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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 

Ülkemizde ölüm sebeplerinin baĢında kardiyovasküler hastalıklar yer almaktadır. 

Türkiye Ġstatistik Kurumu’nun ICD 10 ana tanı kodlarına göre yaptığı araĢtırmada dolaĢım 

sistemi hastalıkları % 39,9 ile (kadınlarda % 44,4 erkeklerde % (36,2) ölüm nedenleri 

arasında en üst sırada olup ikinci sıradaki % 21,1 ile neoplazmalara bağlı ölüm yer 

almaktadır (1). TEKHARF çalıĢması 2007-2008 tarama verilerine göre koroner arter 

hastalığının halkımızda 1990’dan beri yılda % 6,4 hızında arttığı saptanmıĢtır. Koroner 

arter hastalığı (KAH) prevalansı 1990 yılına kıyasla 50 yaĢ üstü grupta %80 oranında 

artmıĢtır (2). Bu çalıĢmanın 14 yıllık izlem verilerine göre Türkiye’de yaklaĢık 2,8 milyon 

kiĢide koroner kalp hastalığı (KKH) bulunduğu tahmin edilmektedir. Dünya Sağlık Örgütü 

eldeki verilere göre KAH’a bağlı ölümlerin önümüzdeki yirmi yılda kadınlarda % 120 , 

erkeklerde % 137 artacağını öngörmektedir (3). Avrupa Birliği ülkelerinde kardiyovasküler 

hastalıklar (KVH) yılda 1,5 milyon insanın ölümüne neden olmaktadır (4). ABD verilerine 

göre KAH tüm yatarak tedavi giderlerinin dörtte birini oluĢturmaktadır (5). Kronik bir 

hastalık olan KAH hem yaĢam kalitesine olan olumsuz etkileriyle sosyal bir sorun, hem de 

ciddi bir ekonomik sorun oluĢturmaktadır.  

Akut miyokard iskemisine bağlı geliĢen klinik tabloların tümü akut koroner sendrom 

(AKS) olarak tanımlanır. AKS terimi, kararsız anjina pektoristen (UAP), ST-segment 
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elevasyonsuz miyokard infarktüsü (NSTEMI) ve ST-elevasyonlu miyokard infarktüsüne 

(STEMI) kadar uzanan klinik tabloları içerir (6,7).  

Bu hastalar tipik göğüs ağrısı, kardiyak enzim artıĢı ve iliĢkili elektrokardiyografi 

(EKG) değiĢikliği ile prezente olurlar. Bu hastalarda yapılan koroner anjiografilerde 

(KAG) epikardiyal arterlerde akımı kısıtlayan darlık ya da plak rüptürüne sekonder total 

oklüzyon gözlenmektedir. Ancak % 1-12 arasında vakalarda KAG normal olarak 

izlenmektedir (8). Bu hastalar sıklıkla genç ve kadın hastalardır (9-10). AKS 

patofizyolojisinde akut aterosklerotik plak rüptürü rol oynamaktadır. Ancak AKS kliniği 

ile gelip koroner arterleri normal çıkanların patofizyolojisi henüz tam anlaĢılamamıĢtır. 

Koroner spazm, trombüs, vazospastik sendromlar ve  hiperkoagülapatilerin rol oynadığı 

belirtilmiĢtir (11-15). Literatürde bu hastalarda morbidite ve mortaliteyi araĢtıran az sayıda 

çalıĢmaya rastlanmıĢtır. Bu grup hastalarda aterosklerotik zeminde geliĢen AKS hastalarına 

göre daha az mortalite, morbidite ve kalp yetmezliği geliĢtiği bildirilmiĢtir.  

Bu çalıĢmada AKS ile baĢvuran ve KAG’da ciddi lezyon tespit edilmeyen hastalarda 

etyolojik faktörler ve bu hastaların prognostik verilerinin değerlendirilmesi amaçlandı. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

Akut Koroner Sendrom Tanım ve Epidemiyoloji 

Koroner arter hastalığı (KAH) geliĢmiĢ ülkeleri etkileyen bir hastalık olup 

eriĢkinlerde mortalitenin önde gelen sebebidir. Göğüs ağrısının hayatı tehdit eden 

nedenlerinden biri olan koroner arter hastalığı (KAH) nedeniyle ABD’de yılda 500.000 

kiĢinin öldüğü bildirilmiĢtir (16). Mortalite-morbidite oranlarının yüksek olmasının yanı 

sıra tedavi için yapılan yüksek harcamalar da KAH’ın, ülkeler ekonomisine etkisi 

açısından öneminin bir göstergesidir (17). Son 50 yılda KAH patofizyolojisinin 

anlaĢılabilmesi, erken tanı yöntemlerinde ve tedavideki geliĢmelerde oldukça önemli 

geliĢmeler kaydedilmiĢtir. 

Akut koroner sendrom (AKS) terimi miyokardın kan akımının bozulması sonucu 

ortaya çıkan akut göğüs ağrısı veya miyokardiyal iskeminin diğer semptomları ve 

miyokard iskemisine bağlı EKG değiĢikliklerinin de genellikle eĢlik ettiği klinik tabloları 

tanımlamaktadır. Unstabil anjina pektoris (UAP), ST segment elevasyonu olmayan 

miyokard enfarktüsü (NSTEMI), ST segment elevasyonlu miyokard enfarktüsü (STEMI) 

ve ani kardiyak ölümü içeren trombotik koroner arter hastalığına bağlı geliĢen bir dizi olayı 

ifade eder (ġekil 1) (18). 
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ġekil 1: AKS spektrumu. EKG = elektrokardiyogram; NSTEMI = ST yükselmesiz 

miyokart enfarktüsü; STEMI = ST-yükselmeli miyokart enfarktüsü.( ġekil Israrcı ST-

segment yükseklmesi belirtileri göstermeyen hastalarda AKS tedavi kılavuzları Türk 

Kardiyol Dern ArĢ 2011’ den alınmıĢtır.) 

 

         

Tüm acil servis baĢvurularının yaklaĢık %5’ ini göğüs ağrısı Ģikâyetiyle baĢvuran 

hastalar oluĢturmaktadır. Amerika BirleĢik Devletlerinde (ABD) yapılan çalıĢmalarda yılda 

yaklaĢık 5 milyon kiĢinin göğüs ağrısı nedeni ile acil servislere baĢvurduğu saptanmıĢtır 

(19). 

 Gerçek insidansı bilinmemekle birlikte hastane taburculuk verilerine göre ABD’de 

2001 yılında 1.680.000 hasta AKS tanısı ile izlenmiĢtir (20). Hastane dıĢında gerçekleĢen 
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ani kardiyak ölümlerin yaklaĢık %50-75’i AKS’den kaynaklanmaktadır (17, 21, 22). 

NSTEMI’de hastanede mortalite %7 iken, STEMI’de %6,5-7’dir. AMI sonrası hayatta 

kalanlar, angina pektoris, kalp yetmezliği ve miyokard hasarına bağlı fonksiyonel 

kısıtlamalar nedeniyle kronik morbidite riski ile karĢı  karĢıyadır (17,21). 

