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ÖZET 

Kardiyovasküler hastalıklar tüm dünyada mortalite ve morbiditenin major nedeni olma 

yolunda gittikçe artan bir rol üstlenmektedir. Genç eriĢkinlerde de artan koroner arter 

hastalığının ve yaĢlılara göre daha ölümcül seyreden akut koroner sendromların 

(AKS) araĢtırılması gün geçtikçe daha da önem kazanmaktadır. Ülkemizde AKS‘li 

genç eriĢkinlere yönelik bir risk faktörü araĢtırması bulunmamaktadır. Bu çalıĢmadaki 

amacımız, genç yaĢta AKS‘ye neden olan risk faktörlerini belirlemektir. 

Retrospektif olarak yapılan bu çalıĢmaya AKS tanısı alan 18-50 yaĢ arasında 61 

hasta ve koroner arter hastalığı olmayan yaĢ-cinsiyet olarak benzer 61 gönüllü dâhil 

edildi. Akut koroner sendrom grubu 01.01.2013-30.04.2014 tarihleri arasında Mersin 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Kliniği‘ne baĢvuran hastalardan oluĢturuldu. 

Kontrol grubu ise aynı tarihlerde yapılan poliklinik baĢvuruları incelenerek saptandı. 

Hastaların ve kontrol grubunun HT, DM, HL, anksiyete bozukluğu ve aile öyküsü risk 

faktörleri kaydedildi. Vücut kitle indeksi ve bel çevresi ölçümleri alındı. Laboratuar 

verisi olarak da açlık ve tokluk kan Ģekerleri, lipid profilleri, vitamin D3, homosistein, 

folik asit ve ürik asit düzeyleri taranarak kaydedildi. 

Gruplar arasında yaĢ, cinsiyet ve folik asit düzeylerinde anlamlı farklılık izlenmedi. 

AKS hastalarının vücut kitle indeksleri (p<0.001), bel çevresi oranları (p=0.001) 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu. AKS hastalarının 

özgeçmiĢlerinde hipertansiyon (p=0.004), aile öyküsü (p=0.011), anksiyete 

bozukluğu öyküsü (p=0.031) ve sigara kullanımı (p<0.001) kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek oranda saptandı. Vitamin D3 düzeyleri AKS grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düĢük bulundu (p<0.001). Homosistein 

(p<0.001), ürik asit (p=0.006), trigliserid (p<0.001), VLDL (p=0.001), AKġ (p=0.011) 

ve TKġ (p=0.001) düzeyleri AKS grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksek bulundu. Doğrusal regresyon analizinde ise vitamin D3, homosistein, tokluk 

kan Ģekeri ve sigaranın diğer değiĢkenlerden bağımsız olarak akut koroner sendrom 

riskini arttırdığı bulundu (sırasıyla;  t= -3.0, p=0.004,  t= 4.6, p<0.001, t=2.2, p=0.032 

ve t=3.3, p=0.001). 

Anahtar kelimeler: akut koroner sendrom; vitamin D3; homosistein; tokluk kan 

Ģekeri; sigara. 



6 

 

ABSTRACT 

The Investigation of Vitamin D3  and Other Risk Factors in Young Adult Patients 
with Acute Coronary Syndrome  

Cardiovascular diseases play increasing role in the etiology of mortality and morbidity 

in the world. The increasing number of coronary artery disease (CAD) in young adults 

and acute coronary syndromes (ACS) which progress more fatal than elder patients, 

is getting more important day by day. In our country, there is not any study to 

evaluate the risk factors in young adults with ACS. Our purpose in this study is to 

identify the risk factors that cause ACS in the young population. 

We retrospectively choosed 61 patients with ACS within the ages between 18-50 

years and 61 age-sex matched volunteers who have no CAD. The patients who 

admitted to Mersin University Med. Fac. Cardiology Dep. with the diagnosis of the 

ACS in time periods between 01.01.2013-30.04.2014 were included in to study 

population. The control group composed of patients who admitted to Cardiology 

Clinic at the same time period. The history of HT, DM, HL, anxiety and family history 

risk factors were recorded. BMI and waist length of patients were recorded. Fasting 

blood glucose (FBG), postprandial blood glucose (PBG), lipid profiles, vitamin D3, 

homocysteine, folic acid and uric acid levels were scanned and recorded.    

There is significant difference between groups with respect to age, gender and folic 

acid levels. ACS had significantly higher BMI (p<0.001) and waist length (p=0.001) 

then control group. In history of ACS patients, they had higher HT (p=0.004), DM 

(p=0.022), family history (p=0.011), anxiety history (p=0.031) and smoking (72.1% vs. 

36.1%, p<0.001) than control group. Vitamin D3 levels were significantly lower in ACS 

group than control group (16.6±6.3 µg/L vs. 20.6±5.9 µg/L, p<0.001). Homocysteine 

(18.5±8.5 µmol/L vs. 12.2±2.4 µmol/L, p<0.001), uric acid (p=0.006), triglyceride 

(p<0.001), VLDL (p=0.001), FBG (p=0.011) and PBG (131±48 mg/dl vs. 107±19 

mg/dl, p=0.001) were found significantly higher in ACS group than the control group. 

In linear regression analysis; vitamin D3, homocysteine, PBG levels and smoking 

were found independent risk factors for ACS (respectively; t= -3.0, p=0.004, t= 4.6, 

p<0.001, t=2.2, p=0.032 and t=3.3, p=0.001). 

Key words: Acute coronary syndrome; vitamin D3; homocysteine; postprandial blood 

glucose; smoking. 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 Kardiyovasküler hastalıklar dünya çapında, mortalite ve morbiditenin majör 

nedeni olma yolunda gittikçe artan bir rol üstlenmektedir. ÇalıĢmalar, tüm dünyada 

kardiyovasküler hastalıklardan ölüm oranının 1990 ve 2020 yılları arasında artarak, 

%28.9‘dan %36.3‘e yükseleceğini göstermektedir.1 Kardiyovasküler hastalığı olan 

yaklaĢık her beĢ hastadan birinde hipertansiyon, diabetes mellitus (DM), sigara, 

hiperlipidemi gibi değiĢtirilebilir major risk faktörleri bulunmazken, yarısında sadece 

tek bir risk faktörü saptanabilmektedir2. 

 Koroner arter hastalığı (KAH), genç eriĢkin erkeklerde %0.5, kadınlarda %0.18 

oranında, 60 yaĢ üzerinde erkeklerde %20.5, kadınlarda %17.1 oranında gözlenir.3,4 

BaĢka bir klinik çalıĢmaya göre ise KAH olan bireylerin sadece %3‘ünü 40 yaĢ altı 

genç popülasyon oluĢturmaktadır.3,5
 Genç ve asemptomatik hastaların  koroner arter 

hastalığını ortaya koyacak medikal tetkikleri yaptırmamaları nedeniyle hastalığın 

gerçek prevelansı ortaya konamamaktadır. Gerçekten de intravasküler ultrasonografi 

bazlı bir çalıĢmada hastalığın prevelansı >%50 olarak saptanmıĢ ve her altı gençten 

birinde önemli koroner lezyonun olduğu ortaya konmuĢtur.6 

  Ateroskleroz fizyopatolojisi ve risk faktörleri hakkında oldukça fazla bilgi vardır. 

Ateroskleroz için geleneksel risk faktörleri arasında sigara, hipertansiyon (HT), 

hiperlipidemi (HL), diabetes mellitus, fiziksel hareketsizlik, ileri yaĢ, erkek cinsiyet, 

ailede erken yaĢta (< 55 yaĢ) KAH hikayesi, A-tipi kiĢilik yapısı tanımlanmıĢtır7,8. Risk 

faktörlerinin prevalansı genç eriĢkinlerde giderek artmaktadır ve bu yaĢ grubunda 

yakın gelecekte KAH‘ta belirgin bir artıĢ olacağı açıktır.  

 Genç yaĢlarda koroner arter hastalığı az görülmesine rağmen baĢvuru kliniği 

genellikle akut koroner sendromdur9. Ġleri yaĢ ile karĢılaĢtırıldığında genç eriĢkin 

hastaların anjiyografik bulguları anlamlı olarak farklılıklar gösterir. ―CASS‖ 

çalıĢmasında (Coronary Artery Surgery Study Registry) %18‘e varan normal koroner 

arterler ve minör koroner arter anormallikleri saptanmıĢtır. Bireylerin %38‘inde ise tek 

damar hastalığı bulunmuĢtur. Bu bulgular hassas plak ve plak rüptürünün rolünün 

önemine ıĢık tutarak daha ileri çalıĢmaların gerekliliğini vurgulamaktadır3,10.  

 Yirminci yılını dolduran TEKHARF (Türk EriĢkinlerinde Kalp Hastalıkları ve 

Risk Faktörleri) çalıĢması eriĢkin populasyonla ilgili ciddi veriler ortaya çıkarmıĢtır11. 

TEKHARF çalıĢmasında metabolik sendromun halkımızın kalp sağlığını bozan 



8 

 

baĢlıca etkenlerden birisi olduğu saptanmıĢtır12. Metabolik sendrom dıĢında 

hiperlipidemi13, hipertansiyon14, sigara içimi15, abdominal obezite16, diabetes 

mellitus17 gibi bilinen risk faktörleri de bu çalıĢmada araĢtırılmıĢtır. Ülkemizde yapılan  

major veya minör risk faktörlerinin tarandığı çalıĢmalarda genç akut koroner 

sendromlu hastalar araĢtırılmamıĢtır. Akut koroner sendromlu genç eriĢkinlere 

yönelik yaptığımız bu çalıĢmada standart risk faktörlerine ilave olarak vitamin D3, folik 

asit, ürik asit, homosistein gibi literatüre yeni giren parametreler de incelenmiĢtir. 

  ÇalıĢmamızda 01.01.2013-30.04.2014 tarihleri arasında akut koroner sendrom 

tanısı ile  kliniğimizde takip edilen hastaları retrospektif olarak saptayarak,18-50 yaĢ 

aralığındaki akut koroner sendromlu grubun risk faktörlerini belirlemeyi amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 

Akut Koroner Sendromlar 

Akut koroner sendrom (AKS) terimi kararsız anginadan, non-ST elevasyonlu 

miyokard infarktüsü (NSTEMĠ) ile ST-elevasyonlu miyokard infarktüsüne (STEMĠ) 

kadar olan bir skaladaki tüm klinik durumları tanımlar. AKS ile baĢvuran hastalar ST 

elevasyonunun olduğu ya da yeni geliĢmiĢ sol dal bloğuna sahip olan ST-elevasyonlu 

miyokard infarktüsü, kararsız angina ve kardiyak belirteçlerin pozitif olduğu non-ST 

elevasyonlu miyokard infarktüsü olarak sınıflandırılır18. 

Kararsız Angina 

 Kararsız angina, kronik stabil angina ile miyokard infarktüsü arasında bir 

sendromu tanımlar. Göğüs ağrısı öyküsü, elektrokardiyogram (EKG) ve kardiyak 

biyobelirteçlerle miyokard infarktüsünün dıĢlanması sonucu konulan klinik bir tanıdır. 

Ġstirahatta göğüs ağrısı olabilir, göğüs ağrısı yeni baĢlamıĢ olabilir veya daha önce 

var olan göğüs ağrısında Ģiddetlenme meydana gelmiĢ olabilir. ST elevasyonu 

olmayan bu hastalarda kardiyak biyobelirteçlerin negatif olmasıyla kararsız angina 

tanısı konur19.  

