon→ 

Bağırsak duvarında bütünlük kaybı → Bakteriyel translokasyon→   Bakteriyemi→ 

Bağırsak duvarından lümen içeriğinin geçişi→ Perforasyon, peritonit / abse → Ölüm 

 

 

6.2. Klinik 

Ani olarak başlayan, şiddetli, abdominal kolik tarzındaki ağrı, birkaç saat sonra rektumdan 

müküs veya kan gelmesi ile periferik vasküler kollaps oluşturur. İlk 12 saat içerisinde gelen 

hastaların %70’inde ağrının yeri tam lokalize edilemediği ve sıklıkla narkotiklere cevap 

vermediği bildirilmektedir. Hastalarda genellikle kilo kaybı, yeme korkusu ve postprandiyal 

ağrıyı içeren kronik mezenter iskemisine ait bulgular olabilir. Klinik tablo ilerledikçe; aşırı 

derecede distansiyon, ileus, aşırı hassasiyet meydana gelir. Sıvı kaybının ilerlemesine 

metabolik asidoz da katılınca şoka benzer tablo gelişir (70). 

6.3. Fizik Muayene 

Barsak sesleri erken safhada artmış olabilir. Fakat ileus gelişirse aşikar olarak azalır ve 

sonunda kaybolur. Peritonitin varlığı kötü prognoz bulgusudur ve durumun geri dönüşümsüz 

hale geldiğini gösterir. İntramural sıvı sekestresyonu dehidratasyona yol açar. Bu durum 



 

30 

 

klinik olarak kendini taşikardi, saatlik idrar miktarında azalma ve hipotansiyon ile gösterir. 

Gecikmiş iskemili hastalarda metabolik asidoz ve aşırı yüksek lökositoz bulunabilir (71). 

6.4. Laboratuvar:  

Lökositoz 20.000 ve üzerindedir. Sıvı elektrolit ve protein kaybı sonucu hematokrit yüksektir. 

Kan gazında asidoz ve önemli baz açığı görülebilir. Serum fosfat, amilaz ve kreatin 

fosfokinaz seviyeleri iskemi geri dönüşümsüz oluncaya kadar yükselmezler. 

6.5. Radyografi :  

Direkt karın radyografisi, AMeİ tanısını desteklemekten ziyade, diğer potansiyel karın ağrısı 

nedenlerini ekarte etmede faydalıdır. AMeİ hastalarının %25’inden fazlasında tamamen 

normal direkt karın radyografileri rapor edilmiştir (72). Direkt karın grafileri ileusu, barsak 

duvarı kalınlaşmasını, pnömotozisi ve portal ven gazını gösterebilir. Spesifik olarak karın 

radyografilerinde portal vende gaz imajı çok kötü prognoz işaretidir (73). Translusent sahalar 

ödemli kalınlaşmış barsak duvarını gösterir. Bu görüntü özgün değildir ve böylece bir grafiyle 

tanı koymak son derece uzak ihtimaldir. Direkt grafilerde mezenterik ven içinde hava 

habbecikleri görülmesi ince barsak infarktüsü için patognomonik sayılırsa da, bu bulgular 

hastalığın çok gecikmiş safhasında görülür. 

 İntraluminal baryum kontrastlı değerlendirmeler kontrendikedir. Çünkü perforasyon 

kuşkulu hastalarda baryum peritoniti tehlikesi mevcuttur. Nadiren başlangıçta AMeİ 

düşünülmeyen karın ağrılı hastalara baryumlu çalışma yapıldığında ‘’Parmak izi’’ (thumb 

printing) şeklinde görüntü veya motilite bozukluğu saptanır. Doppler ultrasonografi, SMA ve 

çölyak aksiste akımı göstermede yararlı olabilir. SMA veya çölyak aksis proksimal 

stenozlarını veya bu damarların komplet oklüzyonunu yüksek özgüllük (%92-100) ancak 

rölatif olarak düşük duyarlılık (%70-89) ile gösterir (74). 

Karın bilgisayarlı tomografisi, arteryel oklüzyon veya nonoklüsiv mezenter iskemi 

nedenli bağırsak iskemisi tanısında bazen faydalıdır (73). AMeİ tanısında direkt karın 

radyografisinde olduğu gibi, çoğu bilgisayarlı tomografi (BT)  bulguları nonspesifiktir ve 

hastalığın ileri evrelerinde görülür. Damar içi kontrastlı BT taraması venöz trombozu, 

arterlerin genişlemesini, pnömatozisi veya portal ven gazını gösterebilir.  SMA oklüzyonu 

veya nonoklüsiv mezenterik iskemi nedenli AMeİ tanısında BT’nin sınırlı rolü olmasına 

rağmen mezenterik ven trombozu tanısında BT’nin daha değerli olduğu ispat edilmiştir. Bu 

konudaki tüm çalışmalar duyarlık aralığını %90 ila %100 olarak rapor etmişlerdir (75,76). 

Multi dedektör bilgisayarlı tomografi, damarların çevre dokularla ilişkisini üç boyutlu olarak 
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göstermesi ve doku perfüzyonu hakkında bilgi vermesi nedeniyle son yıllarda kullanıma 

girmiştir. AMeİ tanısında %92-96 spesifisite ve %94-100 sensitiviteye sahiptir. %90 pozitif 

prediktif ve %98 negatif prediktif değer ile oldukça kullanışlı bir görüntüleme yöntemi olarak 

benimsenmiştir (77). 

  AMeİ riski yüksek olan karın ağrılı hastalarda anjiografi çok önemli bir tanı 

yöntemidir. Erken anjiografi önemli oranda yanlış negatif sonuç vermekle birlikte, tanının 

sağkalımı artırmaya yetecek kadar erken yapılması esastır. Serilerin çoğundaki yüksek 

duyarlık (%64-100) ve özgüllük (%100) anjiografiye duyulan güveni doğrular (78,79). 

Bununla birlikte acil anjiografinin uygun olmadığı, şüpheli AMeİ hastalarında acil laparotomi 

uygulanmalıdır. Çölyak aksis ve SMA orjinlerinde ciddi stenoz veya oklüzyonun 

gösterilmesinde manyetik rezonans anjiografi için duyarlık ve özgüllük yüksek bulunmuştur 

(80). 

  BT ve Doppler ultrasonografi gibi tanı yöntemlerinin yeterli olmadığı merkezlerde 

tanısal periton lavajı ile hızlı bir şekilde bağırsak canlılığı değerlendirilebilir. Yani geç 

dönemde bilgi verebilecek bir yöntemdir. Son yıllarda giderek sık kullanılan yöntemlerden 

tanısal laparoskopi ile karın içi diğer patolojilerin ayırt edilmesi mümkündür. 

6.6. Tedavi: 

Hastalarda peritonit bulgusunun varlığı, geri dönüşümsüz iskemi veya bağırsak infarktı 

olup olmaması, hastanın genel durumu ve iskemiye neden olan etiyolojiye göre tedaviye karar 

verilir (75). 

1. AMeİ tanısı konan hastaya, ilk yapılması gereken sıvı dengesinin düzeltilerek, sıvı 

açığının ve asidozun düzeltilmesidir. Barsak iskemisi, bakteriyel translokasyon ve 

sepsise yol açtığı için geniş spektrumlu antibiyotikler verilmelidir. Sıvı dengesinin 

takibi için santral kateter ve monitörizasyon, foley sondası ve nazogastrik sonda 

uygulanır.  

2. Tanı konur konmaz trombüsün dokuda ilerlemesini önlemek için sistemik 

heparinizasyon başlanır. Peritoneal irritasyon bulgularının gelişmediği olgularda 

trombolitik tedavi denenebilir. Trombolitik tedavinin, semptomlar başladıktan sonraki 

ilk 12 saat içinde uygulandığı takdirde, distal pıhtılarda yüksek oranda başarılı olduğu 

bildirilmiştir (76).  
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3. Anjiyografinin yapılamadığı durumlarda intravenöz glukagon, vazospazmı azaltıcı 

etkisi nedeniyle kullanılabilir (77).  

4. Nonoklüzif mezenterik iskemide, özellikle seçici SMA kateterinden papaverin gibi 

vazodilatatörlerin verilmesi yararlıdır (78). 

5. Hasta dijital veya alfa adrenerjik ajanlar kullanıyorsa kesilir ve mutlaka 

heparinizasyon yapılır.  

6. Akut arteryel olguların çoğunda cerrahi girişim kaçınılmazdır. İlk değerlendirme 

sırasında peritonit bulguları olan hastalar gecikmeden laparatomiye alınmalıdır.  Genel 

prensip önceliğin mezenterik akımın yeniden sağlanmasına yönelik olmalıdır. Böylece 

sınırda beslenen barsak duvarının beslenmesi sağlanarak daha kısa bir segment rezeke 

edilir. Ancak perfore olmuş ve çok ciddi doku ölümünün izlendiği segmentler süratle 

rezeke edilerek toksik kaynağın daha fazla vücutta kalmasına izin verilmemelidir.  

7. Ameliyat sonrası rutin olarak antikoagülan tedavi uygulanan tek iskemik barsak 

hastalığı mezenterik venöz trombozdur. Çünkü tekrarlama olasılığı sıktır (79). 

