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SİMGE VE KISALTMALAR 

WHO: Dünya Sağlık Örgütü 

KAH: Koroner arter hastalığı 

AKS: Akut koroner sendrom 

OSM: Oncostatin M 

ABD: Amerika Birleşik Devletleri 

KVH: Kardiyo vasküler hastalık 

KBH: Kronik böbrek hastalığı 

STEMI: ST elevasyonlu miyokardiyal infarktüs 

Non-STEMI: ST elevasyonsuz miyokardiyal infarktüs 

NSTEMI: ST elevasyonsuz miyokardiyal infarktüs 

USAP: Unstabil anjina pektoris 

AHA: American Heart Association 

MI: Miyokardiyal infarktüs 

HT: Hipertansiyon 

DM: Diyabetes mellitus 

HL: Hiperlipidemi 

EKG: Elektrokardiyogram 

ESC: Avrupa Kardiyoloji Derneği 

EKO: EKO kardiyografi 

PCI: Perkütan koroner anjiografi  
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GİRİŞ VE AMAÇ 

Dünya genelinde morbidite ve mortalitenin önde gelen sebeplerinden biri koroner arter 

hastalığıdır. Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) 2019 verilerine göre, dünyadaki tüm ölümlerin 

%32’si koroner arter hastalığı (KAH) ile ilişkilendirilmiştir (1).  

Akut koroner sendrom (AKS) KAH’nin mortalite ile sonuçlanabilen hastalıklarından 

biridir. Akut koroner sendrom koroner arterlerin kan akımında azalması ile ortaya çıkan klinik 

bir tablo olup en sık göğüs ağrısına sebep olmaktadır (2). 

Acil servis başvurularının en yaygın sebeplerinden biri göğüs ağrısı olup, başvuruların 

yaklaşık %10’unu oluşturmaktadır. Yapılan bir çalışmada acil servise başvuru anında göğüs 

ağrısı şikayetleri olan hastaların %17’sinde kardiyak nedenli ağrı olup, bu hastaların %25’inde 

akut koroner sendrom tanısı koyulmuştur (3-5). 

Akut koroner sendromun ortaya çıkışında çok sayıda yaygın ve sistemik risk faktörleri 

bulunmaktadır. Temelde iki ana mekanizma sebebiyle koroner arterlerdeki kan akımı 

azalmaktadır. Bu mekanizmalardan biri koroner arterlerde lümenin daralması (stenoz) ve diğer 

mekanizma ise ateroskleroz veya trombüs ile lümenin aniden ve tamamen tıkanmasıdır (6). 

Akut koroner sendromun kliniği geniş bir yelpazede olup ani kardiyak arrest ve 

kardiyojenik şoktan atipik göğüs ağrısına kadar uzanabilir. AKS hastalarında genellikle göğüste 

ağrı, basınç hissi, yanma ile göğüs ağrısı eşdeğerleri olan nefes darlığı, epigastrik ağrı ve sol 

kolda ağrı şikayetleri görülür (7).  
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Akut koroner sendromda son yıllarda tanı ve tedaviye yönelik gelişmelere rağmen 

yüksek mortalite ve morbidite olup, AKS’nin tanısal yönetiminde aksaklıklar yaşanmaktadır 

(8). Akut koroner sendrom tanısında birçok spesifik marker kullanılmasına rağmen 

başarısızlıkların olması yeni tanısal biyobelirteç araştırılma ihtiyacını doğurmuştur. Akut 

koroner sendromda kardiyak troponinler sensitivite ve spesifite açısından başarılı bulunmasına 

karşın, miyokard hasarının başlangıcından 4-6 saat sonra tespit edilebilmesi tanıda gecikmeye 

sebep olabilmektedir.  

Oncostatin M (OSM) IL-6 ailesine ait bir proinflamatuvar sitokindir (9). Oncostatin M 

trombogenezi teşvik eden doku faktörü (TF) ile doku faktör inhibitörü (TFPI) arasında dengeyi 

etkileyip kardiyovasküler hastalıklarda rol oynayabileceği düşünülmektedir (10). Yapılan bir 

çalışmada TF ve TFPI arasında dengeyi bozarak trombozu indüklediği gösterilmiştir (11). 

Bir çalışmada atrial fibrilasyon hastalarında trombüs oluşumundan sorumlu tutulmuştur. 

Yine başka bir çalışmada kronik inflamasyon varlığında IL-6 seviyeleri, atrial fibrilasyon 

oluşumunda bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (12,13).  

Çalışmamızda ise Oncostatin M’in ST elevasyonlu miyokardiyal enfarktüs ve Non-ST 

elevasyonlu miyokardiyal enfarktüs tanısı alan hastalarda tanısal değeri incelenecek ve daha 

önce AKS hastalarında kullanılmamış olmasına rağmen, AKS tanısında ve mortalite 

öngörüsünde değerliliği araştırılacaktır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GENEL BİLGİLER 

 

KORONER ARTER HASTALIĞI 

Tanımı 

Dünyada ve ülkemizde görülen en önemli ölüm sebeplerinden biri koroner arter 

hastalığıdır. 2030 yılında beklenen ölüm sebeplerinde birinci sırayı alması öngörülmektedir. 

ABD’de 2016 kalp ve inme istatistiklerine göre 20 yaşından büyük 1.5 milyon kişinin koroner 

arter hastalığı mevcuttur (14-16). Avrupa’da ise 75 yaş altında mortalitenin kadın cinsiyetin 

%45’i, erkek cinsiyetin ise %38’inden kardiyovasküler hastalıklar (KVH) sorumlu 

tutulmaktadır (17). Meydana gelen tüm bu ölümlerin çoğu akut koroner sendrom ve onun 

komplikasyonları ile ilişkilidir (18). Türkiye’de ise 2012 verilerine göre yılda 420 bin koroner 

olay olmakta ve bunların 120 bini KAH olduğu bilinen ve tekrarlayan hastalık durumları, 180 

bini yeni AKS ile 120 bini ise sessiz olay ve yeni koroner arter hastalığıdır (19).  

Koroner arter hastalığı herhangi bir patolojik durum sonucunda koroner arterlerin 

etkilenmesini ifade ederken, akut koroner sendrom ise miyokardın oksijen ihtiyacında artış ve 

bunun karşılanmasındaki dengenin bozulması sonucunda meydana gelen miyokardiyal nekroz 

ile seyreden durumdur (20,21). Akut koroner sendromun dört farklı tipi bulunmaktadır. Bunlar 

ST eleve MI (STEMI), Non-ST eleve MI (Non-STEMI), Unstabil anjina pektoris (USAP) ve 

Ani kardiyak ölümdür (22). 
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Epidemiyoloji 

American Heart Association (AHA) verilerine göre 2021 yılında ABD’de 20 yaşından 

büyük 15,5 milyon kişide koroner arter hastalığı bulunmaktadır ve bu hastaların yetişkin nüfusa 

göre %2.8’i miyokardiyal enfarktüs (MI), %3.3’ü anjina pektoristir. KAH yaşa bağlı olarak her 

iki cinsiyette de artış göstermektedir. Koroner arter hastalığına bağlı son dört dekatlık süre 

içinde ölüm oranlarında azalma olmasına karşın, KAH tüm ölüm nedenleri içinde hala başta 

gelmektedir (23).  

ABD’de yıllık 550.000 yeni miyokardiyal enfarktüs (MI) ve 200.000 tekrarlayan MI 

görülmektedir. Avrupa ülkelerinde ise bu durum 100.000’de 43-144 arasındadır (16,24).  

Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise KAH prevalansı yaş gruplarına göre ayrılmış olup 

40-49 yaş hasta grubunda %14.4, 50-59 yaş hasta grubunda %13.3, 60-69 yaş hasta grubunda 

%21.6 olarak tespit edilmiştir (25). 

Etiyoloji ve Patofizyoloji 

Akut koroner sendrom ile ilişkili durumlar genellikle koroner arter hastalığı varlığı ile 

beraber olup 300’den fazla risk faktörü bulunmaktadır. Risk faktörleri genel olarak 

aterosklerotik plak rüptürü veya erozyonu, koroner arter trombüsü ve yerleşim yeri ile 

trombüsün çözünürlüğünü etkileyen değişkenlerdir. Bu risk faktörleri iki temel kategoride 

incelenebilir. Bunlar değiştirilebilir ve değiştirilemez faktörlerdir. Değiştirilebilir faktörler 

arasında hipertansiyon (HT), metabolik sendrom, diyabetes mellitus (DM), hiperlipidemi (HL), 

sigara, immobilite ve obezite en sık görülen faktörlerdir. Değiştirilemez faktörler ise aile 

öyküsü, etnik köken ve cinsiyet faktörleridir (26). Tüm bu risk faktörleri hastalığın prognozunu 

ve klinik seyrini doğrudan etkilemektedir (27). 

Akut koroner sendromun oluşumu ateroskleroz ile ilişkilidir. Aterosklerotik damarda 

plak oluşması ve bu plağın rüptüre olması sebebiyle trombüs tıkacının oluşumu AKS ile 

sonuçlanmaktadır. AKS’nin diğer nadir sebepleri ise koroner arterlerin vazospazmı, 

diseksiyonu veya embolisidir (28,29). AHA’nın bildirisinde aterosklerotik plak oluşumu tip IV 

ve Va olarak bilinen, fibrinolipid çevresinde bağ doku ile kapsül oluşturmuş lipid çekirdek 

içeren oluşumlardır (30). Plak oluşumunun erken aşamada endotel hasarıyla ilişkisinin olmadığı 

gösterilmiştir. İlerleyen aşamalarda endotel hasarı sonrası plak rüptüre olur ve trombosit 

adezyonu sonrası salgılanan büyüme faktörleri ile trombosit tıkacınında büyüme meydana gelir.  

Plak ve trombüs koroner arterlerin lümen geçişine engel olarak AKS’ye neden olur (31). Sonuç 
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olarak AKS’nin patofizyolojisinde plak oluşumu ile oklüzyon ve plak rüptürü sonrası trombüs 

oluşumu olmak üzere 2 temel mekanizma sorumludur (32). 

AKS oluşumunda diğer patofizyolojik mekanizmalar daha nadir görülmektedir. Bunlar 

koroner arterlerin inflamasyonu veya enfeksiyonu ile ateş, taşikardi, anemi gibi miyokardın 

oksijen tüketiminin artması ve oksijen ihtiyacının karşılanamamasına bağlı durumlardır (33). 

Akut Koroner Sendrom Alt Tipleri 

1.ST segment elevasyonlu miyokardiyal enfarktüs (STEMI): Aniden başlayan göğüs 

ağrısına eşlik eden elektrokardiyografi (EKG)’de ST segment elevasyonunun görüldüğü klinik 

tablodur. Koroner arterlerde total veya totale yakın tıkanıklığı gösterip işlem uygulanmasını 

sağlayan koroner anjiografi veya fibrinolitik tedavi ile acil reperfüzyonun sağlanma 

gerekliliğinin olduğu klinik durumdur (24). 

Elektrokardiyografide sol dal bloğu (LBBB) veya sol ventrikül hipertrofisinin olmadığı 

ST segment elevasyonu kriterleri J noktasında ölçülen; 

 40 yaş altı erkeklerde V2-V3 derivasyonlarında ≥ 2,5 mm ST elevasyonu, 

 40 yaş üstü erkeklerde V2-V3 derivasyonlarında ≥ 2 mm ST elevasyonu, 

 Kadınlarda V2-V3 ‘te ≥ 1,5 mm ST elevasyonu, 

 Diğer derivasyonlarda ise ardışık en az iki derivasyonda eşlik eden ≥ 1 mm ST 

segment elevasyonu varlığıdır (34). 

