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ÖZET 
Akut miyokard infarktüslü 28, unstable anginah 

12 olgudan göğüs ağrısını takip eden ilk 130 saat 
içinde ve stable anginah 11 olgudan efordan önce ve 
efor esnasında alınan venöz kanda radioimmünoas-
say yöntemiyle fibrinopeptid A (FPA) düzeyi ölçüldü, 
infarktüslü ve unstable anginah gruplarda FPA düzeyi 
11.18 ± 5.48ng/mlve 8.75 ± 4.47ng/mlolup, stable 
anginah olgulardan (2.77± 0.80 ng/ml) anlamlı ola­
rak daha yüksek bulundu. İnfarktüslü grup ile un­
stable anginah grup arasında anlamlı farklılık bulun­
madı. Bu gruplarda ağrının başlangıcından itibaren 
ilk 12 saatte FPA düzeyleri infarktüslü grupta 13.47+ 
5.46 ng/ml, unstable anginah grupta 10.57 ± 5.07 
ng/ml (p>0.05) bulunduğu halde, 12 saatten sonra 
bakılan FPA değerleri sırasıyla 7.21 ± 2.25 ng/ml ve 
6.20± 1.55 ng/ml bulundu (p>0.05). Hem infarktüs­
lü hem de unstable anginah grupta ilk 12 saat içinde 
bulunan FPA düzeyleri, 12 saat ve daha sonraki değer­
lerden anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p<0.01 
ve p<0.05j. Akut miyokard infarktüslü 7 olguda ağrıyı 
takiben ilk 6 saat için ölçülen FPA düzeyi ise ortalama 
18.57± 3.45 ng/ml olup, FPA düzeyinin ağrının 
başlangıç saatlarine yaklaştıkça arttığı saptandı. 

Bu sonuçlara göre, kanda yükselmesi akut trom-
boz kriteri olarak kabul edilen FPA hin, akut miyo­
kard infarktüsü ile unstable anginanın fizyopatolojile-
rindeki benzerliğin bir bulgusu olduğunu, ayrıca bu iki 
tablo ile stable anginanın ayırımında güvenilir bir test 
olduğunu söyleyebiliriz. 
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S U M M A R Y 
FPA levels were quantified by radioimmunoassay 

method in 28 patients with acute myocardial infarc­
tion (Group 1), in 12 patients with unstable angina 
(Group IT) in the first 1-30 hour-period of chest pain, 
and in 11 patients with stable angina before and du­
ring exercise (Group III). Mean FPA levels were 11.18 
± 5.48 ng/ml and 8.75 ± 4.47 ng/ml in group I and 
group II respectively and markedly higher than that of 
the group III. There was no significant difference be­
tween the values of group I and II. Average FPA levels 
were 13.47 ± 5.46 ng/ml for Group I and 10.57 ± 
5.07 ng/ml for Group II in the first 12 hours of the pain 
onset. The mean values obtained after 12 hours in the 
same groups we re 7.211 2.25 ng/ml and 6.20 ± 1.55 
ng/ml, respectively (p>0.05). In the first twelve hours, 
FPA levels were significantly higher than those obtai­
ned after this period in both groups (p<0.01 and 
p<0.05). In 7patients with acute myocardial infarc­
tion average FPA level was 18.57± 3.45 ng/ml for the 
first six hours. Data showed the FPA levels were higher 
in early periods. 

