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Üniversitesi Tıp Fakültesini kazandı ve 2007 yılında Tıp fakültesinden mezun oldu. 2010 nisan  

Tıpta Uzmanlık Sınavı ile Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim 

dalında Kardiyoloji İhtisasına başladı ve halen devam etmektedir.. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 
Acil servis (AS)’e en sık başvuru nedenlerinden birisi de göğüs ağrısıdır (1). Bu hasta grubunda 

ayırıcı tanının yapılması ve hayatı tehdit eden durumların saptanması ilk adım olmalıdır. AS’ye göğüs 

ağrısı ile başvuran hastaların yaklaşık %40-60’ı akut koroner sendrom (AKS) ve diğer hayatı tehdit 

eden göğüs ağrısı nedenleri dışlandıktan sonra nonspesifik göğüs ağrısı tanısıyla taburcu edilmektedir 

(2). Göğüs ağrılı hastada öykü ve risk faktörleri kolayca ulaşılabilir bilgilerdir ve hekim için 

yönlendirici olmaktadır. İskemik göğüs ağrısının Ayırıcı tanısında pulmoner, kas-iskelet, 

kardiovasküler ve gastrointestinal gibi sistemler, dermatolojik gibi nedenler göz önüne alınıp 

değerlendirilmelidir (3). 

Akut koroner sendromlu hastaların tanılarının erken dönemde konulması ve özellikle 

revaskülarizasyonun zamanında yapılmasıyla mortalite ve morbidite olumlu etkilenecek ve hastalığın 

takibi esnasında çıkabilecek komplikasyonların daha kolay kontrol altına alınması sağlanacaktır (2,4). 

AKS’lerin tanısı: hikâye, fizik muayene, seri Elektrokardiyografi (EKG), görüntüleme ve kardiyak 

enzim takibi ile konur. AKS’li hastaların %20’sinde, EKG değişikliğinin oluşmasında ve kardiyak 

enzimlerin yükselmesindeki gecikme nedeniyle tanı gecikebilir (5, 6). Çalışmalar, AS'lere gelen 

AKS’li hastaların %4-6'sının doğru teşhis konulamaması sonucu AS’lerden yanlışlıkla taburcu 

edildiğini göstermiştir (7). 

 

Kronik hastalıklar içerisinde, kalp ve damar hastalıkları tüm ölüm nedenleri arasında ilk sırada yer 

almakta, özellikle iskemik kalp hastalıkları ve serebrovasküler hastalıklar ilk iki ölüm nedenini 

oluşturmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre 2005 yılında 17,5 milyon insanın kalp ve 

damar hastalıkları sebebiyle öldüğü ve bu rakamın küresel ölümlerin %30’unu teşkil ettiği tahmin 

edilmektedir. Bu ölümlerin 7,6 milyonu kalp krizlerine bağlıdır. Ölümlerin %80’i düşük ve orta gelirli 

ülkelerde meydana gelmiştir. Eğer uygun önlemler alınmazsa 2015 yılına kadar her yıl yaklaşık 20 

milyon insan daha kalp ve damar hastalıklarından, özellikle de kalp krizleri ve inmelerden hayatını 

kaybedecektir (8). Kalp ve damar hastalıklarından ölümler gelişmiş batılı ülkelerde azalma eğilimi 

gösterirken gelişmekte olan ülkelerde artmaktadır. Ancak toplumların yaşlanması ve beklenen yaşam 
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süresinde görülen uzama ile gelişmiş ülkelerde kalp ve damar hastalığı sayısı artmakta ve bunlara bağlı 

yük ise azalmamaktadır (8).  

 

Türk Kardiyoloji Derneği’nin öncülüğünde 1990 yılından itibaren yürütülmekte olan Türk 

Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) kohortu son 12 yılda ülkemizin 37 yaş 

ve üzerindeki nüfusunu temsil etmektedir. Bu kesimdeki yurttaşlarımızın 26 milyon olması 

varsayımıyla, yılda 410 bin erişkin hayatını kaybetmekte ve 480 bin yeni koroner arter hastalığı (KAH) 

gelişmektedir. KAH kökenli ölümler bu yaş kesiminde tarama başlangıcından beri erkeklerde bin kişi-

yılında 7.4 ve kadınlarda 4.07 seviyesindeydi. Koroner mortalite 1990’lı yıllarda erkekte binde 8’den, 

2000’li yıllarda ancak binde 7’ye gerilerken, kadında binde 4.7’den 3.7’ye gerilemesine rağmen ne 

yazık ki, Avrupa’daki yüksek konumunu sürdürmekte ve genel ölüm oranındaki gerilemeye paralel bir 

düşüş sergilemediği görülmektedir. Avrupa ülkelerinde ortanca olarak KAH ölüm oranının halen bin 

kişi yılında erkekte 2.3 ve kadında 0.72 bulunduğu göz önüne alındığında, ülkemizdeki koroner 

mortalite üç kat yüksek olmaya devam etmektedir. 2000 yılından önceki dönemle karşılaştırıldığında, 

sonraki dönemde koroner mortalitede ancak sınırlı bir gerileme kaydedilmiştir. Bölgeler arasında ölüm 

genelinde anlamlı bir fark kaydedilmezken, yaş-ayarlı KAH insidansı bakımından Karadeniz Bölgesi 

ile Marmara Bölgesi erkeklerinin ve Güneydoğu Bölgesi kadınlarının yüksek riske sahip olduğu ortaya 

çıktı (9). 