Akut koroner sendrom düşünülen hastalarda daha önceden olmayan sol dal bloğu veya 

sağ dal bloğu (RBBB) gelişmesinin de STEMI açısından değerlendirilmesi gerekmektedir (24). 

Daha önceden bilinen LBBB olan hastalarda Sgarbossa Kriterleri ile değerlendirilmelidir. 

Sgarbossa kriterlerine göre 3 puan ve üzerinde alan hastalarda STEMI’nın %90 üzerinde 

spesifitesi bulunmaktadır (35). 

AHA, Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) ve Dünya Kalp Federasyonu akut 

miyokardiyal enfarktüsünü kardiyak biyobelirteçlerde artma ve kanıtlanmış miyokard hasarı 

olarak tanımlar ve tiplere ayırmıştır (Tablo 1) (36). 
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Tablo 1. Akut MI  tipleri ve özellikleri (36) 

Tip Akut MI tipleri 

1 Akut aterotrombotik koroner arter hastalığının neden olduğu ve genellikle aterom 

plağın rüptüre olması ile ortaya çıkan AMI  

2 Oksijen azlığı ve talebin karşılanamaması sonucunda ortaya çıkan AMI’dır. Bu tipte 

koroner arter diseksiyonu, vazospazm, mikrofonskiyon bozuklukları, anemi ve 

koroner emboli gibi sekonder nedenler girmektedir.  

3 MI tanısı alınamadan ya da biyokimyasal tetkikler tamamlanmadan exitus olan olgu  

4a Perkütan koroner anjiografi (PCI) ile ilişkili MI olarak tanımlanır. Koroner 

görüntüleme ile koroner arter diseksiyonu, epikardiyal arter tıkanlıklığı ya da 

kolleterallerin tıkanması ile oluşan yeni iskemi bulgusudur.  

4b PCI sonrasında olan stent trombozu ile ilişkili AMI tipidir. MI’da olduğu gibi PCI’da 

ya da otopside kanıtlanabilir.  

5 Koroner arter bypass greft ameliyatı (CABG) ile ilişkili AMI tipidir. İşlem öncesi 

kardiyak biyobelirteçın düşmeye başlaması sonrasında %20’den fazla artış gereklidir. 

Buna ek olarak da aşağıdakilerden biri gerekmektedir.  

-Yeni patolojik Q dalgası oluşumu  

-PCI’da yeni greft ya da koroner arter oklüzyonunun gösterilmesi  

-İskemik olayla ilişkili yeni bir miyokard hasarının ya da duvar hareket kusurunun 

gösterilmesi 

 

2.ST segment elevasyonsuz miyokardiyal enfarktüs (NSTEMI): Akut koroner 

sendromun türlerinden biri olup, geçici bir tıkanıklığa bağlı miyokardiyal kaslarda iskeminin 

olması durumudur. Tam tıkanıklık durumunun olmamasından dolayı meydana gelen nekroz 

sınırlıdır. Elektrokardiyografide ST segment yükselmesi görülmemektedir. EKG’de ST 

segment depresyonu, T dalga negatifliği veya troponin gibi kardiyak kas nekrozunu gösteren 

belirteçlerin pozitif olmasıdır (37). 

3.Unstabil anjina pectoris (USAP): Elektrokardiyografide ST segment elevasyonunun 

görülmediği aynı zamanda kardiyak belirteçlerde yükselmenin olmadığı klinik tablodur. 

Hastalarda miyokardiyal nekroz bulunmamaktadır. İstirahat halinde veya hafif efor sonrası 

başlayan, en az 10 dk süren, şiddetinde ve ağrının sıklığında artmanın görüldüğü veya uykudan 

uyandıran anjina pektoristir (38,39). 

Klinik 

 Miyokardiyal enfarktüs tanısı genellikle hastaların anamnezi ve EKG ile 

koyulmaktadır. Akut koroner sendromun kliniğinin temelinde göğüs ağrısı bulunmaktadır. Yine 

üst vucut yarımının tüm ağrılarında akut koroner sendrom düşünülebilir. AKS hastaların 
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başvuru anında sol koluna, boyuna veya çeneye yayılan retrosternal baskı hissi ile 

karakterizedir. Yine spesifik olmayan bulantı, karın ağrısı, nefes darlığı ve senkop gibi klinik 

durumlarda görülebilmektedir. Egzersizle şikayetlerde artmanın olması ve istirahat halinde 

veya nitrat tedavisi ile şikayetlerde gerilemenin görülmesi miyokardiyal iskemiyi 

desteklemektedir (40). Tüm bu şikayetler AKS’ye özgü olmayıp diğer sistemlerle ilişkili 

rahatsızlıklarda da görülebilmektedir. Yapılan bir çalışmada acil servise başvuru anında batıcı 

tarzda olan göğüs ağrısı tarifleyen hastaların %22’sinde, yine plöretik göğüs ağrısı ile 

başvuranların ise %13’ünde AKS gösterilmiştir. Hastaların öyküleri, risk faktörleri, diyabetes 

mellitus varlığı, böbrek yetmezliği ve daha önceden kardiyak hastalık öyküsünün olması 

koroner arter hastalıkları açısından yüksek riskli kabul edilmektedir (22,40). 

Tanı 

Akut koroner sendrom tanısında öykü ve EKG altın standarttır. Ayrıca kardiyak 

biyobelirteçler (Aspartat aminotransferaz, laktat dehidrojenaz, kreatinin kinaz, CK-MB, 

miyoglobin, Troponin T ve I) EKG bulgusu olmayan hastalarda tanı koymak ve NSTEMI ile 

USAP ayrımını yapmak için kullanılmaktadır (41). Tanı amacıyla ekokardiyografi (EKO), efor 

testi, miyokardiyal perfüzyon sintigrafisi (MPS) ve koroner anjiyografi yöntemleri 

kullanılmaktadır (42). 

Elektrokardiyografi : AKS tanısı için kullanılan 12 derivasyonlu EKG, birinci 

basamak tanı aracı olarak kabul edilmektedir. Hastaların başvuru sonrası hekim tarafından 

değerlendirilip, 10 dakika içinde EKG çekilmesi ve EKG’nin değerlendirilmesi gerekmektedir 

(43). Çekilen EKG’de ST segmentinde görülen elevasyon hızlı müdahale ile reperfüzyon 

gerektiren STEMI’yı göstermektedir (24). Hastanın kayıtlarda olan EKG’si ile yeni çekilen 

EKG’nin karşılaştırılması anormalliklerin tespiti için değerlidir. Bilinen LBBB olan hastalarda 

ise Sgarbossa kriterlerine bakılması gerekmektedir (44). 

Ekokardiyografi : ST elevasyonlu MI’da tanı amaçlı EKO’nun, kardiyojenik şok, 

hemodinamik unstabilite ve mekanik komplikasyonların şüphesi dışında, reperfüzyon 

tedavisinin geciktirilmemesi için rutin kullanımda yeri yoktur. Ancak tanıda şüphenin olduğu 

durumlarda acil EKO uygulanması önerilmektedir (24). 

Prognostik Skorlamalar 

Günümüzde American College of Cardiology (ACC), AHA ve ESC klavuzlarının kabul 

ettiği, akut koroner sendrom şüpheli hastalarda tedavi ve taburculuk yaklaşımlarını belirleyen 
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skorlamalar kullanılmaktadır. Yüksek riskli kabul edilen hastalar için daha agresif tedavi 

yöntemleri kullanılırken, orta ve düşük riskli hastalarda medikal tedavi veya kardiyak 

biyobelirteç takibi yapılmaktadır (39). Bu skorlamalardan Global Registry of Acute Coronary 

Events (GRACE) ve HEART skorlaması en yaygın kullanılanlardandır.  

GRACE skoru: GRACE skoru 2004 yılında ilk kez yayımlanmış olup, risk skorlaması 

olarak hastane içi veya ilk altı ay içinde mortaliteyi tahmin etmede kullanılan risk faktörlerini 

içermektedir. GRACE skorlamasında yaş, kalp hızı, sistolik kan basıncı, ST değişiklikleri, 

kardiyak enzimler, Killip sınıflaması ve kardiyak arrest gibi durumlar incelenir. Elde edilen 

skor hastaları risk sınıflarına ayırmayıp hastane içinde veya taburculuk sonrası ilk 6 ay içinde 

mortalite riskini belirlemektedir. Bu skorlama sisteminin kullanımı zor olsa da güçlü bir 

skorlama sistemidir. Hastaları değerlendirme açısından doğru sonuçlar vermesi sebebiyle ESC 

tarafından önerilmektedir (Tablo 2) (7,45,46). 

 

Tablo 2. GRACE Risk Skoru (46) 

Killip 

Sınıfı 

SKB (mmHg) Kalp hızı Yaş Kreatinin 

Seviyesi (mg/dl) 

Diğer risk 

faktörleri 

I => 0 ≤80 =>58 ≤50 => 0 ≤30 =>0 0-0,39 =>1 Kardiyak 

Arrest: 39 II => 20 80-99 =>53 50-69 =>3 30-39 =>8 0,40-0,79 =>4 

III => 39 100-119 =>43 70-89 =>9 40-49=>25 0,80-1,19 =>7 ST segment 

Deviasyonu: 

28 

IV => 59 120-139 =>34 90-109 =>15 50-59=>41 120-1,59 =>10 

 140-159 =>24 110-149 =>24 60-69=>58 1,60-1,99 =>13 

 160-199 =>38 150-199 =>38 70-79=>75 2,00-3,99=>21 Pozitif 

kardiyak 

enzim: 14 

 ≥200 =>0 ≥200 =>46 80-89=>91 ≥4,00 =>28 

   ≥90 =>100  

 

HEART skoru: Acil servise başvuran hastalar üzerine yapılan çalışma sonrası 2008 

yılında HEART skoru oluşturulmuştur (47). Bu skorlama uzman hekimlerin klinik karar 

vermedeki görüşleri ile elde edilmiş olup; yaş, göğüs ağrısının tipi, EKG bulgusu, KAH risk 

faktörleri ve troponin parametrelerini içermektedir. HEART skorlaması hastaların 6 haftalık 

mortalite riskiyle ilgili öngörü sağlamaktadır. HEART skoruna göre hastalar düşük, orta ve 

yüksek risk olarak 3 gruba ayrılır. Yüksek risk grubundaki hastalara yoğunbakım yatışı 

önerilirken, düşük riskli hastalara ise taburculuk önerilmektedir. Düşük riskli hasta grubunun 
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kardiyak kötü sonlanımı % 0.9, orta riskli grupta %12 ve yüksek riskli grupta ise %65 şeklinde 

bulunmuştur.  HEART skorunun yapılan çalışmalar ile kardiyak kötü sonlanımı tespit etme 

oranı oldukça yüksek olduğu gösterilmiştir (Tablo 3) (46,48).  

 

  Tablo 3. HEART Risk Skoru (46) 

 

Tedavi 

ST Segment Yükselmeli Miyorkardiyal Enfarktüs Tedavisi 

STEMI tedavisinin temelini iskemi süresini en aza indirmek oluşturmaktadır. Bu 

sebeple en kısa süre içerisinde perkütan koroner girişim (PCI) uygulanmalıdır. 