 Kararsız anginada klinik ilerleyici efor anginasından, post-infarkt anginaya 

kadar farklılık gösterir ve kardiyak biyobelirteçlerin negatif olmasıyla miyokard 

infarktüsünden ayrıldığından bu hastalarda seri ölçümler yapılmalıdır. Kararsız 

angina ile baĢvuran normal CK-MB düzeylerine sahip hastaların % 30‘unda troponin 

düzeyleri yüksek tespit edilmiĢtir ve bu hastaların prognozu daha kötüdür20
 

 Kararsız anginalı hastalarda seri EKG çekimi yapılması da gerekmektedir. 

Kararsız anginalı bir hastada ST elevasyonu geliĢebilir ve acil revaskülarizasyon 

ihtiyacı doğabilir. Yine geçici ST depresyonu ve T dalga inversiyonu iskemi 

esnasında görülebilir21. ―GUSTO-IIB‖ çalıĢmasında iki komĢu derivasyonda 2 

milimetre ST depresyonu olan hastaların mortalite oranlarının 6-10 kat fazla olduğu 

saptanmıĢtır. Aynı çalıĢmada ST depresyonu olan hastalarda üç damar hastalığı 

daha sık tespit edilmiĢtir22. ―FRĠSC‖ çalıĢmasında erken revaskülarizasyonun 

faydasının ST depresyonunun derinliği ile doğru orantılı olduğu saptanmıĢtır ve bu 

fayda yaĢ, cinsiyet ve troponin düzeylerinden bağımsızdır23. 
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 Kararsız anginalı hastalarda mutlaka risk sınıflaması yapılmalıdır. Risk sınıfına 

göre tedavi yaklaĢımı, tanı yöntemleri ve revaskülarizasyon zamanlaması saptanır. 

Tablo 1. Kararsız Anginası Olan Hastalarda Risk Sınıflaması* 

Yüksek risk Orta risk DüĢük risk 

AĢağıdakilerden birisi 

mutlaka olmalıdır 

Yüksek risk özellikleri yok, 

aĢağıdakilerden birisi var 

Orta veya yüksek risk 

özellikleri yok 

-Son 48 saat içinde 

iskemik semptomların 

hızlanması 

-UzamıĢ istirahat ağrısı 

(≥20 dakika) 

-Akciğer ödemi 

-Dinamik,0.5 milimetreden 

büyük ST depresyonu ve 

istirahat anginası 

-Yeni geliĢen veya 

kötüleĢen ral, S3 veya 

mitral yetmezlik üfürümü 

-Hipotansiyon, bradikardi, 

taĢikardi 

-Dal bloğu, yeni veya yeni 

kabul edilen 

-Sustained ventriküler 

taĢikardi 

-Pozitif serum kardiyak 

biyobelirteçleri  

 

-Önceki miyokard 

infarktüsü, periferik ya da 

serebrovasküler hastalık 

-UzamıĢ ancak düzelen 

istirahat ağrısı(≥20 dakika) 

-<20 dakika istirahat ağrısı 

veya nitrat ile geçen ağrı 

-Orta veya yüksek koroner 

arter hastalığı riski 

olanlarda iki hafta içinde 

baĢlayan Ģiddetli angina 

-T dalga değiĢiklikleri 

-Birçok derivasyonda 

patolojik Q dalgası veya 

istirahatta ST depresyonu 

-Hafif yükselmiĢ kardiyak 

biyobelirteçler (CK-MB, 

troponin T ve I) 

-70 yaĢ üzeri 

-Angina sıklığı ve 

süresinde artıĢ 

-Hafif eforla ortaya çıkan 

angina 

-Yeni baĢlayan angina (2 

hafta-2 ay içinde) 

-Normal veya değiĢiklik 

olmayan EKG  

-Normal kardiyak 

biyobelirteçler 

* Manual of Cardiovascular Medicine 4th. Edition, Brian P. Griffin, Türkçe çeviri,Bölüm 124. 

 

 Son 48 saat içerisinde istirahat anginası ya da EKG değiĢikliği olan veya her 

ikisi birlikte olan hastalar mutlaka hastaneye yatırılmalıdır. 
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 DüĢük riskli hastalar erken taburcu edilebilir, noninvaziv değerlendirme için 

poliklinik kontrolü önerilir. Orta riskli hastalara antitrombotik tedavi verilmeli ve yakın 

takip yapılmalıdır, iskemik belirtiler devam eder veya kardiyak biyobelirteçlerde artma 

olursa koroner angiografi ve revaskülarizasyon gündeme gelir. Yüksek riskli hastalara 

ise yoğun antitrombotik tedavi ve acil revaskülarizasyon uygulanmalıdır25. 

Revaskülarizasyondan en fazla, ST depresyonu ve troponin seviyeleri yüksek olan 

hastalar fayda görür26. Tüm kararsız anginalı hastalara kontrendikasyon yoksa 

aspirin, beta bloker, statin ve renin angiotensin sistem blokerleri verilmelidir27-29. 

Tablo 2. Kararsız Angina‘da Koroner Angiografi Endikasyonları* 

-Sol ana koroner arter lezyonu Ģüphesi 

-5 dakikadan uzun iki iskemik atak olması 

-20 dakikadan uzun iskemik atak olması 

-Antikoagulan tedaviye rağmen 1 mm‘den fazla ST depresyonu veya T dalga 

inversiyonu 

-Ağrı geçsin veya geçmesin 2 mm‘den fazla ST depresyonu veya T dalga 

inversiyonu 

-Akciğer ödemi, mitral yetmezlik veya hipotansiyonun eĢlik ettiği iskemi 

-Son altı ay içinde perkütan koroner giriĢim 

-Koroner arter by-pass greftleme öyküsü 

-Belirgin ventriküler aritmiler 

-Sol ventrikül disfonksiyonu 

-Akut dönem sonrasında anormal stres testi 

* Textbook of Cardiovascular Medicine,3 th edition, E.J.Topol, Türkçe çeviri, bölüm 

1825. 
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Akut Miyokard İnfarktüsü 

 Akut miyokard infarktüsü iskemik semptomlar varlığında EKG, kardiyak 

biyobelirteçlerde yükselme ve görüntüleme yöntemleri ile tanınabilir. Kanda kardiyak 

biyobelirteçlerde artma miyokardda hasarlanma olduğunu gösterir fakat fizyopatoloji 

hakkında bilgi vermez30. Küçük miktarda miyokard hasarı böbrek yetmezliği, sepsis, 

cerrahi giriĢimler gibi vücudun stres altında olduğu durumlarda da olabilir31.       

ġekil 1. Miyokard Hasarı Yapan Miyokard Ġnfarktüsü DıĢındaki Klinik Durumlar. 

AĢağıdaki klinik durumlar varsa kardiyak biyobelirteçlerde yükselme veya azalma 

akut miyokard iskemisinin klinik kanıtı mevcutsa AMĠ ile iliĢkili olabilir.* 

 

* Üçüncü Evrensel Miyokart Enfarktüsü Tanımı, Türk Kardiyol Dern Arş 2013, Suppl. 331 

Kardiyak biyobelirteçler ilk değerlendirmede alınmalı ve 3-6 saat sonra tekrar 

kontrol gönderilmelidir. Yükselme ve düĢme eğiliminin gösterilmesi kalp yetmezliği 

veya böbrek hastalığına bağlı kronik troponin yüksekliğinin ekarte edilmesi için 

önemlidir32-35.  
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Ayrıca iskeminin klinik kanıtlarının olmadığı fakat troponin değerlerinin yüksek olduğu 

durumlarda pulmoner emboli, kalp yetmezliği, böbrek yetmezliği gibi altta yatan 

durumlar araĢtırılmalıdır32,33.    

Tablo 3.Kardiyak Biyobelirteçlerde (Troponin T ve I) Yükselme Yapan Nedenler.* 

Miyokard Ġskemisi ile Ġlgili Hasar 

-Plak rüptürü 

-Koroner arterde lümen içi trombüs oluĢumu 

Miyokard Ġskemisinin Sunum/Ġhtiyaç Dengesizliğiyle ĠliĢkili Hasar   

-TaĢi/bradi-aritmiler 

-Aort diseksiyonu, ciddi aort kapak hastalığı 

-Hipertrofik kardiyomiyopati 

-ġok 

-Solunum yetersizliği 

-Ciddi anemi 

-Hipertansiyon 

-Koroner spazm 

-Koroner vaskülit 

Miyokard Ġskemisi ile ĠliĢkili Olmayan Hasar 

-Kardiyak kontüzyon, cerrahi, ablasyon, pacing veya defibrilatör Ģokları 

-Kardiyak tutulumlu rabdomiyoliz 

-Miyokardit 

-Kardiyotoksik ajanlar (trastuzumab, antrasiklinler) 

Çok Faktörlü veya Belirlenemeyen Miyokard Hasarı 

-Kalp yetmezliği 

-Tako-tsubo kardiyomiyopatisi 

-Pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon 

-Sepsis  

-Böbrek yetmezliği 

-Ciddi akut nörolojik hasarlar 

-Ġnfiltratif hastalıklar (hemokromatozis, amiloidozis) 

-AĢırı egzersiz 

* Üçüncü Evrensel Miyokart Enfarktüsü Tanımı, Türk Kardiyol Dern Arş 2013, Suppl. 331 
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AMĠ geliĢiminde ilk adım miyokard iskemisinin olmasıdır. Ġskemi klinik olarak 

hastanın öyküsü ve EKG ile tanınır. Üst ekstremiteye, epigastrik bölgeye veya 

çeneye yayılabilen göğüs ağrısı olabilir. Sadece bu bölgelerde olan rahatsızlık hissi, 

dispne, bulantı, bitkinlik gibi atipik Ģikâyetlerin olabileceği de akılda tutulmalıdır. AMĠ 

ile iliĢkili rahatsızlık genellikle 20 dakikadan uzun sürer31. Ġlk 10 dakikada EKG çekilip 

yorumlanmalı, ST elevasyonu varsa tespit edilmeli ve tedavi planı oluĢturulmalıdır. 

 AMĠ‘nin Klinik Sınıflaması 

Tip I: Spontan miyokard infarktüsü; Koroner arter lümeninde trombüs oluĢumuyla 

sonuçlanan plak rüptürü, ülserasyonu, fissürü, erozyonu veya diseksiyonu ile iliĢkili 

klinik tablodur. Altta yatan ciddi koroner arter hastalığı olmayabilir36,37. 

Tip II: Ġskemik dengesizliğe bağlı miyokard infarktüsü; Miyokarda oksijen sunumu ve 

ihtiyaç arasında uyumsuzluk yapan, koroner arter hastalığı dıĢında, sekonder bir 

hastalık sonucunda oluĢan nekrozu tanımlar. Koroner endotel iĢlev bozukluğu, 

koroner arter spazmı, anemi, solunum yetmezliği, sol ventrikül hipertrofisi gibi bir 

hastalık sonucu oluĢur38,39.  

Tip III: Kardiyak biyobelirteçlerde yükselme olmadan miyokard iskemisini düĢündüren 

bulgular veya EKG değiĢiklikleri ile birlikte gerçekleĢen ani kardiyak ölümü tarif eder. 