Bir araĢtırmaya göre AKS hastalarının %30’unun STEMI olduğu görülmüĢtür (23). 

STEMI ve NSTEMI nedeni ile ölüm hastaların yaklaĢık 1/3’ünde ilk bir saat içinde 

gerçekleĢmektedir. 2/3’ü ise ilk 24 saat içindedir.  

UAP ve NSTEMI patogenezleri ve klinik prezentasyonları birbirine benzer ancak 

farklı Ģiddetlerde olması nedeniyle birbirleriyle yakın iliĢkili iki durum olarak kabul 

edilirler. AKS’li hastalarda miyokard hasarını gösteren kardiyak belirteçlerde bir yükselme 

olduysa NSTEMI olarak, olmadıysa UAP olarak kabul edilir (24). ABD’de 1996 yılında 1 

433 000 kiĢinin UAP ve NSTEMI tanılarıyla hospitalize edildiği bildirilmiĢtir (25). UAP 

tanısıyla yapılan hastane baĢvurularının yaklaĢık %60’ı 65 yaĢ üstüdür ve tüm hastaların 

%46’sının kadın olduğu saptanmıĢtır (19). Literatürde AKS’ların prognozu ile ilgili 

bilgilere bakıldığında UAP’ın tanımlanması ve hasta gruplarının homojen olmaması 

dolayısıyla yanıltıcı sonuçlara ulaĢmak mümkündür. Bir çalıĢmaya göre UAP ve NSTEMI 

hastalarında AKS riski baĢvurudan itibaren ilk 30 gün içinde en yüksektir (26). Bir 

çalıĢmada UAP’ta 30 günlük  mortalite %2,4, 1 yıllık mortalite ise %7 olarak saptanmıĢtır. 

Bir ay içerisinde enfarktüs geliĢme oranı %4,8 olarak bulunmuĢtur (27). Acil servislere 

göğüs ağrısı nedeniyle baĢvuran hastaların %5'inde AMI fark edilmeden taburcu 

edilmekte, birçok hasta ise gereksiz yere hospitalize edilmektedir (27). Türkiye’de yapılan 

bir çalıĢmaya göre KAH %42,5 ile sebebi bilinen ölümler arasında birinci sıraya 
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yerleĢmiĢtir (29). Ülkemizde KAH nedeniyle yılda yaklaĢık 130.000 ölüm 

gerçekleĢmektedir ve bu oranın  giderek  artacağı düĢünülmekteir (29).  

Erkeklerde AKS kadınlara göre daha erken yaĢta geliĢmektedir ve semptomlar daha 

geç ortaya çıkmaktadır (30-31). Erkeklerde ilk kalp krizi geçirme yaĢı ortalama 65,8 yıl 

iken kadınlarda 70,4’tür. 75 yaĢından önce KAH’na bağlı kardiyovasküler olayların yüksek 

oranı erkeklerde geliĢmektedir. KAH’a bağlı ani ölüm geliĢen erkeklerin ise %50’sinde, 

kadınların %64’ ünde daha önceden bu hastalığa ait bir semptom gözlenmemiĢtir (32 ). 

 

Patofizyoloji 

Endotel disfonksiyonu KAH patofizyolojisinde aterotrombotik hastalığın baĢlaması 

ve progresyonunda baĢrolü oynamaktadır. Ġnflamasyon doku faktörünün oluĢumundan 

sorumludur. Doku faktörü ise, plağın fibröz kapsülünün enzimlerle zayıflatılması, 

parçalanması, kanın koagülasyonu ve trombozisin oluĢum zincirinin yöneticisidir. 

Enfarktüsün ilk evresi olan iskemi, koroner tıkanmayı takip eden 0-4 saatlik dönemde 

görülür. Miyokard sistolik fonksiyonlarında azalma sonucu kasılma bozulur. Bu dönemde 

iskemik bölge elektriksel olarak sessizdir (Hiperakut Dönem). Bu dönem esnasında 

reperfüzyon sağlanabilirse enfarktüs meydana gelmez. Ġskemik miyokard hücrelerinin 

fonksiyonları birkaç saat sonra normale döner. Bu son fenomen ― miyokardiyal stunning ‖ 

olarak tanımlanmaktadır. Deneysel ve klinik çalıĢmalar 4 saat tamamlanmadan sağlanan 

reperfüzyonda risk bölgesinin epikardiyal ve lateral bölgelerindeki miyokardın 

kurtarılabildiğini göstermiĢtir. Eğer koroner arter tıkanması daha uzun sürecek olursa risk 

bölgesinde miyokardiyal nekroz geliĢirerek ventrikül fonksiyonları bozulur. Komplet 
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iskemi süresi ortalama 40 dakikayı aĢınca nekrozu gösteren serumda ortaya çıkan 

sitoplazmik enzimler ölçülebilir (27-34). 

Enfarktlar yerleĢimlerine göre anterior, lateral, inferior, posterior ve 

kombinasyonları; geniĢliklerine göre ise mikroskobik (fokal nekroz), küçük (sol 

ventrikülün %10’undan az), orta (sol ventrikülün %10-30’u) veya geniĢ (sol ventrikülün 

%30’undan büyük) Ģeklinde sınıflandırılmaktadır (35). 

UAP patogenezinden beĢ mekanizma sorumludur. UAP ve NSTEMI’ın en sık sebebi 

aterosklerotik bir plak üzerinde lümeni daraltan ancak tam tıkanıklık yaratmayan 

trombüstür. Bu hastalarda kardiyak belirteçlerdeki yükselmenin plak üzerindeki trombosit 

agregatlarının ve bileĢenlerinin yarattığı mikroemboliler olduğuna inanılmaktadır. Daha 

nadir bir mekanizma ise dinamik obstrüksiyondur ve epikardiyal bir koroner arterin bir 

segmentinin lokal spazmı sonucunda geliĢebilir (Prinzmetal anjina). Bu lokal spazmın 

sebebi ise endotel disfonksiyonu ve/veya vasküler düz kasın hiperkontraktilitesidir. Aynı 

zamanda küçük intramural rezistans damarlarının anormal kasılması sonucu da geliĢebilir. 

Diğer bir mekanizma spazm veya trombüs olmadan ciddi koroner daralma oluĢmasıdır ki; 

bu durum progresif aterosklerozu olan veya koroner invaziv giriĢim sonrası restenoz 

geliĢen hastalarda görülür. UAP patogenezinde dördüncü mekanizma arterial 

inflamasyondur ve enfeksiyonların aktive makrofajlar ve T lenfositleri yoluyla plak 

üzerinde bozulma, rüptür ve trombogeneze yol açarak bu inflamasyondan sorumlu olduğu 

düĢünülmektedir. BeĢinci mekanizma olan sekonder UAP’da ise sebep koroner arterlerin 

dıĢındadır. Bu hastaların genellikle miyokard perfüzyonunu sınırlayan aterosklerotik 

daralmaları mevcuttur ve kronik stabil anjina hastalarıdır. Miyokardın oksijen ihtiyacının 

arttığı (ateĢ, taĢikardi, tirotoksikoz…,vb.), miyokard kan akımının azaldığı 



8 

(hipotansiyon…, vb.) veya oksijenin azaldığı (anemi, hipoksi…,vb.) durumlar sekonder 

UAP’e neden olabilir. Bu mekanizmalar tek baĢına ya da birlikte bulunabilirler (36). 