 

7.İSKEMİ MODİFİYE ALBUMİN (İMA) 

İnsan serum albumini kanda en fazla bulunan proteindir ve serum albumin 

konsantrasyonu 3.5-5.3 g/dL dir. Karaciğerde sentezlenir ve plazma proteinlerinin %60’ını 

oluşturur. 585 aminoasitlik primer zincirden meydana gelen insan serum albumini 17 disülfid 

köprüsü ve bir serbest sistein aminoasitinden meydana gelmiştir (81). Plazma onkotik 

basıncının ayarlanmasında önemli olan albumin, kan pH’sının ayarlanmasında da tampon 

görevi görür. Aminoasit deposu gibi görev yaparak karaciğerin protein sentezi aktivitesini 

destekler. Tiroksin, bilirübin, kortizol, östrojen, serbest yağ asitleri, warfarin ve penisilin gibi 

birçok ilacın, kalsiyum, magnezyum, hemin gibi metabolizma için önemli ya da toksik olan 

organik veya inorganik bir çok maddenin taşınmasında görev alır (82). Akut iskemik 

durumlarda, Albuminin N-terminus bölgesinde metal bağlama kapasitesi azalmakta ve bir 

varyant metabolik protein oluşmaktadır. Bu değişim ölçülebilir ve İMA olarak isimlendirilir 

(83). 

David Bar ve Bhagavan gibi araştırmacılar tarafından 90’lı yılların sonunda miyokard 

iskemisinin değerlendirilmesi amacıyla albuminin kobalt bağlama kapasitesindeki değişme 

prensibine dayanan çalışmalar yapılmıştır. Bu test insan serum albumininin N terminal 
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bölgesinin myokard iskemisi sırasında kobalta bağlanmasında azalma olduğunun tespitine 

dayanmaktaydı (84,85). 

David Bar ve arkadaşlarının 2001 yılında yaptıkları çalışmada Perkütan Koroner 

Anjioplasti ile geçici iskemi meydana gelen hastaların kanlarında IMA konsantrasyonunun 

birkaç dakikada artmaya başladığı, daha sonra yapılan angioplasti ile de reperfüzyon 

sağlandıktan yaklaşık 6 saat kadar bir süre sonrasında IMA kan konsantrasyonlarının 

beklenen iskemisi olmayan kişilerdeki değerler seviyesine indiği tespit edildi (86). 

Koroner iskemi sırasında albuminin IMA modifikasyonuna neden olan mekanizma 

tam olarak açıklanamamışsa da David Bar ve arkadaşlarının yaptığı iki çalışmayla bu 

modifikasyonun albuminin N terminal bölgesindeki N-Asp-Ala-His-Lys dizisindeki 

değişikliklerden kaynaklandığı gösterilmiştir. İskemi veya reperfüzyon esnasındaki serbest 

radikallerin oluşması, asidoz, sodyum-kalsiyum pompasının bozulması gibi hücresel 

değişimler N terminal bölgeyi etkileyen modifikasyonlar olarak suçlanmıştır (87). 

 İskemi sonrası oluşan serbest OH– (Hidroksil) radikalleri, protein, nükleik asitler ve 

lipidlerin hasara uğramasında önemli rol oynar. Albumin gibi biyolojik moleküllerin metal 

bağlayan kısımları spesifik fenton reaksiyonları sonucunda bölgesel bir zarara uğrar. Açığa 

çıkan ve ortamdaki indirgeyici ajanlarla okside olan metal atomları bu zincir reaksiyonun 

oluşmasını sürekli tetiklerken albumin tarafından bağlanmaya çalışılır ve bağlı albumin de bir 

taraftan İMA oluşturmaya devam eder  (88,89). 

İMA oluşabilmesi için reaktif oksijen türlerinin (H2O2, OH–, O2
–) oluşması gereklidir. 

İskemi sırasında henüz hücre ölümü gerçekleşmeden ortamda serbest oksijen radikalleri 

bulunur. Daha çok OH– serbest radikalinin etkisi ile (90) serum albumininin N-Terminal 

bölgesinde yapısal değişiklik meydana gelir. Oluşan bu yeni albümin formu ‘iskemi modifiye 

albumin’dir (85). İMA ağrı başladıktan dakikalar içinde (yaklaşık 10 dakika) serumda tespit 

edilebilir (91). N terminal bölgesi yapısal olarak değişikliğe uğramış İMA’ nın normal insan 

serum albuminin aksine serbest metalleri bağlama kapasitesi çok düşüktür (92). 

Bu durum İMA’ nın serumda tespiti için yeni bir tanı yönteminin geliştirilmesine yol 

açmıştır. İMA son dönem böbrek hastalarında, karaciğer yetmezliğinde, serebrovasküler 

hastalıklarda, ciddi travmalarda, bazı neoplastik hastalıklarda,  pulmoner emboli, derin ven 

trombozu ve infeksiyonlarda da serumda yükselmektedir (84).  Vaka kontrollü bir ön 

çalışmada, süperior mezenterik arter oklüzyonu olan hastalardaki İMA düzeyleri, kontrol 

grubundan anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (93). 
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İMA son yıllarda kardiyak iskemi belirteci olarak değerlendirilen ve sürekli üzerinde 

araştırmalar yapılan protein yapıda bir moleküldür. AKS’de serumda yükselir (94). (Şekil 3) 

İMA AKS’de miyorkardiyal iskemi tanısında acil servislerde kullanılabileceği konusunda 

USA Food and Drug Administarition (FDA) lisansı almıştır (95). AKS için duyarlılığı %82 

olarak belirlenmiştir. Bununla birlikte EKG ve troponinle birlikte değerlendirildiğinde % 95 

’lik bir duyarlılığa sahiptir (96). Yapılan çalışmalarda İMA için normal değer 85 U/ml olarak 

belirlenmiştir (94,96). 

 

 

 

İskemi                    Nekroz 

başlangıcı              başlangıcı 

Pollack CV. Acad Emerg Med. 2003;10:555-556 

 

Şekil 3. Kardiyak Belirteçlerin Zamansal Değişimi 

7.1.ALBUMİN-COBALT BAĞLANMA TESTİ (ACB) 

 ACB testi invitro ortamda yapılır. Alınan serum örneğine kobalt eklenir. Eklenen 

kobalt normal albumine ve daha az olmak üzere İMA’ya N terminal amino bölgesinden 

bağlanır. Serumdaki bağlanamayan İMA spektofotometrik yöntemle ölçülür. Bu ölçümü 

yapabilmek için serbest kobaltla reaksiyona giren ve renk değişikliğine yol açan Dithiothretiol 

(DTT) isimli protein ortama eklenir. DTT albumine bağlanamamış kobaltla reaksiyona girer. 

Ortamdaki bağlanamayan serbest kobalt miktarı İMA değerini yansıtır (86). Alınan kan 

örneği en çok iki saat içinde santrifüj edilip -20 ile -70°C saklanmalıdır. Bekletilen serum 

örnekleri uygun şekilde saklandığı sürece farklı sonuçlara neden olmaz. Ayrıca çok fazla 

tekrar edilmediği sürece yeniden dondurulmaya uygundur ve herhangi bir bozulma meydana 

gelmez (97). 
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3-MATERYAL ve METOT 

Çalışmaya Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Acil Tıp Ana Bilim Dalı’na akut 

tromboembolik bir olayla başvuran erkek ve kadın, 18 yaş üzerinde ve aydınlatılmış onayı 

alınan hastalar ardışık olarak dahil edildi. Çalışma kontrol grubu ve beş hasta grubu (akut 

koroner sendrom, akut iskemik strok, akut pulmoner emboli, akut periferik damar hastalığı ve 

akut mezenter iskemi) olmak üzere altı grupta yürütüldü. Mart 2009 ‘da çalışmaya başlanıldı 

ve her bir grupta hedeflenen hasta sayısı 30 idi. Grupların hasta sayısı 30’ar hastaya ulaşınca 

çalışma sonlandırıldı. Ancak yaklaşık bir yıllık süre sonunda diğer gruplarda hedeflenen hasta 

sayısına ulaşıldığı halde, Akut Mezenter İskemi grubunda hasta sayısı düşük kaldığı için (7 

hasta) çalışmadan çıkarıldı. Kontrol grubu; özgeçmişinde veya hali hazırda bilinen hiçbir 

kardiyovasküler hastalığı olmayan, kardiyovasküler hastalıklarla ilişkisiz şikayet ve 

semptomlarla acil servise başvuran ve yapılan tetkiklerinde tromboemboliye eğilim 

düşündüren bulgusu olmayan hastalardan oluşturuldu. Ayrıca 18 yaş altında, eşlik eden ciddi 

travması olan,  akut ya da kronik karaciğer veya böbrek yetmezliği, travmatik damar 

oklüzyonu, kanama diyatezi ya da koagulasyon bozukluğu, malignitesi olanlar ve gebeler 

çalışma dışı bırakıldı. 

Çalışmaya alınan hasta gruplarının tanı kriterleri şu şekilde belirlendi: 

AKS: Akut koroner hadise düşündüren şikayetler (Tipik göğüs ağrısı, nefes darlığı gibi), FM 

bulguları, EKG değişikliği, kardiyak enzim yükselmesi, Ekokardiyografi bulguları, koroner 

anjiyografide lezyon tespit edilmesi. 

Akut PE: düşündüren şikayetler (Nefes darlığı, göğüs ağrısı gibi), FM bulguları, kan gazı 

ölçümünde hipoksi, Ekokardiyografi bulguları, Toraks Bilgisayarlı Tomografisinde (BT) ana 

pulmoner arter ve/veya dallarında dolma defekti tespit edilmesi. 

AİS: düşündüren semptomlar (Şuur değişikliği, ekstremitede tutmama gibi), FM bulguları, 

beyin BT veya difüzyon MR görüntülemesinde infarkt alanı tespit edilmesi. 

Akut PDH: düşündüren semptomlar (Ekstremitede şişlik, solukluk, sıcaklık farkı, ağrı gibi), 

FM bulguları, Doppler Ultrasonografide (USG) tıkayıcı lezyon tespit edilmesi. 