It is concluded that increasing FPA levels which is 
accepted as a criterion for acute thrombosis develop­
ment may be used in the differential diagnosis of sta­
ble and unstable "ngina pectoris and may reflect the 
pathophysiologic similarty of myocardial infarction 
and unstable angina. 
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Akut miyokard infarktüsü (AMİ) gelişmesinde 
intrakoroner trombus oluşumunun önemli rolü var­
dır (1). Ayrıca, koromer anjiyografık ve anjiyoskopik 
çalışmalar unstable anginanın kısmi tıkanma yapan 
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bir trombus nedeniyle oluştuğu görüşünü destekle­
mektedir (2,3). Koroner trombozisi presipite edici 
faktörler henüz kesin olarak bilinmemekle birlikte, 
trombin aktivasyonunun trotnbozisle sonuçlandığı 
genellikle kabul edilmektedir (4). Fibrinopeptid A 
(FPA) yarı ömrü kısa (3 5 dakika) bir polipeptid 
olup, fibrinojene trombinin etkisi sonucu açığa çıkan 
(5) ve invivo olarak fibrin teşekkülünü gösteren has­
sas ve spesifik bir maddedir (6,7). Çeşitli tromboem-
bolik hastalıklarda-dissemine intravasküler koagula-
syon, derin ven trombozu, arteriyel trombozis gibi-
serumda yükselir (4). 

Bu çalışmanın amacı, AMİ, stable ve unstable 
anginalı olgularda FPA düzeylerini karşılaştırarak 
stable-unstable angina ayırımı ve AMİ'nün erken 
tanısı ve takibinde testin önemini araştırmaktır. 

MATERYEL VE METOD 
Çalışmamız, stable angina pektorisli 11 (2 kadın 

9 erkek, ortalama yaş 55 ± 8), unstable anginalı 12 
(3 kadın, 9 erkek, ortalama yaş 57 + 7) ve AMİ'lü 28 
(5 kadın, 23 erkek, ortalama yaş 55 ± 10) olmak 
üzere toplam 51 olgu ile yürütüldü. AMİ tanısı; son 
30 saat içinde tipik göğüs ağrısı, EKG'de yeni patolo­
jik Q dalgası ve/veya ST-T segment değişikliği, iki 
ardışık C K - M B düzeyinin normalin en az iki katı 
olması halinde konuldu (8). 

Unstable angina tanısı konulan hastalar, koro­
ner anjiyografi için kliniğimize yatıp beklerken 20 
dak. veya daha uzun süren göğüs ağrısıyla birlikte 
EKG'de geçici ST depresyonu veya T negatifliği olan 
ve C K - M B düzeyi yükselmeyen olgular veya aynı 
tablolarla koroner yoğun bakım ünitemize dışarıdan 
kabul edilen hastalardı. 

Stable anginalı olgular ise; aynı ön tanı ile kliniği­
mize yatırılan ve efor testi pozitif olan olgular arasın­
dan rastgele seçildi. 

Derin ven trombozu, pulmoner emboli, böbrek 
yetmezliği, diabet veya periferik arter hastalığı olan­
lar ve aııtikoagulan ilaç kullananlar çalışma dışı bı­
rakıldı. Çalışmaya alman AMİ ve unstable anginalı 
olgulara heparin verilmedi. Bu olgulardan kan ör-

Tablo2. Fibrinopeptid A değerleri 

neği, koroner ünitesine akşam saatlerinde başvuran­
lardan ertesi sabah, gündüz çalışma saatlerinde 
başvurulanlardan ise ilk C K - M B kanı ile aynı anda 
bu konuda eğitimli bir teknisyen tarafından kan ör­
nekleri alındı. Stable anginalı olgulardan ise, efor­
dan hemen önce ve efor esnasında ST çökmesinin en 
fazla olduğu anda aynı teknisyen tarafından kan ör­
nekleri alındı. AMİ'lü ve unstable anginalı olgular­
dan, ilk kandan 4-6 gün sonra ikinci defa FPA için 
kontrol kanı alındı. Stable ve unstable anginalı olgu­
ların hepsine, AMİ'lü olguların ise l l ' i ne koroner 
anjiyografi yapıldı. FPA düzeyi hastanemiz hemato­
loji laboratuvarında Diagnostica Staga firmasının 
enzymlinked immünosorbent metodu ile çalışıldı 
(9). 