STEMI olgularında tanı ve tedavi süreci hastanın sağlık personeli ile karşılaştığı anda 

başlamaktadır. İlk temas sonrasında hastaya 10 dakika içinde EKG çekilmiş ve sağlık personeli 

tarafından yorumlanmış olmalıdır (24). Hastaya tanı konulması sonrasında eğer PCI yapılabilen 

bir merkezde ise hemen PCI planlanmalıdır. PCI yapılamayan merkezlerde ise PCI 

Risk Faktörü Puan 

Göğüs ağrısının tipi Yüksek Şüphe 2  

Orta Şüphe 1 

Şüphe Yok 0 

EKG bulgusu Belirgin ST depresyonu 2  

Nonspesifik değişiklikler 1 

Normal 0 

Yaş 65 yaş ve üzeri 2  

45-64 yaş arası 1 

45 yaş altı 0 

Risk Faktör Sayısı 3 veya daha fazla 2  

1-2 risk faktörü 1 

Risk faktörü yok 0 

Troponin düzeyi Limit değerin 3 veya daha fazla katı artış 2  

Limit değerin 1-3 katı artış 1 

Limit değerin içinde 0 

                                                                                                                Toplam  
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uygulanabilen bir merkeze 120 dakika içinde ulaşım sağlanabilecekse, hastanın sevki 

planlanmalıdır. 

Reperfüzyon Öncesi Tedavi 

Oksijen: Hastanın saturasyonu %90’dan aşağıda ise veya parsiyel oksijen (PO2) basıncı 

%60’ın altında ise başlanır (24). 

Nitrogliserin: Reperfüzyon tedavisi öncesi verilebilir. STEMI olgularında kliniğin 

vazospazma bağlı olduğunu belirlemede kullanılır (49). Kullanılmadan önce hastaların 

fosfodiesteraz inhibitörü kullanım öyküsü sorgulanmalıdır. 

Reperfüzyon Tedavisi 

İskemi semptomlarının süresi 12 saatten daha kısa olan STEMI hastalarında ilk tercih 

tedavi yöntemi primer PCI’dır (24). Literatürde yapılan bir çalışmada mortalite, inme ve re-

enfarktüs açısından PCI’ın trombolitik tedaviye üstünlüğü gösterilmiştir. ESC klavuzu 1. sınıf 

endikasyonla 12 saatten kısa olan iskemi bulgularında, hemodinamik unstabilitede ve hayatı 

tehdit edici aritmi durumlarında primer PCI önermektedir. İskemi semptomlarının 

başlangıcından 12-48 saat aralığında ise ESC klavuzu 2. sınıf endikasyon ile primer PCI 

önermektedir. Semptom başlangıcından 48 saatten fazla süre geçen olgularda ise primer PCI 

önerilmemektedir (24). Primer PCI uygulanamadığı durumlarda ise ilk 10 dakika içinde 

trombolitik tedavi başlanmalıdır.  

Trombolitik tedaviden en fazla yararı yaşlı hastalar ve semptom başlangıcından ilk 2 

saat içinde başvuran hastalar görmektedir (50). Trombolitik tedavinin başarısını EKG’de ST 

segment elevasyonundaki azalma ile değerlendirmekle birlikte %50’den az azalma görülen 

hastalarda hızlıca PCI yapılabilen bir merkeze sevk planlanmalıdır. Başarılı trombolitik sonrası 

hastalara 2-24 saat içinde PCI planlanmalıdır (24). 

Antitrombositer tedavi 

Akut koroner sendrom tanısı konulan tüm hastalara reperfüzyon tedavisinden bağımsız 

olarak kontrendikasyon yok ise asetilsalisilik asit başlanmalıdır. Asetilsalisilik asit tromboksan 

A2 inhibitörüdür ve trombositlerin agregasyonunu inhibe eder. AKS hastalarında oral yoldan 

150-300 mg yükleme önerilmektedir. Takip eden sürecte 75-100mg idame doz önerilmektedir. 

Asetilsalisilik asite ek olarak hastalara P2Y12 inhibitörü verilmelidir. Klopidogrel, 

prasugrel, tikagrelor ve kangrelor P2Y12 grubu ilaçlardandır. STEMI hastalarında kılavuza göre 
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öncelikle prasugrel ve tikagrelor tercih edilmektedir. Yapılan bir çalışmada prasugrel ve 

tikagrelor klopidogrele kıyasla mortaliteyi azaltmada daha üstün gösterilmiştir. Trombolitik 

tedavi planlanan hastalarda ise öncelikle klopidogrel önerilmektedir (51,52). 

Antikoagülan tedavi 

Primer PCI sırasında hastalara unfraksiyone heparin (UFH), enoksaparin veya 

bivalirudin önerilmektedir. En sık ve ilk tercih olarak UFH kullanılmaktadır (53).  

Non-STEMI Olgularında Tedavi 

Non-STEMI hastalarında tedavi hedefi erken dönemde semptomların gerilemesi, 

koroner arterlerin görüntülenmesi ve kliniğine neden olan lezyonun tedavi edilmesidir. Uzun 

dönem tedavi hedefi ise tekrarlayan enfarktüslerin önlenmesidir.  

Non-STEMI hastalarında antitrombotik tedavi mortalitede azalma sağlayan başlıca 

tedavi seçeneğidir. Asetilsalisilik asit ile birlikte P2Y12 reseptör inhibitörü ilaç kullanımı 

standart tedavi rejimidir. Non-STEMI hastalarında primer tedavi yöntemi PCI olması sebebiyle 

P2Y12 inhibitörü olarak daha çok prasugrel önerilmektedir (51,54). 

Son güncel kılavuzlarda erken dönemde PCI planlanan hastalara işlem öncesi P2Y12 

reseptör inhitörü verilmesinin kanama riski ve CABG ihtiyacı olabilmesi sebebiyle zararlı 

olabileceği de belirtilmiştir (55,56). 

Non-STEMI hastalarında trobosit inhibitör ajanlarının yanında antikoagulan tedavi 

verilmesi iskemik durumları azalttığı bilinmektedir. Non-STEMI hastalarına reperfüzyon 

tedavisi tamamlanana kadar antikoagulan tedavi verilmelidir (57).  

ONCOSTATİN M 

Oncostatin M ilk kez 1986’da izole edilmiştir. Histiyositik lenfoma U-937 hücrelerinden 

salgılanır ve normal insan fibroblastlarını etkilemeden A375 melanom hücrelerinin çoğalmasını 

baskılar. Bu sebeple oncostatin ismini almıştır. Oncostatin M’in henüz in vivo işlevleri tam 

olarak anlaşılamamıştır (58-60).  

Oncostatin M’nin aktive makrofaj hücreleri, monositler, dentritik hücreler ve T 

hücreleri tarafından sentezlendiği bilinmektedir. OSM’nin nötrofil hücrelerinin içinde 

depolandığı ve buradan salgılandığı da gösterilmiştir (61,62). 
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OSM dörtlü sarmal demet şeklinde katlanan, 252 amino asitlik bir polipeptid proteindir. 

Hücre tipine göre post-translasyonel modifikasyonlar ile meydana gelir. Post-translasyonel 

modifikasyonlar sonucunda N-terminal peptid ve C-terminal bölgedeki pro-domain ayrılarak 

biyolojik olarak etkin Oncostatin M oluşur. 

Oncostatin M, Interlökin-6 (IL-6) ailesinin bir üyesidir ve yapısında gp130 sitokin 

reseptörü bulunur. Oncostatin M, gp130 ve LIFR'den (gp130/LIFRß) oluşan tip-I reseptör 

kompleksi ve gp130 ile OSMR'den (gp130/OSMRß) oluşan tip-II reseptörleri ile bağlanarak 

aktivitesini gösterir. Tip-I reseptör kompleksini LIF ve OSM aktive edebilirken, tip-II 

reseptörleri sadece OSM aktive etmektedir (63-65). 

Oncostatin M hücre dışı matriksin remodelingi, diferansiyasyon mekanizmaları, 

inflamasyon, ilaç direnci ve metastatik kapasitedeki çeşitli süreçlerde rol oynar. Özellikle 

endotel hücreleri üzerinde kemokin üretimini artırarak, kemotaksisi ve nötrofil adezyonunu 

indükleyerek proinflamatuar süreçlerde rol alır (60,66,67). 

Oncostatin M’nin çeşitli kanser türlerinde pro-tümoral etki gösterirken, kondrosarkom 

hücrelerinde ve metastatik akciğer kanserinde anti-tümoral etki göstermiştir (68, 69). Yine 

yapılan çalışmalarda endometriyal ve prostat kanserlerinin proliferasyonu, tümörün büyümesi 

ve anjiyogenezisinde artışa neden olduğu da gösterilmiştir (70-72). 

Oncostatin M'nin aterosklerotik plaklarda bulunduğunu gösteren çalışmalar da vardır. 

Özellikle aterosklerotik plak içinde anjiyogenezisi artırdığı, aterosklerotik plakların 

oluşumunda ve ilerlemesinde rol oynadığı gösterilmiştir (73-75). 

Fareler üzerinde yapılan bir çalışmada OSM’nin P-selektin yolu üzerinden prokoagulan 

etki yaptığı, buna bağlı olarak da tromboza yatkınlık yaptığı gösterilmiştir (76). Xie ve 

ark.(11)’ın yaptığı çalışmada AF tanılı hastalarda OSM düzeylerinin yüksek bulunması 

tromboza yatkınlığa neden olduğunu göstermiştir. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu 

25.12.2023 Tarih ve 20/01 Karar No’ lu izni (EK-1) ile Ocak 2024- Mart 2024 tarihleri arasında 

Trakya Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Erişkin Acil Servisi’nde 

gerçekleştirildi. 

HASTA SEÇİMİ 

Çalışmamıza acil serviste güncel kılavuzlara göre miyokard infarktüsü tanısı alan 

hastalar ile sağlıklı gönüllüler dahil edilecektir. Çalışmamızdaki vakalar 3 ana gruba 

ayrılacaktır. 

Grup 1: Acil serviste ST Elevasyonlu Miyokardiyal Enfarktüs tanısı alan hastalar, 

Grup 2: Acil serviste Non-ST Elevasyonlu Miyokardiyal Enfarktüs tanısı alan hastalar, 

Grup 3: Hasta grubu ile benzer sosyodemografik özellikleri olan sağlıklı gönüllüler 

kontrol grubu olacaktır. 

Her iki hasta grubunda çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

1. Acil serviste Non-STEMI ve STEMI tanısı alan hastalar 

2. 18 yaşından büyük olanlar 

3. Gebe olmaması 

4. Çalışmaya katılmayı bizzat kabul eden ya da veli/yasal vasisi tarafından kabul 

edilen ve Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu imzalayan kişiler 
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Kontrol grubunda ise; 

1. 18 yaşından büyük olması 

2. Herhangi bir kronik hastalığının olmaması 

3. Gebe olmaması 

4. Acil serviste herhangi bir tanı almayan (acil servisten taburcu edilen), sağlıklı 

kişiler  

5. Çalışmaya katılmayı bizzat kabul eden ya da veli/yasal vasisi tarafından kabul 

edilen ve Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu imzalayan kişiler şeklinde belirlenmiştir. 

 

Çalışma gruplarının belirlenmesi 

Çalışma popülasyonu 3 ayrı gruplama ile ele alınmıştır. AKS tanısı alan hastalar vaka 

grubunu (n=44) oluşturmuştur. Vaka grubuna eş değer yaş ve cinsiyette nonspesifik şikayetlerle 

gelip taburcu edilen hastalar ise kontrol grubu (n=22) olarak çalışmaya dahil edilmiştir. Acil 

servise başvuru esnasında göğüs ağrısı olup EKG ile STEMI tanısı netleştirilen hastalar Grup 

A (n=22)’yı oluşturmuştur. Yine göğüs ağrısı olup troponin takibi sonrasında Non-STEMI 

tanısı alan hastalar ise Grup B (n=22)’yi oluşturmuştur. 