 

Kalp ve damar hastalıkları açısından olumlu olan husus büyük ölçüde “önlenebilir” olmalarıdır. 

DSÖ kan basıncı, obezite, kolesterol ve sigara içiminin kontrolü ile kalp ve damar hastalığı görülme 

sıklığının yarıya indirilebileceğini bildirmektedir. Bu çerçevede yapılması gereken; hasta olanlar için 

tedavi imkânları sağlamanın yanısıra, “önlenebilir” nitelikteki kalp ve damar hastalıklarından korunma 

stratejilerini geliştirmek, birey ve toplum için planlar yapmaktır. Ayrıca; kapsamlı bir kalp ve damar 

hastalıklarını önleme ve kontrol programının ikincil ve üçüncül korumaya yönelik yaklaşımları 

içermesi gerekmektedir. Kalp ve damar hastalıklarının klinik tedavisi uzun süreli ve yüksek 

maliyetlidir. Gelişmiş ülkelerde, daha alt sosyoekonomik grupların risk faktörleri prevalansı, hastalık 

insidansı ve mortalitesi daha yüksektir. Gelişmekte olan ülkelerde de kalp ve damar hastalıkları 
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epidemisi olgunlaştıkça yük daha düşük sosyoekonomik gruplara doğru kaymaktadır (8). 

D vitamini eksikliği, kalsiyum dengesinin bozulmasına ve sekonder hiperparatiroidizme neden olur. 

Nativ ve aktif D vitamini analoglarının suplemantasyonu PTH düzeyindeki yükselmeyi düşürür. Bu 

durum PTH’nın miyokard ve damar duvarı üzerine olan olumsuz etkilerini azaltarak kalp üzerine 

koruyucu etki sağlar. Ayrıca PTH kan basıncını artırır ve ani kardiyak ölüm dahil kardiyovasküler 

olaylar ve mortalite ile ilişkilidir (10). Vitamin D metabolitleri RAAS süpresyonu, antiproteinürik etki, 

immün modülatör ve antiinflamatuvar etki göstererek renoprotektif etkiler sağlar (10) (Şekil 1). 

Randomize kontrollü 281 diyabetik nefropatili hastadan oluşan bir çalışmada parikalsitolün 

albuminüriyi azalttığı gösterilmiştir (11). 

 Akut koroner sendrom prevalansı hızla artmaktadır ve ölümün önde gelen nedenlerinden biridir. 

Daha önce yapılmış olan çalışmalarda AKS’nin vitamin D düzeyi ile ilgili farklı sonuçlar saptanmıştır. 

Biz bu çalışmada AKS tanısı konmuş hastalarda vitsmin D düzeyini incelemeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

  

2.1. Akut Koroner Sendrom Tanım ve Epidemiyoloji 

Akut koroner sendrom terimi miyokardın kan akımının bozulması sonucu ortaya çıkan akut göğüs 

ağrısı veya miyokardiyal iskeminin diğer semptomları ve miyokard iskemisine bağlı 

elektrokardiyografik değişikliklerin de genellikle eşlik ettiği klinik tabloları tanımlamaktadır. Kararsız 

anjina pektoris (KAP), ST segment elevasyonu olmayan miyokard enfarktüsü (NSTEMI), ST segment 

elevasyonlu miyokard enfarktüsü (STEMI) ve ani kardiyak ölümü içeren trombotik koroner arter 

hastalığına bağlı gelişen bir dizi olayı ifade eder  (12). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) kılavuzlarına göre aşağıda bahsedilen üç kriterden en az ikisinin varlığı 

AKS tanısı için gereklidir (13): 

1. İskemik tipte göğüs ağrısı ve/veya göğüste rahatsızlık hissi 

2. Seri olarak çekilen EKG’lerde değişiklikler 

3. Serum kardiyak belirteçlerinde karakteristik yükselme 

Kılavuzlarda KAP ve NSTEMI patogenezleri ve klinik prezentasyonları birbirine benzer ancak 

farklı şiddetlerde olması nedeniyle birbirleriyle yakın ilişkili iki durum olarak kabul edilirler. AKS’li 

hasta miyokard hasarını gösteren kardiyak belirteçlerde bir yükselme olduysa NSTEMI olarak kabul 

edilirken olmadıysa KAP olarak kabul edilir (14). 

Geçmişte akut miyokard enfarktüsü (MI), Q dalgalı ve Q dalgasız olarak sınıflandırılmıştır. Q 

dalgaların varlığı transmural MI'yı düşündürmektedir. Fakat patolojik çalışmalarda saptanmıştır ki Q 
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dalgasız MI arasında transmural olan MI da vardır. Yeni çalışmalar Q dalgalı ve Q dalgasız MI 

arasında sonuç farklılığı olmadığını göstermiştir. Bugün artık MI'nın EKG bulgularına göre ST 

segment yüksekliği gösteren ve ST segment yüksekliği göstermeyen MI terimleri kullanılmaktadır (15). 

Miyokard enfarktüsünün en son yapılan evrensel tanımı; 

Kardiyak biyobelirteç değerlerinde bir yükselme ve / veya düşme tespiti (tercihen troponin (cTn) ve 

en az 99. persentile üst referans sınırın üstünde bir değer) ve aşağıdakilerden en az biri ile birlikte (16);  

    -İskemik semptomlar 

    -Yeni veya yeni olduğu varsayılan anlamlı ST segment- T dalga (ST-T) değişiklikleri veya yeni 

gelişen komplet sol dal bloğu (LBBB) 

    -EKG’de patolojik Q dalgalarının oluşması 

    -Bölgesel duvar hareket bozukluğunun veya canlı miyokardın yeni kaybının kanıtının 

görüntülenmesi 

    - Anjiyografi veya otopsi ile intrakoroner trombüs saptanması. 