Tip IVa: Perkütan koroner giriĢim ile ilgili miyokard infarktüsü; Bazal kardiyak troponin 

seviyesi normal olan hastalarda iĢlem sonrası 5 kat yükselme olması veya düĢmekte 

ya da sabitleĢmiĢ olan troponin seviyesinde %20 artıĢ olmasına ek olarak miyokard 

iskemisi bulgularının eĢlik ettiği klinik tablodur31. 

Tip IVb: Stent trombozu ile iliĢkili miyokard infarktüsü; Miyokard iskemisi ve kardiyak 

troponinlerde referans değerin üzerinde değiĢim olması durumunda angiografik 

olarak veya otopside saptanır. 

Tip V: Koroner arter by-pass greftleme ile iliĢkili miyokard infarktüsü; Bazal troponin 

değerleri normal olan hastaların iĢlem sonrası değerlerinde 10 kat yükselme olması 

ve yeni patolojik Q dalgası veya tıkanıklığın angiografik olarak gösterilmesi veya 

bölgesel duvar hareket bozukluğunun olması olarak tanımlanır31. 
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ST Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü (STEMİ) 

 AMĠ‘nin yönetimi ilk tıbbi temasla baĢlar. Angina veya angina benzeri 

yakınmayla baĢvuran hastaların hızlı bir anamnezle eĢ zamanlı 12 derivasyonlu 

EKG‘leri çekilmelidir40,41.  Ġki komĢu derivasyonda 40 yaĢ altı erkeklerde ≥0.25 mV, 

40 yaĢ üstü erkeklerde ≥0.20 mV veya kadınlarda V2-V3 derivasyonlarında ≥0.15 mV 

ve/veya diğer derivasyonlarda ≥0.10 mV (sol ventrikül hipertrofisi veya sol dal bloğu 

yokken) ST elevasyonu bulunmalıdır42. Ġnferior AMĠ‘de eĢlik eden sağ ventrikül 

infarktüsünü tespit etmek için V3R ve V4R derivasyonları değerlendirilmelidir43. V1-V3 

derivasyonlarında ST çökmesi, T dalga pozitifliği de mevcutsa posterior AMĠ‘yi 

düĢündürmelidir ve V7-V9 derivasyonlarında ≥0.10 mV ST elevasyonu ile 

doğrulanır42. V1 veya aVR‘de ST elevasyonuyla beraber sekiz veya daha fazla 

derivasyonda ST depresyonu olup hemodinamisi kararsız olan hastalarda sol ana 

koroner arter lezyonu veya çoklu damar hastalığı düĢünülmelidir ve acil 

revaskülarizasyon uygulanmalıdır44. 

 Göğüs ağrısı ile baĢvuran ve ST elevasyonu tespit edilen hastanın ayırıcı 

tanısında ise Ģunlar düĢünülür: 

Tablo 4. STEMĠ Ayırıcı Tanısı* 

Komormid Ġskemi Ġskemi yok Göğüs ağrısı  

-Aort diseksiyonu 

-Sistemik arteryel emboli 

-Hipertansif kriz 

-Aort darlığı 

-Kokain kullanımı 

-Vaskülit 

-Erken depolarizasyon 

-Sol ventrikül hipertrofisi 

-Sol dal bloğu 

-Hiperkalemi 

-Brugada sendromu 

-Aort diseksiyonu 

-Miyoperikardit 

-Plörit 

-Pulmoner emboli 

-Kostrokondrit 

-Gastrointestinal 

hastalıklar 

* Manual of Cardiovascular Medicine 4th. Edition, Brian P. Griffin, Türkçe çeviri, bölüm 124. 

 Bazal EKG‘si sol dal bloğu olan hastalarda tanı koymak zorlaĢır ve kesin bir 

yöntem yoktur38,45. QRS ile aynı yönlü ≥1 mm ST elevasyonu (5 puan), V1, V2, V3 

derivasyonlarında ≥1 mm ST depresyonu (3 puan) ve QRS ile farklı yönde ≥5 mm ST 

elevasyonu (2 puan) parametrelerinden oluĢan Sgarbossa kriterleri en doğru tanı 
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aracıdır. Toplam puan 3‘ün üzerindeyse %90 spesifite, % 88 özgüllükle STEMĠ tanısı 

konur46. 

 STEMĠ tanısı konan hastanın tedavisi acil revaskülarizasyondur. Öncelikli 

tercih birincil perkütan koroner giriĢimdir (PKG). Birincil PKG uygulanacaksa ≤90 

dakikada sorumlu lezyon telle geçilmelidir, büyük anterior infarktları olan yüksek riskli 

olgularda ve erken baĢvuranlarda (semptom baĢlangıcı <2 saat) bu süre ≤60 dakika 

olmalıdır47,48. Fibrinolitik tedavi uygulanacaksa ilk tıbbi temastan sonra  ≤30 dakikada 

uygulama baĢlatılmalıdır. 

ġekil 2. Ġlk Tıbbi Temasa Göre 24 Saat Ġçinde Hastane Öncesi ve Ġçi Tedavi*

* ST-segment yükselmeli akut miyokart enfarktüsü ile baĢvuran hastaların tedavisine iliĢkin 

ESC kılavuzu, Türk Kardiyol Dern Arş 2013, Suppl. 349 
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Birincil Perkütan Koroner GiriĢim 

 STEMĠ vakalarının yaklaĢık yarısında çok damar hastalığı bulunsa da sadece 

infarktla iliĢkili damara müdahale edilmelidir. Yalnızca kardiyojenik Ģok tablosu olan 

vakalarda ek olarak >%90 darlık yapan plaklara veya kararsız (tromboze veya lezyon 

düzensizliği) lezyonlara müdahale edilmelidir50,51.  Ancak çok damar hastalığı olan 

kardiyojenik Ģoktaki hastalarda %90‘ın altında darlık yapan kritik lezyonlara rutin stent 

takılmamalıdır52. 

  ―Thrombus Aspiration during Percutaneous coronary intervention in Acute 

myocardial infarction Study‖ (TAPAS) STEMĠ‘li hastalarda, PKG öncesi manuel 

trombüs aspirasyonu ile balon angioplasti ardından stentlemeyi karĢılaĢtıran tek 

merkezli, randomize bir klinik çalıĢmadır53. ST elevasyonunun düzelmesi trombus 

aspirasyonu yapılan grupta geleneksel yöntem grubuna göre anlamlı olarak daha 

fazla bulunmuĢtur (%56.6‘ya %44.2, p<0.001)25. Ölüm, reinfarktüs ve hedef damar 

revaskülarizasyonu ilk 30 günde farklı olmamasına rağmen,1 yılın sonunda kardiyak 

ölüm oranı (%3.6‘ya %6.7, p:0.02) ve nonfatal infarktüs oranı (%5.6‘ya %9.9, 

p:0.009) trombus aspirasyon grubunda anlamlı derecede az saptanmıĢtır53,54. Fazla 

trombüs yükü ve kısa iskemi zamanı olan hastalarda trombüs aspirasyonunun 

uygulanması uygun görünmektedir55. 

 Aspirin tromboksan A2 antagonistidir ve etkisi geri dönüĢümsüzdür. 150–300 

mg çiğneme tableti olarak verilmelidir. Tercih edilecek ADP reseptör antagonisti 

prasugrel veya tikagrelordur; klopidogrele göre daha hızlı baĢlangıçlı, daha güçlü 

antitrombotik etkinlik sağlarlar. Prasugrel 60 mg yükleme dozunu takiben 10 mg 

idame dozda ve tikagrelor 180 mg yükleme dozunu takiben günde iki kez alınmak 

üzere toplam 180 mg idame dozda kullanılır56,57.  ―TRial to assess Improvement in 

Therapeutic Outcomes by optimizing platelet inhibitioN - Thrombolysis In Myocardial 

Infarction 38‖ (TRITON-TIMI 38) çalıĢmasında prasugrel klopidogrel karĢısında 

kardiyovasküler ölüm, nonfatal miyokard infarktüsü ve inmeyi azaltmıĢtır56. PKG 

yapılan STEMĠ hastalarında koroner arter bypass greftleme ile iliĢkili olmayan 

kanamalarda belirgin artıĢ yapmadan tutarlı bir fayda sağlamıĢtır58. Prasugrel geçici 

iskemik atak ve inme geçirenlerde kontrendikedir. 75 yaĢından büyük hastalarda ve 

60 kilogramın altındakilerde net klinik yarar saptanmadığından önerilmemektedir ve 
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alternatif ADP reseptör antagonistleri kullanılmalıdır49. ―PLATelet inhibition and pa-

tient Outcomes‖ (PLATO) çalıĢmasında tikagrelor, klopidogrel almıĢ veya almamıĢ 

STEMĠ hastaları karĢısında, major kanamalarda farklılık olmadan, kardiyovasküler 

ölüm, nonfatal miyokard infarktüsü ve inmede azalma sağlamıĢtır56,57. Major 

kanamalarda tikagrelor ile klopidogrel arasında farklılık olmamasına rağmen koroner 

arter by-pass cerrahisi ile iliĢkili olmayan kanamalarda tikagrelorle artıĢ saptanmıĢtır, 

STEMĠ grubunda ise net fayda tikagrelor lehinedir59. Tikagrelor tedavi baĢlangıcında 

yapısal akciğer hastalıkları ile iliĢkisiz, nadiren ilacın kesilmesine yol açan nefes 

darlığı yapabilir60. ġayet prasugrel ve tikagrelor bulunamıyorsa veya kontrendikasyon 

mevcutsa 600 mg klopidogrel yükleme verilebilir61. Antikoagulan tedavide 

unfraksiyone heparin, enoksaparin ve bivalirudin kullanılabilir, fakat enoksaparin 

klinik deneyimlere göre öncelikli tercih olarak kullanılabilir56,58.  

Tablo 5. Birincil PKG, Endikasyonlar ve ĠĢleme ĠliĢkin Konular* 

Öneriler Sınıf Düzey 

Birincil PKG, ĠTT‘den itibaren 120 dakika içinde uygulandığında 

fibrinolize karĢın önerilir. 

I A 

Birincil PKG, akut kalp yetmezliği veya kardiyojenik Ģokla erken 

dönemde gelen hastalarda gereklidir 

I B 

Stentleme yöntemi yalnız balon angioplasti yerine önerilen yöntemdir  I A 

PKG, sorumlu lezyonla sınırlanmalı, sadece kardiyojenik Ģokta ve 

dirençli iskemi varlığında diğer lezyonlara geçilmelidir. 

IIa B 

Deneyimli radyal giriĢimcisi varsa radyal giriĢim uygulanmalıdır. IIa B 

Hastada uzun süreli ĠATT kontrendike değilse ve hasta uyumu varsa 

ilaç salınımlı stent uygulanmalıdır.   

IIa A 

Rutin trombus aspirasyonu düĢünülmelidir. IIa B 

Distal koruyucu cihaz kullanımı önerilmez. III C 

Rutin ĠABP (kardiyojenik Ģok yokluğunda) önerilmez. III A 

* ST-segment yükselmeli akut miyokart enfarktüsü ile baĢvuran hastaların tedavisine iliĢkin 

ESC kılavuzu, Türk Kardiyol Dern Arş 2013, Suppl. 349 

Kısaltmalar PKG: Perkütan koroner giriĢim, ĠATT: Ġkili antitrombositer tedavi, ĠTT: Ġlk tıbbi 

temas, ĠABP: Ġntraaortik balon pompası   
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Fibrinolitik Tedavi 

 Güncel kılavuzlara göre hasta STEMĠ ile PKG uygulanabilecek bir merkeze 

baĢvurursa ve ilk tıbbi temastan sonra 90 dakika içinde (yaygın anterior AMĠ ve 

yüksek riskli hastalarda 60 dakika) giriĢim yapılabilecekse ilk tercih PKG‘dir. Fakat 

hasta PKG uygulanmayan bir merkeze baĢvurursa ve 120 dakika içinde PKG 

yapılması olası değilse, kontrendikasyonlar ekarte edilmeli ve baĢvurudan sonraki 30 

dakika içinde fibrinolitik tedavi verilmelidir62,63.     