Normal koroner arterlerde AKS tipik olarak 50 yaĢ altında görülmektedir (37) 

Genellikle önceden anjina veya MI öyküsü yoktur ve iskemik kalp hasalığı risk faktörleri 

olmayabilir (38). 

Semptom ve EKG bulguları aynı olup bu hastalarda  malign aritmi, KY, 

hipotansiyon gibi post-MI komplikasyonlar daha az olup uzun dönem prognoz daha iyidir 

(39,40). 

Normal korner arter gözlenen AKS hastalarında yapılan çalıĢmalarda insidans , 

klinik profil ve takip verileri incelenmesine rağmen AKS geliĢiminin patofizyolojisi netlik 

kazanmamıĢtır. Bu durumun etyolojisinde koroner spazm, koroner tromboz , platelet 

disfonksiyonu gibi durumlar sorumlu tutulmaktadır (41-45). Yakın zamandaki 

çalıĢmalarda bakteriyel ve viral enfeksiyonların da rol oynadığı gösterilmiĢtir (46,47). 

 

Klinik 

Yeni klinik çalıĢmaların sonuçları, sensitif ve spesifik biyo-belirteçlerin ve daha iyi 

görüntüleme yöntemlerinin bulunması ile günümüzde artık 1,0 gr’ın altındaki küçük 

miyokardiyal nekroz alanları dahi saptanabilmektedir. Miyokardiyal nekroz alanı ne kadar 

küçük olursa olsun enfarkt alanı olarak nitelendirilmektedir; buna göre daha önceleri stabil 

veya unstable anjina pektoris tanısı almıĢ olan bir hasta günümüzde  küçük bir AMI 

geçirmiĢ olarak nitelendirilebilir. AMI kriterlerinin sensitivitesi arttıkça daha çok AMI 

vakası saptanacaktır. AMI terimi uzamıĢ iskemi nedeniyle kardiyak miyositlerin nekrozu 
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ve kaybı anlamına gelmektedir. Ġskemi perfüzyona bağlı bir bozukluk nedeniyle sunumun 

ihtiyacı karĢılayamaması sonucunda geliĢir. Klinik olarak iskemi hastanın hikayesi ve 

EKG bulgularından anlaĢılabilir. UzamıĢ iskemiye bağlı geliĢen miyokardiyal hasarın 

miktarı patolojik inceleme, kandaki miyokardiyal proteinlerin ölçümü, EKG kayıtları (ST-

T segment ve dalga değiĢiklikleri, Q dalgaları) ve miyokardiyal perfüzyon görüntüleme, 

ekokardiyografi ve kontrast ventrikülografi gibi görüntüleme yöntemleri ile 

değerlendirilebilir (48). 

Miyokardiyal iskemi baĢladıktan sonra hücre ölümü hemen gerçekleĢmez (bazı 

hayvan modellerinde 15 dk). Postmortem incelemelerde standart makroskopik veya 

mikroskobik incelemelerde miyokardiyal nekrozun anlaĢılabilmesi için 6 saat geçmesi 

gereklidir. Risk altındaki tüm miyokard hücrelerinin tamamen nekroz olabilmesi için 

iskemik bölgeye gelen kollateral kan akımının varlığına, koroner arterin tıkanıklık 

derecesine ve miyositlerin sensitivitesine göre en az 4-6 saat geçmesi gerekmektedir. 

Ancak akut iskemik olayın klinik ve EKG zamanlaması enfarktın patolojik zamanlaması 

ile aynı olmayabilir (48). 

 

Hikâye 

AKS’lerin tüm klinik spektrumunda, en önemli ve ortak semptom göğüs ağrısıdır. 

AKS’de tipik olarak göğüs ağrısı, retrosternal bölgede (daha az sıklıkla sol meme 

bölgesinde) ezici, sıkıĢtırıcı, baskı tarzında, göğüse ağırlık konmuĢ gibi veya yanma 

Ģeklinde, sol kola, sağ kola veya her iki kola, sırta, çeneye, sol omuza yayılabilen tarzdadır. 

Semptomlar çok değiĢik Ģiddet ve karakterde olabilirler. Hastalar tipik göğüs ağrısı dıĢında 

AKS semptomu olarak pek çok değiĢik Ģikayetle baĢvurabilirler. Angina eĢdeğeri olarak 
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tanımlanan bu semptomlar arasında sırt ağrısı, karın ağrısı, nefes darlığı, bulantı -kusma, 

diaforez, senkop, huzursuzluk ve baĢ dönmesi gibi non spesifik Ģikayetler vardır. Özellikle 

diyabetik hastalarda göğüs ağrısı olmayabilir, çok silik veya atipik olabilir. Hastalar 

göğüsteki dolgunluk hissini sıklıkla nefes darlığı Ģeklinde tarif edebilirler. Özellikle 

yaĢlılarda yeni baĢlayan veya Ģiddeti artan, açıklanamayan dispne, en sık karĢılaĢılan 

angina eĢdeğeri Ģikayettir. Ayrıca hazımsızlık hissi, karın ĢiĢkinliği, fenalaĢma, boğaz 

ağrısı, anksiyete, halsizlik, ölüm korkusu gibi atipik semptomu olan hastalarda risk 

faktörleri göz önüne alınarak AKS açısından dikkatli olunmalıdır (17, 21, 49). Kadınlar, 

yaĢlılar ve diyabetik hastalar AKS açısından değerlendirilirken semptomlar daha gizli ve 

silik olabileceğinden daha dikkatli olunmalıdır (50,51). STEMI olan yaĢlı hastalarda tipik 

Ģikâyet olan göğüs ağrısı daha nadirken senkop, açıklanamayan bulantı ve nefes darlığı 

gibi atipik semptomlar daha sık görülür (52). AKS Ģüphesi bulunanlarda risk faktörleri 

belirlenmelidir. Amerikan Kalp Cemiyetine (AHA) göre 40 yaĢ üstü erkekler ya da 

postmenopozal kadınlar, sigara, dislipidemi, diabetes mellitus (DM), kontrolsüz 

hipertansiyon (HT), aile öyküsü, trunkal obezite, ve sedanter yaĢam en önemli risk 

faktörleridir. Ayrıca serebrovasküler olay ve periferik arter hastalığı öyküsü KAH 

olasılığını arttırmaktadır (53). Hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, sigara içimi gibi klasik 

risk faktörleri, akut iskemi lehine zayıf prediktif değere sahip olup, DM ve kalp dıĢı 

vasküler hastalıklar, prognostik öneme sahip majör risk faktörleridir. DM ve HT 

öyküsünün olması kötü klinik seyir ile iliĢkilidir (17, 21, 49). UAP, STEMI ve NSTEMI 

ayırıcı tanısında göğüs ağrısının niteliği kesin olmamakla beraber bazı özellikler 

gösterebilir. UAP’da göğüs ağrısı 15-30 dk sürer. UAP hastaları kliniğe; 

1. Ġstirahatte gelen göğüs ağrısı 



11 

2. Yeni baĢlayan göğüs ağrısı 

3. ġiddeti artan göğüs ağrısı Ģeklinde baĢvurabilir (54) (Tablo 1). 