 

3.2.ÇALIŞMA PLANI VE ÇALIŞILAN PARAMETRELER 

Göğüs ağrısı ile başvuran AKS tanısı alan gönüllülerin demografik özellikleri, başvuru 

anındaki vital parametreleri, klinik risk skorlamaları, Tam Kan Sayımı (TKS), biyokimya ve 

kan gazı verileri ile tanı ve tetkik aşamasında çekilen EKG ile EKO verileri çalışma formuna 

(EK-2) kaydedildi. Tüm laboratuvar verileri hastanemiz bilgi işletim sistemi ENLİL ®’ den 

alınarak kaydedilmiştir. Ayrıca AKS tanısı alan hastaların mortaliteleri Ölüm Bildirim 

Sistemi’nden alınarak EK-2 formuna kaydedilmiştir. Oncostatin M çalışılması için çalışmaya 

dahil olan her hastadan 3 mL kan alınıp biyokimya tüpüne aktarıldı. Alınan örnekler 120 dakika 

süreyle oda sıcaklağında bekletildikten sonra +4 °C soğutmalı santrifüj cihazında 1000 

devir/dakikada 20 dakika santrifüj edildi. Santrifüj sonrası serum kısmı pipet yardımıyla 

eppendorf tüpüne aktarıldı. Eppendorf tüpüne aktarılan örnekler çalışma yapılacağı güne kadar 

-20°C’de bekletildi. Laboratuvar çalışma gününde örnekler soğutucudan çıkarılıp oda 

sıcaklığında çözünmeleri sağlandı. Hastanemiz Tıbbi Biyoloji Anabilim Dalı laboratuvarında, 

sandwich ELİSA yöntemiyle ELK2302 katolog no’lu ELKBiotechnology Co. marka Human 
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Oncostatin M Elisa Kit kullanım kılavuzunda belirtilen algoritmalara uygun olarak çalışması 

gerçekleştirildi. Ölçümler Thermo Fisher Scientific marka, Multiscan™ GO model 1510-03837 

seri no'lu cihazla gerçekleştirildi. 

Kontrol grubu gönüllülerde çalışma formuna yaş, cinsiyet, vital parametreleri, TKS, 

biyokimya parametreleri ve Oncostatin M düzeyleri işlenmiştir. Serum Oncostatin M seviyeleri 

ölçülmesinde kan örneği alımından testin sonuçlanmasına kadar hasta grubuyla aynı yol 

izlenmiştir. 

 

3.3.İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel Analiz 

 Elde edilen veriler istatistiksel olarak SPSS (Statistical Package for the Social 

Sciences Versiyon 22.0; SPSS Inc. Chicago, IL, USA) programı yardımıyla değerlendirildi. 

Sürekli değişkenler için normal dağılım varsayımı Kolmogorov Smirnov testi ile kontrol edildi. 

Kategorik veriler sayı (n) ve yüzde (%) ile normal dağılım gösteren sürekli veriler 

ortalama±standart sapma (SS) ile normal dağılım göstermeyen veriler ise ortanca (25.-75. 

Persantiller) olarak sunuldu. Kategorik veriler arasındaki ilişki uygunluğuna göre Ki-Kare 

analizi ve Fisher’in Kesin testi ile incelendi. Sürekli ve kategorik (dikotomik) değişkenler 

arasındaki ilişki uygunluğuna göre Mann Whitney-U testi ve bağımsız gruplarda T testi ile 

incelendi. Sürekli ve kategorik (ikiden fazla) değişkenler arasındaki ilişki Tek yön-ANOVA ile 

incelendi. Sürekli parametreler arasındaki ilişki uygunluğuna göre Pearson Korelasyon testi ve 

Spearman Korelasyon testi ile incelendi. Parametrelerin ayırt edicilik özelliklerinin 

kıyaslanabilmesi amaçlı ROC (Receiver Operating Characteristics) eğrileri çizildi. Kestirim 

değeri hesaplanmasında Youden İndeksi kullanıldı. Her parametre için her sonlanım noktasına 

göre sensitivite (duyarlılık), spesifite (özgüllük), pozitif ve negatif prediktif değer, pozitif ve 

negatif olabilirlik olasılığı (likelihood ratio) hesaplandı. Oncostatin-M parametresi ile diğer 

parametrelerin eğri altındaki alan (EAA) değerlerinin ikili karşılaştırmalarında DeLong testi 

kullanıldı. ROC hesaplamaları ve karşılaştırmalar için MedCalc® (version 20.015-64 bit) 

kullanıldı. Yapılan analizlerde p değeri 0,05’in altında olan sonuçlar istatistiksel anlamlı kabul 

edildi.  
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BULGULAR 

Yaptığımız çalışmada yer alan hastalara ilişkin tanımlayıcı analizler yapıldığında; hasta 

grubunun yaş ortalaması 56,59±17,60 iken 65 yaş üstü 27 (%40,9), 65 yaş altı 39 (%59,1) kişi 

bulunmaktaydı. Katılımcıların 22 (%33,3)’si kadın, 44 (66,7)’ü erkekti. Çalışmada yer alan 

hastalarda karşılaştığımız en sık komorbid durumlar; hipertansiyonlu 30 (%45,5), diyabetes 

mellituslu 19 (%28,8), koroner arter hastalığı olan 23 (%34,8) ve KBH’li olan 10 (%15,2) hasta 

idi (Tablo 4).  

 

Tablo 4. Demografik Veri ve Vital Parametreler 

 n % 

 Cinsiyet Kadın 22 33,3 

Erkek 44 66,7 

Yaş ort±ss 56,59±17,60 

≥65  27 40,9 

<65  39 59,1 

Vital Parametreler SKB 130,33±15,77 

KTA 76,56±12,30 

Komorbid Hastalıklar HT 30 45,5 

DM 19 28,8 

KAH 23 34,8 

KBH 10 15,2 



17 

 

 

Çalışma popülasyonu akut koroner sendrom tanısı alan vaka grubu (n:44) ve herhangi 

bir aktif yakınması olmayan sağlıklı kontrol grubu (n:22) olmak üzere iki gruba kategorize 

edilmiştir. Oluşturulan bu vaka ve kontrol grupları arasında bazı özelliklerin dağılımı Tablo 

5’de sunulmuştur.  

Buna göre vaka ve kontrol grupları arasında yaş ve cinsiyet bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Laboratuvar parametreleri incelendiğinde sağlıklı 

kontrol grubunda GFR parametresi vaka grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

izlenmişken; WBC, üre, kreatinin, laktat, troponin ve Oncostatin M düzeyleri anlamlı olarak 

düşük saptanmıştır.  

 

Tablo 5. Vaka ve kontrol grupları arasında çeşitli parametrelerin dağılımı 

 Diagnostik Gruplama p 

Kontrol grubu(n:22) Vaka grubu (n:44) 

Yaş (/yıl) 58,86±9,15 60,68±10,65 0,497* 

Cinsiyet Kadın 9 (%40,9) 13 (%29,5) 0,356** 

Erkek 13 (%59,1) 31 (%70,5) 

Laboratuvar Parametreleri 

WBC (103/uL) 8,98±2,48 10,86±3,57 0,031* 

Hemoglobin (g/dl) 12,91±1,68 13,27±2,28 0,511* 

Platelet (103/uL) 262,50(237,00-293,00) 238,50(200,00-292,00) 0,187*** 

Nötrofil (103/uL) 6,08±2,41 7,14±2,98 0,153* 

Lenfosit (103/uL) 1,91(1,53-2,23) 2,11(1,64-3,10) 0,348*** 

MPV 10,39±1,06 10,70±1,03 0,259* 

CRP (mg/L) 10,70(2,90-18,70) 3,80(1,60-15,50) 0,144*** 

Üre (mg/dl) 25,50(21,00-33,00) 38,50(32,00-43,50) 0,001*** 

Kreatinin (mg/dl) 0,73(0,65-0,91) 1,06(0,88-1,25) 0,001*** 

GFR 105,45±18,70 71,11±25,21 0,001* 

CK 128,00(110,00-162,00) 142,00(105,00-202,00) 0,531*** 

LDH (U/L) 260,00(214,00-399,00) 268,00(218,50-453,50) 0,624*** 

Albumin (g/dl) 4,31±0,43 4,10±0,41 0,057* 

INR 0,96(0,94-1,03) 0,99(0,93-1,06) 0,563*** 

APTT (sn) 24,75(23,60-26,50) 23,40(21,55-26,50) 0,103*** 

Laktat (mg/dl) 10,00(9,00-12,00) 17,00(11,00-20,50) 0,001*** 

NLR 3,31(1,66-4,31) 2,58(1,89-5,41) 0,849*** 



18 

 

Tablo 5. Vaka ve kontrol grupları arasında çeşitli parametrelerin dağılımı (Devamı) 

CAR 2,35(0,69-4,57) 0,94(0,37-3,91) 0,192*** 

MPR 0,04(0,03-0,05) 0,05(0,03-0,06) 0,196*** 

SII 801,15(511,37-1112,30) 632,92(410,41-1369,00) 0,430*** 

Troponin (ng/L) 2,50(1,60-8,60) 211,90(26,00-1245,40) 0,001*** 

Oncostatin M (pg/mL) 418,71±77,93 586,11±95,90 0,001* 

*Bağımsız Gruplarda T testi; **Ki-Kare Testi; ***Mann Whitney-U testi; WBC: Beyaz Küre 

Sayısı; MPV: Ortalama Trombosit Hacmi; CRP: C-Reaktif Protein; GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı; CK: 

Kreatin kinaz; APTT: Aktive Parsiyet Tromboplastin Zamanı; NLR: Nötrofil lenfosit oranı; CAR: CRP albumin 

oranı; MPR: MPV platalet oranı; SII: Sistemik immün inflamasyon indeksi 

 

Vaka ve kontrol grubunda anlamlı farklılık izlenen parametrelerin dağılım grafikleri 

Şekil 1‘de sunulmuştur. 

 

Şekil 1. Vaka ve kontrol grubunda çeşitli parametrelerin dağılım grafikleri 
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Vaka ve kontrol grubunda anlamlı farklılık izlenen parametreler için ayırt edicilik 

düzeylerinin belirlenmesi amaçlı ROC analizi yapılarak kestirim değeri, sensitivite (duyarlılık), 

spesifite (özgüllük), pozitif ve negatif prediktif değer ve pozitif ve negatif olabilirlik olasılığı 

(likelihood ratio) değerleri hesaplanmış olup sonuçları Tablo 6 ve Şekil 2’de sunulmuştur.  