Hastaların demografik özellikleri, semptomların başlama saati, kan örneği alınış saati, 

öyküsü, fizik muayene bulguları kaydedildi. Semptomların başlama saati hasta ve/veya 

yakınlarının semptomları ilk fark ettikleri an olarak belirlendi. Semptomların başlama saati ve 

kan örneği alınması arasında geçen süre “örnek alım zamanı” olarak tanımlanmıştır. 

Hastaların tanısı kesinleştikten sonra İMA değerleri ölçümü için normal biyokimya tüpüne 
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10cc kan örneği alındı. 3000 rpm’de 10 dakika santrifüj işlemine tabi tutularak serumları 

ayrıldı. Serum örnekleri pipetlenerek ependorf tüpleri içinde -80 santigrad derecede muhafaza 

edildi. 

 Acil serviste akut tromboembolik hastalık tanısı alan hastalar yattıkları klinikte de 

taburcu olana kadar takip edildi ve klinik sonuçları hazırlanan forma kaydedildi. Çalışmanın 

Helsinki Deklerasyonuna ve etik kurallara uygunluğu Selçuk Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu tarafından 27.03.2009 tarihli ve 2009/112 karar sayısı ile onaylandı. 

Ayrıca çalışmamızın finansal desteği S.Ü. Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinatörlüğü 

tarafından sağlanmıştır (Proje No:09102056) 

 

3.1.Biyokimyasal Analiz 

Çalışma sonuna kadar ependorf tüpler içinde -80 santigrad derecede saklanan serumlar 

şu şekilde çalışılmaya başlandı: Hasta serumundan 95 µL alındı. Üzerlerine % 0.1’lik 50 μL 

CoCl2.6H2O (kobalt klorür) eklendi. Yavaşça karıştırıldıktan sonra yeterli kobalt albümin 

bağlanması amacıyla 10 dakika bekletildi. Daha sonra 50 µL 1.5 mg/mL’lik dithiothreitol 

(DTT) bu karışıma eklendi. DTT albüminin N-terminal kısmı ile bağlanmamış serbest kobalt 

ile renkli bir kompleks oluşturur. İki dakika beklendikten sonra kobalt ve albümin arasında 

meydana gelen bağlanmayı durdurmak amacıyla 1 mL % 0.9’luk NaCl eklenerek reaksiyon 

durduruldu. Her bir numune için DTT yerine 50 μL distile su konarak DTT’siz numune 

körleri yapıldı. DTT’li örneklerdeki renk oluşumu kör tüplerindeki renk oluşumuyla 

karşılaştırılarak sonuçlar absorbans ünitesi (ABSU) cinsinden rapor edildi. Bu kompleks 470 

nm dalga boyunda spektrofotometrik yöntemle ölçüldü. 

3.2.İstatistiksel Analiz 

Elde edilen veriler SPSS™ (Statistical Package for the Social Sciences) ver. 16.0 

programı kullanılarak istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. Tüm gruplar arasında normal 

dağılıma uymayan verilerin karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis varyans analizi ve Bonferroni 

düzeltmeli Mann-Whitney U testi uygulandı. Gruplar arası yüzdelik verilerin 

karşılaştırılmasında ise ki-kare testi kullanıldı. Değişkenler arasındaki ilişkiyi araştırmak için 

Pearson korelasyon testi uygulandı. P değerinin 0,05 altında olması (Bonferroni 

düzeltmesinde 0,01’in altında olması) istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

4-BULGULAR 
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Grupların yaş ortalaması, cinsiyet dağılımı, özgeçmiş özellikleri ve örnek alım zamanı 

Tablo 7’de gösterilmiştir. Cinsiyet dağılımı ve özgeçmiş özellikleri açısından gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmadı (p=0.16, p=0,51). Yaş ortalaması açısından ise AİS grubunun yaş 

ortalaması hem kontrol hem de diğer çalışma gruplarından daha yüksek bulundu (p=0.03) 

(Grafik1). Grupların CRP değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu 

(p=0.06). Örnek alım zamanı en uzun PE grubunda (p<0.001), CK-MB ve Troponin düzeyleri 

en yüksek AKS grubunda ( p<0.001) ve WBC düzeyleri en yüksek PE ve AKS grubunda ( 

p<0.001) tespit edilmiştir (Tablo 8). 

Tablo 7.  Grupların demografik özellikleri ve örnek alım zamanı. 

 
Tablo 8. Grupların biyokimyasal ölçüm değerleri 

 
 
 

Demografik AKS AİS PE PDH Kontrol P değeri 

Y a ş; ortalama 57,2± 15,9 66,16±14 60±13.6 58.5±16.5 52.3±18.8 0.03 

Cinsiyet;       

Kadın 10(%33.3) 18(%60) 19(%63.3) 15(%50) 16(%53.3) 
0.16 

Erkek 20(%66.7) 12 (%40) 11 (%36.6) 15(%50) 14(%46.7) 

Özgeçmiş;        

HT 7(23,3%) 6(20,0%) 6(20,0%) 4(13,3%) YOK 

0,51 

DM 4(13,3%) 6(20,0%) 3(10,0%) 7(23,3%) YOK 

KAH 8(26,7%) 7(23,3%) 3(10,0%) 7(23,3%) YOK 

HL 5(16,7%) 5(16,7%) 5(16,7%) 7(23,3%) YOK 

Diğer 6(20,0%) 6(20,0%) 13(43,3%) 5(16,7%) YOK 

Örnek Alım 
Zamanı (saat) 6.2(1-96) 8.00(1-31) 51.5(2-125) 22.5(3-192) - 0.00 

B.parametreler AKS AİS PE PDH Kontrol P değeri 

CK: (u/lt) ort 479,6±416,3 207±7.07 95.5±50.2 Çalışılmadı Çalışılmadı 0.12 

MB: (ng/m)l ort. 71,5±79,5 2,5±1.8 5,1±7.8 Çalışılmadı Çalışılmadı 0.00 

Troponin:(ng/ml) ort. 9,2±19,7 0,12±0.26 0,2±0.6 Çalışılmadı Çalışılmadı 0.00 

CRP: (mg/)l ort 23±19,3 41±32.9 55±38.5 43±45.2 Çalışılmadı 0.06 

WBC: (K/ul) ort 10±3,6 8,7±3.3 10.7±3.3 8.8±4.1 Çalışılmadı 0.04 

D-dimer: (µg/ml) ort. Çalışılmadı Çalışılmadı 0,17 0.26 Çalışılmadı - 

Kolesterol; (mg/dl)ort 166,6± 66.9 174± 94.8 162.5 ±78.1 Çalışılmadı Çalışılmadı - 

HDL; (mg/dl) ort 37,06± 11.2 35± 19.2 33.7 ± 17.8 Çalışılmadı Çalışılmadı - 

TG; (mg/dl) ort. 129,7± 76.4 114 ± 71.3 124± 61.8 Çalışılmadı Çalışılmadı - 

LDL; (mg/dl)ort 155,2± 49.1 116 ± 66.5 103± 19.8 Çalışılmadı Çalışılmadı - 

IMA: ABSUort 1,134±0.241 1,180±0.223 1.130±0.225 1.000±0.218 0.820±0.129 0.00 
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Grafik 1. Yaş ortalamalarının gruplara göre dağılımı (0:kontrol,1:PE,2:PDE, 3:AİS,4:AKS) 
 

 
4.1.Gruplar arası CK-MB ve Troponin değerlerinin karşılaştırılması  

AKS ve AİS grubu karşılaştırıldığında CK-MB ve Troponin değerleri AKS grubunda 

anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiştir ( p<0.01). 

AKS ve PE grubu karşılaştırıldığında CK-MB ve Troponin değerleri AKS grubunda 

anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiştir (p<0.001). 

AKS grubunda Troponin ve İMA değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (p=0.58). 

AİS ve PE grubu karşılaştırıldığında CK-MB ve Troponin değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir (p=0.32, p=0.24). 

 

4.2.Gruplar arası İMA değerlerinin karşılaştırılması  

Hasta gruplarının İMA değerleri ile kontrol grubu İMA değerleri karşılaştırıldığında, 4 

grubun IMA değerleri kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur 

(p<0.001). Buna ek olarak, kontrol grubuna göre en anlamlı IMA yükselmesi AİS grubunda 

(p<0.001), en az yükselme ise PDH grubunda tespit edilmiştir (p<0.001) (Grafik2). 

AKS ve AİS grubu karşılaştırıldığında İMA değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark tepit edilmemiştir (p=0.26).  

AKS ve PE grubu karşılaştırıldığında İMA değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (p=0.54).  
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AKS ve PDH grubu İMA değerleri karşılaştırıldığında AKS grubu İMA değerleri 

anlamlı olarak yüksek tespit edilmiştir (p=0.034). 

AİS ve PE grubu karşılaştırıldığında İMA değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmemiştir (p=0.40). 

 AİS ve PDH grubu İMA değerleri karşılaştırıldığında AİS grubu İMA değerleri 

anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiştir (p=0.002).  

 PE ve PDH grubu İMA değerleri karşılaştırıldığında PE grubu İMA değerleri anlamlı 

olarak daha yüksek tespit edilmiştir (p=0.024). 