Miyokard İnfarktüsü Klinik Sınıflaması (17); 

Tip 1; Spontan MI- plak erozyonu, rüptürü, fissürü, disseksiyonu gibi primer koroner olaya bağlı MI 

Tip 2; Miyokard oksijen sunu ve gereksinimindeki dengesizliğe bağlı meydana gelen MI. Koroner 

arter spazmı, koroner emboli, anemi, aritmi, hipo-hipertansiyon gibi. 

Tip 3; Ani beklenmeyen kardiyak ölüm (kardiyak enzimlerle teyit edilmemiş). Miyokard iskemisini 

düşündüren semptomlarla birlikte yeni ST elevasyonu, yeni LBBB veya Koroner anjiografi (KAG) 

veya otopside taze trombüs saptanması. 

Tip 4a; PKG ile ilişkili MI 

Tip 4b; Stent trombozu ile ilişkili MI. Akut veya otopside teyit edilmiş 

Tip 5; CABG ile ilişkili MI 

Akut koroner sendrom, koroner yoğun bakım (KYB) ünitelerine yatışların %30-50'sinden sorumlu 

olup en sık yatış nedenini oluşturmaktadır. AKS yol açtığı yatış oranının yüksekliği ve işgücü kaybı, 
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morbidite ve mortalite nedeniyle günümüz toplumunun en önemli sağlık sorunlarından birini 

oluşturmaktadır (18). Türkiye de yapılan bir çalışmaya göre KAH % 42,5 ile sebebi bilinen ölümler 

arasında birinci sıraya yerleşmiştir. Ülkemizde KAH nedeniyle yılda yaklaşık 130.000 ölüm 

gerçekleşmektedir ve bu oranın giderek artacağı düşünülmektedir (19). ABD’de ise yaklaşık 1.100.000 

kişi AMI geçirmekte ve bunların 1/3’ü olay sırasında, yaklaşık 250.000 kişi de semptomların 

başlangıcından sonraki saatler içinde hastaneye ulaşmadan ölmektedirler (20). Hastane dışında 

gerçekleşen ani kardiyak ölümlerin yaklaşık %50-75’i AKS’den kaynaklanmaktadır (21).  

Ekonomik ve diğer sebeplerden dolayı, AKS şüphesi olan hastalar AS'lerde takip edilmekte ve 

taburcu edilmektedirler. Halen % 4-6 oranında AMI'lı hasta AS'lerden gönderilmemesi gerektiği halde 

taburcu edilmektedir ve bu hastaların mortalitesi ise % 26'dır (7). 

 

Kararsız anjina pektoris (KAP) nedeni ile başvurularının yaklaşık %60’ı 65 yaş üstüdür ve tüm 

hastaların %46’sının kadın olduğu saptanmıştır (22). Bir çalışmaya göre KAP ve NSTEMI hastalarında 

mortalite riski başvurudan itibaren ilk 30 gün içinde en yüksektir (23). Dört bin dört yüz seksen sekiz 

hastanın dahil edildiği GUSTO-IIb çalışmasında KAP’ta 30 günlük mortalite %2,4 ve 1 yıllık mortalite 

%7 olarak saptanmıştır. Bir ay içinde enfarktüs gelişme oranı %4.8 olarak bulunmuştur (24). National 

Registry of Myocardial Infarction-4 (NRMI-4) araştırmasına göre AKS hastalarının %30’unun STEMI 

olduğu görülmüştür, buna göre ABD’de yıllık 500000 STEMI vakası olduğu tahmin edilmektedir (20). 

STEMI veya NSTEMI’li hastalarda da mortalite son derece yüksektir. NSTEMI’de hastanede mortalite 

%7 iken, STEMI’de %6,5-7’dir. AMI sonrası hayatta kalanlar, kalp yetmezliği, angina pektoris ve 

miyokard hasarına bağlı fonksiyonel kısıtlamalar nedeniyle kronik debilite riski ile karşı karşıyadır       

( 8-6).  

 

Etkilenen yaş grubu açısından KAH cinsiyete göre bazı farklılıklar gösterir. Kadınlarda AKS 

erkeklere göre daha geç yaşta gelişmektedir ve semptomlar daha geç ortaya çıkmaktadır (25). 

Erkeklerde ilk kalp krizi geçirme yaşı ortalama 65,8 yıl iken kadınlarda 70,4’tür. 75 yaşından önce 

KAH’a bağlı kardiyovasküler olayların yüksek oranı erkeklerde gelişmektedir. Kadınlardaki bu yaş 
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farkının nedeninin östrojenin koruyucu etkisi olduğu bilinmektedir. Aynı yaştaki kadınlardan 

menopozda olanlarda olmayanlara göre KAH bulunma oranı 2-3 kat daha yüksektir. KAH’a bağlı ani 

ölüm gelişen kadınların %64’ünde, erkeklerin ise %50’sinde daha önceden bu hastalığa ait bir 

semptom izlenmemiştir (26). 