 

Tablo 6. Vaka ve kontrol grubu arasında parametrelerin ayırt edicilik özellikleri 

 EAA %95GA KD SE SP +PD -PD +LR -LR 

OncostatinM 0,939 0,852-

0,983 

461,06 72,73 97,73 94,11 87,77 32,00 0,28 

WBC 0,662 0,535-

0,774 

9,59 68,18 63,64 48,35 80,02 1,87 0,50 

Üre 0,836 0,724-

0,916 

36 95,45 59,09 53,80 96,29 2,33 0,077 

Kreatinin 0,820 0,706-

0,904 

0,74 59,09 93,18 81,22 82,02 8,67 0,44 

GFR 0,852 0,743-

0,928 

94,02 86,36 79,55 77,48 96,65 4,22 0,17 

Laktat 0,754 0,633-

0,852 

12 81,82 68,18 56,21 88,25 2,57 0,27 

Troponin 0,957 0,877-

0,992 

14,8 100,00 81,82 73,30 100,00 5,50 - 

*p<0,001; EAA: Eğri Altındaki Alan; %95GA: %95 Güven Aralığı; KD: Kestirim Değeri; SE: 

Sensitivite; SP: Spesifite; PD: Prediktif Değer; LR: Likelihood Ratio; WBC: Beyaz küre. 
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Şekil 2. Vaka ve kontrol grubu arasında parametrelerin ROC eğrileri 

 

Vaka ve kontrol grubu arasında parametrelerin Oncostatin M ile ikili olarak 

karşılaştırmalı ROC analizi sonuçları Tablo 7’de sunulmuştur. Buna göre Oncostatin M 

düzeyinin vaka ve kontrol grupları arasında hesaplanmış olan EAA değerleri diğer 

parametrelere göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır. EAA değeri 0,700’ün 

altında kalan değişkenler analiz dışı bırakılmıştır. 
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Tablo 7. Vaka ve kontrol grubu arasında Oncostatin M ile diğer parametrelerin 

ROC analizlerinin ikili karşılaştırma sonuçları 

 Oncostatin M 

AAF SH %95GA P* 

Üre 0,103 0,056 -0,007;0,214 0,068 

Kreatinin 0,119 0,056 0,009;0,229 0,033 

GFR 0,086 0,052 -0,016;0,190 0,099 

Laktat 0,185 0,071 0,044;0,326 0,010 

Troponin 0,018 0,033 -0,047;0,083 0,590 

*DeLong test; AAF: Alanlar Arasındaki Fark; SH: Standart Hata; %95GA: %95 Güven Aralığı. 

 

Buna göre Oncostatin M parametresinin vaka ve kontrol gruplarını ayırmada hesaplanan 

EAA değeri ile diğer parametrelerin karşılaştırılmasında kreatinin ve laktat değerlerinde 

istatistiksel anlamlı yüksek saptanırken diğer parametrelerden yüksek olmasına karşın yapılan 

ikili karşılaştırmalı analizlerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır.  

Sağlıklı kontrol grubu (n:22) çalışma dışı bırakılarak AKS şüphesi ile başvuran hastalar 

STEMI olanlar Grup A (n:22) ve Non-STEMI olanlar Grup B (n:22) olmak üzere iki gruba 

ayrılmıştır. İki grup arasında hastaların tanımlayıcı özellikleri ile vital bulguları, tıbbi öyküleri 

ve laboratuvar verilerinin karşılaştırmalı dağılımı Tablo 8’te ve Şekil 3’te sunulmuştur.  

Buna göre Grup A hasta grubunda vital bulguları Grup B olan gruba göre anlamlı 

farklılık izlenmemiştir. Yine Grup A hasta grubunda koroner arter hastalık öyküleri Grup B 

olan gruba göre anlamlı olarak daha düşük izlenmiştir. Yapılan diğer karşılaştırmalı analizlerde 

A grubu hastaların lenfosit ve laktat değerleri B grubuna göre anlamlı yüksek saptanırken,  INR 

değeri anlamlı düşük saptanmıştır. Diğer incelenen laboratuvar verileri ve Oncostatin M 

düzeyleri için iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır.   
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Tablo 8. STEMI ve Non-STEMI gruplar arasında tanımlayıcı özellikleri, vital 

bulguları, tıbbi öyküleri ve laboratuvar verilerinin karşılaştırmalı dağılımı 

 Diagnostik Gruplama p 

STEMI(n:22) Non-STEMI (n:22) 

Yaş (/yıl) 59,45±11,30 61,90±10,08 0,452* 

Cinsiyet Kadın 5 (%22,7) 8 (%36,3) 0,412** 

Erkek 17 (%77,3) 14 (%63,7) 

Vital bulgular SKB 137,54±16,20 129,77±15,37 0,110* 

KTA 79,68±14,73 72,40±10,97 0,070* 

Komorbidite HT 16(%72,7) 14(%63,6) 0,517** 

DM 10(%45,4) 9(%40,9) 0,761** 

KAH 8(%36,4) 15(%68,2) 0,035** 

KBH 3(%13,6) 7(%31,8) 0,150** 

Laboratuvar Parametreleri 

WBC (103/uL) 11,78±3,78 9,94±3,18 0,089* 

Hemoglobin (g/dl) 13,56±2,23 12,98±2,35 0,405* 

Platelet (103/uL) 248,50(204,00-294,00) 233,00(182,00-269,00) 0,425*** 

Nötrofil (103/uL) 7,28±2,92 6,99±3,09 0,751* 

Lenfosit (103/uL) 2,85(2,09-3,75) 1,86(1,48-2,29) 0,012*** 

MPV 10,92±1,05 10,48±0,99 0,161* 

CRP (mg/L) 3,80(1,60-9,00) 3,80(1,60-22,60) 0,897*** 

Üre (mg/dl) 38,50(34,00-43,00) 37,50(31,00-47,00) 0,972*** 

Kreatinin (mg/dl) 1,07(0,88-1,23) 1,02(0,87-1,26) 0,814*** 

GFR 72,82±25,88 69,40±24,99 0,658* 

CK 139,50(107,00-198,00) 151,50(90,00-206,00) 0,953*** 

LDH (U/L) 291,00(224,00-511,00) 262,00(210,00-317,00) 0,336*** 

Albumin (g/dl) 4,11±0,42 4,09±0,40 0,857* 

INR 0,94(0,91-0,99) 1,03(0,96-1,07) 0,012*** 

APTT (sn) 22,75(21,00-25,90) 24,50(22,00-26,50) 0,432*** 

Laktat (mg/dl) 20,00(14,00-24,00) 13,00(9,00-18,00) 0,009*** 

NLR 2,23(1,71-3,62) 3,22(2,14-5,78) 0,152*** 

CAR 0,94(0,38-2,34) 0,92(0,36-4,81) 0,963*** 

MPR 0,04(0,03-0,06) 0,05(0,04-0,06) 0,673*** 

SII 562,93(402,38-864,59) 821,10(487,38-1558,24) 0,189*** 

Troponin (ng/L) 169,75(23,10-1175,80) 379,35(24,40-1310,10) 0,673*** 

Oncostatin M (pg/mL) 592,46±96,45 579,77±97,19 0,666* 

*Bağımsız Gruplarda T testi; **Ki-Kare Testi; ***Mann Whitney-U testi; WBC: Beyaz Küre 

Sayısı; MPV: Ortalama Trombosit Hacmi; CRP: C-Reaktif Protein; GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı; CK: 
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Kreatin kinaz; APTT: Aktive Parsiyet Tromboplastin Zamanı; NLR: Nötrofil lenfosit oranı; CAR: CRP albumin 

oranı; MPR: MPV platalet oranı; SII: Sistemik immün inflamasyon indeksi. 

 

 

Şekil 3. STEMI ve Non-STEMI grubunda çeşitli parametrelerin dağılım grafikleri  

 

Grup A hasta grubu ile Grup B hasta grubu arasında anlamlı farklılık izlenen 

parametreler için ayırt edicilik düzeylerinin belirlenmesi amaçlı ROC analizi yapılarak kestirim 

değeri, sensitivite (duyarlılık), spesifite (özgüllük), pozitif ve negatif prediktif değer ve pozitif 

ve negatif olabilirlik olasılığı (likelihood ratio) değerleri hesaplanmış olup sonuçları Tablo 9’da 

sunulmuştur. Buna göre lenfosit, INR, laktat parametreleri için hesaplanan eğri altındaki alan 

değerleri 0,700 üzerinde izlenmiştir. Oncostatin M için STEMI ve Non-STEMI arasında 

anlamlı fark bulunmaması sebebiyle ROC analizi yapılmamıştır. 

 

Tablo 9. Grup A ve Grup B grubu arasında parametrelerin ayırt edicilik özellikleri 

 EAA %95GA KD SE SP +PD -PD +LR -LR 

Lenfosit 0,720 0,564-

0,845 

2,05 77,27 72,73 73,91 76,18 2,83 0,31 

INR 0,720 0,564-

0,845 

0,99 77,27 72,73 73,91 76,18 2,83 0,31 

Laktat 0,729 0,574-

0,852 

19 54,55 90,91 85,71 66,66 6,00 0,50 

*p<0,001; EAA: Eğri Altındaki Alan; %95GA: %95 Güven Aralığı; KD: Kestirim Değeri; SE: 

Sensitivite; SP: Spesifite; PD: Prediktif Değer; LR: Likelihood Ratio. 
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A ve B hasta grupları arasında EAA>0,700 olan parametrelerin ROC eğrileri Şekil 4’te 

sunulmuştur.  

Şekil 4. Vaka ve kontrol grubu arasında parametrelerin ROC eğrileri 

 

STEMI ve kontrol grupları arasında OSM ve troponin değerlerinin dağılımı Tablo 10’da 

sunulmuştur.  

 

Tablo 10. Kontrol ve STEMI gruplar arasında OSM ve Troponin düzeylerinin 

karşılaştırmalı dağılımı 

 Kontrol 

 

STEMI 

 

      p 

Oncostatin M (pg/Ml)  418,71±77,93 592,46±96,45 0,001* 

Troponin (ng/L)  5,35±5,00 3443,72±7248 0,037* 

*Bağımsız Gruplarda T testi. 

 

Kontrol ve STEMI hasta grubu arasında OSM ve troponin parametreleri için ayırt 

edicilik düzeylerinin belirlenmesi amaçlı ROC analizi yapılarak kestirim değeri, sensitivite 

(duyarlılık), spesifite (özgüllük), pozitif ve negatif prediktif değer ve pozitif ve negatif 

olabilirlik olasılığı (likelihood ratio) değerleri hesaplanmış olup sonuçları Tablo 11’de ve Şekil 

5’te sunulmuştur. Buna göre her iki parametre için hesaplanan eğri altındaki alan değerleri 

0,700 üzerinde izlenmiştir.  
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Tablo 11. Kontrol ve STEMI grubu arasında parametrelerin ayırt edicilik 

özellikleri 

 EAA %95GA KD SE SP +PD -PD +LR -LR 

OSM 0,938 0,822-

0,988 

493,12 86,40 86,40 86,40 86,40 6,33 0,16 

Troponin 0,934 0,816-

0,987 

14,8 77,30 100,00 100,00 81,49 - 0,23 

*p<0,001; EAA: Eğri Altındaki Alan; %95GA: %95 Güven Aralığı; KD: Kestirim Değeri; SE: 

Sensitivite; SP: Spesifite; PD: Prediktif Değer; LR: Likelihood Ratio. 

 

Şekil 5. Kontrol ve STEMI grubu arasında OSM ve troponinin ROC eğrileri 

 

Oncostatin M parametresinin STEMI ve kontrol gruplarını ayırmada hesaplanan EAA 

değeri ile troponinin karşılaştırılmasında her iki gruptada istatistiksel anlamlı yüksek 

saptanırken, ikili karşılaştırmalı analizlerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(Tablo 12) (Şekil 6).  

 

Tablo 12. Kontrol ve STEMI grubu arasında Oncostatin M ile Troponin 

parametresinin ROC analizlerinin ikili karşılaştırma sonuçları 

 Oncostatin M 

AAF S.H. %95GA P* 

Troponin 0,004 0,046 -0,087;0,095 0,929 

*DeLong test; AAF: Alanlar Arasındaki Fark; SH: Standart Hata; %95GA: %95 Güven Aralığı. 
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Şekil 6. Kontrol ve STEMI grubu arasında OSM ve troponinin ROC eğrilerinin 

ikili karşılaştırması 

 

Non-STEMI ve kontrol grupları arasında OSM ve troponin değerlerinin dağılımı Tablo 

13’te sunulmuştur.  