UAP tanısı için kriterler göğüs ağrısının süre ve Ģiddetinin derecelendirildiği Kanada 

Kardiyovasküler Derneği (CCS) sınıflandırmasına göre yapılmıĢtır (55). STEMI ve 

NSTEMI’de ise göğüs ağrısı 30 dakikadan uzundur, genellikle 1-2 saat sürer. STEMI ve 

NSTEMI’nde ağrı nitratlara cevap vermez. Prodromal Ģikâyetler olabilir. AKS’li hastaların 

1/3’ünde prodromal Ģikâyetler UAP Ģeklindedir. Hastaların 2/3’ünde AKS’den önceki 1 

haftada, 1/5’inde ise 24 saatten daha kısa süre önce prodromal Ģikayetler gözlenir. 

Tablo 1: UAP’ın prezentasyonarı  

Ġstirahat anjinası 

 

Yeni baĢlayan anjina pektoris 

 

ġiddeti artan anjina pektoris 

1 hafta içinde geliĢmiĢ, istirahatte 

gelen ve genellikle 20 dakikadan uzun 

süren anjina 

2 ay içinde geliĢmiĢ, en az CCS III 

Ģiddetinde anjina 

Daha önceden bilinen anjinanın daha 

sık, daha uzun, daha az eforla gelmesi (2 ay 

içinde CCS I’ den CCS III’ e çıkması) 

 

Elektrokardiyografi 

Elektrokardiyografi (EKG) akut koroner sendromların tanısında çok değerli bir 

parametredir. Ayrıca terapötik alternatiflerin tayin edilmesinde de yararlıdır. Acil servise 

baĢvuruda AKS olan hastalarda çekilen ilk EKG’nin %20 olasılıkla normal olabileceği 

unutulmamalıdır. Hastalar seri EKG takipleri ile izlenmelidir. EKG’de T dalgası 

negatifliği, ST segmentinde çökme ve/veya yükselme, aritmi/disritmi bulguları görülebilir 
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(56- 60). STEMI’ın akut dönemde ST segmentinde yükselme ve T dalga sivriliği, 

kontralateral derivasyonlarda resiprokal değiĢiklikler diagnostiktir. Ancak ST segment 

yüksekliğinin sol ventrikül anevrizması, perikardit, erken repolarizasyon, Wolf Parkinson 

White (WPW) sendromu ve miyokarditlerde de görülebileceği ayırıcı tanıda göz önünde 

bulundurulmalıdır. Endokardiyal iskemide, ST segmentinde depresyon, epikardiyal 

iskemide ST segmentinde elevasyon görülür. Yüksek, sivri T dalgası da transmural iskemi 

iĢaretidir (60). Prinzmetal anginada göğüs ağrısı sırasında geçici ST segment 

elevasyonunun olması, nitrogliserin tedavisi baĢlandıktan kısa süre sonra hastanın 

Ģikayetleri ve EKG bulgularının normale dönmesi karakteristiktir ve koroner vazospazmı 

gösterir (61).  

EKG’de birbirini takip eden en az iki göğüs derivasyonunda 1 mm’den fazla, fazla 

ST segment elevasyonu akut transmural miyokard enfarktüsünün tipik bulgusudur ve 

birinci saatinde maksimum düzeye ulaĢıp, 10-20. saatte izoelektrik hatta döner. Bu dönemi 

takiben R dalgası amplitüdünde azalma baĢlar, patolojik Q dalgası belirir. Subakut 

dönemde, ST segmenti izoelektrik hatta döner, T dalgası negatifleĢir ve QS paterni geliĢir. 

Patolojik Q dalgası amplitüdü 1 mm’den yüksek ve geniĢliği 40 milisaniye (msn) veya 

daha fazladır. Posterior duvar enfarktüsünde, V1-V2’de ST segment depresyonu (ayna 

görüntüsünde ST segment elevasyonu) izlenir (62). Göğüs ağrısı ile birlikte yeni geliĢmiĢ 

sol dal bloğu AMI lehinedir (17,21, 50). ST segmentinde çökme olan hastaların yaklaĢık 

yarısı acil servise baĢvurularından itibaren saatler içinde MĠ geçirmektedirler. Ġlk EKG’de 

T dalgası negatifliği olan hastaların ise yaklaĢık %5’inde 30 gün içinde ölüm veya MI 

geçirme riski mevcuttur.  
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GeliĢ EKG’si normal olan hastaların % 6’sında NSTEMI riski  mevcuttur. Bu 

nedenle ilk EKG’si normal olan hastalarda seri EKG’ler çekilerek AKS’nin tanısal 

sensitivitesi arttırılmalıdır (63). EKG’de akut ST segment elevasyonu veya yeni geliĢmiĢ 

sol dal bloğu olan hastalar reperfüzyon tedavisinden fayda görecekleri için EKG’nin 

hastanın geliĢinden itibaren ilk 10 dk içinde çekilmesi ve değerlendirilmesi önerilmiĢtir 

(63). Ancak son kılavuzlarda kapı-EKG zamanının 5 dk olması önerilmektedir (64). 

EKG’deki anormal bulgulara göre kardiyak iskemik olay ve ölüm riskinin değiĢtiğini öne 

süren çalıĢmalar mevcuttur (65, 66). Bir çalıĢmaya göre ilk EKG’de T dalgası negatifliği 

görülen hastaların %5,5’inde mortalite veya reenfarkt geliĢirken; ST segmentinde çökme 

ve yükselme olan hastalarda bu oran % 12,4 olarak saptanmıĢtır (67). 

 

Kardiyak enzimler 

Koroner arter akımı miyokardın ihtiyaçlarını karĢılayacak yeterli oksijeni 

sağlayamazsa miyokardiyal iskemi meydana gelir. Bir koroner arterin tıkanmasından sonra 

ortaya çıkan iskeminin boyutu daha önceden oluĢmuĢ kollateral anastomozların varlığına 

bağlıdır. Ana koroner arterlerden birinin ani tıkanıklığı miyositlerin iskemiden ölümüne 

kadar ilerleyen bir süreci baĢlatır. Bu süreçteki değiĢimler, enerji ihtiyacını azaltmak için 

kasılmanın durması, lokalize hiperrepolarizasyon sonucu EKG değiĢiklikleri ve anaerobik 

glikojenolizin baĢlamasıdır. Ġskemi devam ederse etkilenen miyositlerde geri dönüĢü 

olmayan hasarlar görülür. 15 dk gibi kısa süreli iskemiler tolere edilebilir. Ancak 6 saatlik 

iskemi sonrası etkilenen tüm miyositlerde kalıcı hasar görülür. Miyosit hasarı oluĢtuğunda, 

membran bütünlüğü kaybolur ve hücre içi makromoleküller intertisyuma, daha sonra da 

mikrovasküler yapı ve lenfatikler ile dolaĢıma geçerler (68). Ġdeal Kardiyak marker; 



14 

1. Kas hasarı olsa da miyokardiyal hasarı saptayabilecek kadar kalp kasına özgün 

olmalı, 

2. Yeterli sürede kanda kalmalı,  

3. Hasar derecesi ile orantılı olmalı, 

4. Kolay ve ucuz ölçülmeli ve hızla kana karıĢmalı, 

5. Küçük bir hasarı dahi gösterebilecek kadar duyarlı olmalı. 

Ġdeal bir kardiyak belirteç arayıĢı günümüzde hala devam etmektedir. Görüldüğü 

gibi, bu özelliklerin hepsini taĢıyan tek bir belirteç günümüzde mevcut değildir, bu 

nedenle farklı belirteçlerin kombinasyon olarak seri Ģekilde kullanılması halen en uygun 

metod olarak geçerliliğini sürdürmektedir (69). 