Hastane öncesi fibrinolitik tedavi, hastanede fibrinolitik tedaviye göre belirgin 

mortalite azalmasıyla (%17) iliĢkilidir64. Yirmi iki çalıĢmalık bir meta-analizde ilk iki 

saatte tedavi edilenlerde belirgin mortalite azalması saptamıĢtır65. 

Fibrinolitik tedavi, inme riskinde küçük ama anlamlı artıĢla iliĢkilidir ve tamamı 

ilk 24 saatte görülür66.  Ġleri yaĢ, düĢük vücut ağrılığı, kadın cinsiyet, serebrovasküler 

hastalık öyküsü ve baĢvuruda tansiyon arteryel yüksekliği intrakraniyal kanamanın 

öngördürücüleridir67.  

Tablo 6. STEMĠ‘de Fibrinolitik Tedavi Kontrendikasyonları* 

Kesin kontrendikasyonlar 

-Herhangi bir zamanda geçirilmiĢ hemorajik inme 

-Üç ay içinde geçirilmiĢ iskemik inme 

-Ġntrakraniyal neoplazi, yapısal serebrovasküler lezyon veya 3 ay içinde kapalı kafa 

travması öyküsü. 

-Aktif kanama (mensturasyon hariç) veya kanama diyatezi 

-Aort diseksiyonu Ģüphesi   

Göreceli kontrendikasyonlar 

-Kan basıncının >180/110 mmHg olması veya kronik ciddi hipertansiyon öyküsü 

-Üç aydan önceki iskemik inme, demans 

-Antikoagulan kullanımı, risk INR artıĢıyla artar 

-UzamıĢ kardiyopulmoner resüsitasyon veya geçirilmiĢ major cerrahi (<3 hafta) 

-Yakın zamanlı iç kanama (2-4 hafta),gebelik, aktif peptik ülser 

*Manual of Cardiovascular Medicine 4th.Edition,Brian P.Griffin,Türkçe çeviri,bölüm 124  
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―Global Utilization of Streptokinase and Tissue plasminogen activator for 

Occluded coronary arteries‖ (GUSTO) çalıĢmasında doku plazminojen aktivatörü 

(tPA; alteplaz) streptokinaza göre her 1000 hastada 3 fazla inmeye karĢın 10 daha 

az ölüme neden olmuĢtur68. Reteplaz (rPA) kullanım kolaylığı dıĢında alteplaza 

üstünlük sağlamamıĢtır69. Tek bolus uygulanan tenekteplaz (TNK-tPA) 30 günlük 

mortalitede alteplaza eĢ değerdir. Tenekteplaz ek olarak serebral olmayan kanamada 

ve kan transfüzyonu ihtiyacında azalma sağlamıĢtır70. 

Tablo 7. Fibrinolitik Ajanlar ve Dozları* 

Streptokinaz (SK) - 1.5 milyon ünite/ 30-60 dakika içerisinde intravenöz (iv) 

yoldan 

Alteplaz        (tPA) - 15 mg intravenöz bolus 

- 0.75 mg/kg/30 dakika (maksimum 50 mg), daha sonra  

- 0.5 mg/kg/60 dakika intravenöz yoldan (maksimum 35 mg) 

Reteplaz      (r-PA) -  30 dakika arayla 10‘ar üniteden 2 kez intravenöz bolus 

Tenekteplaz(TNK-

tPA) 

Tek doz intravenöz bolus olarak, vücut ağırlığı 

- <60 kg ise 30 mg 

- 60-70 kg ise 35 mg 

- 70-80 kg ise 40 mg 

- 80-90 kg ise 45 mg 

- ≥90 kg ise 50 mg  

 * ST-segment yükselmeli akut miyokart enfarktüsü ile baĢvuran hastaların tedavisine iliĢkin 

ESC kılavuzu, Türk Kardiyol Dern Arş 2013, Suppl. 349 

Kontrendikasyon yoksa belirtiler ortaya çıktıktan sonra 12 saate kadar 

fibrinolitik tedavi verilebilir, fakat rekanalizasyon oranı zamanla ters orantılıdır71,48. 

Mutlaka oral veya iv aspirin verilmelidir. ADP reseptör antagonisti olarak klopidogrel 

eklenmelidir. ‖CLopidogrel as Adjunctive Reperfusion Therapy-Thrombolysis In Myo-

cardial Infarction 28‖ (CLARITY-TIMI 28) çalıĢmasında klopidogrel  ≤75 yaĢ 

hastalarda kardiyovasküler olayları, ‖Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial 

Infarction Trial‖ (COMMIT) çalıĢmasında da toplam mortaliteyi azaltmıĢtır72,73. 

Prasugrel ve tikagrelor fibrinolitik tedaviye tamamlayıcı olarak çalıĢılmamıĢtır ve 

kullanılmamalıdır49.  
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 Parenteral antikoagulanlar mekanik revaskülarizasyona kadar verilmelidir, aksi 

halde en az 48 saat veya hastane yatıĢı süresince 8 gün verilmelidir. Major kanama 

riskine rağmen, net klinik yarar unfraksiyone heparin yerine enoksaparin lehinedir74. 

 Fibrinolitik tedavi sonrası PKG tüm hastalarda endikedir75-78.  Fibrinolitik 

tedavinin 60. dakikasında ST segmentindeki düzelme <%50 ise baĢarısız fibrinolitik 

tedaviden bahsedilir ve acil kurtarıcı PKG uygulanmalıdır75. Kalp yetmezliği geliĢen 

veya kardiyojenik Ģok tablosu oluĢan hastalara revaskülarizasyon amaçlı acil 

angiografi uygulanmalıdır76. BaĢarılı fibrinolitik tedavi sonrasında 3-24 saat içerisinde 

infarktla iliĢkili artere revaskülarizasyon amaçlı angiografi endikedir78,79.  

Tablo 8. EĢlik Eden Antiagregan Ġlaç Dozları* 

Birincil PKG ile 

Aspirin Yükleme dozu 150-300 mg oral veya iv, idame 75-100 mg/gün 

Klopidogrel Yükleme dozu 600 mg oral, idame 75 mg/gün 

Prasugrel Yükleme dozu 60 mg oral, idame 10 mg/gün 

Tikagrelor  Yükleme dozu 180 mg oral, idame 180 mg/gün,12 saatte bir 90 mg 

Absiksimab 0.25 mg/kg iv bolus,0.125 µg/kg/dak (en fazla 10 µg/dak),12 saat 

için 

Eptifibatid 10 dakika arayla iki kez 180 µg/kg iv bolus, ardından 18 saat içinde 

2.0 µg/kg/dakika infüzyon 

Tirofiban Üç dakikada 25 µg/kg iv, ardından 18 saat içinde 0.15 µg/kg/dakika 

idame dozunda infüzyon 

Fibrinolitik Tedavi ile 

Aspirin BaĢlangıç dozu 150-500 mg oral 

Klopidogrel  Hasta yaĢı≤75 ise yükleme dozu 300 mg oral, idame 75 mg/gün 

Reperfüzyon Tedavisi olmadan 

Aspirin  BaĢlangıç dozu 150-500 mg oral 

Klopidogrel  75 mg/gün oral 

* ST-segment yükselmeli akut miyokart enfarktüsü ile baĢvuran hastaların tedavisine iliĢkin 

ESC kılavuzu, Türk Kardiyol Dern Arş 2013, Suppl. 349 
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Tablo 9. EĢlik Eden Antikoagulan Ġlaç Dozları* 

Birincil PKG ile 

Unfraksiyone 

heparin 

GP IIb/IIIa inhibitör verilmesi planlanmıyorsa 70-100 U/kg i.v. bolus.  

GP IIb/IIIa inhibitörleriyle 50-60 U/kg i.v. bolus. 

Enoksaparin  0.5 mg/kg i.v. bolus. 

Bivalirudin 0.75 mg/kg i.v. bolus, ardından klinik olarak gerekli görülürse 

iĢlemden 4 saate kadar 1.75 mg/kg/saat dozda i.v. infüzyon; 1.75 

mg/kg/saat dozundaki infüzyon kesildikten sonra klinik açıdan 

gerekliyse 0.25 mg/kg/saat‘e kadar azaltılmıĢ infüzyon dozuna 4-12 

saat devam edilebilir. 

Fibrinolitik Tedavi ile 

Unfraksiyone 

heparin 

Maksimal doz 4000 U olmak üzere 60 U/kg i.v. bolus, ardından  

24-48 saatte maksimal doz 1000 U/s  olmak  üzere  12 U/kg       

dozunda i.v. infüzyon. Hedeflenen aPTT: 50-70 sn veya kontrol 

değerlerinin 1.5-2 katıdır ve 3. 6. 12. ve 24. saatlerde aPTT izlenir 

Enoksaparin Hastanın yaĢı <75 ise:  

30 mg i.v. bolus, 15 dakika sonra 12 saatte bir 1 mg/kg s.c. en fazla 

8 gün olmak üzere hastaneden taburcu olana kadar. Ġlk 2 doz 100 

mg‘ı geçmemelidir. 

Hastanın yaĢı >75 ise:  

i.v. bolus dozu verilmez; ilk s.c. 0.75 mg/kg dozunda baĢlanır, ilk 2 

s.c. doz 75 mg‘ı geçmez. 

YaĢa bağlı olmaksızın, kreatinin klirensi <30 mL/dk. olan hastalarda 

s.c. dozlar 24 saatte bir verilir. 

Fondaparinuks  2.5 mg i.v. bolus, ardından hastaneden taburcu olana kadar veya 

en fazla 8 gün, günde tek doz s.c. 2.5 mg. 

Reperfüzyon tedavisi uygulanmadan 

Unfraksiyone 

heparin 

Fibrinolitik tedavi ile aynı dozlarda kullanılır. 

Enoksaparin Fibrinolitik tedavi ile aynı dozlarda kullanılır. 

Fondaparinuks Fibrinolitik tedavi ile aynı dozlarda kullanılır. 

* ST-segment yükselmeli akut miyokart enfarktüsü ile baĢvuran hastaların tedavisine iliĢkin 

ESC kılavuzu, Türk Kardiyol Dern Arş 2013, Suppl. 349 

Kısaltmalar i.v. : intravenöz, aPTT: aktive tromboplastin time, s.c. : subkutan   
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Non-ST Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü (NSTEMİ) 

 NSTEMĠ, STEMĠ‘den daha sık görülmektedir80. Hastanede ölüm oranları 

NSTEMĠ‘de STEMĠ‘ye göre daha düĢük olmasına rağmen 6. ayda ölüm oranları 

arasında anlamlı fark bulunmamaktadır80-82. Dördüncü yılın sonunda ise NSTEMĠ‘de 

ölüm oranı STEMĠ‘ye göre 2 kat daha fazladır83.  