 

Tablo 13. Kontrol ve Non-STEMI gruplar arasında OSM ve Troponin 

düzeylerinin karşılaştırmalı dağılımı 

 Kontrol 

 

Non-STEMI 

 

      p 

Oncostatin M (pg/mL)  418,71±77,93 579,77±97,19 0,001* 

Troponin (ng/L)  5,35±5,00 1118,28±1524,25 0,003* 

*Bağımsız Gruplarda T testi. 

 

Kontrol ve STEMI hasta grubu arasında OSM ve troponin parametreleri için ayırt 

edicilik düzeylerinin belirlenmesi amaçlı ROC analizi yapılarak kestirim değeri, sensitivite 
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(duyarlılık), spesifite (özgüllük), pozitif ve negatif prediktif değer ve pozitif ve negatif 

olabilirlik olasılığı (likelihood ratio) değerleri hesaplanmış olup sonuçları Tablo 14’te ve Şekil 

7’de sunulmuştur. Buna göre her iki parametre için hesaplanan eğri altındaki alan değerleri 

0,700 üzerinde izlenmiştir.  

 

Tablo 14. Kontrol ve Non-STEMI grubu arasında parametrelerin ayırt edicilik 

özellikleri 

 EAA %95GA KD SE SP +PD -PD +LR -LR 

OSM 0,940 0,825-

0,989 

461,06 100,0 72,7 78,55 100,00 3,67 0 

Troponin 0,980 0,885-

1,000 

14,8 86,4 100,0 100,00 88,02 - 0,14 

*p<0,001; EAA: Eğri Altındaki Alan; %95GA: %95 Güven Aralığı; KD: Kestirim Değeri; SE: 

Sensitivite; SP: Spesifite; PD: Prediktif Değer; LR: Likelihood Ratio. 

 

 

Şekil 7. Kontrol ve Non-STEMI grubu arasında OSM ve troponinin ROC eğrileri 

 

Oncostatin M parametresinin Non-STEMI ve kontrol gruplarını ayırmada hesaplanan 

EAA değeri ile troponinin karşılaştırılmasında her iki grupta da istatistiksel anlamlı yüksek 

saptanırken, ikili karşılaştırmalı analizlerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(Tablo 15) (Şekil 8).  
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Tablo 15. Kontrol ve Non-STEMI grubu arasında Oncostatin M ile Troponin 

parametresinin ROC analizlerinin ikili karşılaştırma sonuçları 

 Oncostatin M 

AAF S.H. %95GA P* 

Troponin 0,040 0,034 -0,028;0,109 0,248 

*DeLong test; AAF: Alanlar Arasındaki Fark; SH: Standart Hata; %95GA: %95 Güven Aralığı. 

 

 

Şekil 8. Kontrol ve Non-STEMI grubu arasında OSM ve troponinin ROC 

eğrilerinin ikili karşılaştırması 

 

A ve B hasta grupları arasında EKO ve KAG bulgularının dağılımı karşılaştırmalı 

analizi Tablo 16’da sunulmuştur.  
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Tablo 16. Grup A ve Grup B hasta grupları arasında EKG ve EKO bulguları 

dağılımı ve karşılaştırmalı analizi 

 Grup A  

n(%) 

Grup B  

n(%) 

      p 

EKO 

bulguları 

Normal 3(%13,6) 2 (%9,1) 1,000** 

DHK 19(%86,4) 19(86,4) 1,000** 

Kapak Patolojisi 13(%59,1) 14(%63,6) 0,757* 

Perikardiyal efüzyon 1(%4,5) 0(%0) 1,000** 

EF 47,27±10,09 48,90±8,98 0,573*** 

KAG 

bulguları 

Çok damar hastası 18(%81,8) 19(%86,4) 1,000** 

Tek damar hastası 4(%18,2) 3(%13,6) 1,000** 

Kritik darlık 21(%95,5) 6(%27,3) 0,001* 

*Ki-Kare testi; **Fisher’in Kesin testi; *** Bağımsız gruplarda T testi. 

 

Buna göre Grup A hasta grubunda EKO bulguları ile Grup B hasta grubu 

karşılaştırılmasında istatistiksel farklılık izlenmemiştir. Grup A hasta grubunun Grup B ile 

KAG sonuçlarına göre karşılaştırılmasında tek veya çok damar tıklanıklığı gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmazken, A grubunda kritik darlık görülmesi istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek saptanmıştır.  

Akut koroner sendrom tanısı alan hastaların anjiyo sonuçlarında kritik darlık 

durumlarının OSM düzeyleri açısından karşılaştırılması Tablo 17’de gösterilmiştir. Kritik 

darlık olan hastaların olmayan hastalara göre OSM düzeyleri arasında anlamlı farklılık 

görülmemiştir. 

 

Tablo 17. Kritik darlık durumlarına göre OSM düzeylerinin dağılımı 

 Kritik darlık var 

n(%) 

Kritik darlık 

yok n(%) 

      p 

OSM Düzeyleri  598,24±101,69 566,85±85,26 0,296* 

**Bağımsız gruplarda T testi. 
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Grup A  ve Grup B hasta grupları arasında GRACE ve HEART skorları, yatış süreleri 

ve mortalitenin dağılım ve fark analizi Tablo 18’de sunulmuştur. Buna göre gruplar arasında 

HEART skoru açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenirken GRACE skoru 

açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. 

Yine gruplar arasında yoğunbakım yatış süresi, servis yatış süresi ve mortalite açısından 

anlamlı farklılık görülmemiştir.  

STEMI hasta grubunda mortalite değerlendirildiğinde takip süresi sonunda 20 (%90,9) 

hasta sağ, 2 (%9,1) hasta eksitus olarak izlenmiştir.  

 

Tablo 18. Grup A ve Grup B hasta grupları arasında çeşitli skorlamalar, yatış 

süreleri ve mortalite dağılımı 

 KAH olan hastalar p 

Grup A 

n(%) 

Grup B 

n(%) 

Skorlamalar GRACE 110,81±25,74 101,77±27,60 0,267* 

HEART 8,00±1,30 6,72±1,66 0,007* 

Yatış süreleri YBÜ 2,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-4,00) 0,140** 

Servis 2,00 (1,00-4,00) 3,50 (1,00-6,00) 0,178** 

Hastane içi mortalite  2,00(%9,1) 0,00(%0) 0,488*** 

Mortalite  30 Günlük 2,00 (%9,1) 0,00(%0) 0,488*** 

*Bağımsız gruplarda T testi; ** Mann Whitney-U testi ; ***Fisher’in Kesin testi. 

 

STEMI hasta grubunda mortalite durumuna göre Oncostatin M düzeylerinin dağılımı 

Tablo 19’da sunulmuştur. Eksitus izlenen hastalardaki Oncostatin M düzeylerinde sağ olan 

hastalara göre anlamlı farklılık saptanmamıştır. 
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Tablo 19. STEMI hastalarının mortalite durumlarına göre OSM düzeylerinin 

dağılımı 

 Mortalite yok 

n(%) 

Mortalite var 

n(%) 

      p 

OSM Düzeyleri  586,59±92,19 576,06±216,28 0,881* 

*Bağımsız gruplarda T testi; ** Mann Whitney-U testi ; ***Fisher’in Kesin testi. 

 

Akut koroner sendrom hasta grubunda Oncostatin M parametresi ile çeşitli laboratuvar 

parametreleri arasındaki ilişki Tablo 20’de sunulmuştur. Buna göre Oncostatin M düzeyi ile 

WBC, nötrofil ve GFR’nin parametreleri arasında negatif yönlü orta düzeyde anlamlı 

korelasyon saptanmıştır. Öte yandan kreatinin parametresi ile aynı yönlü zayıf düzeyde anlamlı 

korelasyon saptanmıştır. Yapılan diğer koralasyon analizlerinde Oncostatin M düzeyleri ile 

diğer laboratuvar parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon izlenmemiştir.  

İstatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanan parametrelerin dağılım grafikleri Şekil 

9’da sunulmuştur.  

 

Tablo 20. AKS hasta grubunda Oncostatin-M parametresi ile çeşitli laboratuvar 

parametreleri arasındaki korelasyon 

 Oncostatin-M 

r p* 

WBC (103/uL) -0,374 0,012 

Hemoglobin (g/dl) -0,143 0,355 

Platelet (103/uL) -0,160 0,299 

Nötrofil (103/uL) -0,334 0,027 

Lenfosit (103/uL) -0,160 0,300 

MPV 0,273 0,073 

NLR -0,012 0,941 

MPR 0,209 0,174 

SII -0,158 0,306 

CRP (mg/L) 0,053 0,733 
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Tablo 20. AKS hasta grubunda Oncostatin-M parametresi ile çeşitli laboratuvar 

parametreleri arasındaki korelasyon (Devamı) 

Albumin (g/dl) -0,173 0,262 

CAR 0,068 0,661 

Üre (mg/dl) 0,287 0,059 

Kreatinin (mg/dl) 0,299 0,049 

GFR -0,363 0,016 

CK 0,005 0,973 

LDH (U/L) 0,028 0,854 

Laktat -0,026 0,867 

INR 0,111 0,474 

APTT (sn) -0,147 0,341 

Troponin (ng/L) 0,086 0,581 

*Spearman korelasyon analizi; r: Spearman korelasyon katsayısı; WBC: Beyaz Küre Sayısı; MPV: 

Ortalama Trombosit Hacmi; CRP: C-Reaktif Protein; GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı; CK: Kreatin kinaz; 

APTT: Aktive Parsiyet Tromboplastin Zamanı; NLR: Nötrofil lenfosit oranı; CAR: CRP albumin oranı; MPR: 

MPV platalet oranı; SII: Sistemik immün inflamasyon indeksi 

 

Şekil 9. Oncostatin-M parametresi ile korelasyon saptanan laboratuvar 

parametrelerinin dağılımı 
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TARTIŞMA 

Koroner arter hastalığının temelinde koroner arterlerin ateroskleroz ile plak oluşumu ve 

bu plağın rüptüre olarak koroner arterlerde kısmi veya tam okluzyon oluşumu bulunmaktadır. 

Patofizyolojik süreçte hem inflamasyon hemde trombotik olaylar birlikte etkinlik 

göstermektedir. Çalışmamızda daha önceden tromboz durumlarında artış gösteren OSM 

çalışılmış olup, STEMI ve Non-STEMI hastalarında tanı ve prognozdaki anlamlılığını 

göstermek amacıyla yapıldı. 

Koroner arter hastalıklarının tanısında ve tedavisinde günden güne gelişmelerin 

olmasına karşın, dünya çapında mortalite ve morbiditenin önde gelen nedenlerinden biridir 

(77). Koroner arter hastalığının en sık risk faktörleri ileri yaş, erkek cinsiyet, HT, DM, 

geçirilmiş KAH, böbrek yetmezliğidir (78). Yapılan bir çalışmada STEMI ve Non-STEMI 

hastalarının %72.8’i erkek cinsiyet ve çalışmadaki hastaların yaş ortalaması 61,9 olarak 

bulunmuştur (79). Başka bir çalışmada 20.750 hastada erkek cinsiyet için yaş ortalaması 

59,6±13,3 ve kadın cinsiyet için yaş ortalaması 65,4±12,6 olarak tespit edilmiştir. Aynı 

çalışmada erkek cinsiyette KAH görülme oranı kadın cinsiyete kıyasla 2.8 kat daha fazla olduğu 

gösterilmiştir (80). Çalışmamızdaki hastalarımızın yaş ortalaması 56,59±17,60 olarak 

bulunmuştur. Yine cinsiyet açısından değerlendirildiğinde ise hastalarımızın %66,7’si erkek 

cinsiyet olarak tespit edilmiştir. Çalışmamız yaş ortalamaları ve erkek cinsiyette kadın cinsiyete 

kıyasla daha fazla görülmesi açısından literatürle benzerlik göstermektedir. 