İstatistiki değerlendirme Ankara Üniversitesi 
Tıp Fakültesi Bioistatistik bölümünde; tek yönlü va-
ryans analizi sonucunda farklılık bulunduğu zaman 
farklı olan grup veya grupları tesbit etmek için 
D U R C A N testi kullanılarak yapıldı. 

BULGULAR 
Gruplar arasında yaş, cinsiyet ve risk faktörler 

batanından bir farklılık yoktu. Ayrıca, anjiografik 
olarak saptanan hasta damar sayısı da (darlık 
oranı > %75) gruplar arasında farklı bulunmadı 
(Tablo 1). 

Tablo 1. Çalışmaya alınan grupların özellikleri 

Stable Unstable A M İ 

Hasta sayısı 11 12 28 

Yaş (ortalama) 55± 8 57± 7 55± 10 
Sigara (+) 8 8 20 
Diabet — — 2 
Kolesterol (mg/dl) 210+ 20 240+ 24 215± 30 
Hasta damar sayısı 

(> %75) 1.5+ 0.2 1.3+ 0.3 1.7+ 0.4 
Kadın 2 3 5 
Erkek 9 9 23 

AMİ: Akut Miyokard İnfarktüsü 

Stable Unstable A M İ 

İlk — 8.75± 4.47 11.18+ 5.48 p>0.05 
Kontrol — 2.68+ 0.55 2.70± 0.56 p> 0.05 

p<0.01 p<0.01 
Efordan önce 2.77± 0.80 — — 
Efordan sonra 2.55± 0.76 — — 

p>0.05 

AMİ: Akut Miyokard İnfarktüsü 
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Tablo 3. 12 saatten önce ve sonra FPA değerleri 

F P A (ng/ml) 

12 saatten önce 12 saatten sonra 
Unstable angina n:7 10.571 5.07 n:5 6.20± 1.55 p<0.05 
A M İ n:17 13.471 5.46 n : l l 7.21i 2.25 p<0.01 

p>0.05 p>0.05 

Tablo 4. Değişik AMİTü olgularda FPA 

Fibrinopeptid A (ng/ml) 
(ortalama) 

Transmural AMİ Anterior 10.461 4.43 
Transmural AMİ inferior 13.04+ 7.30 

Nontrahsmural AMİ 12.00+ 3.42 

p>0.05 

Stable anginalı grupta, efor öncesi FPA değeri 
ile efor esnasında ST çökmesinin en fazla olduğu 
anda bakılan FPA değeri benzer bulundu (2.77 l 
0.80 ve2.55 i 0.76 ng/ml, p 0.05). Hem AMİ'lü hem 
de unstable anginalı gruplarda ilk bulunan ortalama 
F P A değerleri, 4-6 gün sonra bulunandan anlamlı 
olarak yüksek bulundu (p<0.001 ve p<0.01, Tablo 
2). Diğer taraftan, AMIİü ve unstable anginalı 
grupların ilk FPA değerleri arasında farklılık yoktu 
(p>0.05). Aynı durum ikinci defa bakılan F P A 
değerleri arasındada geçerliydi (p>0.05). 

Göğüs ağrısının başlangıcından itibaren ilk 12 
saatte saptanan FPA düzeyleri, AMİ'lü grupta orta­
lama 13.47 + 5.46 ng/ml, unstable anginalı grupta 
ortalama 10.5 ± 5.07 ng/ml bulunduğu halde, 12 
saatten sonra bakılan F P A değerleri sırasıyla 7.21 i 
2.25 ng/ml ve 6.20 ± 1.55 ng/ml bulundu. Aradaki 
fark istatistiksel olarak anlamlıydı (AMİ grubu için 
p<0.01, ve unstable angina grubu için p<0.05, Ta­
blo 3). Diğer taraftan, AMİ'lü 7 olguda ilk 6 saat 
içinde bakılan FPA düzeyi ortalama 18.57 l 3.4 
ng/ml, unstable anginalı 3 olguda ise 15.1 l 2.6 
ng/ml bulundu. 