 Ġstirahatta uzamıĢ göğüs ağrısı (>20 dakika), kararlı anginanın Ģiddetinin 

artması, yeni baĢlangıçlı ―CCS‖ (Kanada Kardiyovasküler Derneği) sınıf II-III angina 

geliĢmesi baskın klinik belirtilerdir. Hastaların %80‘inde uzun süreli ağrıda 

Ģiddetlenme, %20‘sinde ise yeni ortaya çıkmıĢ angina gözlenir84. Tanı EKG‘de ST 

elevasyonunun olmaması ve kardiyak biyobelirteçlerde yükselme olması ile konur85.  

EKG‘de ST segment çökmesi, geçici yükselmesi ve/veya T dalgası değiĢiklikleri 

olabilir veya EKG tamamen normal olabilir81,86
. EKG ilk baĢvurudan sonra 3, 6, 9 ve 

24. saatlerde çekilmeli ve hastanın semptomları nüks ettiğinde tekrarlanmalıdır85. 

Akut dönemde en iyi görüntüleme yöntemi yaygın bulunabilmesi ve hızlı sonuç 

vermesi nedeniyle transtorasik ekokardiyografidir. Ekokardiyografi ile ayırıcı tanılar 

arasında bulunan aort diseksiyonu, pulmoner emboli, aort darlığı, hipertrofik 

kardiyomiyopati ve perikardiyal efüzyon  dıĢlanabilir87. 

Tablo 10. ST Yükselmesiz Akut Koroner Sendrom Ayırıcı Tanı*  

Kalp  Akciğer  Kan  Vasküler  Gastrointestinal Ortopedik  

Miyokardit  Pulmoner 

emboli 

Orak    

hücre krizi 

Aort 

diseksiyonu 

Özofagus 

spazmı 

Servikal 

diskopati 

Perikardit  Pulmoner 

infarktüs 

ġiddetli 

anemi 

Aort 

anevrizması 

Özofajit  Kosta 

fraktürü 

Kardiyomiyopati Pnömoni   Serebro 

vasküler olay  

Peptik ülser Kas 

ağrısı 

Kapak 

hastalıkları 

Plörezi    Akut pankreatit Kosto 

kondrit 

Tako-tsubo 

kardiyomiyopatisi 

Pnömotoraks    Akut kolesistit Herpes  

*Israrcı ST-segment yükselmesi belirtileri göstermeyen hastalarda Akut Koroner 

Sendromların (AKS) tedavi kılavuzları, Türk Kardiyol Dern Arş 2011, Suppl 385 
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Risk Sınıflaması 

Ġleri yaĢ, DM varlığı, kronik böbrek hastalığı gibi genel risk faktörlerine ek 

olarak hastaneye baĢvuruda taĢikardi, hipotansiyon veya kalp yetmezliği varlığı kötü 

prognozu gösterir ve hızlı tanı, tedavi gerektirir88,89. 

BaĢvuruda normal EKG‘ye sahip olanlara göre T dalgası değiĢikliği ve ST 

segment değiĢiklikleri olan hastalar EKG değiĢikliklerinin derecesi ve yaygınlığına 

göre daha kötü prognozludur90,91. ST segmentinin 0.1 mV‘den fazla çökmesi 1 yılda 

% 11 oranında miyokart infarktüsü ve ölüm olaylarıyla iliĢkilidir. ST segmentinde 0.2 

mV‘den fazla çökme ise mortalite riskini yaklaĢık 6 kat yükseltmektedir91. 

Natriüretik peptitlerden BNP veya N-uçlu bileĢeni (NT-proBNP) yüksek 

derecede duyarlı olup sol ventrikül iĢlev bozukluğunun saptanması için oldukça özgül 

belirteçlerdir. Retrospektif veriler NSTEMĠ‘de BNP veya NTproBNP düzeyleri 

yükselmiĢ hastalarda troponin ölçümlerinden bağımsız olarak ölüm oranlarının üç 

veya beĢ kat arttığını göstermiĢtir92. 

Doğrudan karĢılaĢtırmalara dayanan GRACE risk skoru hem baĢvuruda hem 

de taburculuk esnasında en doğru risk sınıflamasını sağlar. Ancak risk 

değerlendirmesinin karmaĢıklığı risk hesaplaması için bilgisayar ortamına ihtiyaç 

duyar. TIMI risk skorunun kullanımı daha kolay olmasına rağmen tanıları ayırt etme 

becerisi GRACE risk skoruna göre daha düĢüktür93. 
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Tablo 11. KaydedilmiĢ Hasta Popülâsyonlarında GRACE Risk Skoruna Göre DüĢük, 

Orta ve Yüksek Risk Kategorilerinde Hastanede ve 6. Aylarda Ölüm Oranları*  

Risk kategorisi 

(üçte birlik dilim) 

GRACE risk skoru Hastanede mortalite (%) 

DüĢük  ≤108 <1 

Orta  109-140 1-3 

Yüksek  >140 >3 

Risk kategorisi 

(üçte birlik dilim) 

GRACE risk skoru Taburculuktan 6. Aya 

kadar olan mortalite (%) 

DüĢük  ≤88 <3 

Orta  89-118 3-8 

Yüksek  >118 >8 

*Israrcı ST-segment yükselmesi belirtileri göstermeyen hastalarda Akut Koroner 

Sendromların (AKS) tedavi kılavuzları, Türk Kardiyol Dern Arş 2011, Suppl 385 

Tedavi hastanın risk sınıflamasına göre düzenlenmelidir. 

Tablo 12.Ġnvaziv Tedavi Endikasyonu Olan Yüksek Risk Kriterleri*  

Birincil  

-Troponin değerlerinde anlamlı artıĢ ve düĢüĢler 

-Dinamik ST veya T dalga değiĢiklikleri (semptomatik veya asemptomatik) 

Ġkincil  

-Diabetes mellitus 

-Böbrek yetersizliği (GFR <60 ml/dak/1.73 m2) 

-Sol ventrikül iĢlevinde azalma (ejeksiyon fraksiyonu <%40) 

-Ġnfarktüs sonrası erken dönemde geçirilmiĢ angina 

-Yakın zamanda geçirilmiĢ perkütan koroner giriĢim 

-Eskiden geçirilmiĢ KABG 

-Orta-yüksek GRACE risk skoru 

*Israrcı ST-segment yükselmesi belirtileri göstermeyen hastalarda Akut Koroner 

Sendromların (AKS) tedavi kılavuzları, Türk Kardiyol Dern Arş 2011, Suppl 385 

Kısaltmalar GFR: Glomerüler filtrasyon hızı, KABG: Koroner arter by-pass greftleme   
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Tablo 13. ESC Kılavuzlarına Göre Ġnvaziv Değerlendirme ve Revaskülarizasyon 

Önerileri* 

Öneriler  Öneri sınıfı  Kanıt düzeyi 

Ġnvaziv stratejinin (ilk semptomların 

ortaya çıkıĢından sonraki 72 saat içinde) 

gerekli olduğu hastalar: 

- En azından bir yüksek risk 

kriterinin varlığı, 

- Yineleyen semptomlar 

I A 

Ġskemi riski çok yüksek hastalarda (kalp 

yetersizliği, yaĢamı tehdit edici ventriküler 

aritmiler veya hemodinamik 

kararsızlığın eĢlik ettiği refrakter angina) acil 

(2 saat içinde) 

koroner anjiyografi önerilir. 

I C 

GRACE skoru >140 olan veya en azından 

bir birincil yüksek risk kriteri olan kiĢilerde 

erken dönemde (24 saat içinde) 

invaziv strateji önerilir. 

I A 

Ġnvaziv değerlendirmeye karar vermeden 

önce semptomları nüks etmemiĢ düĢük riskli 

hastalarda indüklenebilir iskeminin invaziv 

olmayan yöntemlerle belgelenmesi önerilir. 

I A 

AKS‘de ilaç salınımlı stent kullanımıyla 

iliĢkili herhangi bir güvenlilik kaygısı 

olmadığından hastanın baĢlangıçtaki 

karakteristik özellikleri, koroner anatomisi ve 

kanama riski göz önüne alınarak ilaç 

salınımlı stentlerin kullanılması. 

I A 

*Israrcı ST-segment yükselmesi belirtileri göstermeyen hastalarda Akut Koroner 

Sendromların (AKS) tedavi kılavuzları, Türk Kardiyol Dern Arş 2011, Suppl 385 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢma tek merkezli ve retrospektif bir çalıĢmadır. ÇalıĢmaya baĢlamadan 

önce Mersin Üniversitesi Etik Kurulu‘ndan 2014-184 karar numarası ile 14.08.2014 

tarihinde  onay alınmıĢtır. 

Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi‘ne 01.01.2013-30.04.2014 tarihleri 

arasında baĢvuran akut koroner sendrom tanılı hastalar saptandı. Saptanan hastalar 

içerisinden 18 yaĢın üzerinde 50 yaĢın altındaki 61 vaka,  dosyaları incelenerek ve 

hastane bilgi iĢlem sistemi taranarak çalıĢmaya alındı. Aynı tarihler arasında 

hastanemize baĢvuran koroner arter hastalığı tanısı bulunmayan 18 yaĢın üzerinde 

50 yaĢın altındaki vakalardan kontrol grubu oluĢturuldu. Kontrol grubuna da dosyaları 

incelenen ve hastane bilgi iĢlemleri taranan 61 kiĢi alındı. 

 

AraĢtırmaya dahil edilme kriterleri olarak, 

1.  Hastaların 18 yaĢın üzerinde ve 50 yaĢın altında olması, 

2.  En az bir tane kalp damarında perkütan veya cerrahi giriĢim ile revaskülarizasyon 

ihtiyacı olan ciddi darlık saptanmıĢ akut koroner sendrom hastası olması, 

3.  Kalp damarındaki ciddi darlığın konvansiyonel angiografi ile saptanmıĢ olması, 

AraĢtırmadan dıĢlanma kriterleri olarak, 

1. Herhangi bir kalp hastalığı öyküsü (kardiyomiyopati, miyokardit, perikardit vs.) 

olması 

2.  Son dönem ve/veya kronik böbrek hastalığı bulunması 

3.  Malignensi olması 

4. Hiper/hipotiroidizm, hiper/hipoparatiroidizm, ―cushing‖, feokromasitoma gibi ciddi 

endokrinolojik/metabolik hastalık olması saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmaya alınan hastaların ve kontrol grubunun yaĢları, cinsiyetleri, vücut 

ağırlıkları, vücut-kitle indeksleri, diabetes mellitus öyküleri, hipertansiyon öyküleri, aile 

öyküleri, metabolik sendrom ve sigara içimi öyküleri  belirlendi. Laboratuvar verisi 

olarak açlık kan Ģekeri, tokluk kan Ģekeri, lipid profili (total kolesterol, LDL, HDL, 

VLDL, trigliserid), ürik asit, folik asit, homosistein ve vitamin D3 değerleri incelendi. 
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Kan Ģekeri, ürik asit, kolesterol ve trigliserid seviyeleri ―Siemens Cobas Integra 800‖ 

cihazında çalıĢılmıĢtır. Kan Ģekeri enzimatik (hekzokinaz) yöntemle ölçülürken ürik 

asit, kolesterol ve trigliserid kalorimetrik-enzimatik yöntemle ölçülmüĢtür. Folik asit 

direkt kemilüminometrik yöntemle ―Siemens Advia Centaur XP‖ cihazında 

çalıĢılmıĢtır. Vitamin D3 ve homosistein ise HPLC yöntemiyle ―Chromsystems‖ 

cihazında çalıĢılmıĢtır.   