 

 
Grafik 2. İMA’nın gruplara göre dağılımı (0:kontrol,1:PE, 2:PDH, 3:AİS,4:AKS) 

 

4.3.Gruplar arası İMA değerlerinin korelasyonu:  

 

AKS grubunda İMA ile CRP değerleri arasında en yüksek korelasyon (r= 0.52) ve 

İMA ile Troponin değerleri arasında en düşük korelasyon (r= 0.02), 

AİS grubunda İMA ile CRP değerleri arasında negatif yönde en yüksek korelasyon (r= 

-0.15) ve İMA ile Troponin değerleri arasında negatif yönde en düşük korelasyon (r= -0.02), 

PE grubunda İMA ile WBC değerleri arasında negatif yönde en yüksek korelasyon (r= 

-0.53) ve İMA ile Troponin değerleri arasında negatif yönde en düşük korelasyon (r= -0.07) 

tespit edilmiştir (Tablo 8). 
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Tablo 9. Pearson korelasyon analizine göre grupların İMA değerlerinin Troponin, CRP, WBC 

ve D-dimer ile korelasyonu 

 

 PE İMA 

(r değeri) 
P 

değeri 

PDH İMA 

(r değeri) 

P 

değeri 

AİS İMA 

(r değeri) 

P 

değeri 

AKS İMA 

(r değeri) 

P 

değeri 

TROPONİN - 0.07 0.71 Çalışılmadı _ 0.02 0.93 0.02 0.91 

WBC - 0.53 0.00 - 0.16 0.42 0.08 0.66 - 0.16 0.39 

CRP - 0.45 0.02 0.14 0.62 - 0.15 0.55 0.52 0.09 

D-DİMER 0.17 0.51 Çalışılmadı _ Çalışılmadı _ Çalışılmadı _ 

 

                                                                                                   

Serum IMA düzeylerinin tanısal değeri için, dört hasta grubunun ayrı Receiver Operating 

Characteristic (ROC) eğrileri çizilerek, eğri altında kalan alanları hesaplandı. 
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Grafik 3. AKS grubundaki İMA değerleri için ROC eğrisi 
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AKS grubu için; ROC eğrisinin altında kalan alan (area under the ROC curve) AUC=0,898 

(CI%95, 0,812-0,985) standart hata 0,044 olarak tespit edilmiştir (Grafik 3). Buna göre 

optimum İMA cutoff değeri 0,94 ABSU için Sensitivite % 83, Spesifisite %90 idi (Tablo 9). 

 
 

Tablo 10. AKS grubunun İMA değerleri için elde edilen sensitivite ve spesifisite değerleri. 
 
 

İMA (ABSU) Sensitivite(%) Spesifisite(%)

0,85 90 60 

0,94 83 90 

0,99 76 94 
 

1 - Specificity

1,00,80,60,40,20,0

Se
ns

it
iv

it
y

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0

ROC Curve

 
 
 

Grafik 4. AİS grubundaki İMA değerleri için ROC eğrisi. 
 

 
AIS grubu için; AUC=0,937 (CI%95, 0,880-0,994) standart hata 0,029 olarak tespit edilmiştir 

(Grafik 4). Buna göre optimum İMA cutoff değeri 0,93 ABSU için Sensitivite:% 86, 

Spesifisite: %87 idi (Tablo 10). 
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Tablo 11. AİS grubunun İMA değerleri için elde edilen sensitivite ve spesifisite değerleri 
 
 

İMA (ABSU) Sensitivite(%) Spesifisite(%)

0,88 90 70 

0,93 86 87 

0,96 80 90 
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Grafik 5. PE grubundaki İMA değerleri için ROC eğrisi 
 
 
PE grubu için; AUC=0,873 (CI%95, 0,776 -0,971) standart hata 0,050 olarak tespit edilmiştir 

(Grafik 5). Buna göre optimum İMA cutoff değeri 0,90 ABSU için Sensitivite:% 83, 

Spesifisite: %77 idi (Tablo 11). 

 

Tablo 12. PE grubunun İMA değerleri için elde edilen sensitivite ve spesifisite değerleri 
 

İMA (ABSU) Sensitivite(%) Spesifisite(%)

0,85 83 60 

0,90 83 77 
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Grafik 6. PDH grubundaki İMA değerleri için ROC eğrisi 

 
 
PDH grubu için; AUC=0,738 (CI%95, 0,611 -0,866) standart hata 0,065 olarak tespit 

edilmiştir (Grafik 6). Buna göre optimum İMA cutoff değeri 0,85 ABSU için Sensitivite:% 

76, Spesifisite: %60 idi (Tablo 12). 

 
 

Tablo 13. PDH grubunun İMA değerleri için elde edilen sensitivite ve spesifisite değerleri 
 
 

İMA (ABSU) Sensitivite(%) Spesifisite(%)

0,81 80 44 

0,85 76 60 

0,88 60 70 
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5.TARTIŞMA 

Kardiyovasküler hastalıklar günümüzde endüstrileşmiş ülkelerde ölümün önde gelen 

nedenlerindendir ve gelişmekte olan ülkelerde de böyle olması beklenmektedir. Bunlar 

arasında, KAH kardiyovasküler hastalıkların en yaygın ortaya çıkan şeklidir ve yüksek 

mortalite ve morbidite ile ilişkilidir. Avrupa’da tüm akut hastaneye yatışların çok büyük bir 

oranını göğüs ağrısı bulunan hastalar oluşturur. Kardiyak ağrı kuşkusu bulunan çok büyük 

oran içinde AKS olanların ayırt edilmesi tanısal bir güçlük oluşturmaktadır; bu güçlük, 

semptomları veya elektrokardiyografik özellikleri çok açık olmayan kişilerde özellikle söz 

konusudur. Tedaviye rağmen, AKS hastalarında ölüm, AMI ve yeniden hastaneye yatış 

oranları çok yüksektir (98). 

Toplum çalışmalarında tutarlı bir biçimde, AMI ya da AKS bulunduğu varsayılan 

hastalarda toplam olgu ölüm hızının ilk ayda %50 dolaylarında olduğu ve bu ölümlerin 

yaklaşık yarısının ilk 2 saat içinde gerçekleştiği gösterilmiştir (99). Toplumdaki mortalitenin 

aksine, hastanede tedavi edilen hastalarda mortalitede muazzam bir düşüş gerçekleşmiştir. 

Koroner girişimlerin, fibrinolitik ilaçların, antitrombotik tedavinin ve ikincil önlemenin 

yaygınlaşmasıyla birlikte, hastalarda birinci aydaki toplam mortalite %4–6’ya düşmüştür (8). 

ABD’de, her yıl yaklaşık 1.300.000 kişi NSTEMI veya USAP tanısı ile, 350.000 kişi de 

STEMI tanısı ile hastanelere yatırılmaktadır (100).  

SVH, ABD’de her yıl tahmini 700 000 kişide görülmekte ve 200 000 kişide 

tekrarlamaktadır (101). Yine SVH, 2006 verilerine göre ABD'de ortalama her 18 ölümden 

1’inin nedeni olarak belirlenmiştir (102). Türkiye’de ülke genelini kapsayan bir çalışma 

olmamakla beraber, Türk Çok Merkezli Strok Çalışması sonuçlarına göre (1996) her yıl 

125000 yeni SVH olgusu görüldüğü tahmin edilmektedir. Mortalite oranı ise %24 olarak 

verilmektedir (25).  

Pulmoner Emboli (PE), Venöz tromboembolik (VTE) hastalıklar grubunun en yüksek 

mortalite ve morbiditeye sahip klinik formudur. ABD’de her yıl yaklaşık 600.000 yeni olguya 

tanı konmakta (39) ve insidansının yılda 60–70/100.000 olduğu bildirilmektedir (40). 

Avrupa’da buna karşılık gelen değerler bilinmemektedir. Bölgesel kayıtlar arasında, nüfusu 

230 000 olan Malmo’da (isveç) 1987 yılında kaybedilen bireylerin %79’unda yapılan 2356 

otopsinin analizi, 595 kişide (%25) VTE, buna karşılık 431 kişide (%18.3) PE olduğunu 

ortaya çıkarmıştır (103).  
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Tüm dünyada morbidite ve mortalitenin önemli sebeplerinden olan tromboembolik 

olaylar hızla tanınıp tedavi edilmesi gereken durumlardır. Erken tanı özellikle trombolitik 

tedavi gibi önemli mortalite ve morbidite azalması sağlayan tedavi seçenekleri için belirleyici 

faktördür (104). Örneğin acil tanı koymak için kullanılan D-dimer (ELISA) testi negatif iken, 

hastaların sadece yaklaşık %30’unda başka test yapılmasını gerektirmeksizin PE olasılığını 

dışlayabilir (105). Miyokard hasarını kanıtlamak ya da dışlamak için kullanılan Troponinin 

ise hastanın kabülünden 6-12 saat sonra tekrar ölçülmesi gerekebilir (106). Bu sebeple 

günümüzde acil tanı için daha hızlı ve spesifik olan biyokimyasal belirteçler üzerinde 

durulmaktadır. Bunlardan biriside İMA‘dır.  

AKS ve İMA 

AKS’nin erken tanısı ve prognozunu tayin etmek amacıyla bazı biyokimyasal 

belirteçler üzerinde araştırmalar yapılmaktadır. Örneğin, artmış fibrinojen ve hs-CRP (high 

sensitive C-reaktive protein) düzeylerinin AKS için artmış riski gösterdiği bildirilmiştir (107). 

Horne ve ark.’nın (108) çalışmasında WBC (lökosit) yüksekliğinin kardiyovaskuler 

hastalıklar için bir risk faktörü olduğu tespit edilmiş, risk belirlemede WBC yüksekliğinin 

değeri hs-CRP’ye eş veya ondan yüksek olarak bulunmuştur. Acil servise başvuru anında 

brain natriüretik peptid (BNP) ve interlökin-6 (IL-6) düzeylerinin yüksek olması, erken ve geç 

dönem mortalite ile kuvvetle ilişkili bulunmuştur (109). Yine AKS’li hastalarda “soluble 

intercellular adhesion molecules” (sICAM-1) düzeylerinin artmış olduğu gösterilmiştir (110). 