AMI'nün lokalizasyonu ve transmural veya non-
transmural olması ile FPA düzeyi arasında bir ilişki 
bulunmadı (Tablo 4). 

TARTIŞMA 
FPA, fıbrinojen trombin tarafından proteinoli-

zise uğratılması sonucu ortaya çıkan 16 amino asitli 
bir peptiddir. Fibrinojenden, FPA ve 14 amino asitli 

bir peptid olan fibrinopepdit B'nin ayrılmasıyla ge­
riye kalan fibrin monomeri polimerize olarak fibrin 
tıkacı oluşturur (4,10). Fibrinojenin proteinolizisi 
trombus oluşumunun ilk anlarında daha hızlı olduğu 
için (8), FPA'nın serumda en yüksek düzeye pıhtı 
oluşumunun ilk anlarında ulaşması beklenir. Nor­
mal serum değeri < 2.0 ng/ml olan bu madde, trom-
botik veya pretrombotik hallerde trombozisin diğer 
"marketlerinden önce yükselir (4,8). 

FPA düzeyi, AMİ'lü olguların ilk kan örnekle­
rinde 11.18 + 5.48 ng/ml, 4-6 gün sonra ise 2.70 ± 
0.56 ng/ml bulundu. Unstable anginalı grupta ise bu 
değerler sırasıyla 8.75 + 4.47 ng/ml ve 2.68 1 0.55 
ng/ml idi. Her iki grupta da birinci ve ikinci FPA 
düzeyleri arasında anlamlı farklılık saptandı. Stable 
anginalı olgularda efor öncesi ve efor esnasında sap­
tanan FPA değerleri benzer bulundu (2.77 ± 0.80 
ng/ml ve 2.551 0.76 ng/ml p>0.05). 

AMİ'lü ve unstable anginalı olgularımızda ağrı­
nın başlangıcı ile kan alımını arasındaki süre kısal­
dıkça serum FPA değerinde artma saptandı (Tablo 
3, Şekil 1). Bu durumda, yükselmiş FPA'yı ilerle­
mekte olan koroner trombozunun bir bulgusu olarak 

Şekil 1. Akut miyokard infarktüslü olgularda ağrının başlangı­
cı ile kan alınması arasında geçen sûre ve F P A değerleri. 
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kabul etmek mümkündür (4). Olgularımızda AMİ­
'nün transmural veya nontransmural olması ile FPA 
düzeyi arasında bir ilişki saptamadık. Eisenberg ve 
ark. (4) ise, transmural AMİ olanlarda F P A düzeyi­
ni (42.3 ± 11.2 ng/ml) nontransmural olanlardan 
(4.8 ± 1.6 ng/ml) anlamlı olarak yüksek bulmuşlar­
dır. FPA miyokard injürisine nonspesifik bir cevap 
olmayıp, devam etmekte olan intravasküler bir trom-
bozisi göstermektedir. Ayrıca plazma yarı ömrü 3-5 
dakika olan bu madde (5), AMİ'ünde heparin itıfii 
zyonııyla trombin aktivasyonunun inhibe edilmesi 
halinde hızla normale döner (8). Olay ekstravaskü-
ler ise, trombinin inhibisyonu ve FPA'ııırı normale 
dönmesi daha yavaş olmaktadır (11). Heparin infü-
zyonııyla FPA'nın hızla azalması, bu maddenin in­
travasküler olarak teşekkül ettiği görüşünü destekle­
mektedir (4). Eğer trombin aktivasyonunun kaynağı 
hasara uğramış miyokardm kendisi olsaydı, infarktüs 
genişliği ile FPA düzeyi arasında bir ilişki beklenir­
di. Ancak, infaktüs genişliği ile FPA düzeyi arasında 
bir ilişki bulunmamıştır (12). Bu durumda AMİ'nün 
transmural veya nontransmural olmasıyla FPA dü­
zeyi farklılık bulunmaması beklenen sonuca uygun­
dur. 