İstatistik 

ÇalıĢmadan elde edilen verilerin normal dağılıma uygunluğu ―Kolmogorov-

Smirnov/Shapiro-Wilk‖ testleri ile incelendi. Tanımlayıcı istatistikler sayısal verilerin 

dağılım Ģekline bağlı olarak ortalama ± standart sapma ya da medyan (yüzdelikler) 

cinsinden özetlendi. Kategorik veriler ise sayı ve yüzde cinsinden özetlenmiĢlerdir. 

Kategorik değiĢkenler arasında iliĢki analizi için çapraz tablo istatistiklerinden 

―Pearson ki-kare‖ ve ―Likelihood Ratio‖ test istatistikleri kullanılmıĢtır. Sayısal 

değiĢkenler bakımından iki grubun karĢılaĢtırılmasında verilerin dağılım Ģekline bağlı 

olarak parametrik bağımsız iki grup ortalaması karĢılaĢtırması (independent samples 

t test) ve non-parametrik ―Mann-Whitney U‖ testi kullanılmıĢtır. Sayısal değiĢkenler 

arasındaki iliĢki kontrolü için ise ―Pearson ve Spearman‖ korelasyon katsayıları 

kullanıldı. P değerinin 0.05‘in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı 

sonuçlar olarak kabul edildi. Çok değiĢkenli bir doğrusal regresyon analizi kullanılarak 

farklı prediktörlerin akut koroner sendrom üzerindeki bağımsız etkileri incelendi. 

Ġstatistiksel analizler için SPSS 16.0 programı kullanıldı.  
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BULGULAR 

Tablo 14. Çalışmaya Alınan Hastaların ve Kontrol Grubuna Alınan Kişilerin 

Bazal Karakteristik Özellikleri  

Değişken  AKS grubu  

n=61 

Kontrol grubu  

n=61 

p değeri 

Yaş (yıl) 43±5 42±5 0.419 

Kadın cinsiyet (%) 16.4 18.0 0.500 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 28.4±3.9 26.2±2.7 <0.001 

Bel çevresi (cm) 98.8±10.6 93.0±6.7 0.001 

Diabetes mellitus (%)   18.0 4.9 0.022 

Hipertansiyon öyküsü (%) 39.3 16.4 0.004 

Hiperlipidemi öyküsü (%) 29.5 21.3 0.203 

Sigara (%) 72.1 36.1 <0.001 

Aile öyküsü (%) 36.1 16.4 0.011 

Anksiyete bozukluğu 

öyküsü (%) 

11.5 1.6 0.031 

 

 ÇalıĢmaya dâhil edilen toplam 122 hastanın yaĢ ortalamaları AKS grubu için 

43±5, kontrol grubu için 42±5 olarak saptandı ve iki grup arasında yaĢ dağılımı 

açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p:0.419). ÇalıĢmaya dâhil edilen vakalarda 

kadın cinsiyet oranı AKS grubu için %16.4, kontrol grubu için %18 olarak bulundu ve 

istatistikî olarak iki grup arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p:0.500). 

 Vücut kitle indeksi (VKĠ) ve bel çevresi karĢılaĢtırmalarında AKS grubunda 

anlamlı bir Ģekilde VKĠ artmıĢ ve bel çevresi yüksek olarak saptandı. VKĠ AKS 

grubunda 28.4±3.9 kg/m2, kontrol grubunda 26.2±2.7 kg/m2 olarak bulundu 

(p<0.001).  Bel çevresi AKS grubunda 98.8±10.6 cm, kontrol grubunda 93.0±6.7 cm 

bulundu (p= 0.001) 

 Diabetes mellitus ve hipertansiyon öyküleri AKS grubunda anlamlı olarak fazla 

saptanırken, hiperlipidemi öyküsünde iki grup arasında fark izlenmedi. Diabetes 

mellitus AKS grubunun %18‘inde varken, kontrol grubunda bu oran %4.9 olarak 
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bulundu (p= 0.022). Hipertansiyon öyküsü ve antihipertansif ilaç kullanımı AKS 

grubundaki hastaların %39.3‘ünde varken, kontrol grubunun %16.4‘ünde vardı         

(p=0.004). Hiperlipidemi öyküsü AKS hastalarının %29.5‘inde varken, kontrol 

grubunda bu oran % 21.3 olarak saptandı ve iki grup arasında istatistikî olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.203). 

 Sigara kullanımı AKS grubunda %72.1 olarak belirlenirken, kontrol grubunda 

%36.1 olarak saptandı (p<0.001). 

 Ailede koroner arter hastalığı öyküsü ve hastada anksiyete bozukluğu öyküsü 

AKS grubunda anlamlı olarak yüksek saptandı. AKS grubundaki hastaların 

%36.1‘inde aile öyküsü pozitifken, kontrol grubunda aile öyküsü pozitifliği %16.4 

olarak bulundu (p:0.011). Anksiyete bozukluğu öyküsü AKS grubunda %11.5, kontrol 

grubunda %1.6 olarak saptandı (p:0.031).  

Hastaların bazal karakteristik özellikleri Tablo 14‗te özetlenmiĢtir. 
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Tablo 15. Çalışma Popülasyonunun Biyokimyasal Verilerinin Karşılaştırmalı 

Özeti 

Değişken  AKS grubu  

n=61 

Kontrol grubu 

n=61 

p değeri 

Vitamin D3         (µg/L) 16.6±6.3 20.6±5.9 <0.001 

Homosistein  (µmol/L) 18.5±8.5 12.2±2.4 <0.001 

Ürik asit         (mg/dl) 5.7±1.3 5.1±0.9 0.006 

Folik asit        (ng/ml) 12±4.8 10.6±4.5 0.090 

T. kolesterol  (mg/dl) 183±36 198±36 0.025 

Trigliserid      (mg/dl) 213±104 150±86 <0.001 

HDL                (mg/dl) 38.4±8.1 46.6±15.6 <0.001 

LDL                (mg/dl) 98.2±32.3 120±35 0.001 

VLDL              (mg/dl) 45±21 32±18 0.001 

AKŞ                (mg/dl) 99±24 89±12 0.011 

TKŞ                (mg/dl) 131±48 107±19 0.001 

 

Laboratuar testlerinden vitamin D3 ve HDL düzeylerinde AKS grubu lehine 

anlamlı düĢüklük saptandı.  Homosistein, ürik asit, trigliserid, VLDL ve tokluk kan 

Ģekeri (TKġ)  AKS grubunda istatistikî olarak anlamlı yüksek saptandı. Açlık kan 

Ģekeri, total kolesterol, LDL seviyesi ve folik asitte ise AKS grubu lehine anlamlı bir 

yükseklik saptanamadı (Tablo 15). 

Vitamin D3 düzeyleri AKS grubunda 16.6±6.3 µg/L , kontrol grubunda 20.6±5.9 

µg/L olarak bulundu ve AKS grubunda istatistikî olarak anlamlı düĢüklük saptandı 

(p<0.001). HDL düzeyleri AKS grubunda 38.4±8.1 mg/dl, kontrol grubunda 46.6±15.6 

mg/dl olarak bulundu ve AKS grubunda istatistikî olarak anlamlı düĢüklük vardı  

(p<0.001). 

Homosistein değerleri AKS grubunda 18.5±8.5 µmol/L olarak saptanırken, 

kontrol grubunda 12.2±2.4 µmol/L olarak saptandı (p<0.001). Ürik asit seviyesi AKS 

grubunda 5.7±1.3 mg/dl olarak belirlenirken, kontrol grubunda 5.1±0.9 mg/dl olarak 

saptandı (p:0.006). Trigliserid düzeyleri AKS grubunda 213±104 mg/dl olarak 

saptanırken, kontrol grubunda 150±86 mg/dl olarak saptandı (p<0.001). 



32 

 

 VLDL seviyeleri AKS grubunda 45±21 mg/dl olarak belirlenirken, kontrol grubunda 

32±18 mg/dl idi ve istatistikî olarak AKS grubunda yüksekti (p:0.001). Tokluk kan 

Ģekeri ise AKS grubunda 131±48 mg/dl, kontrol grubunda 107±19 mg/dl saptandı ve 

AKS grubunda anlamlı olarak yüksek bulundu (p:0.001). 

Açlık kan Ģekeri seviyeleri AKS grubunda 99±24 mg/dl, kontrol grubunda 

89±12 mg/dl bulundu ve istatistikî olarak AKS lehine yüksekti (p:0.011). Total 

kolesterol seviyeleri AKS grubunda 183±36 mg/dl, kontrol grubunda 198±36 mg/dl 

bulundu ve AKS lehine anlamlı farklılık saptanmadı (p:0.025). LDL seviyeleri AKS 

grubunda 98.2±32.3 mg/dl,  kontrol grubunda 120±35 mg/dl bulundu ve kontrol grubu 

lehine yüksekti (p:0.001). Folik asit düzeyleri ise AKS grubunda 12±4.8 ng/ml, kontrol 

grubunda 10.6±4.5 ng/ml olarak bulundu ve iki grup arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı (p:0.09) (Tablo 15). 
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Ġstatistikî olarak anlamlı bulunan 17 değiĢkene lineer regresyon analizi 

uygulandığında 4 değiĢkenin 50 yaĢ altındaki hastalarda kontrol grubuna göre akut 

koroner sendrom riskini diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak arttırdığı tespit 

edildi. Vitamin D3 seviyesinin düĢüklüğü, homosistein yüksekliği, tokluk kan Ģekeri 

yüksekliği ve sigara içiciliği akut koroner sendrom riskinde artıĢ ile iliĢkiliydi (Tablo17). 

Vitamin D3 seviyesinin düĢüklüğü akut koroner sendrom riskinde 3.0 kat artıĢla 

iliĢkili bulundu.  Homosistein yüksekliği olması 4.6 kat,  tokluk kan Ģekeri yüksekliği 

2.2 kat ve sigara içiciliği 3.3 kat risk artıĢıyla iliĢkili olarak saptandı. 

 

Tablo 16.  Akut Koroner Sendrom İçin Risk Faktörü Olabilecek Çoklu 

Değişkenlerle Yapılan Lineer Regresyon Analizi 

Değişken  Β T p değeri  

Vitamin D3            (µg/L) -0.216 -2.960 0.004 

Homosistein    (µmol/L) 0.328 4.637 <0.001 

TKŞ                  (mg/dl) 0.358 2.170 0.032 

Sigara 0.250 3.340 0.001 

Ürik asit           (mg/dl) 0.131 1.855 0.066 

T. kolesterol    (mg/dl) -0.065 -0.292 0.771 

Trigliserid       (mg/dl) -0.094 -0.451 0.653 

HDL                 (mg/dl) 0.027 0.253 0.801 

LDL                 (mg/dl) -0.086 -0.420 0.675 

VLDL              (mg/dl) 0.232 1.129 0.261 

AKŞ                (mg/dl) -0.165 -1.175 0.243 

VKİ                  (kg/m2) 0.142 1.056 0.294 

Bel çevresi     (cm) 0.142 1.059 0.292 

DM                   (%) -0.246 -1.924 0.057 

HT                    (%) 0.039 0.496 0.621 

AÖ                   (%) 0.107 1.427 0.157 

Anksiyete       (%)  0.081 1.172 0.244 
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TARTIŞMA 

 50 yaĢ altı akut koroner sendrom tanılı hastalarda, retrospektif olarak taranan 

61 hasta ve 61 gönüllüden elde edilen parametrelerle yaptığımız çalıĢmada plazma 

vitamin D3  düĢüklüğü ve  homosistein yüksekliği, sigara içiciliği ve tokluk kan Ģekeri 

yüksekliğinin diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak  akut koroner sendrom riskini 

arttırdığını saptadık. Vitamin D3 seviyesi düĢüklüğünün kontrol grubuna göre akut 

koroner sendrom riskini 3.0  kat, homosistein yüksekliğinin 4.6 kat, tokluk kan Ģekeri 

yüksekliğinin  2.2 kat ve sigara içiciliğinin 3.3 kat arttırdığı bulundu. 