Pregnancy associated plasma protein-A (PAPP-A), inflamasyon ve plak instabilitesini 

gösteren, AKS’li hastaların serumlarında saptanabilen bir belirteçtir. Yapılan çeşitli 

çalışmalarda yüksek serum PAPP-A konsantrasyonlarının, kısa ve uzun dönem takipte 

mortalite için güçlü bir belirteç olduğu gösterilmiştir (111). Ishii ve ark. (112) göğüs ağrısı 

başladıktan sonraki ilk 6 saat içinde H-FABP (Heart-type fatty acid binding protein) 

konsantrasyonunun Troponin’e göre daha yüksek kapasiteye sahip olduğunu önermişlerdir. 

Tüm bu belirteçlerin risk değerlendirmesinde ve prognozu göstermedeki başarısına karşın, 

klinik kullanımda bazı kısıtlamaları vardır. Örneğin, Troponinler miyokard nekrozu varlığında 

semptomların başlangıcından 4–6 saat sonrasına kadar tespit edilemediğinden, bu süre 

zarfında hastanın tanısında gecikmeye neden olur. Yüksek riske sahip AKS’li hastaların 

birçoğunda, miyokard nekrozu olmadığından, serum troponinleri ile bu hastaların belirlenmesi 

mümkün değildir. Bu nedenle, miyokard hücre hasarını gösteren geleneksel belirteçlerden 

daha önce ya da bunların yükselmediği durumlarda, AKS risk değerlendirmesi amacı ile hızlı 

ve kesin tanıyı sağlamaya yardımcı olacak, yeni kardiyak belirteçlere ihtiyaç vardır.  
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Dolayısıyla iskeminin başlamasından itibaren birkaç dakikada yükselmeye başlayan 

İMA düzeyleri, AKS’li hastalarının dörtte üçünün tanısında diğer kardiyak belirteçlere göre 

daha üstün görünmektedir. Ayrıca İMA’nın iskemiyi takip eden 6 saatlik (113) süreçte de 

yüksek düzeylerde kalması, geç semptom veren hasta grubunda da diğer kardiyak 

belirteçlerdeki yükselme ile paralellik sağlamaktadır.  

 Liyan ve arkadaşları (114) göğüs ağrısı atağından sonra 12 saat içinde acil servise 

başvuran 113 hastaya koroner anjiyografi uyguladıklarında AKS olan hastalarda ACB 

yeteneği, non-kardiyak göğüs ağrılı hastalara göre anlamlı şekilde düşük bulmuşlardır. Yine 

AKS olan hastalarda, İMA ve CRP değerleri bariz yüksek bulunmuştur. Bu çalışma ile akut 

göğüs ağrısıyla acil servise başvuran hastalarda AKS teşhisi için İMA’nın hassas bir belirteç 

olduğunu ve yüksek sensitiviteye, ancak düşük spesifiteye sahip olduğunu bildirmişlerdir. 

Bar-Or ve arkadaşlarının (84) yaptığı çalışmada; miyokard iskemisi olan hastalardaki 

İMA seviyesinin, göğüs ağrısı şikayeti ile gelip sonraki klinik gözlemler sonucu normal 

olarak değerlendirilen hastalara göre anlamlı şekilde yüksek olduğunu bulmuşlardır.  

Chawla ve arkadaşları (115) tarafından koroner yoğun bakımda yatan hastalar ile 

herhangi bir kalp rahatsızlığı geçmişi olmayan sağlıklı bireylerin İMA düzeyleri ölçülmüş, 

koroner yoğun bakımdaki hastaların İMA düzeyleri sağlıklı bireylerden anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur. Ayrıca hastaları iskemik ve non iskemik olarak iki gruba ayırdıklarında 

iskemik grupta non iskemik gruptan anlamlı ölçüde yüksek İMA değerini göstermişlerdir. Bu 

çalışma ile iskemik hastalarda albuminin N-terminalindeki hasarın kümülatif ve tamirin yavaş 

olduğunun altı çizilmektedir.  

Özdem ve arkadaşlarının (116) çalışmasında;  acil serviste AKS ön tanısı ile 

değerlendirilen ve ölçülen ilk miyoglobin, troponin T ve CK-MB düzeyleri yüksek olmayan, 

ancak takip eden 6-24 saat içinde bu değerleri yükselen hastalardan ve sağlıklı erişkinlerden 

oluşan kontrol grubunun serum İMA değerlerini ölçmüştür. AKS’li grubun serum İMA 

düzeylerinin sağlıklı kontrol grubunun serum İMA düzeylerinden anlamlı şekilde yüksek 

olduğunu bulmuşlardır.  

  Christenson ve ark.’ları (97) 109 sağlıklı gönüllüdeki İMA düzeylerini 25.7 - 84.5 

U/mL ve iskemi için cut-off değerini 75 U/mL olarak bildirmiştir. Benzer şekilde, bu 

çalışmada da AKS’li hastalarda serum İMA düzeyleri kontrol grubundan anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da yukarıda sözü edilen çalışmaları destekler 

nitelikte, AKS grubunun İMA düzeyleri kontrol grubunun İMA düzeylerinden anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. 
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Anwaruddin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (117) miyokard iskemisine sahip 25 

hastanın acil servise ilk geldiklerinde kaydedilen EKG değerlerinde sadece 5 hastada pozitif 

sonuç gözlerken, İMA ise 24 hastada pozitif bulunmuştur. Çalışmacı miyokardiyal iskeminin 

kabul edilmiş markırı olan İMA ile miyokardiyal hasar markırlarının (miyoglobin, troponin T) 

beraber kullanımının akut koroner iskemi şüpheli hastaların değerlendirilmesinde kullanışlı 

bir strateji ve bu ortak kullanımda İMA’nın güçlü negatif prediktif değere (NPV) sahip 

olduğunu bildirmiştir. 

Sinha ve arkadaşları (118) çalışma grubuna uygulanan ve miyokardiyal iskemi modeli 

olarak ifade edilen PCG sonrasında İMA’yı değerlendirmişlerdir. PCG sonrası İMA bazal 

değerine göre anlamlı olarak yüksek bulunmuş, bu yüksek değer 30 dakika kadar sürmüş ve 

bazal değere ancak 12 saat sonra dönebilmiştir. Bu çalışma İMA’nın PCG kaynaklı kardiyak 

iskeminin erken bir markırı olduğunu göstermiştir. 

Yine Sinha ve arkadaşlarının (96) bir başka çalışmasında ilk GA atağından sonraki ilk 

üç saat içinde acil servise gelen 208 hastada İMA, troponin T ve EKG ölçümleri yapılmış ve 

hastaların son teşhisi ile karşılaştırılmıştır. STEMI, NSTEMI ve unstable anginayı içeren 

AKS’li hastaların teşhisinde EKG’nin yalnız başına % 45, troponin T’nin yalnız başına % 20, 

EKG ve troponin T ikilisinin % 53 sensitivitesi bulunurken, İMA yalnız başına % 82, İMA ve 

troponin T % 90, İMA ve EKG % 92, İMA, EKG ve troponin T kombinasyonunun 

sensitivitesi ise % 95 bulunmuştur. Bu çalışma ile GA şikâyeti ile acil servislere gelen 

hastaların geleneksel teşhis yöntemleri olan EKG ve troponin T ile AKS’li hastaların ancak % 

53’ünü saptayabilirken, bu değerlere İMA eklenirse hassasiyetin % 90-95’lere çıkabileceği 

bildirilmiştir.  

İMA’nın EKG ve Troponin C (cTn) ile kombine edilmesi en yüksek NPV değerini 

sağlar. Yüksek NPV değeri önemlidir çünkü İMA değerleri, acil hekiminin non-kardiyak 

göğüs ağrısını ekarte etmesini ve düşük risk gurubuna kaydırmasını sağlar (119). Mutrie ve 

arkadaşları (120) çalışmalarında AKS’de İMA için cutt-of değerini 85 U/ml olarak alırken, 

troponin I ile birlikte değerlendirildiğinde % 85’lik bir duyarlılık saptamışlardır.  

Özdem ve arkadaşları (116) çalışmasında sağlıklı yetişkinlerin serum İMA değerlerini 

59.08±13.0 U/mL vermiş ve İMA düzeylerinin cinsiyetle değişmediğini ifade etmiştir. Bizim 

çalışmamızda da kontrol grubu İMA seviyesi 0.82±0.12(ABSU) olarak bulunmuş ve cinsiyet 

ile istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. 
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İMA konsantrasyonları ayrıca yüksek olasılıkla tekrarlayacak kardiyak olay yaşayacak 

hastaların tanımlanmasında da kullanılabilir. Aparci ve arkadaşlarının (121) bir çalışmasında, 

50 hasta iskemik olay sonrası bir yıl boyunca takip edilmiş, İMA değerleri 477 U/ml üzerinde 

olan hastalarda mortalite ve morbidite çok daha yüksek bulunmuştur. Mortalite oranlarının 

sensitivite ve spesifitesi, 477 U/ml cut-off değeri baz alındığında % 72 ve % 80 olarak tespit 

edilmiştir.  

İMA değerleri için de elbette bazı sınırlamalar vardır. Kardiyak iskemi için spesifik 

değildir. Siroz, bakteriyel-viral enfeksiyonlar, ileri evre kanserler, inme, pulmoner emboli ve 

son dönem böbrek yetmezliği gibi durumlarda arttığını gösteren çalışmalar vardır (122). 