Akut Koroner Sendrom düşünülen hastanın başvurusu esnasında detaylı ve hedefe yönelik bir 

hikâye, fizik muayene ve EKG sonrası tanısal testlere başvurularak (kardiyak belirteçler, görüntüleme 

yöntemleri) nihai tanının bir an önce konulması acil servis doktorunun en önemli görevlerinden biridir 

(13). Akut koroner sendrom triyajı şekil 1’de gösterilmektedir (12). 

2.2. Patofizyoloji 

Akut koroner sendrom (AKS) patogenezinden beş mekanizma sorumludur. KAP ve NSTEMI’nın 

en sık sebebi aterosklerotik bir plak üzerinde lümeni daraltan ancak tam tıkanıklık yaratmayan 

trombüstür. Bu hastalarda kardiyak belirteçlerdeki yükselmenin plak üzerindeki trombosit 

agregatlarının ve bileşenlerinin yarattığı mikroemboliler olduğuna inanılmaktadır. 

 

 

 

Şekil 1. Akut Koroner Sendromun Triyajı (12) 
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Daha nadir sorumlu bir mekanizma ise dinamik obstrüksiyondur ve epikardiyal bir koroner arterin bir 

segmentinin lokal spazmı sonucunda gelişebilir (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 gelişebilir. Üçüncü mekanizma spazm 

veya trombüs olmadan ciddi koroner daralma oluşmasıdır ki bu durum progresif aterosklerozu olan 

veya koroner invaziv girişim sonrası restenoz gelişen hastalarda görülür. KAP 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 

düşünülmektedir. Beşinci mekanizma olan sekonder KAP’ta ise sebep koroner arterlerin dışındadır. 

Miyokardın oksijen ihtiyacının arttığı (ateş, taşikardi, tirotoksikoz...,vb.); miyokard kan akımının 

azaldığı (hipotansiyon..., vb.) veya oksijenin azaldığı (anemi, hipoksi...,vb.) durumlar sekonder KAP’a 

neden olabilir. Bu mekanizmalar tek başına ya da birlikte bulunabilirler (27).  

 

Damarı tam olarak tıkayan trombüs oluşursa ve ilgili miyokardın zengin kollateralleri yoksa hastada 

akut ST segment yüksekliği olan MI gelişir. Trombüs tıkayıcı değilse kararsız anjina veya ST segment 

yüksekliği görülmeyen MI oluşur (28). Miyokardiyal iskemi başladıktan sonra hücre ölümü hemen 

gerçekleşmez (bazı hayvan modellerinde 15 dk). Postmortem incelemelerde standart makroskopik veya 

mikroskobik incelemelerde miyokardiyal nekrozun anlaşılabilmesi için 6 saat geçmesi gereklidir. Risk 

altındaki tüm miyokard hücrelerinin nekroze olabilmesi için; iskemik bölgeye gelen kollateral kan 

akımının varlığına, koroner arterin tıkanıklık derecesine ve miyositlerin sensitivitesine bağlı olarak en 

az 4-6 saat geçmesi gerekmektedir. Ancak akut iskemik olayın klinik ve EKG zamanlaması enfarktın 

patolojik zamanlaması ile aynı olmayabilir (17).  

Enfarktlar genişliklerine göre mikroskobik (fokal nekroz), küçük (sol ventrikülün %10’undan az), 

orta (sol ventrikülün %10-30’u) veya geniş (sol ventrikülün %30’undan büyük); yerleşimlerine göre ise 

anterior, lateral, inferior, posterior ve kombinasyonları şeklinde sınıflandırılmaktadır (17). 
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2.2.1. Morfoloji 

 

Aterosklerotik lezyonlar zaman içinde gelişirler, bu nedenle bu lezyonları başlangıçlarından son 

evre yapılanmalarına doğru karakterize etmek gerekir. Çoğu uzman en azından bazı ateromların, 

yaşamın ilk yıllarında yağlı çizgilenmeler olarak başladığına inanırlar. Bu subendotelyal lezyonlar 1 

mm’lik yumuşak, sarı intimal renk değişikliği (yağlı noktalar) olarak başlar, giderek büyür, yüzeyden 

hafifce kabarık hal alır ve damarın uzun ekseni boyunca uzanarak 1-3 mm genişlikteki 1,5 cm’ye varan 

uzunluktaki tipik yağlı çizgilenmeleri oluşturur. Gelişimlerinin erken döneminde aort kapağı 

halkasında, inen torasik aortun arka duvarında ve interkostal arterlerin orifislerine yakın yerleşme 

eğilimindedir (33-31). Her ne kadar yağlı çizgiler tam gelişmiş ateromların öncü lezyonları 

olabiliyorlarsa da, bazıları hiç şüphesiz geriler, çünkü yağlı çizgilerin büyük kısmı tipik olarak tümüyle 

gelişmiş hastalığın  çok  az  tuttuğu  aort kısımlarında (örneğin aort kavsi gibi) yerleşirler. 