Koroner arter hastalığının risk faktörlerinden olan komorbiditeler incelenmiş olduğunda 

literatürde 2329 ile hasta yapılan bir çalışmada %42 hastada HT, %19’unda DM, %11’inde hem 
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HT hem DM birlikte görülmüştür. Başka bir çalışmada KAH hastalarında KBH prevelansının 

genel topluma göre daha fazla görüldüğü ve KAH olanların %20-25’inde KBH bulunduğu 

gösterilmiştir (81,82). Çalışmamızdaki hastalarımızın %45,5’inde HT, %28,8’inde DM, 

%15,2’sinde ise KBH bulunmaktadır. Çalışmamızdaki hastaların DM prevelansı literatürdeki 

çalışmalara kıyasla nispeten fazla olduğu görülmüştür. Yine çalışmamızda KBH prevalansı 

literatüre kıyasla daha az olduğu görülmüştür. Bu durum çalışmamızın yapıldığı evrenin sayısal 

kısıtlılığı ve sosyokültürel farklılığı ile ilişkilendirilmiştir.  

Çalışmamızdaki STEMI ve Non-STEMI hastalarımız vaka grubu (n=44) ve kontrol 

grubu (n=22) olmak üzere iki grupta incelendiğinde, vaka ve kontrol grubu arasında yaş ve 

cinsiyet özellikleri açısından anlamlı fark bulunmamıştır.  

Literatürde AKS gelişiminden tromboz ve inflamasyonun sorumlu tutulduğuna dair 

çalışmalar mevcuttur. Aterosklerozun etiyolojisinin kronik inflamatuvar süreçlerle ilişkili 

olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (27). Takeda ve ark.(83)’nın yaptığı 6021 hasta 

incelenmiş ve hastaların WBC değerleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Yapılan başka bir çalışmada nötrofil, lenfosit ve nötrofil lenfosit oranı (NLO) 

karşılaştırılmış ve iki grup arasında anlamlı yüksek bulunmuştur (84). Literatürde yapılan 

çalışmalarda kalsiyum ve albuminin KAH açısından risk faktörü olabileceği gösterilmiş ve bir 

çalışmada kalsiyum albumin oranının, KAH’nın mortalitesini göstermede bağımsız bir risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir. Yine kalsiyum ve albumin oranını araştıran bir çalışmada CAR 

oranındaki yüksekliğin KAH insidansının bağımsız bir belirleyicisi olduğunu göstermiştir (85-

87). Azab ve ark.(88)’nın yaptığı çalışmada KAH olan hastaların 4 yıl içindeki mortaliteleri ile 

MPR arasında anlamlı ilişki gösterilmiş ve yine aynı çalışmada AKS hastalarında MPR 

oranının prognostik bir gösterge olduğu bildirilmiştir. Ahmet ve ark.(89)’nın yaptığı çalışmada 

SII oranının KAH olan hastalarda prognozu göstermede tek başına diğer ön görücülerden üstün 

olduğu gösterilmiştir. Yine başka bir çalışmada da bu durumu destekler nitelikte hastaların 

prognozunu değerlendirmede daha kapsamlı ve doğru sonuçlar alınabileceği öngörülmüştür 

(90). Çalışmamızda vaka ve kontrol grubu karşılaştırılmasında WBC değerleri anlamlı yüksek 

saptanırken, diğer inflamasyon göstergeleri olan nötrofil, lenfosit, CRP, NLR, CAR, MPR ve 

SII indeksi arasında anlamlı farklılık görülmemiştir. Kronik böbrek hastalığı olan hastalarda 

AKS’nin daha sık görülmesi ve risk faktörü olması daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir (82). 

Çalışmamızda buna benzer şekilde üre ve kreatinin değerlerinde anlamlı yükseklik görülürken 

GFR değerleri vaka grubunda anlamlı düşük olarak tespit edilmiştir. Yine trombozla ilişkili 

mortalitelerde anlamlı yüksekliği önceki çalışmalarda gösterilen laktat biyobelirteci 
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çalışmamızdaki vaka ve kontrol grubu arasında anlamlı yüksek saptanmıştır (91). Literatürdeki 

KAH risk ve prognoz belirleme açısından son yıllarda araştırılan NLR, CAR, MPR ve SII 

oranlamalarının çalışmamızda anlamlı bulunmaması kontrol grubundaki hastaların 

komorbiditeleri ve çalışma evreninin sayısal kısıtlılığı ile ilişkilendirilmiştir.  

Literatürde AKS hastalarında daha önce Oncostatin M biyobelirteci çalışılmamıştır. 

Çalışmamızda vaka ve kontrol grubu arasında OSM değerleri açısından anlamlı yükseklik 

olduğu gösterilmiştir. Bu sonuçla yola çıkarak AKS hastalarında OSM değerlerinin tanısal 

değerli olduğu düşünülmektedir.  

Çalışmamızda vaka ve kontrol grubunun ayırt edici özelliklerine bakıldığında troponin 

biyobelirtecinin sensitivitesi %100, spesifitesi %81.82 olarak bulunmuştur. Oncostatin M 

biyomarkırı incelendiğinde sensivitesi %72,73, spesifitesi ise %97,73 olarak bulunmuştur. 

Oncostatin M değerinin AKS hastalarında kestirim değeri 461,06 olarak belirlenmiştir. 

Troponin ve OSM değerlerinin ikili karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamıştır. Bu durum bizlere OSM’nin AKS hastalarında tanıda kullanılan 

troponin biyobelirtecine alternatif veya katkı olarak kullanılabileceği düşünülmektedir. Bu 

konu ile ilgili daha geniş kapsamda çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Literatürdeki çalışmalarda yaşa göre KAH riskinde artış olduğu gösterilmiştir (92). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada KAH erkek cinsiyette kadın cinsiyete kıyasla anlamlı yüksek 

saptanmış olup Avrupa ülkelerinde yapılan çalışmalara benzer bulunmuştur (25,93).  

Çalışmamızda STEMI grubu ile Non-STEMI grubu arasındaki karşılaştırmalarda yaş, cinsiyet, 

vital bulgular ve komorbiditeler açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. STEMI grubunun 

daha önceden KAH geçirme durumu Non-STEMI grubuna göre anlamlı düşük bulunmuştur. 

Çalışmamızda literatüre kıyasla cinsiyetler açısından farklılığın olmaması, çalışmanın yapıldığı 

evrenin dar olması ile ilişkilendirilmiştir.  

Laboratuvar parametrelerinin karşılaştırmasında STEMI hasta grubunda lenfosit ve 

laktat değerleri anlamlı yüksek bulunurken, INR değeri anlamlı düşük bulunmuştur. Diğer 

laboratuvar parametreleri ve Oncostatin M biyobelirteci için istatistiksel anlamlı farklılık 

görülmemiştir.  Bu durum OSM değerlerinin koroner arterlerin kısmi veya tam okluzyonunu 

ayırmadığını, her iki grubunda trombozla seyretmesi sebebiyle gruplar arasında farklılığın 

olmamasıyla açıklanmaktadır.  
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Çalışmamızdaki hasta gruplarını ikili olarak ele aldığımızda STEMI ve kontrol grubu 

arasında OSM değerleri anlamlı farklılık göstermektedir. STEMI hastalarında kardiyak spesifik 

enzim olan troponin ile OSM değerlerinin karşılaştırılmasında OSM’nin sensitivitesi %86,40, 

spesifitesi %86,40 ve kestirim değeri 493,12 olarak tespit edilmiştir. Troponin değerlerinin ise 

sensitivitesi %77,30, spesifitesi %100,00 olarak tespit edilmiştir. STEMI hastalarındaki 

troponin ve OSM biyomarkerlarının ikili karşılaştırılmasında istatistiksel anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır. Bu durum OSM’nin troponin gibi tanı amacıyla kullanılabileceğini 

düşündürmektedir. Bu konuda daha geniş kapsamda çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Çalışmamızda Non-STEMI hastaları ile kontrol grubu arasında OSM değerleri anlamlı 

yüksek tespit edilmiştir. Non-STEMI hastalarında OSM değerlerinin sensitivitesi %100.00, 

spesifitesi %72.7 ve kestirim değeri 461.06 olarak tespit edilirken troponinin sensitivitesi 

%86,4 ve spesifitesi %100 olarak bulunmuştur. Non-STEMI tanısı için kullanılan troponin 

biyomarkerı ile OSM biyomarkerının ikili karşılaştırılmasında istatistiksel farklılık 

bulunmamaktadır. Oncostatin M değerlerinin Non-STEMI hastalarında sensitivitesinin yüksek 

gelmesi troponine kıyasla AKS hastalarında daha erken dönemde yükseldiğini 

düşündürmektedir. AKS hastalarının tanısında troponin ile fark olmaması, OSM’nin Non-

STEMI hastalığının tedavisinde tek başına veya troponinle birlikte kullanılabileceğini 

düşündürmektedir. Bu konuda daha geniş kapsamda çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Çalışmamızda STEMI ve Non-STEMI hasta grupları EKO bulguları açısından 

birbirlerine benzerlik göstermektedir. Her iki hasta grubunun KAG sonuçları karşılaştırılmış 

olup tek damar ve çok damar hastalıkları açısından istatistiksel farklılık gözlenmemiştir. 

STEMI hasta grubunun KAG sonucu Non-STEMI hasta grubuna kıyasla kritik darlık görülmesi 

anlamlı tespit edilmiştir. Çalışmamızdaki hastalarımızın kritik darlık durumlarının OSM 

değerleri ile ilişkisine baktığımızda, OSM değerlerinin kritik darlıkla ilişkili olmadığı sonucuna 

ulaşılmıştır. 

HEART skoru acil servise göğüs ağrısı ile başvuran hastaların AKS açısından düşük, 

orta ve yüksek risk ayrımı yapmamızı sağlar (94). GRACE skoru ise AKS hastalarının 6 aylık 

mortalite riski değerlendirilmesi için kullanılmaktadır (95). Çalışmamızdaki STEMI ve Non-

STEMI hasta gruplarında HEART skoru sırasıyla 8,00±1,30 ve 6,72±1,66 bulunurken, GRACE 

skoru 110,81±25,74 ve 101,77±27,60 olarak tespit edilmiştir. Gruplar arasında 

karşılaştrırılmasında ise HEART skoru istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Hasta 

gruplarımızda GRACE skoru istatistiksel farklılık göstermemiştir. 
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Literatürde yapılan çalışmalarda AKS’nin mortalite oranı yüksek olmakla birlikte 

STEMI ve Non-STEMI hastaları arasında anlamlı farklılık göstermemektedir (17, 96).   STEMI 

ve Non-STEMI hasta grupları arasında hastane yatış süreleri açısından anlamlı farklılık 

görülmemiştir. Yine her iki hasta grubunun mortalitelerine bakıldığında istatistiksel anlamlı 

farklılık bulunmamaktadır. Bu durum literatürdeki diğer çalışmaları destekler niteliktedir.  

Çalışmamızdaki hastalarımızın mortalite durumları ile OSM düzeyleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel farklılık görülmemektedir. Bu durum çalışmamızdaki hastaların 

sadece 2 tanesinin ex olması ve çalışma evreninin sayısal olarak az olması ile 

ilişkilendirilmektedir.  