Vitamin D3 eksikliği ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki iliĢkinin 

araĢtırılması son yıllarda popülerlik kazanan, fakat sonuçların çeliĢkili gelmeye 

devam ettiği konulardan bir tanesi olmaya devam etmektedir. Vitamin D3 diyabetik 

veya üremik hastalarda artan ileri glikasyon yıkım ürünlerinin zararlı etkilerine karĢı 

endotelyal hücreleri korumaktadır. Vitamin D3 vasküloprotektif etkisini endotelyal 

adezyon moleküllerini azaltarak, endotelyal NOS aktivitesini arttırarak ve anti 

inflamatuar özelliği vasıtasıyla ortaya koymaktadır. Bu bulgularla vitamin D3 

eksikliğinin endotelyal disfonksiyonla iliĢkili olduğu düĢünülmektedir94,95. Vitamin 

D3‘ün vazodilatatör ve anti aterosklerotik olduğunu destekleyen, vasküler düz kas 

hücrelerinden 1,25 dihidroksikolekalsiferol aracılıklı artmıĢ prostasiklin üretimi 

raporlanmıĢtır96. 1,25 kolekalsiferol düzeyleri ve total koroner arter kalsifikasyonu 

arasında ters bir iliĢki olduğu yayınlanmıĢtır97.  

  

Vitamin D3 eksikliği insülin direncine katkıda bulunmaktadır98. Vitamin D3 

eksikliği olan ratlara replasman yapılmasıyla pankreastan insülin salınımının arttığı 

bulunmuĢtur. Bu etkinin hücre içi kalsiyum salınımı ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir99. 

Ġnsanlarla yapılan çalıĢmalarda ise vitamin D3 eksikliğinin bozulmuĢ glukoz 

metabolizması ile iliĢkili olduğu, vitamin D3 düzeylerinin glukoz intoleransı, insülin 

duyarlılığı ve beta hücre fonksiyonları ile iliĢkili olduğu saptanmıĢtır100,101. 

Hipertansiyonu olan kiĢilerde renin aktivasyonu ile vitamin D3 düzeyleri arasında ters 

bir iliĢki bulunmuĢtur102. Vitamin D3 veya D vitamini analogları ile tedavi sonrası 

RAAS aktivasyonunun incelendiği bazı çalıĢmalarda renin ve anjiotensin II 

düzeylerinde düĢüĢ tespit edilmiĢtir103,104. 
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Bizim çalıĢmamızda 50 yaĢ altı akut koroner sendrom tanılı hastalarda vitamin 

D3 plazma düzeyleri sağlıklı populasyona göre istatistiki olarak anlamlı derecede 

düĢüktü. ÇalıĢmamızın en önemli bulgularından birisi akut koroner sendrom tanılı 

hastalarda vitamin D3 düzeylerinin kontrol grubuna göre daha düĢük bulunması ve 

plazma vitamin D3 düĢüklüğünün, diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak, 50 yaĢ 

altı populasyonda akut koroner sendrom riskinde 3.0 kat artıĢla iliĢkili olmasıdır.  

 Verdoia M. ve arkadaĢları Vitamin D3 eksikliğinin ciddi koroner arter 

hastalığı (koroner arterlerde %50‘den fazla darlık) ile iliĢkili olduğunu konvansiyonel 

koroner angiografi ile tespit ettiler105. Zahra Dana Siadat ve arkadaĢları 

çalıĢmalarında vitamin D3 eksikliğinin koroner arter hastalığı riskini arttırdığını 

vurguladı106. Öztürk ve arkadaĢları normal koroner, hafif ateroskleroz ve Ģiddetli 

aterosklerozlu hastaları karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında vitamin D3 seviyeleri arasında 

anlamlı fark olmadığını saptamıĢlardır107. Yılmaz ve arkadaĢları %79‘u iskemik olmak 

üzere kalp yetmezliği olan hastalarla yaptıkları çalıĢmalarında, hastalarının %91‘inde 

vitamin D3   düzeyinin anlamlı derecede düĢük olduğunu, bunun  % 54‘ünün  vitamin 

D3   düĢüklüğü  %37‘sinin ise  vitamin D3 eksikliği olduğunu saptadılar. Ek olarak kalp 

yetmezliği sınıfı kötüleĢtikçe vitamin D3 seviyesindeki düĢmenin de devam ettiğini 

belirlediler108. Brewer LC ve arkadaĢları vitamin D3   eksikliğinin koroner arter hastalığı 

riskini artırmakla birlikte bazı verilerin çeliĢkili olduğunu bulmuĢlardır109. Özellikle 

vitamin D3  tedavisinin bu hastalarda faydası olduğuna dair bir  çalıĢmanın  olmaması  

hala vitamin D3  ile ilgili daha çok katılımcının olduğu randomize kontrollü çalıĢmalara 

ihtiyaç olduğunu göstermektedir.   

Homosistein yüksekliği son yıllarda çokça çalıĢmaya konu olmuĢ ve artık 

koroner arter hastalığı geliĢiminde bağımsız bir risk faktörü olarak değerlendirilmeye 

baĢlanmıĢtır110. Homosistein esansiyel bir aminoasit olan metiyonin 

metabolizmasının yan ürünüdür111. Homosisteinin metabolize edilemediği homozigot 

homosisteinüri hastalarında 30 yaĢından önce arteryel ve venöz trombozlar 

görülür111-114. Yüksek konsantrasyonlarda homosistein aterosklerotik ve trombotik 

olaylarla iliĢkili olmasına rağmen vasküler hasar mekanizması tam olarak ortaya 

konamamıĢtır. Hiperhomosisteinemiye bağlı KAH ve tromboembolik olaylarda artıĢın 

endotelyal disfonksiyon, LDL oksidasyonunda hızlanma, arteryel vazodilatasyonda 

azalma, trombosit aktivasyonunu kolaylaĢtıran monosit kemoatraktan protein ve IL-8 
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üretiminde artıĢ ve oksidatif streste artıĢ sonucu geliĢtiği düĢünülmektedir115-119. 27 

çalıĢmalık bir metanalizde homosistein düzeyindeki yüksekliğin (>15 µmol/L) KAH, 

periferik arter hastalığı, stroke ve venöz tromboemboliyle iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 

Kan homosistein düzeyinde 5 µmol/L‗lik yükselme kardiyovasküler olay riskinde 

erkeklerde 1.6 kat, kadınlarda 1.8 kat artıĢla iliĢkilidir120. Homosistein konsantrasyonu 

folik asit, vitamin B12 ve vitamin B6 takviyesiyle düĢürülebilir121,122. Ġskemik inmeli 

hastalarda multivitamin tedavi ile homosistein düzeylerinde düĢüĢ sağlanmasına 

rağmen 2 yıllık takipte tekrarlayan inme, kardiyovasküler olay veya ölümde azalma 

saptanmamıĢtır123-125. 

 Stubbs ve arkadaĢlarının 440 AKS'li olguda yaptığı çalıĢmada 

hiperhomosisteineminin kardiyak olay riskini arttırdığı bulunmuĢtur126. Omland  ve 

arkadaĢlarının 579 hastayla yaptıkları çalıĢmada; AKS'li olgularda geliĢteki plazma 

homosistein seviyesi ile erken ve geç kardiyak olaylar arasında anlamlı iliĢki tespit 

etmiĢlerdir127. Nygard ve arkadaĢlarının yaptığı bir baĢka çalıĢmada da 587 koroner 

arter hastalığı olan olgu 4.6 yıl izlenmiĢ ve homosistein seviyesi yüksek olan grupta 

mortalite daha yüksek bulunmuĢtur128 . Bozkurt ve arkadaĢlarının koroner arter 

hastalığı için bağımsız bir risk faktörü olan plazma homosistein seviyesinin koroner 

arter hastalığının farklı klinik Ģekilleri arasında anlamlı değiĢiklik gösterip 

göstermediğini araĢtırmıĢ ve stabil angina, kararsız angina, akut miyokard infarktüsü 

arasında anlamlı fark bulamamıĢtır129. Homosistein düzeyi daha geniĢ 

populasyonlarla yapılacak çalıĢmalarda akut koroner sendrom alt gruplarında 

ve/veya çoklu damar hastalığıyla, tek damar hastalığı arasında farklılık gösterebilir. 

Nitekim Shenoy ve arkadaĢları 70 hastalık çalıĢmalarında koroner arter hastalığı 

Ģiddetiyle homosistein düzeyinin korele olduğunu saptadılar130. Ayrıca Kazemi ve 

arkadaĢları homosistein seviyesi yüksekliğinin, hiperhomosisteinemi dıĢında koroner 

arter hastalığı risk faktörü bulunmayan hastalarda, koroner arter hastalığının diğer 

risk faktörlerine sahip hastalara göre daha Ģiddetli olduğunu tespit etmiĢlerdir131.  

Sigara içiciliği ve tokluk kan Ģekeri yüksekliğinin iyi tanımlanmıĢ koroner arter 

hastalığı risk faktörlerinden olduğu bilinmektedir. Biz de çalıĢmamızda sigara 

içiciliğinin ve tokluk kan Ģekeri yüksekliğinin akut koroner sendrom riskini kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede, sırasıyla 3.3 kat (p:0.001) ve 2.2 kat (p:0.032) 

arttırdığını saptadık.   
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 Sigara içiciliği genç eriĢkinlerde önlenebilir en önemli risk faktörü olma 

özelliğini korumaktadır. ÇalıĢmamızda akut koroner sendrom grubunda sigara içme 

oranı %72 olarak tespit edildi ve 50 yaĢ altı sağlıklı populasyona göre akut koroner 

sendrom riskinde 3.3 kat risk artıĢı ile iliĢkiliydi.  Ceylan ve arkadaĢları 50 yaĢ altı 

akut koroner sendrom geçiren hastalarda sigara içme oranın %81 olarak 

saptadılar132. Szpak ve arkadaĢları 180 hastalık çalıĢmalarında aktif sigara 

içicilerinde endotel disfonksiyonu olduğunu göstermiĢlerdir133. Yang WX ve 

arkadaĢları 40 yaĢ altındaki 292 hastayı kapsayan çalıĢmalarında sigara içiciliğinin 

koroner arter hastalığını arttırdığını ve yoğun sigara içiciliğinin (20 paket/yıl), daha az 

sigara içiciliğine (10 paket/yıl) göre daha Ģiddetli koroner arter hastalığına sebebiyet 

verdiğini saptamıĢlardır134.   