Bazı çalışmalarda FPA düzeyi bizim sonuçları­
mızdan daha düşük bulunmuştur (13-17). Ancak, bu 
çalışmalarda ağrı başlangıcı ile kan alınması arasın­
da geçen süre genellikle daha uzun olup, çalışma­
mızda kanları ağrıdan itibaren ilk 12 saat içinde veya 
daha sonra alınan grupla karşılaştırabilirler. E i ­
senberg ve ark. (4) ağrıdan itibaren ilk 10 saat içinde 
FPA düzeyini, 10 saatten sonraki değerlerden an­
lamlı olarak daha yüksek bulmuşlardır (55.5 ± 1.7 
ng/ml ve 4.9 ± 1.4 ng/ml). Mombelli ve ark. (8) 
AMİ'lü olgularda ağrı süresi ile FPA seviyesi arasın­
da bir ilişki bulmamışlardır. 

Hasta damar sayısı ile FPA düzeyi arasında bir 
ilişki saptanmayan çalışmamızda, Hulsteijn ve 
ark.'tun (12) sonuçlarına benzer şekilde stable angi-
nah olgularda FPA düzeyi normal sınırlarda bulun­
du. Unstable anginalı olgularımızda saptanan FPA 
düzeyi, AMİ'lü olgulardaki ile benzer bulundu. Bu 
bulgu, AMİ ve unstable anginanın aynı patofizyolo-
jik mekanizmayı paylaştığı görüşünü desteklemekte 
(18) ve ayrıca, anjiyografik olarak AMİ (1) ve unsta­
ble anginada (2,19) sıklıkla saptanan koromer arter 
trombozu ile uyum göstermektedir. AMİ 'ünde 
trombus insidansı hemen her zaman yüksek -%87 
(20)- bulunmakla birlikte, unstable, anginada % 1-
52 arasında değişmektedir (18). Theroux ve ark. (18) 

bu durumun, unstable anginada akut ağrı atağı ile 
koroner anjiyografi arasında geçen zaman ve trom-
busun transient karakterde olmasından kaynaklan­
dığını ileri sürerek, in vivo fibrin oluşumunun hassas 
bir göstergesi olan FPA'nın unstable anginada ve 
trombus oluşumunu gösteren önemli bir bulgu ola­
bileceğini belirtmişlerdir. 

Irie ve ark. (21), variyant anginada da ağrı esna­
sında FPA'nın yükseldiğini rapor etmişlerdir. Ancak 
bu yükselmenin, şiddetli vazospazm nedeniyle dis-
talde kan akımının yavaşlaması veya durması sonucu 
oluşan trombus ve FPA salımmından kaynaklandığı­
nı ileri sürmüşlerdir. 

AMİ seyrinde, tekrarlayan göğüs ağrıları ile bir­
likte, normale dönmüş olan FPA düzeyinin tekrar 
yükselmesi yeni trombus oluşumunun delili olarak 
kabul edilebilir. Buna göre, serum FPA düzeyinin 
yakın takibinin trombolitik tedavinin zamanlaması 
bakımından yararlı olabileceği söylenebilir. Ayrıca, 
AMİ'ünde FPA'nın, hücre nekrozu sonucu açığa çı­
kan hücre içi enzimlerinden daha önce serumda 
yükselmesi, AMİ'nün erken tanısı ve tedavisinin 
planlanmasında bu testin önemini ortaya koymakta­
dır. 

Sonuç olarak, bu çalışma ile, FPA'nın stable 
anginada yükselmediği, fakat, unstable angina ve 
AMİ'ünde yükseldiği saptanmıştır. Bu test ile stable 
angina ile unstable anginanın birbirinden ayrılabilir. 
Angina sonrası yükselmiş FPA'nın unstable angina-
AMİ ayırımında bir önemi yoktur. Ancak, AMİ sey­
rinde geçmeyen ağrıları olan olguların takibinde ve 
tedavilerinin planlanmasında yararlı olabilir. 
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