 

Şekil 2: Temel Ateroskleroz Süreci. Plazmadaki düşük dansiteli lipoprotein (LDL) intimaya 

girer, modifiye olur ve endotelde monosit migrasyonuyla sonuçlanan değişiklikleri başlatır 

(33-31). 
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      Bugün ilerleme gösteren yağlı çizgilerin, adaptif intimal kalınlaşma denilen ve herkeste doğumdan 

itibaren özellikle bifürkasyonlarda varolan, kalın intima segmenti üzerinde yerleşenler olduğu 

düşünülmektedir (31-29). Ateromatöz plak aterosklerozun belirleyici lezyonudur. Lipidden zengin 

içeriği olabilir, fakat daha sık olarak yağlı-fibröz bir lezyon şeklindedir ve bazen tamamen hücreden 

zengin, solid ve fibrotiktir. Plakların en büyük çapı birkaç santimetreye ulaşır ve lipid içeriklerine göre 

parlak sarıdan griye değişen renkte, çevre intimal yüzeyden birkaç milimetre kabarık intimal 

lezyonlardır. Plaklar belirli lokalizasyonlarda bulunma eğilimindedirler. Tutulumun yaygınlığı ve 

ağırlığının giderek azaldığı sıralamaya göre bu lokalizasyonlar alt abdominal aorta, koroner arterler, 

popliteal arterler, inen torasik aorta, internal karotid arterler ve Willis poligonudur (32). Temel 

ateroskleroz süreci şekil 3’de özetlenmiştir (31). 

 

Mikroskobik olarak plakların esas olarak üç komponenti vardır (33-31): 

1.Vasküler düz kas hücreleri, kan kökenli monosit/makrofajlar ve seyrek lenfositlerden oluşan 

hücreler. 

2. Bağ doku fibrilleri ve matriksi. 

3. Lipidler. 

 

Tipik bir ateroma dört değişikliğe uğrayabilir ve sonuçta komplike plaklar denilen durumlara 

yolaçarlar (29): 

1.İlerlemiş hastalıkta plaklar sıklıkla odaksal veya masif kalsifikasyona giderler. 

2.Luminal yüzeyin fissürleşmesi veya ülserasyonu ile plağın rüptürü debrilerin kan akımına geçişine 

yolaçabilir (kolesterol embolisi ). 

3.Fissürleşmiş veya ülsere lezyonların üzerine trombüs gelişebilir. 

4.Endotelyal bütünlüğün kaybından (erken ülserasyon) kaynaklanabilen ve damar lümeninden 

progresif kan girişine yolaçan ya da tanımlanan plak çevresindeki kapillerlerden gelişebilen plak içine 

kanama. Kanama plağın şişmesine neden olabilir ve rüptürüne yol açabilir. Plaklarda bu dört 

komplikasyon değişik kombinasyonlarda gelişebilir. Kalp ve beyindeki küçük damarlarda olduğu gibi 

total damar tıkanıklığına yol açabileceklerinden ülserasyon, trombozis ve plak içi kanamanın ciddi 
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sonuçlarının olduğu açıktır. Böyle komplikasyonların daha büyük damarlarda (örneğin aortada) 

lüminal çapa etkisi azdır, ancak alttaki medianın hasarlanması tipik olarak renal arterlerin altındaki 

distal aortada görüldüğü gibi aterosklerotik anevrizma ile sonuçlanabilir (29). Histolojik, 

immünohistokimyasal yöntemler ve elektron mikroskobisi kullanılarak, plaklarla ilgili son derece 

ayrıntılı morfolojik çalışmalar yapılmıştır (34).  

 Aterosklerozda klinik, plak içeriğine bağlıdır. Plak ne kadar lipidden zengin, inflamatuar 

komponenti fazla ve düz kas çatısı (kapsülü) ince ise rüptüre olmaya ve klinik olaylara yol açmaya 

eğilimli demektir (35). Koroner artelerdeki ateroskleroz ile postanjiyoplasti stenozunun, transplant 

vasküler hastalığın ve ven greft hastalığının ayrı antiteler olduğunu hatırlatmakta yarar vardır. Bu 

hastalıkların tümünde bazı patolojik süreçler aynıdır. Ancak biriken lipidlerin karışımı, düz kas 

proliferasyonu ve immün aktivasyon açısından belirgin farklılıklar gözlenebilmektedir (31). Yaşla 

birlikte insan koroner arterlerinin dallanma noktalarında, kimi bölgelerde iyice belirginleşen yaygın, 

intimal düz kas proliferasyonu görülür; bu değişiklik aterosklerozdan çok, kan akımına ve basıncına 

karşı verilen adaptasyon amaçlı bir yanıttır (34). 

 

2.3. Akut Koroner Sendromda Klinik 

Prospektif kayıtlar ve çalışmaların verilerinin sonucunda aşağıdaki özelliklerin olmasıyla ST 

segment elevasyonsuz AKS tanısı konabilmektedir (36). 

1. İstirahatte, minimal egzersiz sonrası veya emosyonel stres sonrası iskemik göğüs ağrısı veya 

yakınması (2 kez 5 dakikalık epizod veya 10 dakikadan daha fazla 1 epizod). 

2. Altta yatan koroner arter hastalığına ait bulgular (aşağıdakilerden en az biri): 

a. EKG: ST segment depresyonu, T dalga inversiyonu veya geçici ST elevasyonu 

b. Enzim artışı; Troponin I veya T, CK veya CK-MB 

c. Anjiyografi veya perfüzyon görüntülemede koroner arter hastalığının kanıtları. 

 

KAP, STEMI ve NSTEMI ayırıcı tanısında göğüs ağrısının niteliği kesin olmamakla beraber bazı 

özellikler gösterebilir. KAP’ta göğüs ağrısı 15-30 dk sürer. 
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KAP; 

1. İstirahatte gelen göğüs ağrısı. 

2. Yeni başlayan göğüs ağrısı. 

3. Şiddeti artan göğüs ağrısı şeklinde başvurabilir (Tablo 1) (37).  