 

Kardiyak Troponinler 

Troponinler, iskelet ve kalp kasında aktin ve myozin arasındaki iliĢkiyi düzenleyen 

yapısal proteinlerdir. Troponinlerin, troponin I, troponin T ve troponin C olmak üzere üç 

alt grubu vardır. Kardiyak troponinler, miyosit içinde iki havuzda bulunurlar. Sitozolde 

serbest olarak bulunan troponinler, miyokard hasarını izleyen dönemde salınırlar. Sitozolde 

bulunan troponinler total troponinlerin % 3-5’ini oluĢturur. Bu yüzden erken dönemde 

plazmaya geçen troponin miktarı da azdır. Oysa kontraktil yapıya yapıĢık durumda 

bulunan troponinler, daha fazladır ve çok daha yavaĢ olarak plazmaya bırakılırlar. Bu 

ikinci havuz nedeniyle, miyosit hasarından sonra troponin düzeyleri uzun süre yüksek kalır 

(70). Kardiyak troponin T (TnT) ve troponin I (TnI) miyokard hasarını izleyen altıncı 
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saatte yükselmeye baĢlar, her ikisi de zirve değerlerine yaklaĢık 12–24. saatte ulaĢır. 

YaklaĢık 7–10 gün yüksek kalmaktadırlar. Troponin yüksekliği yapan nedenler Tablo 2’de 

belirtilmiĢtir (71). Troponinin yükselmesi artmıĢ ölüm riski ile iliĢkilidir ve bu 

komplikasyonun riski troponin seviyesiyle doğru orantılı olarak artmaktadır. 

 

Tablo 2: Troponin yükseklği yapan durumlar 

 

Travma,cerrahi, ablasyon sırasonda oluĢan kardiyak kontuzyon 

Aort kapak hastalığı 

Aort diseksiyonu 

Hipertrofik kardiyomyopati 

Akut ya da kronik kalp yetmezliği 

TaĢiaritmiler ya da bradiaritmiler 

Rabdomyoliz  

Pulmoner emboli, Ģiddetli pulmoner hipertansiyon 

Böbrek yetmezliği 

Akut nörolojik hastalıklar (stroke, subaraknoid kanmalar) 

Ġnfiltratif hastalalıklar (amiloidoz, sarkoidoz,    hemokromatozis) 

Ġnflamatuvar hastalıklar (Myokardit ) 

Ġlaç toksisitesi 

Sepsis  

Yanıklar  
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Koroner Arter Hastalığının Ġnvaziv Tanısı 

Koroner anjiografi;kısmi sınırlılıklarına rağmen günümüzde halen KAH tanısı için 

altın standart olarak kabul edilmektedir. Tıkayıcı KAH  için kesin tanı konulmasını sağlar. 

KAG koroner stenozların varlığını ve yokluğunu, tedavi seçeneklerini, iskemik KAH 

belirti ve bulguları olan hastalarda prognozu belirleyebilmektedir (72). Yüksek 

maliyetinden ve invazif bir iĢlem olması nedeni ile her göğüs ağrısı olan hastaya kesin tanı 

amacıyla rutin olarak yapılması önerilmez. Öncelikle giriĢimsel olmayan testler 

düĢünülmelidir.  
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3. MATERYAL VE METOD 

 

2010-2012 yılları arasında Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji 

bölümüne yatırılan ve KAG yapılan AKS ( UAP, NSTMI, STEMI ) hastalarının verileri 

incelendi. Bütün hastaların yaĢ, cinsiyet, aile öyküsü, diyabet, hiperlipidemi, hipertansiyon, 

sigara gibi risk faktörleri kaydedildi. Koroner arterleri normal olan ve ciddi darlığı 

olmayan (< %50) tüm hastalar çalıĢmaya dahil edildi. 18 yaĢ altı hastalar, koroner perkutan 

giriĢim ve koroner arter by-pass cerrahisi yapılmıĢ olan hastalar çalıĢmaya alınmadı. 

Hastaların yatıĢı sırasında çekilen EKG’leri değerlendirildi. EKG de ST-segment 

elevasyonu/depresyonu , T dalga negatifliği , sivri T dalgası ve patolojik Q dalgası gibi 

iskemi/infark bulguları araĢtırıldı. Göğüs ağrısı ile gelen hastalarda yeni geliĢtiği 

düĢünülen sol dal bloğu (LBBB) iskemi bulgusu olarak kabul edildi. Atriyal fibrilasyonu 

olan hastalar dıĢlanmadı. Yine Ekokardiyografi ile değerlendirilmiĢ olan sol ventrikül 

segmenter duvar hareket bozukluğu (SDKB) varlığı araĢtırıldı. Tüm hastaların kardiyak 

marker düzeyleri incelendi. Özellikle Troponin I düzeyi > 0,014 mg/dl olan hastalar KM 

pozitif olarak değerlendirildi. Hastaların KAG sonuçları normal koroner arterler, yalnızca 

plak varlığı, ciddi darlık oluĢturmayan lezyon varlığı (%20-50 arası darlık), ve ektazi 

ve/veya yavaĢ akım varlığı Ģeklinde sınıflandırılarak değerlendirildi. Hastalardan iskemik 

semptom varlığı, KAG tekrarı, tekrar hospitalizasyon ve survey verileri telefon görüĢmesi 

ile elde edildi. Hastalara benzer iskemik Ģikayetlerle tekrar KAG yapılıp yapılmadığı 

soruldu. Tekrar KAG yapılmıĢ olanların KAG sonuçları araĢtırıldı. Exitus olan hastaların 

ölüm nedenleri hakkında raporlarına ulaĢılmaya çalıĢıldı veya yakınlarından bilgi alındı.  
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Üzerinde durulan özelliklerden sürekli değiĢkenler için tanımlayıcı istatistikler; 

ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum değerler olarak ifade edilirken, 

kategorik değiĢkenler için sayı ve yüzde olarak ifade edilmiĢtir. Sürekli değiĢkenler 

bakımından grup ortalamalarını karĢılaĢtırmada Student – t testi ve değiĢkenlerin homojen 

dağılmaması durumunda Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Bu değiĢkenler arasındaki 

iliĢkiyi belirlemek amacıyla; Pearson korelasyon katsayıları hesaplanmıĢtır. Gruplar ile 

kategorik değiĢkenler arasındaki iliĢkiyi belirlemede ise Ki-kare testi yapılmıĢtır. 