Dahası, kas iskemisi sonrası İMA değerlerinde düşme olduğunu gösteren bir çalışma 

mevcuttur (113). In vivo ve in vitro olarak gerçekleştirilen bu çalışmada, ön kol iskelet kası, 

iskemi testini takiben, laktat seviyelerinde ortaya çıkan artış, İMA değerlerinin tanısal 

duyarlılığını düşürmüştür. Bu yüzden laktat seviyelerinde artış görülen diyabetik, septik ve 

renal yetmezlikli hastalardaki düşük İMA değerlerinin yorumlanmasında dikkatli olunmalıdır 

(123). 

AKS tanısında, İMA’nın sensitivitesi ve NPV’leri,  daha önce yapılan çalışmalarda, 

konvansiyonel kardiyak belirteç olan myoglobin, CK-MB ve troponin-T’den daha yüksek, 

spesifitesi ise daha düşük bulunmuştur. Lee ve arkadaşlarının (124) yaptığı çalışmada 129 

AKS tanısı kesinleşmiş hastanın 13’ünde konvansiyonel kardiyak belirteçler negatifken, IMA 

seviyelerinde yükselme tespit edilmiş. PPV (Pozitif prediktif değeri) ve spesifisitenin çok 

düşük bulunmasının nedeni IMA’nın diğer organlarda oluşan, değişik türde iskemileri de 

yansıtmasına bağlanmıştır. Sensitivite 80–90%; NPV 85–92%; ve spesifisite ise 31–49% 

olarak tespit edilmiştir. ROC analizlerine göre, GA’lı hastalarda AKS tanısının dışlanabilmesi 

için en uygun IMA değeri 98.5 U/ml olarak belirlenmiştir. Bizim çalışmamızda AKS 

grubunda Troponin ve İMA değerleri karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel anlamlı bir 

farkın olmayışı ve zayıf korelasyon tespiti AKS’de İMA ile Troponin değerlerinin 

yükselmesine etki eden başka faktörler olabileceğini düşündürmektedir. Bu sebeple ikisinin 

karşılaştırıldığı daha geniş hasta serilerine sahip çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz. 

Öte yandan İMA’nın ucuz olması, hızlı sonuç vermesi ve yüksek sensitivite ve spesifite 

değerlerine sahip olması yakın gelecekte Troponin kadar güçlü ya da daha üstün bir belirteç 

olabileceği kanaati uyandırmıştır. 

 Özdem ve arkadaşlarının (116) çalışmasında da AKS’li hastalarda serum IMA 

düzeyinin AMI tanısı için cut-off değeri ROC eğrisinde 74.10U/mL olarak hesaplanmış. ROC 
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eğrisi altında kalan alan 0.8244 (95% güven aralığı 0.746 - 0.902), standart hata 0.039 ve 

p<0.0001 olarak bulunmuş. Cut-off 74.10 U/mL için sensitivite %60.98, spesifisite %89.29, 

PPV %72.7 ve NPV ise %93 olarak tespit edilmiştir. 

Christenson ve ark.’larının (97) ACB testinin, AKS’li hastalarda acil servise 

başvurduktan 6-24 saat sonra, cTnT seviyelerini tahmin etmede kullanılabileceğini 

belirtmişlerdir. Bu öngörü oldukça önemlidir. Çünkü troponin seviyeleri, risk sınıflandırması 

için güvenilir bir parametredir. ROC eğri analizleri sonucunda bulunan 75 U/ml ideal cut-off 

değeri, için sensitiviteyi %83, spesifisiteyi %69, PPV %33 ve NPV %96 ve ROC eğrisi 

altında kalan alanı da 0.82 olarak bildirmişlerdir. Yani ACB testi troponinlerin yükseleceğini, 

yüksek sensitivite ile tespit etmiştir. Çalışmamızda AKS için İMA cut-off değeri 0,94 

(ABSU) iken sensitivite %83 ve spesifisite %90 olarak bulunmuştur. Bu yüzden İMA’nın 

tespit edilen yüksek sensitivite ve spesifisite değerleri bize her yıl milyonlarca acil servis 

başvurusunda AKS tanısını koymada diğer kardiyak belirteçlerden daha güvenilir ve hızlı bir 

yöntem olabileceği ümidini vermektedir.  

Son zamanlarda KAH dahil pek çok kardiyovasküler hastalığın patogenezinde C-

reaktif protein (CRP) ve beyaz küre (WBC) gibi akut faz reaktanlarının rolleri üzerinde 

durulmaktadır. WBC sayısının yüksekliği ve nötrofil aktivasyonu ile oluşacak trombotik olay 

riski arasındaki birliktelik ortaya konmuştur. Ayrıca anjiografik olarak KAH’ın derecesi ile 

WBC sayısı arasında anlamlı bir ilişki gösterilmiştir. WBC’lerin büyüklüğü, şekil 

değiştirebilme yeteneklerinin kısıtlı olması, endotel hücreleri ile adheziv ilişkiye girme 

yetenekleri, kapiller dolaşımı tıkayan tıkaçlar oluşmasına neden olmaktadır. Bu 

lökoembolizasyonun da AMI patogenezin de rol oynadığı düşünülmektedir (125). Ağcal ve 

ark.’nın (126) çalışmasında WBC sayısı AMI’lı grupta diğer gruplara göre anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. Kaptan ve ark.’nın (125) yaptıkları bir çalışmada, WBC’nin AMI’lı 

hastalarda diğer gruplara göre daha anlamlı olduğunu göstermişlerdir. Horne ve ark. (108) 

tarafından yapılan bir başka çalışmada WBC yüksekliğinin kardiyovasküler hastalıklar için 

bir risk faktörü olduğu tespit edilmiş, risk belirlemede WBC yüksekliğinin değeri hs-CRP’ye 

eş veya ondan yüksek olarak bulunmuştur. Jose ve ark. (127) tarafından yapılan bir 

araştırmada da yüksek WBC’si olan hastalarda kompleks plak, trombüs mevcudiyeti ve damar 

tutulumu yönünde anlamlı fark olduğunu bildirmişlerdir. 

Çok sayıda çalışmada CRP düzeyleri ile KAH riski arasında kuvvetli bağlantılar 

gösterilmiştir (128). Bir çalışmada ise CRP düzeyleri KAH’a bağlı morbidite ve mortalite için 

bir risk göstergesi olarak kabul edilmiştir (129). Morrow ve arkadaşları (130), CRP değerinin 
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yüksek olması durumunda troponin-T ölçümleri negatif bile olsa 14 günlük mortalitenin 

artmış olduğunu belirtmiştir. Hekim sağlığı çalışmasında, kardiyovasküler sistem hastalığı 

olmayan erkekler arasında, CRP seviyesi en yüksek olan grupta, en düşük olan gruba kıyasla 

AMI riskinin üç kat arttığı tespit edilmiştir (131). Danesh ve ark. (132) KAH’da CRP artışının 

istatistiksel olarak anlamlı olduğunu bildirmişlerdir. Zebrack ve ark. (133) CRP seviyesinin 

KAH ’ın şiddeti ve kapsamıyla düşük derecede bir bağlantısı olduğunu, ancak diğer kardiyak 

parametrelerle birlikte değerlendiğinde anlamının daha da arttığını ifade etmişlerdir. Bizim 

çalışmamızda AKS grubunda WBC ve CRP değerlerinin normal sınırlarda bulunması, 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemesi, bu belirteçlerin akut dönem için yararlı 

göstergeler olamayacağı izlenimi vermektedir. Ayrıca İMA ile CRP ve WBC arasında 

belirgin bir korelasyon bulunmayışı bir arada kullanımlarının da anlamlı olamayacağını 

düşündürmektedir. 

AİS ve İMA 

Çeşitli çalışmalar serbest radikal üretiminin strokta özellikle de iskemi reperfüzyonu 

sırasında arttığını ortaya koymuştur (134). Abboud ve ark.’nın (135) bu konuda yaptığı 

çalışmada intraserebral hemoraji, beyin infarktı, TİA ve epileptik nöbetli 4 hasta grubunda, 

kontrol grubuna göre önemli ölçüde daha yüksek İMA düzeyleri tespit edilmiştir. Akut 

inmede meydana gelen oksidatif stres sırasında serbest radikallerle birlikte oluşan reaktif 

oksijen türlerinin ve bozulmuş kan beyin bariyerinden geçişinin, İMA oluşumu ile ilişkili 

olduğu iddia edilmiştir. Bunu destekleyecek şekilde, TIA veya nöbetli hastalarda İMA 

değerleri, inme hastalarıyla kıyaslandığında önemli derecede daha düşük bulunmuştur. İMA 

cutoff değeri 80 Ü/ml olarak alındığında sensitivite %57.8, spesifisite %81.3 ve NPV %21.7 

olarak tespit edilmiştir.  

Gündüz ve arkadaşlarının (136)  çalışma sonuçları da yukarıda sözü edilen çalışma 

sonuçları ile benzerdir. Ayrıca subaraknoid kanama (SAK) hastaları da çalışmaya alınmış ve 3 

farklı inme alt grubunun İMA düzeyleri karşılaştırılmıştır. En yüksek İMA düzeyleri akut 

iskemik inmeli (AİS) hastalarda daha sonra intraserebral kanamalı (İSK) hastalarda ve en 

düşük seviyeler ise SAK’da tespit edilmiştir. AİS ve SAK gruplarının İMA seviyeleri arasında 

istatistiksel olarak önemli fark bulunmuştur. SAK hastalarında ölçülen daha düşük İMA 

seviyelerinin, rölatif olarak daha az serebral parankimal iskemiden kaynaklandığı yorumu 

yapılmıştır. Ayrıca kliniği müphem ve BBT bulgusu belirgin olmayan hastalarda SAK ve AİS 

ayırımında İMA düzeylerinin yardımcı olabileceği belirtilmiştir. İMA cutoff değeri 0.190 
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ABSU olarak alındığında sensitivite %86.8, spesifisite %60.5 olarak tespit edilmiştir. Bizim 

çalışmamızda da İMA cutoff değeri 0,93 ABSU için sensitivite % 86 ve spesifisite %87 

olarak tespit edilmiştir. Hem kontrol grubu ile hem de diğer 3 grupla (AKS, PE, PDH) 

karşılaştırıldığında (PDH grubunun aksine) en yüksek İMA düzeyleri AİS grubunda tespit 

edilmiştir. Diğer gruplara göre AİS’deki bu yüksekliğin literatürde vurgulandığı gibi iskemi 

ve reperfüzyonu sırasında artan serbest radikal üretimi ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 

Tanının daha çok radyolojik olarak konduğu SVH’da, klinik ve laboratuar olarak 

değerlendirildiğinde ise, tanı koymada İMA yüksek sensivite ve spesifisitesi nedeniyle daha 

güçlü bir aday olarak görünmektedir.  