 

ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü ve NSTEMI’de ise göğüs ağrısı 30 dakikadan uzundur, 

genellikle 1-2 saat sürer. Prodromal şikâyetler olabilir. AKS’li hastaların 1/3’ünde prodromal 

şikâyetler KAP şeklindedir. Hastaların 2/3’ünde AKS’den önceki 1 haftada, 1/5’inde ise 24 saatten 

daha kısa süre önce prodromal şikâyetler gözlenir (38). 

 

Kararsız anjinanın tipik klinik özelliklerine sahip, normal EKG’si olan ve dökümante edilmiş 

KAH’ı olmayan ancak AKS düşünülen hastalarda tanı doğrulanana veya reddedilene kadar EKG ve 

enzimler tekrarlanmalıdır (36). 

 

Kararsız anjinanın risk sınıflandırılmasında kabul gören sınıflandırmalardan biri de; hastalığın 

şiddetine, klinik durumuna, tedavi yoğunluğuna ve EKG değişikliklerine göre inceleyen Braunwald 

sınıflaması’dır (Tablo 2) (38). 

 

Kararsız anjina tanısında anjina pektoris; göğüs ağrısının süre ve şiddetinin derecelendirildiği 

Kanada Kardiyovasküler Derneği sınıflandırmasına göre yapılmıştır (Tablo 3) (39). 

Tablo 1. KAP’ın Prezentasyonları 

 

İstirahat Anjinası 1 hafta içinde gelişmiş, istirahatte gelen ve 

genellikle 20 dakikadan uzun süren  

anjina  

 
Yeni başlayan anjina pektoris 2 ay içinde gelişmiş, en az CCS III   
                                                         şiddetinde anjina 

 
Şiddeti artan anjina pektoris Daha önceden bilinen anjinanın daha sık,  

daha uzun, daha az eforla gelmesi (2 ay içinde 

CCS I’den CCS III şiddetine çıkması) 
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Tablo 2:  KAP’ta Braunwald Sınıflandırması  (38) 

 

1. Şiddetine göre 

a) Klas I: Yeni başlayan şiddetli anjina veya akselere anjina, istirahat ağrısı yok 

b) Klas II: Son 1 ay içinde istirahat anjinası var, ancak son 48 saat içinde ağrı yok 

c) Klas III: Son 48 saat içinde olan istirahat halinde anjina 

 

2. Klinik duruma göre  

a) A (sekonder anjina): Miyokard iskemisine yol açan ekstrakardiyak durumlar mevcut 

b) B (primer anjina): Miyokard iskemisine yol açan ekstrakardiyak durumlar yok 

c) C (postinfarkt anjina): AMI sonrası 2 hafta içinde gelişen anjina 

 

3. Tedavi yoğunluğuna göre 

a) Kronik kararlı anjina için tedavi almayan veya minimal tedavi alanlarda görülen 

anjina 

b) Kronik kararlı anjina için standart tedavi alırken oluşan anjina  

c) İntravenöz nitrat dahil maksimal antiisemik tedaviye rağmen ağrısı olanlar 

 

4. EKG değişiklerine göre 

Ağrı sırasında geçici ST-T değişikliği olanlar ve olmayanlar 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 3. Kanada Kardiyovasküler Derneği Sınıflandırma Sistemi TarafındanTanımlanan Anjina 

Pektoris Derecelendirmesi (39) 

 
Sınıf I                   Yürümek veya merdiven çıkmak gibi günlük aktiviteler anjinaya           

                        neden olmaz. Uzun, hızlı ve yorucu işlerden sonra anjina gelişir. 

Sınıf II Günlük aktivitede hafif kısıtlanma. Hızlı yürüyüş veya hızlı 

merdivenden tırmanırken, yokuş veya merdiven çıkarken, yemek 

sonrası yürürken veya merdiven çıkarken, soğuk havada, rüzgarda, 

duygusal stres altında ya da uyandıktan sonraki ilk birkaç saat içinde 

anjina oluşur. Normal şartlar altında 100 metre yürüyüşten veya 1 kat 

merdiven çıktıktan sonra anjina oluşur. 

Sınıf III Günlük fiziksel aktivitede belirgin kısıtlanma. Normal şartlar 

altında 50-100 metre yürümekle ve 1 kat merdiven çıkmakla anjina 

oluşur. 

Sınıf IV Rahatsızlık hissetmeden hiçbir fiziksel aktivitenin yapılamaması,                    

                              istirahat anjinası görülebilir. 
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1-Hikaye 

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, sıkıştırıcı, baskı tarzında, göğüse ağırlık konmuş gibi veya yanma şeklinde 

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

 

Semptomlar çok değişik şiddet ve karakterde olabilirler. Hastalar tipik göğüs ağrısı dışında AKS 

semptomu olarak pek çok değişik şikayetle başvurabilirler. Angina eşdeğeri olarak tanımlanan bu 

semptomlar arasında sırt ağrısı, karın ağrısı, nefes darlığı, bulantı-kusma, terleme, bayılma, 

huzursuzluk ve baş dönmesi gibi non spesifik şikayetler vardır. Kadınlar, yaşlılar ve diyabetik hastalar 

AKS açısından değerlendirilirken semptomlar daha gizli ve silik olabileceğinden daha dikkatli 

olunmalıdır (108,41). STEMI olan yaşlı hastalarda tipik şikâyet olan göğüs ağrısı daha nadirken 

bayılma, açıklanamayan bulantı ve nefes darlığı gibi atipik semptomlar daha sık görülür (42). Özellikle 

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

dolgunluk hissini daha çok nefes darlığı şeklinde tarif edebilirler. Yaşlılarda da yeni başlayan veya 

şiddeti artan, açıklanamayan nefes darlığı, en sık karşılaşılan angina eşdeğeri şikayettir. Ayrıca 

hazımsızlık hissi, karın şişkinliği, fenalaşma, boğaz ağrısı, anksiyete, halsizlik, ölüm korkusu gibi 

atipik semptomu olan hastalarda risk faktörleri göz önüne alınarak AKS açısından dikkatli olunmalıdır 

(5).  