 Ürik asit yüksekliğinin bazal istastistik çalıĢmada akut koroner sendrom 

riskini arttırdığı görüldü. Fakat çalıĢmamızda regresyon analizi yapıldığında ürik asit 

yüksekliğinin 50 yaĢ altı hastalarda akut koroner sendrom riskinde bağımsız bir risk 

faktörü olmadığını saptadık. Birçok çalıĢma ürik asit yüksekliğiyle koroner arter 

hastalığı arasında korelasyon olduğunu göstermektedir,  Zhang JW ve arkadaĢları 

370 premenopozal kadın hastayla yaptıkları çalıĢmalarında ürik asit yüksekliğinin 

koroner arter hastalığı için bağımsız bir risk faktörü olduğunu ve ürik asit düzeyi ile 

hastalık Ģiddeti arasında korelasyon olduğunu saptadılar135.  Yu J. ve arkadaĢları 

normal ürik asit seviyesine sahip olan hastaların, yüksek ürik asit seviyesine sahip 

olan hastalara göre daha uzun süreli olaysız sağkalıma sahip olduğu sonucuna 

ulaĢtı136. Zand S. ve arkadaĢları 473 genç koroner arter hastasıyla ( yaĢ:46.2 ± 5.7) 

yaptıkları çalıĢmada sağlıklı populasyona göre yüksek ürik asit seviyeleri buldular, 

fakat koroner arter hastalığı klasik risk faktörleri gibi karıĢtırıcı faktörler için düzeltme 

yaptıklarında sonuç anlamlı değildi. Hastalığın yaygınlığına göre yapılan alt grup 

analizinde de ürik asit seviyeleri arasında anlamlı farlılık yoktu ve karıĢtırıcı faktörler 

için düzeltme yapıldığında da fark saptanamadı137. Sonuç olarak 50 yaĢın altındaki 

hastalarda ürik asit için daha büyük çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

 ÇalıĢmamızda tokluk kan Ģekeri yüksekliğinin diğer risk faktörlerinden 

bağımsız olarak AKS riskini 2.2 kat arttırdığını belirledik.  Ntyintyane L. ve arkadaĢları 

nondiabetik KAH hastaları ile normal populasyonu karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında 

KAH grubunda TKġ‘nin yüksek olduğunu saptadılar138. Nurkalem Z. ve arkadaĢları 

kritik koroner darlığı olan hastalarda kollateral geliĢimini araĢtırmıĢlar ve bozulmuĢ 
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glukoz toleransı olan hastalarda kollateral geliĢiminin daha kötü olduğunu 

saptamıĢlardır139. 

   ÇalıĢmamızda VKĠ (p<0.001) ve bel çevresi (p=0.001) AKS grubunda 

anlamlı olarak yüksek bulundu. ġahin ve arkadaĢları, ST yükselmesiz akut koroner 

sendromlu 94 hastayla yaptıkları çalıĢmada abdominal obezitenin, ST yükselmesiz 

akut koroner sendromlu hastalarda KAH yaygınlığının bir göstergesi olduğunu 

saptamıĢlardır140. Erdem ġ. ve Çiftçi Ç. çalıĢmalarında viseral yağ alanı ve obezite ile 

kardiyovasküler hastalık riski arasında güçlü iliĢki yanında, obezite ile adiponektin 

arasında negatif, obezite ile leptin arasında ise pozitif korelasyon saptanmıĢtır141. 

 Yüksek trigliserid (TG) düzeyi KAH için bağımsız bir risk faktörüdür142. 

PROCAM çalıĢmasında (Prospective Cardiovascular Münster Study) TG düzeyleri ile 

KAH geliĢimi arasında doğrusal iliĢki gösterilmiĢ ve özellikle TG düzeyi >200 mg/dl 

olduğunda riskin arttığı saptanmıĢtır143. Epidemiyolojik çalıĢmalarda yüksek dansiteli 

kolesterol (HDL) düĢüklüğünün KAH için bağımsız bir risk faktörü olduğu ve düĢük 

HDL düzeylerinin yükseltilmesinin kardiyovasküler olaylarda anlamlı azalma sağladığı 

gösterilmiĢtir144. ÇalıĢmamızda AKS grubunda kontrol grubuna göre TG seviyeleri 

yüksek (p<0.001), HDL seviyeleriyse düĢük (p<0.001) saptandı ve sonuç tutarlıydı. 

LDL seviyelerindeyse kontrol grubuna göre istatistiki olarak yükseklik saptanmadı. 

Bunun en önemli nedeninin AKS grubundaki 61 hastanın 32‘sinin statin kullanması 

olduğunu düĢünüyoruz. Diğer bir neden de akut koroner sendromun erken 

dönemlerinde alınan kan örneklerindeki LDL seviyesinin fizyolojik yanıt olarak düĢük 

olması olabilir. 

 Anksiyete bozukluğu öyküsü AKS grubunda %11.5 olarak saptandı ve 

kontrol grubuna göre (%1.6) yüksekti (p=0.031). Hasta grubunun %11.5‘inde  

anksiyolitik ilaç kullanımı veya psikiyatrik yardım alma öyküsü vardı. Benzer Ģekilde 

Yıldırım ve arkadaĢları 467 AKS‘li hastayla yaptıkları çalıĢmalarında 82 hastada 

psikiyatrik bozukluk öyküsü saptamıĢlardı145.    

 ÇalıĢmamızın en önemli kısıtı retrospektif özellikte bir araĢtırma olması ve 

çalıĢmaya sınırlı sayıda hastanın dahil edilmiĢ olmasıdır. ÇalıĢmamızdaki hasta 

sayısının sınırlılığına rağmen, en değerli sonucu vitamin D3 seviyesindeki düĢüklüğün 

akut koroner sendromlu genç eriĢkinlerde bağımsız bir risk faktörü olarak ilk kez 

saptanmıĢ olmasıdır.     
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

 Akut koroner sendromlu genç eriĢkin hasta grubunda kontrol grubuna göre 

diabetes mellitus (p:0.022), hipertansiyon (p:0.004), sigara kullanımı (p<0.001), aile 

öyküsü (p:0.011) ve anksiyete öyküsü (p:0.031) oranı daha yüksek bulunmuĢtur. 

 Vücut kitle indeksi (p<0.001) ve bel çevresi (p:0.001) oranları akut koroner 

sendrom grubunda daha fazladır. 

 Vitamin D3 (p<0.001) ve HDL (p<0.001) düzeyleri akut koroner sendrom 

grubunda daha düĢük bulunmuĢtur. 

Homosistein (<0.001), ürik asit (p:0.006), trigliserid (p<0.001), VLDL (p:0.011), 

açlık ve tokluk kan Ģekeri (sırasıyla p:0.011 p:0.001) düzeyleri akut koroner sendrom 

grubunda daha yüksek bulunmuĢtur. 

Genç eriĢkinlerde diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak vitamin D3 

düĢüklüğü 3.0 kat (p:0.004), homosistein yüksekliği 4.6 kat (p<0.001), tokluk kan 

Ģekeri yüksekliği 2.2 kat (p:0.032) ve sigara kullanımı 3.3 kat (p:0.001) akut koroner 

sendrom için risk artıĢıyla iliĢkili bulunmuĢtur. 
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KISALTMALAR 

AKS: Akut Koroner Sendrom 

VLDL: Çok DüĢük Dansiteli Lipoprotein 

LDL: DüĢük Dansiteli Lipoprotein 

HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein  

AKġ: Açlık Kan ġekeri 

TKġ: Tokluk Kan ġekeri 

STEMĠ: St Elevasyonlu Miyokard Ġnfarktüsü 

DM: Diyabetes Mellitus 

HT: Hipertansiyon 

KAH: Koroner Arter Hastalığı 

HL: Hiperlipidemi 

CASS: Coronary Artery Surgery Study Registry 

NSTEMĠ: Non-St Elevasyonlu Miyokard Ġnfarktüsü 

AMĠ: Akut Miyokard Ġnfarktüsü 

PKG: Perkutan Koroner GiriĢim 

TAPAS: Thrombus Aspiration During Percutaneous Coronary Ġntervention Ġn Acute 

Myocardial Infarction Study 

TRITON - TIMI 38: Trial To Assess Improvement Ġn Thera-Peutic Outcomes By 

Optimizing Platelet Ġnhibition - Thrombolysis In Myocardial Infarction 38  

PLATO: Platelet Ġnhibition And Patient Outcomes  

ĠTT: Ġlk Tıbbi Temas 

ĠATT: Ġkili Antitrombositer Tedavi  
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ĠSS: Ġlaç Salınımlı Stent 

ĠABP: Ġntraaortik Balon Pompası 

GUSTO: Global Utilization Of Streptokinase And Tissue Plasminogen Activator For 

Occluded Coronary Arteries 

CLARITY-TIMI 28: Clopidogrel As Adjunctive Reperfusion Therapy-Thrombolysis In 

Myocardial Infarction 28  

COMMIT: Clopidogrel And Metoprolol Ġn Myocardial Infarction Trial 

ESC: Avrupa Kardiyoloji Derneği 
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ŞEKİLLER VE RESİMLER DİZİNİ 

 

Şekiller Sayfa No  

ġekil 1. Miyokard Hasarı Yapan Miyokard Ġnfarktüsü DıĢındaki 

Klinik Durumlar 

      12 

ġekil 2. Ġlk Tıbbi  Temasa  Göre  24 Saat Ġçinde  Hastane Öncesi 

ve Ġçi Tedavi 

      16 
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TABLOLAR DİZİNİ 

Tablolar      Sayfa No 

Tablo 1. Kararsız anginası Olan Hastalarda Risk Sınıflaması 10 

Tablo 2. Kararsız angina‘da Koroner Angiografi Endikasyonları  11 

Tablo 3.Kardiyak Biyobelirteçlerde (Troponin T ve I) Yükselme 

Yapan Sebepler 

12 

Tablo 4. STEMĠ Ayırıcı Tanısı  15 

Tablo 5. Birincil PKG, endikasyonlar ve iĢleme iliĢkin konular  18 

Tablo 6. STEMĠ‘de Fibrinolitik Tedavi Kontrendikasyonları  19 

Tablo 7. Fibrinolitik Ajanlar ve Dozları  20 

Tablo 8. STEMĠ‘de EĢlik Eden Antiagregan Ġlaç Dozları  21 

Tablo 9. STEMĠ‘de EĢlik Eden Antikoagulan Ġlaç Dozları  22 

Tablo 10. ST yükselmesiz akut koroner sendromları taklit 

edebilen kalp ve kalp dıĢı rahatsızlıklar  

23 

Tablo 11. KaydedilmiĢ hasta popülasyonlarında GRACE risk 

skoruna göre düĢük, orta ve yüksek risk kategorilerinde 

hastanede ve 6. aylarda ölüm oranları  

25 

Tablo 12. NSTEMĠ‘de Ġnvaziv tedavi endikasyonu olan yüksek 

risk kriterleri  

25 

Tablo 13. ESC kılavuzlarına göre invaziv değerlendirme ve 

revaskülarizasyon önerileri  

26 

Tablo 14. ÇalıĢmaya alınan hastaların ve kontrol grubuna alına 

kiĢilerin bazal karakteristik özellikleri  

29 

Tablo 15. ÇalıĢma popülasyonunun biyokimyasal verilerinin 

karĢılaĢtırmalı özeti  

31 

Tablo 16. Akut koroner sendrom için risk faktörü olabilecek çoklu 

değiĢkenlerle yapılan lineer regresyon analizi 

33 

 

 

 