Ateroskleroz, multifaktöriyel, başlangıçtan progresyona kadar her basamağında kronik 

enflamasyonun rol aldığı ve her risk faktörünün enflamatuvar süreci hızlandırarak patogeneze 

katkıda bulunduğu bir hastalık olarak tanımlanmaktadır (137). Epidemiyolojik çalışmalar 

WBC sayısının AMI ve AİS ile ilişkili olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Artmış WBC’nin 

tekrarlayan iskemik olay riskini yansıtabileceği de iddia edilmiştir (138). Bir başka çalışmada 

WBC yüksekliği, aterosklerotik ve kardiyoembolik inmelerle ilişkili bulunmuştur (139). Öte 

yandan CRP yüksekliği ile inme arasında güçlü bir ilişki saptanmıştır. Yüksek CRP 

düzeylerinin destabilize plakların güçlü bir belirteci olduğu ifade edilmiştir (140). Gussekloo 

ve arkadaşları (141)  prospektif çalışmalarında CRP düzeyi ile yaşlı bireylerde fatal inme 

oluşumu arasındaki ilişkiyi araştırmıştır. CRP’nin yaşlılarda fatal inme için güçlü fakat 

spesifik olmayan risk faktörü ve bunun sistemik vasküler inflamasyonu yansıtan bir belirteç 

olduğunu belirtmişlerdir. Dolaşımdaki yüksek CRP seviyelerinin iskemik inmenin akut faz 

cevabıyla da ilişkisinin olduğu bildirilmektedir (142). Araştırmalar inme ile CRP arasında 

anlamlı ilişki saptadıklarını ve gelecek iskemik inme riskine CRP’nin önceden haber 

verebileceğini ifade etmişlerdir (143). Bizim çalışmamızda AİS grubunda CRP değerlerinin 

yüksek ancak WBC değerlerinin normal sınırlarda bulunması, istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilmemesi ve İMA ile aralarında belirgin bir korelasyon bulunmayışı CRP ve 

WBC’nin akut dönem AİS tanısı için kuvvetli belirteçler olamayacağını düşündürmektedir.  

 

PE ve İMA 

Özellikle masif pulmoner emboli gelişen ve hemodinamik açıdan kararlı olmayan 

hastalarda trombolitik tedavinin yüz güldürücü sonuçları tanısal çalışmaları daha değerli 

kılmıştır. Bu noktada, yapılan sınırlı sayıda çalışma, PE tanısında İMA’nın alternatif bir 

belirteç olabileceği yönünde ümit verici sonuçlar ortaya koymuştur. 
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Türedi ve arkadaşlarının yaptığı deneysel çalışmada (144) izole PE, PE+DVT ve izole 

DVT’den oluşan deney modelinde, kontrol grubu ile yapılan karşılaştırmada İMA düzeyleri 1, 

3 ve 6.cı saatlerde anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Hatta DVT olsun veya olmasın PE’li 

grupta daha yüksek tespit edilmiştir. Bu sebeple İMA’nın PE ve DVT’de kullanılabilecek bir 

belirteç olabileceği, ancak bu konuda daha geniş çalışmalara ihtiyaç olduğu belirtilmiştir.  

 Yine Türedi ve arkadaşlarının (145) yaptıkları klinik çalışmada, İMA’nın PE tanısını 

dışlamada alternatif bir belirteç olabileceği sonucuna ulaşılmıştır. Bu çalışmada BT anjiografi 

ile PE tanısı konmuş 30 hasta ve 30 sağlıklı gönüllü kişide İMA düzeylerine bakıldığında, PE 

grubunda İMA seviyeleri sağlıklı gruba göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda da PE tanılı hastalarda İMA seviyeleri kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

anlamlı derecede yüksek tespit edilmiştir.  

Türedi ve arkadaşları (146) tarafından yapılmış bir diğer klinik çalışmada, PE ön tanısı 

alan hastalarla sağlıklı kontrol grubunun D-dimer ve İMA düzeyleri karşılaştırılmıştır. PE 

tanısında İMA’nın sensitivitesi %93, spesifitesi %75 olarak bildirilirken, D-dimer %98.9 

oranında sensitif, %62.7 oranında spesifik olarak bulunmuştur. Bizim çalışmamızda İMA cut 

off değeri 0,90 ABSU olarak alındığında sensitivite %83, spesifisite %77 olarak tespit 

edilmiştir. Bu sonuçlar akut PE tanısında İMA’nın tanısal bir belirteç olarak 

kullanılabileceğini göstermektedir. Ancak kontrol grubumuzda D-dimer düzeylerine 

bakılamadığından ve çalışma grubunda D-dimer ile İMA arasında zayıf korelasyon tespit 

edildiğinden birbirlerine üstünlükleri konusunda yorum yapmak mümkün olmamıştır. 

Kucher ve arkadaşlarının (147) çalışmasında PE vakalarının bir kısmında yüksek 

kardiyak belirteçler ile birlikte TTE (Trans torasik eko)’de RV(sağ ventrikül) disfonksiyonu 

tespit edilmiştir. Artan enzim düzeylerinin RV disfonksiyonu ile ilişkili olabileceğini 

belirtmişlerdir. Burada kardiyak enzim yüksekliğinin PE’nin bir göstergesi değil sonucu 

olduğunu, sağ ventrikül dilatasyonuna ve sağ ventrikül mikroinfarktına ikincil geliştiğini iddia 

etmişlerdir.  

Günümüzde Venöz tromboemboli (VTE) enflamasyon, hemostaz ve damar 

yaralanmasını içeren çok sayıda protein ile ilişkilendirilmektedir. Nordenholz ve ark.’nın 

çalışmasında 22 PE hastasında 50 adet biyolojik belirteç ölçülmüş. Tanı koymada ise sadece 

D-dimer ve CRP’nin potansiyel yararı olan belirteçler olabileceği öne sürülmüştür (148). CRP 

düzeyleri akut enflamasyon esnasında yükselmekte ve enflamasyon düzelene kadar yüksek 

seyretmektedir (149). T. Chung ve ark.’nın (150)  çalışmasında 35 PE vakasının akut 

dönemde bakılan CRP düzeylerinin yüksek olduğu,  6 aylık takip sonrası normal seviyeye 
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ulaştığı gözlemlenmiştir. Bizim çalışmamızda PE grubunda CRP değerlerinin yüksek ancak 

WBC ve Troponin değerlerinin normal sınırlarda bulunması, istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilmemesi ve İMA ile aralarında belirgin bir korelasyon bulunmayışı bu belirteçlerin 

akut dönem PE tanısına ilave katkı oluşturamayacağı yönündedir.  

 

PDH ve İMA 

Son yıllarda ülkemizde ortalama yaşam süresinin arttığı göz önüne alındığında 

PDH’nin önemli bir sağlık sorunu olduğu görülmektedir. Oluşturduğu komplikasyonlar 

nedeniyle de dikkatli olunması gereken acil bir durumdur. Erken tanı ve doğru tedavi önemli 

komplikasyonlar olan PE ve DVT oluşumunu yüksek oranda engeller (151). Literatürde PDH 

ve İMA ilişkisi açısından bakıldığında sadece DVT ve İMA ile ilgili sınırlı sayıda çalışma 

dikkati çekmektedir. 

Doğrudan DVT-İMA ilişkisini araştıran bulabildiğimiz tek çalışma Menteşe ve 

arkadaşlarının (152) 41 DVT hastası ve 66 kontrol grubu ile yaptıkları çalışmadır. Yazarlar 

DVT hastalarında İMA düzeylerini kontrol grubuna göre anlamlı yüksek tespit etmişlerdir. En 

uygun cut off değeri 0.195 ABSU olarak alındığında  %80.5 sensitif, %71.2 spesifik olarak 

bulmuşlardır. Yazarlar, yüksek İMA seviyelerini sessiz bir iskeminin göstergesi olabileceği 

şeklinde yorumlamışlardır. Ancak bunu doğrulayacak ilave bir göstergeleri olmadığını 

belirtmişlerdir. Sonuçta da “DVT’de düzeyleri artmış olsa da İMA, DVT tanısı için uygun bir 

belirteç değildir” yorumunu yapmışlardır. 