Hesaplamalarda istatistik anlamlılık düzeyi %5 olarak alınmıĢ ve hesaplamalarda SPSS 

13.0 istatistik paket programı kullanılmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

 

Hastaların Temel Karakteristik Özellikleri  

2009-2012 yılları arasında AKS tanısı ile yatırılmıĢ olan ve KAG yapılan 2000’e 

yakın hastanın verileri retrospektif olarak tarandı. Bu hastaların 362’sinde KAG’da ciddi 

darlık olmadığı izlendi. Telefon görüĢmesi ve dosya kayıtlarından bu hastaların yalnızca 

150’sinin verilerine ulaĢılarak istatistiksel değerlendirmeye alındı. 

Hastaların yaĢ aralığı 22-94 (ortalama 62,48±13,6) olup 64 (%42)’ü kadın, 86 

(%57)’sı erkek idi. Hastaların  %60’ında hipertansiyon , %20’sinde diyabetes mellitus 

mevcuttu. Hastaların %27’sinde koroner arter hastalığı açısından aile öyküsü pozitifti. 

Sigara içenlerin oranı %22, hiperlipidemisi olan hasta oranı ise %42 idi. Ortalama kreatin 

değeri 1,09 mg/dl (0,5-10.0 mg/dl ) idi. ( Tablo 3) 
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Tablo 3: Hastaların Temel Karakteristik Özellikleri 

  

Sayı % 

Cinsiyet Erkek 64 42,7 

 Kadın 86 57,3 

Hipertansiyon Yok 59 39,3 

 Var 91 60,7 

Diyabetes mellitus Yok 120 80 

 Var 30 20 

Sigara Yok 117 78 

 Var 33 22 

Hiperlipidemi Yok 87 58 

 Var 63 42 

EKO da SDHK Yok 114 76 

 Var 36 24 

EKG de iskemi bulgusu Yok 88 58,7 

 Var 62 41,3 

Troponin Normal 97 64,7 

 Yüksek 53 35,3 

KAG Normal 37 24,7 

 Plaklı 44 29,3 

 Non kritik darlık 42 28 

 Ektazi-yavaĢ akım 27 18 

Ġlk tanı UAP 93 62 

 NSTEMI 46 30,7 

 STEMI 11 7,3 

Tekrar KAG Yapılmayan 132 88 

 Yapılan 18 12 

Survey Sağ 142 94,7 

 Exitus 8 5,3 
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AKS öntanısı ile yatırılan hastaların büyük çoğunluğunu UAP tanılı hastalar 

oluĢturmakta idi (%62). ÇalıĢmaya dahil edilen hastalardan sadece 11 hasta (%7,3) STEMI 

tanısı ile yatırılmıĢtı. 53 hastanın troponin değeri yüksekti (%35,3). Hastaların % 41’inde 

EKG de iskemi bulgusu tespit edilmesine rağmen yalnızca %24’ünde EKO da segmenter 

duvar hareket kusuru mevcuttu. Normal koroner arterler grubundaki hastaların yaĢ 

ortalaması 54 olup, diğer gruplardaki yaĢ ortalamasına göre anlamlı olmamakla beraber 

daha düĢüktü (Tablo 3). Yine istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte normal 

koroner arterler genç ve kadınlarda daha fazla iken, ektazi ve yavaĢ akım erkeklerde ve 

yaĢlılarda daha fazla gözlenmiĢtir (Tablo 3 ). 

Tüm çalıĢma gruplarında toplam 8 (%5,3) hastada ölüm meydana gelmiĢtir. 

Bunlardan 4 tanesi ektazi- yavaĢ akım, 2 tanesi non-kritik darlık ve 2 tanesi de plaklı olan 

gruptaydı. Normal olan grupta ölüm izlenmedi. Yine ölen hastaların 3’ü UAP grubunda, 

5’i ise NSTEMI grubunda idi. STEMI grubunda ölüm izlenmedi. Yapılan istatistiksel 

analiz sonucunda grular arasında anlamlı fark izlenmedi (p > 0,05). (tablo 4 ) 

Tablo 4: KAG ve AKS tipine göre mortalite oranları  

Kag Sonucu                                                    Sağ                     Exitus                           

Normal(n,%)                                                  37 (% 100 ) 

Plaklı (n, %)                                                   42 (% 95,5 )              2 (% 4,5)         

Non-kritik darlık (n, %)                                 40 (% 95,2 )              2 (% 4,58)         

Ektazi-yavaĢ akım (n, %)                               23 (% 85,2 )              4 (% 14,8)     
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AKS tipi        

UAP(n,%)                                                       90 (% 96,8 )             3 (% 3,2)         

NSTEMI(n,%)                                                41 (%89,2)               5 (% 10,8)         

STEMI(n,%)                                                   11(%100)                     

P=0,25 

 

Surveyle iliĢkli faktörleri değerlendirme amacıyla yapılan testlerde troponin 

yüksekliği mortalite ile istatistiksel olarak iliĢkili olmasına rağmen (p = 0.023), EKG’de 

iskemik değiĢiklikler ve EKO’da SDHK olması mortalite ile iliĢkli bulunmadı. (tablo 5). 

Tablo 5: EKG, EKO Ve Troponin değerine  Göre Mortalite Oranları  

Kag Sonucu                                              Sağ                        Exitus                  p             

Trp (normal / yüksek )  ( %)            %66,9 / %33,1           %25 / %75        0,023*                                                                                                                                                   

EKG de  iskemi ( var/yok ) ( %)       %40,8 / %59,2          %50 / %50         1,0                                                                                                                                                                                   

EKO da SDHK  ( var/yok ) (%)         %23,9 / %76,1        %25/ %75              1,0                                                                                                                                              

 *  p < 0.05 

Onsekiz (%12) hastaya ise daha sonra tekrar KAG yapıldı. Tüm gruplar arasımda 

tekrarlayan kag oranlarında anlamlı fark yok iken gruplar birleĢtirildiğinde ektazi - yavaĢ 

akım hastalarında tekrar KAG oranı anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p = 0,022). 
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(Tablo 6). EKO’da SDHB ile troponin yüksekliği rasında anlamlı korelasyon 

izlendi.(Tablo 7) 

Tablo 6: Tekrarlayan KAG oranları 

KAG Sonucu                                            Tekrarlayan KAG (N,%)                           

Normal(n,%)                                                   2 (% 5,4 ) 

Plaklı (n, %)                                                    1 (% 2,3 )                      

Non-kritik darlık (n, %)                                  8 (% 19 )                      

Ektazi-yavaĢ akım (n, %)                               7 (% 25,9)              

           * p>0.05 

 

 

Tablo 7: Troponin düzeyi, ile EKO da SDHB iliĢkisi  

                 Troponin düzeyi                               EKO da SDHB                        

                                                                   var                        yok  

                 

                    Normal                          17 (% 17,5)                80 (% 82,5) 

 

                     Yüksek                         19 (%35,8)                 34 (%64,2)                            

 

       * p = 0,021  
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5. TARTIġMA 

 

Bu çalıĢmada AKS kliniği ile yatırılıp KAG yapılan hastalarda koroner arterlerde 

ciddi lezyon tespit edilmeyenlerin survey verileri değerlendirilmiĢtir. Tüm çalıĢma 

popülasyonunda 8 ölüm gerçekleĢmiĢ olup bunların 1 tanesi KBH nedeni ile, 1 tanesi CA 

nedeniyle kemoterapi almakta olan bir hasta idi. Diğer hastalar ise ani kardiyak ölüm 

olarak değerlendirildi. Hastalardan 1 i hariç diğerleri hastane dıĢı ölüm olarak kaydedildi. 