 

Nabız genellikle düzenlidir, bazen aritmik olabilir. Bradikardi veya taşikardinin varlığı; MI 

lokalizasyonun belirlenmesi, iletim sistemine etki, vagal tonus ve risk altındaki miyokardın yaygınlığı 

konularında bilgi verebilir. Kan basıncı ağrıya cevap olarak yükselebilir. Sağ ventrikül MI, 

dehidratasyon veya yaklaşan kalp yetersizliği nedeniyle hipotansiyon oluşabilir (42). 

 

Aort diseksiyonu, perikardit, özefajit, miyokardit, pnömoni, kolesistit ve pankreatit ayırıcı tanıda 

düşünülmesi gereken hastalıklardır. Bunlardan en önemlisi aort diseksiyonudur, bu durumda 
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trombolitik tedavi uygulanması kontrendikedir. Hastalar stres içinde ve soluktur (42). 

 

Miyokard enfarktüsü olan hastaların %70-80 kadarında iskemik göğüs ağrısı vardır. ST segment 

yüksekliği ve Q dalgaları MI'nın yüksek dereceli göstergesi olmakla beraber bazen seyrek olarak 

hastalarda tipik EKG değişikliği bulunmaz (43). MI sıklıkla koroner arter hastalığı zemininde 

gelişmektedir. Bunun yanısıra KAH olmadan uzun süreli ve ciddi koroner arter spazmı da nadiren 

MI'ya yol açabilir. Kokain kullanımı, ergot alkaloidleriyle tedavi veya ciddi emosyonel stres spazma 

neden olabilir. Spontan koroner arter diseksiyonları, serum hastalığı ve değişik alerjik durumlar, derin 

hipoksemi, orak hücre krizi, karbon monoksit zehirlenmesi ve kazanılmış hiperkoagulabilite nadir de 

olsa MI oluşturabilir. MI sıklıkla sabahın erken saatlerinde görülmektedir. Vasküler tonus, 

katekolaminler, koagülabilite, trombolize dirençteki sirkadiyen değişiklikler ve artan fizik aktivite 

bunda etkendir (45).   

 

AKS şüphesi bulunanlarda risk faktörleri belirlenmelidir. AHA’ya göre 40 yaş üstü erkekler ya da 

postmenopozal kadınlar, sigara, dislipidemi, DM , kontrolsüz HT, aile öyküsü, trunkal obezite, ve 

sedanter yaşam en önemli risk faktörleridir. Ayrıca serebrovasküler olay(SVO) ve periferik arter 

hastalığı öyküsü KAH olasılığını arttırmaktadır (114-46). HT, hiperlipidemi, sigara içimi gibi klasik 

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

hastalıklar, prognostik öneme sahip majör risk faktörleridir. DM ve HT öyküsünün olması kötü klinik 

seyir ile ilişkilidir (5) . 

 2-Fizik Muayene 

 

AKS’da tanı koydurucu spesifik bir fizik muayene bulgusu yoktur. Ancak ayırıcı tanıda, 

komplikasyonların tanınmasında ve tedavinin yönlendirilmesinde fizik muayene yararlı olabilir. 

AKS’de fizik muayenenin en önemli amaçlarından biri de miyokardiyal iskemiyi tetikleyebilecek 

sebepleri ortaya çıkarmaktır. Bunlar arasında kontrolsüz HT, tirotoksikoz, pulmoner hastalıklar 

sayılabilir. Ayrıca iskemik olayın hemodinamik etkileri de fizik muayene ile anlaşılabilir (5). 
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AKS düşünülen her hastanın vital bulgularına ve genel durumuna bakılmalı ve tam bir 

kardiyovasküler ve solunum sistemi muayenesi yapılmalıdır. AKS’li hasta genellikle anksiyete 

içindedir. Sempatik sinir sistemi aktivasyonuna bağlı soğuk terleme, deride soğukluk ve solukluk 

görülebilir. Taşikardi, HT, supraventriküler ve ventriküler aritmiler otonom sinir sistemi aktivitesi 

artışına bağlı olarak gelişebilir. Hasta juguler venöz dolgunluk, oskültasyonda akciğerlerde raller, 

kardiyak üfürüm ve gallop ritmi, nabız basıncı, sistemik hipoperfüzyon bulguları (soğuk, soluk cilt), 

nörolojik defisit açısından değerlendirilmelidir. Yeni duyulan bir üfürüm, S3, papiller kas 

disfonksiyonunu gösteriyor olabilir. S4 duyulması ise düşük ventriküler kompliansın bir işaretidir. Sağ 

kalp tutulumu olan inferior MI’da vagal stimülasyona bağlı bradikardi izlenebilir. Nadiren ventriküler 

septal defekt (VSD), sol ventrikül serbest duvar rüptürü, papiller adale rüptürü ve akut mitral yetmezlik 

(MY) gibi mekanik komplikasyonlar görülebilir. Bu vakalarda VSD veya MY’nin tipik pansistolik 

üfürümü duyulur. Sol ventrikül serbest duvar rüptürü gelişen hastalarda kardiyojenik şok, pulmoner 

ödem veya elektromekanik dissosiasyonlu akut hemodinamik bozukluklar izlenebilir (5). 