 Türedi ve arkadaşlarının (144) yukarıda bahsi geçen izole PE, PE+DVT, izole DVT 

gruplarında yaptıkları çalışmada PE ile PE+DVT grubunda İMA düzeyleri kontrol grubuna 

göre anlamlı yüksek bulunmasına rağmen, izole DVT grubunda anlamlı bir fark tespit 

edilmemiştir. Bu yüzden DVT’nin İMA düzeyleri üzerine etkisi konusunda daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç olduğunu belirtmişlerdir. Çalışmamızda akut PDH grubunda İMA değerleri 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. İMA cut off değeri 0,85 ABSU için 

sensitivite % 76, spesifisite %60 olarak tespit edilmiştir. Ancak hem kontrol grubuna göre, 

hem de diğer 3 grupla (AKS, PE, AİS) karşılaştırıldığında en az yükselme PDH grubunda 

tespit edilmiştir. Yapılan çalışmalarda PDH’da iskemiye cevabın etkilenen kas kitlesi ile 

ilişkili olduğu, genel olarak güçlü bir sistemik cevabın ancak tüm ekstremiteyi içine alan 

proksimal etkilenmelerde söz konusu olabileceği belirtilmiştir (153). Bu durum, başta DVT 

olmak üzere PDH’da İMA’nın diğer tromboembolik hadiselerdeki kadar yükselmemesini izah 

edebilir. Dolayısıyla PDH tanısında IMA mevcut durumda kuvvetli bir belirteç olarak 
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gözükmemektedir. Ayrıca PDH tanısında yüksek sensitivite ve spesifisiteye sahip (%97-100) 

kompresyon USG gibi noninvazif bir tanı metodu varken (154) İMA’nın tanı aşamasında ne 

kadar yararlı olacağı tartışmalıdır. USG ile değerlendirmenin mümkün olmadığı yerde klinik 

tanıyı güçlendirmek adına yararlı olabilir. 

PE’de olduğu gibi PDH tanısında da CRP’nin anlamlılığı ile ilgili çalışmalar devam 

etmektedir. Vormittag ve ark.’nın (155) çalışmasında DVT hasta grubunda bakılan CRP 

düzeyleri kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı yüksek tespit edilmiştir. Markus ve 

ark.’nın (156) çalışmasında da 37 DVT’li hastada bakılan WBC ve CRP değerlerinin anlamlı 

yüksek olduğu tespit edilmiştir. Gelişen tahribata bağlı sistemik enflamatuvar reaksiyon 

sonucu WBC ve CRP değerlerinin yükseldiği yorumu yapılmıştır. Bizim çalışmamızda PDH 

grubunda CRP ve WBC değerleri yüksek ancak, istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmemesi ve İMA ile aralarında belirgin bir korelasyon bulunmayışı bu belirteçlerin akut 

dönem PDH tanısında katkı sağlayıcı belirteçler olamayacağını göstermektedir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6-SONUÇ 

Tüm dünyada ölüm nedenleri arasında ilk sıralarda yer alan “Tromboembolik 

Olaylar”ın erken tanınması tedavi seçeneklerine doğrudan etki eden bir faktör olması yanında 

mortalite ve morbidite ile de doğrudan ilişkilidir. Güncel belirteçler ideal tanısal belirteç olma 

özelliğini gösterememektedir. Özellikle AKS ve PE gibi acil durumlarda tanı gecikmeleri 
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yaşanmaktadır. Bu sebeple günümüzde halen yüksek sensitivite ve spesifisiteye sahip belirteç 

arayışları sürmektedir. 

AKS, Akut PE, AİS ve Akut PDH hastalarında akut dönemde serum İMA düzeylerinin 

incelendiği ve bu hastalıklarda IMA’nın tanısal değerinin araştırıldığı çalışmamızda, hasta 

gruplarının İMA değerleri kontrol grubu İMA değerlerinden anlamlı yüksek bulunmuştur. 

Gruplar arasında, kontrol grubuna göre en anlamlı İMA yükselmesi AİS grubunda, en az 

yükselme ise PDH grubunda tespit edilmiştir. Ayrıca grupların İMA değerlerinin Troponin, 

CRP, WBC ve D-dimer ile olan korelasyonunun zayıf olması İMA’nın diğerlerden bağımsız 

bir belirteç olabileceğini düşündürmüştür. Çalışmamızda PDH dışındaki grupların ROC 

eğrisine göre ölçülen sensitivite ve spesifisite değerlerinin yüksek olması İMA’nın iskemik 

olaylarda kullanılabilir kuvvetli bir belirteç olabileceği yönündedir. Yine de akut 

tromboemboli ile seyreden hastalıkların tanısında İMA’nın kullanışlı bir tanısal belirteç olup 

olamayacağı konusunda geniş hasta grupları ile yapılacak daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç 

olduğunu düşünmekteyiz. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7-ÖZET  

Amaç: Akut tromboembolik bir hadise şüphesi ile acil kliniğine gelen hastalarda standart 

belirteçler ile İMA’nın tanısal değerini ve karşılaştırmalı değerlendirme ile hangi 

tromboembolik olayda daha fazla tanısal değer taşıdığını ortaya koyabilmektir. 
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Gereç ve yöntem: Çalışmaya Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Acil Tıp Ana Bilim 

Dalı’na akut tromboembolik bir olayla başvuran erkek ve kadın, 18 yaş üzerindeki hastalar 

ardışık olarak dahil edildi. Çalışma kontrol grubu ve dört hasta grubu (akut koroner sendrom, 

akut pulmoner emboli, akut iskemik strok, akut periferik damar hastalığı) olmak üzere beş 

grupta yürütüldü. Mart 2009 ‘da çalışmaya başlanıldı ve her bir grupta hedeflenen hasta sayısı 

30 idi. Grupların hasta sayısı 30’ar hastaya ulaşınca çalışma sonlandırıldı. Gruplardan alınan 

kan örneklerinde spektrofotometrik yöntem ile serum İMA düzeyleri ölçüldü. ROC eğrisine 

göre grupların ayrı ayrı sensivite ve spesifisite değerleri hesaplandı. Gruplar arası İMA 

değerleri karşılaştırıldı ve İMA değerlerinin Troponin, CRP, WBC ve D-dimer ile 

korelasyonu değerlendirildi. 

Bulgular: Hasta gruplarının İMA değerleri ile kontrol grubu İMA değerleri 

karşılaştırıldığında, 4 grubun IMA değerleri kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulunmuştur (p<0.001). Buna ek olarak, kontrol grubuna göre en anlamlı IMA 

yükselmesi AİS grubunda (p<0.001), en az yükselme ise PDH grubunda tespit edilmiştir 

(p<0.001). AKS grubunda optimum İMA cutoff değeri 0,94 ABSU için sensitivite:% 83, 

spesifisite: %90, AİS grubunda İMA cutoff değeri 0,93 ABSU için sensitivite:% 86, 

spesifisite: %87, PE grubunda İMA cutoff değeri 0,90 ABSU için sensitivite:% 83, spesifisite: 

%77 ve PDH grubunda İMA cutoff değeri 0,85 ABSU için sensitivite:% 76, spesifisite: %60 

idi. Gruplar arası karşılaştırmada, AKS ve PDH grubunda AKS, AİS ve PDH grubunda AİS, 

PE ve PDH grubunda ise PE grubu İMA değerleri anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiştir 

(p=0.034, 0.002, 0.024). İMA’nın Troponin, CRP, WBC ve D-dimer ile arasında anlamlı bir 

korelasyon bulunamamıştır.  

Sonuç: Çalışmamızda PDH dışındaki grupların (AKS, AİS, PE) ROC eğrisine göre ölçülen 

sensitivite ve spesifisite değerlerinin yüksek olması İMA’nın iskemik olaylarda kullanılabilir 

bir belirteç olduğunu düşündürmektedir. Yine de akut tromboemboli ile seyreden hastalıkların 

tanısında IMA’nın tanısal değeri konusunda kapsamlı çalışmalara ihtiyaç olduğunu 

düşünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: akut tromboemboli, iskemi, iskemi modifiye albumin 

8-ABSTRACT 
 
Objective: To determine the diagnostic value of the standard tests and IMA in patients 

admitted to the emergency service with suspicion of acute thromboembolic event and also to 
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investigate in which thromboembolic event IMA has more diagnostic value with the 

comparative evaluation of biomarkers.  

Materials and methods: All 18 years old and older, male and female patients admitted to 

Selcuk University Meram Faculty of Medicine Emergency Medicine Department with acute 

thromboembolic event were enrolled the study successively. The study was conducted with 

five groups; control and four patient groups (acute coronary syndrome, acute pulmonary 

embolism, acute ischemic stroke and peripheral vascular disease). The study had begun in 

March 2009 and the target number of the patients in each group was 30. When the number of 

the patients reached 30, the study was discontinued. IMA levels were measured in blood 

samples taken from patients by spectrophotometric method. Sensitivity and specificity values 

of IMA for each group were calculated according to the ROC curves. IMA values were 

compared between the groups and the correlations between IMA, Troponin, CRP, WBC and 

D-dimer were assessed.  

Results: When IMA levels of the patient groups and the control group were compared, IMA 

levels of four groups were significantly higher than IMA level of the control group (p<0.001). 

In addition, the highest increase of IMA compared to the control group was in AIS group 

(p<0.001) and the least increase was in PVD group (p<0.001). Sensitivity and specificity were 

83% and 90% with the optimal IMA cut-off value of 0.94 ABSU in ACS group, 86% and 

87% with the cut-off value of 0.93 ABSU in AIS group, 83% and 77% with the cut-off value 

of 0.90 ABSU in PE group, 76% and 60% with the cut-off value of 0.85 ABSU in PVD 

group. The comparison of groups was performed and the IMA levels were significantly higher 

in ACS, AIS and PE groups than PVD group (p=0.034, p=0.002, p=0.024; respectively). 

There was no significant correlation between IMA and Troponin, CRP, WBC, D-dimer levels.  

Conclusion: We suggest that IMA may be a helpful biomarker in ischemic events, because in 

this study the sensitivity and specificity values of IMA according to ROC curves were high in 

the patient groups except PVD. However, the diagnostic value of IMA in acute 

thromboembolic diseases should be assessed in further extensive studies.  

Key Words: acute thromboembolism, ischemia, ischemia modified albumin 
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