Bu çalıĢmada ciddi lezyon tespit edilmeyen AKS hastalarından 1 yıllık mortalite % 5,3 

olarak bulundu. Daha önce yapılmıĢ olan bir çalıĢmada UAP ile baĢvurup KAG da ciddi 

lezyon tespit edilmeyen hastalarda kısa dönem mortalite % 6 olarak bulunmuĢ olup bu oran 

ciddi darlığı olanlarda %18 idi (73). Yine önceki bir çalıĢmada ciddi lezyonu olan AKS 

haslarında 1 yıllık mortalite NSTEMI hastaları için % 8,8 ve STEMI hastaları için ise % 9, 

6 olarak bulunmuĢtu (74). KAG’da ciddi lezyon tespit edilmeyen hastalarda survey daha 

uzun olmakla birlikte bu hastalarda koroner olay geliĢme riski risk faktörleri ile iliĢkili 

olarak artmaktadır (75)  

ÇalıĢma popülasyonunda hastaların %12’sine tekrarlayan KAG yapıldı. Bunların 

çoğu anjinal semptomların devamı nedeni ile idi. Tekrar KAG yapılanlardan yalnızca 1 

tanesinde lezyonlarda artıĢ nedeni ile revaskülarizasyon gerekti. Tekrar KAG yapılanların 

büyük çoğunluğunu ektazi ve yavaĢ akım tespit edilmiĢ olan hastalardı. KAG’da ciddi 

lezyon izlenmeyen hastaların 11’i STEMI idi. Bunlardan sadece 1’ine myokardit tanısı 

koyuldu. Diğerlerinde etyolojik olarak baĢka neden tespit edilemedi. Daha önce yapılan bir 
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çalıĢmada hastaların %32’sinde etyoloji tespit edilebilmiĢti. Bunlardan çoğu peri-

myokardit iken 2’si de Takotusubo sendromu idi (76).  

Tipik iskemik göğüs ağrısı ile baĢvuran hastalarda gerek EKG, EKO ve KM 

değiĢikliği ile birliktelik olsun veya olmasın bazı hastalarda sorumlu lezyona 

rastlanamamaktadır. Özellikle genç bayan hastalarda bu durum daha sık gözlenmektedir. 

ÇalıĢmamızın sonuçları da bunu desteklemektedir. MI tanısıyla gelen hastalarda 

anjiografik olarak normal koroner arterlerin saptandığı literatürde belirtilmiĢtir. Bu 

durumun nedeni tam olarak orta konulmuĢ olmasa da, spontan rezolusyonla sonuçlanan 

geçici lümen daralması en önde gelen mekanizma olarak suçlanmıĢtır. Koroner tromboz, 

koroner spazm, mikro ve makro emboli, koagulopati, vaskülit, mikrovasküler disfonksiyon 

ve küçük damar hastalığı gibi nedenler bu tür klinik durumlara neden olabilen diğer 

faktörlerdir. Fakat hastaların yalnızca 3 te 1’inde bunlar ortaya konabilmektedir (77). 

Bu çalıĢmada hastaların büyük çoğunluğuna (% 62) UAP tanısı ile kataterizasyon 

yapılmıĢ olup bunlarda EKG’de iskemi bulgusu, kardiyak enzim yüksekliği veya EKO’da 

segmenter duvar hareket kusuru tespit edilmemiĢti. Bu nedenle tipik anjina tarifleyen 

hastalarda koroner patoloji dıĢında gastrointestinal sistem, solunum sistemi, kas-iskelet 

sistemi gibi farklı sistemlere ait patolojilerin neden olduğu yansıyan ağrıların sıklıkla 

koroner iskemi ile karıĢabileceği unutulmamalıdır. Bu durumda tipik anjinanın, detaylı 

öykü ve fizik muayenenin ve kardiyak risk değerlendirmesinin önemi artmaktadır. Tüm 

bunlara rağmen birçok hastada koroner iskemiyi dıĢlamak için anjiogafi gerekebilmektedir. 

Kataterizasyon sonucunda normal koroner arterler vaya plak ile non-kritik lezyonu 

olan hastalarda tanı olarak varyant anjina da düĢünülmelidir. Özellikle sigara içicisi ve 

madde kullanımı öyküsü olan hastalada varjant anjinaya bağlı aks tablosu sık 
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geliĢebilmektedir (78). Bu hastalarda anjinanın süresine ve Ģiddetine bağlı olarak hiçbir 

ekg ve enzim değiĢkliği olmayabilir veya MI’a neden olarak belirgin EKG değiĢiklikleri ve 

enzim artıĢları izlenebilir. Bununla birlikte koroner spazma neden olan faktörlerin ve 

zamanlamasının neye bağlı olduğu ayrıca anjinanın tekrarlayıp tekrarlamayacağı ve survey 

üzerine etkisi halen netlik kazanmamıĢtır (79). Biz de çalıĢmamızda retrospektif olarak bu 

hastaları survey açısından takip ettik. 

Önceki çalıĢmalarda anjiografik olarak normal koroner arterlerde myokard 

enfarktüsü insidansı %1-12 gibi geniĢ bir aralıkta bulunmuĢtur (80). MI etyolojisinde olası 

plak rupturü ve buna bağlı tromboz sıklıkla sorumlu tutulmaktadır. Fakat burada da hassas 

plağın nerede olduğu ve hızlı iyileĢmenin ne Ģekilde gerçekleĢtiği anlaĢılamamıĢtır. Bazı 

vakalarda sorumlu lezyon damar duvarında ve yüzeyinde sınırlı olup ancak intravasküler 

ultrason gibi ileri tetkikler ile tespit edilebilmektedir. Koroner anjiyografi ile sadece lümen 

içi değerlendirilebildiğinden normal koroner olarak saptadığımız hastalarda ateroskleroz 

mevcut olabilir (81). Bu çalıĢmada hastalar değerlendirirken IVUS kullanılmamıĢtır.  

 Bu çalıĢmada tüm hastaların %18’inde ektazi-yavaĢ akım tespit edildi. Önceki 

çalıĢmalarla benzer Ģekilde çalıĢmamızda ektazi-yavaĢ akım erkeklerde kadınlara göre 

anlamlı olarak daha yüksek oranda gözlendi. Ektazi- koroner yavaĢ akım iskemik ve 

trombotik olaylara neden olabilmektedir. Fakat bunun mekanizması halen tam olarak 

anlaĢılamamıĢtır. Aterosklerotik zeminde olabileceği gibi non-aterosklerotik zeminde de 

meydana gelebilmektedir. Aterosklerotik zeminde geliĢen koroner ektazilerin surveyinin 

daha kötü olduğu belirtilmiĢtir. ÇalıĢmamızda retrospektif olarak yapılan takipte en fazla 

ölümün ektazi-yavaĢ akım kolunda olduğu gözlenmiĢtir. Yine bu grup hastalarda 

tekrarlayan KAG oranı diğer gruplara göre anlamlı olarak yüksek bulundu. 