Çalışmamızın laboratuvar parametreleri ile OSM değerleri arasında yapılan korelasyon 

analizinde WBC, nötrofil ve GFR’nin parametreleri arasında negatif yönlü orta düzeyde ve 

kreatinin ile aynı yönlü zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır. OSM değerleri ile troponin 

arasında anlamlı korelasyon saptanmamıştır.  

Sonuç olarak iskemik durumlarda artış gösterdiği daha önceki çalışmalarda tespit edilen 

Oncostatin M değeri, STEMI ve Non-STEMI hastalarında istatistiksel olarak yüksek 

bulunmuştur. Bu durum AKS hastalarında tanısal anlamda troponin gibi, OSM’nin de 

kullanılabileceğini düşündürmektedir. Non-STEMI hastalarında sensitivitesi yüksek tespit 

edilen OSM’nin, troponin ile birlikte kullanılmasının; tanısal değerliliği artıracağını 

düşünmekteyiz. Bu konuda daha geniş kapsamda çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.   
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SONUÇLAR 

Çalışmamız Trakya Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Yetişkin Acil 

Servisi’ne Ocak 2024- Mart 2024 tarihleri arasında gelen STEMI tanısı alan 22 hasta, Non-

STEMI tanısı alan 22 hasta ve çalışmayı kabul eden akut koroner sendrom kliniği olmayan 22 

hasta ile gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik verileri, laboratuvar 

değerleri, risk skorlamaları ve Oncostatin M düzeylerini inceledik. Sonuç olarak; 

1. Yaş ve cinsiyet özellikleri açısından çalışma gruplarımız arasında anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır. 

2. Oncostatin M düzeyi vaka grupları ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

yüksek tespit edildi. 

3. Oncostatin M düzeyleri STEMI ve Non-STEMI grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark göstermedi. 

4. Oncostatin M düzeylerinin vaka grupları ile kontrol grubu arasında sensitivitesi 

%72.73, spesifitesi %97.73 ve kestirim değeri 461.06  olarak tespit edildi. 

5. STEMI grubunun ortalama troponin değerleri ile ortalama Oncostatin M değerleri 

arasında istatistiksel olarak farklılık gözlenmedi. 

6. Non-STEMI grubunun ortalama troponin değerleri ile ortalama Oncostatin M 

değerleri arasında istatistiksel olarak farklılık gözlenmedi. 

7. STEMI grubu ile Non-STEMI grubu arasında kritik darlık açısından istatistiksel 

farklılık gözlenmiş olup, kritik darlık ile Oncostatin M düzeyleri arasında 

istatistiksel farklılık gözlenmedi. 
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8. Oncostatin-M düzeyi ile WBC, nötrofil ve GFR’nin parametreleri arasında negatif 

yönlü orta düzeyde anlamlı korelasyon saptanırken, kreatinin parametresi ile aynı 

yönlü zayıf düzeyde anlamlı korelasyon saptanmıştır. 

9. Oncostatin M ile mortalite arasında istatistiksel farklılık gözlenmedi. 

Çalışmamız STEMI ve Non-STEMI hastalarında Oncostatin M’in tanısal değerini 

inceleyen literatürdeki muhtemelen ilk çalışmadır. Oncostatin M düzeylerinin tanısal açıdan 

anlamlı olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca AKS hastalarında troponinle birlikte kullanımının tanı 

gücünde artış sağlayacağı kanaatindeyiz. Bu konuda daha geniş kapsamda çalışmalar ile akut 

koroner sendrom hastalarında daha hızlı  tanı ve müdahale imkanının olacağını düşünmekteyiz. 
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ÖZET 

Koroner arter hastalığı mortalite ve morbiditenin önde gelen hastalıklarındandır. 

Koroner arter hastalığının dünyadaki tüm ölümlerin %32’sinden sorumlu olması, hızlı tanı ve 

müdahale ile morbidite ve mortalitenin önlenebilir olması son derece önemlidir. Akut koroner 

sendrom koroner arter hastalıklarından biridir. Akut koroner sendrom acil servislere en sık 

göğüs ağrısı ile başvurmakta olup EKG ile STEMI tanısı konulanlara hızlıca müdahale edilirken 

Non-STEMI olan hastalar takiplerinde kardiyak spesifik enzim olan troponin ile saatler içinde 

tanı alabilmektedir. Troponin biyomarkerının böbrek yetmezliği gibi birçok hastalıktan 

etkilenmesi ve akut koroner sendromun başlangıcından saatler sonra kanda tespit edilmesi 

sebebiyle Non-STEMI hastaları tanı almada gecikmekte, nadiren de tanı atlanabilmektedir. 

Literatürdeki çalışmalarda iskemik durumlarda artış gösterdiği tespit edilen ve aterosklerotik 

plaklarda bulunduğu keşfedilen Oncostatin M biyomarkerının; Akut koroner sendrom 

hastalarında tanısal değerliliğini incelemek, Non-STEMI hastalarında daha erken ve doğru 

tanıdaki değerliliğini araştırmak istedik. 

Çalışmamız 3. Basamak bir üniversite hastanesinin acil servisinde prospektif ve tek 

merkezli olarak gerçekleştirildi. Çalışmamıza, çalışmaya dahil edilme kriterlerini karşılayan 

STEMI tanısı koyulan 22 hasta, Non-STEMI tanısı koyulan 22 hasta ve AKS kliniği olmayan 

22 hasta kontrol grubu olarak dahil edildi. Çalışmamızın anlamlılık düzeyi p <0,05 olarak kabul 

edildi. 

Çalışmamızdaki hastalarımızın yaş ortalamaları 56,59±17,60 olarak tespit edilmiştir. 

Cinsiyetler açısından 44 (%66,7) erkek ve 22 (%33,3) kadındı. Gruplarımız arasında hastaların 
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yaş ve cinsiyetleri açısından anlamlı farklılık bulunmamaktaydı. STEMI hasta grubumuzun 

Oncostatin M değerlerinin ortalaması 592,46±96,45 , Non-STEMI hastalarımızın Oncostatin 

M değerlerinin ortalaması 579,77±97,19 ve kontrol grubumuzdaki hastaların Oncostatin M 

değerlerinin ortalaması 418,71±77,93 olarak tespit edildi. Her iki AKS grubunun OSM 

düzeyleri ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılık gözlenmiştir. AKS tespiti açısından 

Oncostatin M biyomarkerının sensitivitesi %72.73 , spesifitesi %97.73 ve kestirim değeri 

461.06 olarak bulunmuştur.  

Çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuca göre, Oncostatin M biyomarkerının STEMI ve 

Non-STEMI hastalarında tanısal bir parametre olarak kullanılabileceği düşünülmektedir. Non-

STEMI hastalarında troponine kıyasla sensitivitesinin daha yüksek oluşu troponinden daha hızlı 

kanda yükseldiği ve dolayısıyla daha erken tanı koydurabileceği düşüncesindeyiz. Bu çalışma 

bir ön çalışma olup daha ayrıntılı çalışmaların literatüre bu konuda net bilgi sağlayacağını 

düşünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: Oncostatin M, Akut koroner sendrom, Tanı, Biyomarker, STEMI, 

Non-STEMI 
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INVESTIGATION OF ONCOSTATIN-M (OSM) LEVELS IN 

PATIENTS DIAGNOSED WITH ST-ELEVATION AND NON-ST 

ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION IN THE EMERGENCY 

DEPARTMENT 

 

SUMMARY 

Coronary artery disease is one of the leading diseases of mortality and morbidity. Since 

coronary artery disease is responsible for 32% of all deaths in the world, it is crucial to prevent 

morbidity and mortality with rapid diagnosis and intervention. Acute coronary syndrome is one 

of the coronary artery diseases. Acute coronary syndrome most often presents to emergency 

services with chest pain, and while those diagnosed with STEMI via ECG are treated quickly, 

patients with Non-STEMI can be diagnosed within hours with troponin, a cardiac-specific 

enzyme, during follow-up. Since the troponin biomarker is affected by many diseases such as 

kidney failure and is detected in the blood only hours after the onset of acute coronary 

syndrome, diagnosis of Non-STEMI patients may be delayed and rarely, the diagnosis can be 

missed. Oncostatin M biomarker, which has been found in literature to increase in ischemic 

conditions and found in atherosclerotic plaques. We wanted to examine its diagnostic value in 

Acute coronary syndrome patients and investigate its value in diagnosing non-STEMI patients 

more accurately and early. 
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 Our study was conducted prospectively and single-centerly in the emergency 

department of a tertiary university hospital. In our study, 22 patients diagnosed with STEMI, 

22 patients diagnosed with Non-STEMI, and 22 patients without Acute coronary syndrome 

symptoms who met the inclusion criteria were included as the control group. The significance 

level of our study was accepted as p<0,05. 

 The average age of the patients in our study was determined as 56.59±17.60. In 

terms of genders, 44 (66.7%) were male and 22 (33.3%) were female. There was no significant 

difference between our groups in terms of age and gender of the patients. The average 

Oncostatin M values of our STEMI patient group was 592.46±96.45, the average Oncostatin M 

values of our Non-STEMI patients was 579.77±97.19, and the average Oncostatin M values of 

the patients in our Control group was 418.71±77.93. A significant difference was observed 

between the Oncostatin M biomarker levels of both Acute coronary syndrome groups and the 

control group. In terms of detecting Acute coronary syndrome, the sensitivity of the Oncostatin 

M biomarker was found to be 72.73%, its specificity was 97.73% and its predictive value was 

461.06. 

 According to the results obtained from our study, it is thought that the Oncostatin 

M biomarker can be used as a diagnostic parameter in STEMI and Non-STEMI patients. We 

think that in non-STEMI patients, its sensitivity is higher than troponin, it rises in the blood 

faster than troponin, and therefore it can be diagnosed earlier. This study is a preliminary study 

and we think that more detailed studies will provide clear information to the literature on this 

subject. 

 Key Words: Oncostatin M, Acute coronary syndrome, Diagnosis, Biomarker, 

STEMI, Non-STEMI 
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ACİL SERVİSTE ST ELEVASYONLU VE NON-ST  

ELEVASYONLU MİYOKARD ENFARKTÜSÜ TANISI ALAN 

HASTALARDA ONKOSTATİN-M (OSM) DÜZEYLERİNİN 

ARAŞTIRILMASI 

ÇALIŞMA FORMU 

 

1. Hasta Numarası/Protokol: 

2. Yaş: 

3. Cinsiyet:    

    Erkek:  0           Kadın: 1 

4. Hastanın Kronik Hastalıkları:   
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Hastalığı Yok 

 Diyabet  

Hipertansiyon  Hiperlipidemi  

Kronik 

Böbrek Hastalığı 

 Koroner 

Arter Hastalığı 

 

Malignite  Diğer  

 

 

5. Başvuru Esnasındaki Vital Bulguları: 
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Ateş: 
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HGB:   APTT:   Sodyum:   PO2: 

PLT:   PTZ:   Kalsiyum:   PCO2: 

MPV:   AKŞ:   BNP:    SO2: 

NEU:   ÜRE:   Troponin:   HCO3: 

LYM:   KRE:   CRP:    Laktat: 
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8. 30 günlük mortalite: 
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      Normal Sinüs Ritmi: 1      ST Elevasyonu: 2     ST depresyonu: 3   

      T negatifliği: 4                  Malign Aritmi: 5                 Bradikardi: 6    

10. Ekokardiyografi Bulgusu:    

Duvar Hareket Kusuru: 1           Ejeksiyon Fraksiyonu: 2       

Kalp Kapak yetmezliği/darlığı: 3    Patolojik Perikardiyal Effüzyon: 4     

11. Anjiografi Sonucu: 
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Arrest Olup Olmaması 
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