27 

Batı toplumunda 30 yaĢ üzeri insanlarda değiĢik derecelerde atroskleroz olduğu 

düĢünüldüğünde hangi hastada, hangi plağın rüptüre olduğu ve hızlı iyileĢmenin nasıl 

gereçekleĢtiği önem kazanmaktadır. Bunların kiĢisel faktörlere mi yoksa travma, 

emosyonel stres gibi genel durumlara bağlı olduğu netlik kazanmamıĢtır (82). 

ÇalıĢmada ciddi koroner darlı olmadan AKS kliniği daha çok kadın popülasyonda 

izlendi. AKS’nin değerlendirildiği bir çalıĢmada kadınlarda hassas plak hipotezine 

uymayan bir durum olduğu izlenmiĢtir. Ġskemik sendromlu kadınlarda anlamlı Ģekilde 

koroner vasküler reaktiviteyi ve fonksiyonları etkileyen küçük damar hastalığı rapor edildi. 

Kadınlardaki vasküler hastalığın erkeklerden daha farklı ve daha ciddi olduğu gösterildi 

(83) 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

Bu çalıĢmada AKS ile baĢvuran ve KAG’da ciddi lezyon tespit edilmeyen hastalarda 

etyolojik faktörler ve bu hastaların prognostik verilerinin değerlendirilmesi amaçlandı. 

Elde edilen sonuçlar: 

1-AKS tanısı ile KAG yapılan ve ciddi lezyon tespit edilmeyen hastaların çoğunluğu 

UAP tanılı hastalardı. 

2- AKS tanısı ile KAG yapılan ve ciddi lezyon tespit edilmeyen hastaların çoğunda 

troponin yüksekliği, EKG’de iskemi bulguları ve EKO’da SDHK mevcuttu. 

3- Normal koroner arterler kadınlarda daha fazla gözlenirken, ektazi ve yavaĢ akım 

erkeklerde daha fazlaydı. 

4- Ektazi ve yavaĢ akım olan grupta tekrarlayan KAG oranları daha yüksekti. 

5- 1 yılık takipte troponin yüksekliği ve ektazi-yavaĢ akım varlığı yüksek mortalite 

ile iliĢkili bulunmuĢtur. 

 

Sonuç olarak AKS ile baĢvuran ve KAG da ektazi ve yavaĢ akım tespit edilen 

kadınlarda mortalite daha yüksek saptanmıĢ olup bu hastaların risk faktörlerinin kontrol 

altında tutulması ve hastaların yakın takip edilmesi gerekmektedir 
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8- ÖZET 

Akut Koroner Sendrom Ġle BaĢvuran Ve Koroner Anjiografide Ciddi Lezyon 

Tespit Edilmeyen Hastalarda Mortalite Değerlendirmesi 

Amaç: AKS tanısı ile KAG yapılmıĢ olup koroner arterlerde ciddi darlık tespit edilemeyen 

hastaların retrospektif olarak 1 yıllık surveyi ve surveyle iliĢkili faktörlerin 

değerlendirilmesi.  

Yöntem: 2009-2012 yılları arasında AKS tanısı ile KAG yapılan 150 hasta 

değerlendirmeye alındı. Retrospektif olarak dosya kayıtlarından demografik verileri, 

kardiyak risk faktörleri ve KAG verileri incelenerek değerlendirmeye alındı. 1 yıllık survey 

ve surveyle iliĢkili faktörler incelendi  

Bulgular: Hastaların yaĢ aralığı 22-94 (ortalama 62,48±13,6) olup 64 (%42)’ü kadın, 86 

(%57)’sı erkek idi. Hastaların  %60’ında hipertansiyon , %20’sinde diyabetes mellitus 

mevcuttu. Sigara içenlerin oranı %22, hiperlipidemisi olan hasta oranı ise %42 idi. AKS 

öntanısı ile yatırılan hastaların büyük çoğunluğunu UAP tanılı hastalar olĢturmakta idi 

(%62). ÇalıĢmaya dahil edilen hastalardan sadece 11 hasta (%7,3) STEMI tanısı ile 

yatırılmıĢtı. 53 hastanın troponin değeri yüksekti (%35,3). Hastaların % 41’inde EKG’de 

iskemi bulgusu tespit edilmesine rağmen yalnızca %24’ünde EKO’da segmenter duvar 

hareket kusuru mevcuttu. Tüm çalıĢma gruplarında toplam 8 (%5,3) hastada ölüm 

meydana gelmiĢtir. Bunlardan 4 tanesi ektazi- yavaĢ akım, 2 tanesi non-kritik darlık ve 2 

tanesi de plaklı olan gruptaydı. Ektazi grubunda mortalite diğer gruplara göre istatistiksel 

olarak anlamlı idi.(p=0,022) 

Sonuç: AKS ile baĢvuran ve KAG da ciddi darlık tespit edilmeyen hastalarda mortalite 

ciddi koroner darlığı olan hastalara göre düĢük olup, troponin yüksekliği, koroner 

arterlerde ektazi-yavaĢ akım varlığı mortlite ile iliĢkli bulunmuĢtur. Bu hastaların risk 

faktörlerinin kontrol altında tutulması ve hastaların yakın takip edilmesi gerekmektedir. 

Anahtar Kelimeler: AKS,  mortalite, koroner ektazi-yavaĢ akım, normal koroner arterler 
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9- ABSTRACT 

Mortality Evaluation Of Acute Coronary Syndrome Patients With Non-

Significant Coronary Atherosclerosis 

Objective: We aimed to investigate the clinical features and one year outcome of the acute 

coronary syndrome patients with non-significant coronary atherosclerosis documented with 

CAG. 

Methods: Between 2009 and 2012, 150 acute coronary syndrome patients with non-

significant coronary lesions enrolled in the study. Baseline characteristics, coronary risk 

factors and one year mortality assesed retrospectively.  

Results: Mean age was 62±13 years. %64 of the patients were male and % 36 were female. 

Patients with HT and DM were % 60 and % 20 respectively. Most of the patients 

hopitalised with UAP. 11 patient (%7,3 ) diagnosed with STEMI. Troponin levels were 

positive in 53 (%35,3 ) patients. %41 of the patients had isemic changes on EKG and % 24 

had SWMA at ECO. At one year 8 patient died and 4 of them were diagnosed with ectazia-

slow coronary flow, 2 of them were diagnosed with non-critical koronary arteries ant 2 of 

them were diagnosed with normal coronary arteries. Mortality rate was significantly 

heigher in ectazia-slow flow group when compared with other groups. Also high troponin 

levels were associated with mortality. 

Conclusion: In our study, we evaluated that mortality rates are lower for ACS patients 

with non-significant coronary arteries than with significant coronary artery patients. High 

troponin levels and coronary ectazia are associted with mortality and these patient should 

be followed closely. 

Keywords: ACS, coroner ectasia-slow flow, mortality, normal coronary arteries, 