 

 Fizik muayenede sol ventrikül disfonksiyonunu gösteren bulguların olması (raller, S3 gallop ritmi) 

kötü prognostik bir göstergedir. Periferik arterlerde nabız defisiti veya üfürüm olması da 

ekstrakardiyak vasküler bir hastalığa işaret eder ve KAH’ın daha ciddi olduğunu gösterir. Kardiyojenik 

şok NSTEMI hastalarının %5’inde görülür ve mortalite oranları %60 civarındadır (115,47).  

 

AMI’ya bağlı gelişen akut dekompansasyon tablosunda kullanılan Killip sınıflaması, akciğer 

oskültasyon bulguları kullanılarak yapılır. Sol ventrikül yetersizliği ve/veya kompliansının azaldığı 

durumda, göğüs muayenesinde yaş rallar duyulabilir. Killip-Kimball, AMI ile gelenlerde prognostik 

açıdan önemi olan bir sınıflama yapmışlardır (48) (Tablo 4). 
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Tablo 4. Akut MI’da Killip Sınıflaması (48) 
  

                                                                                                      SIKLIK                 MORTALİTE 

 

Killip 1 

 

Kalp yetersizliği bulgusu yok 

 

% 40-50 

 

    %6 

 

 

Killip 2 

S3 (+), bilateral raller akciğer ½’sinin 

altında 

 

% 30-40 

 

   %17 

 

 

Killip 3 

 

S3(+), bilateral raller akciğerde yaygın 

(akut pulmoner ödem) 

 

% 10-15 

 

   %38 

 

 

Killip 4 

 

Kardiyojenik şok 

 

% 5-10 

 

   %81 

 

  

     3-Elektrokardiyografi 

      İskemik tipte göğüs ağrısı ile başvuran hastada ilk yapılacak işlem 12 derivasyonlu EKG kaydının 

alınmasıdır. Akut miyokard infarktüslü hastaların yaklaşık %50'sinde ilk EKG tanı koydurucu 

özellikler taşır (117-49). EKG akut koroner sendromların tanısında çok değerli bir parametredir. Ayrıca 

terapötik alternatiflerin tayin edilmesinde de yararlıdır. Acil servise başvuruda 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 (119,51). 

 

ST elevasyonlu MI’da; akut dönemde ST segmentinde yükselme ve T dalga sivriliği, kontralateral 

derivasyonlarda resiprokal değişiklikler 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 işaretidir (52). Prinzmetal anginada göğüs ağrısı sırasında 

geçici ST segment elevasyonunun olması, nitrogliserin tedavisi başlandıktan kısa süre sonra hastanın 

şikayetleri ve EKG bulgularının normale dönmesi karakteristiktir ve koroner vazospazmı gösterir 

(120). Elektrokardiyografide iki ilişkili derivasyonda J noktasında yeni ST yükselmesi, eşik değerler; 
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V2-V3 dışındaki tüm derivasyonlarda ≥0,1mV yükselme; V2-V3 için: ≥40 yaş erkeklerde ≥0,2 mV; 

<40 yaş erkeklerde ≥0,25mV veya kadınlarda ≥0,15mV  ST segment elevasyonu akut transmural 

MI‘nın tipik bulgusudur ve birinci saatinde maksimum düzeye ulaşıp, 10-20. saatte izoelektrik hatta 

döner. Bu dönemi takiben R dalgası amplitüdünde azalma başlar, patolojik Q dalgası belirir. İnferiyor 

ve şüpheli sağ ventrikül enfarktüsü olan hastalarda sağ prekordiyal V3R ve V4R derivasyonları 

kaydedilmelidir, çünkü ≥0,05 mV ST yükselmesi (<30 yaş erkeklerde ≥0,1 mV) tanı için destekleyici 

ölçütü sağlar(53). Subakut dönemde, ST segmenti izoelektrik hatta döner, T dalgası negatifleşir ve QS 

paterni gelişir. Patolojik Q dalgası amplitüdü 1 mm’den yüksek ve genişliği 30 milisaniye (msn) veya 

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

ST segment elevasyonu) izlenir (54). 

 

Sol ön inen dal ( LAD-Left Anterior Descending) en önemli koroner arterdir. Ventrikülün anterior, 

lateral, septal, sıklıkla inferoapikal segmentlerini besler. İskeminin yaygınlığı ve prognoz LAD'deki 

okluzyonun yerine bağlıdır (52). Proksimal LAD lezyonu yüksek mortalite riski taşır ve 1. septal 

öncesinde okluzyon vardır. Tüm prekordiyal derivasyonlarda, D1-aVL'de elevasyon vardır. 

Okluzyonun proksimal yerleşimi septal beslenmenin kaybına bağlı olarak His-Purkinje iletim 

dokusunun perfüzyonunda bozulma ile ilişkilidir ve buna sıklıkla dal bloğu, sol anterior hemiblok eşlik 

eder. 1.septalin distalindeki LAD okluzyonu Anterior MI'dır. EKG bulguları proksimal lezyonla benzer 

olsa da ileti bozukluğu genelde olmaz. LAD segment distal bölgesi daha az görülen distal LAD 

infarktüsüdür. V1-V4 arası derivasyonlar etkilenir. Nispeten küçük iki tipteki infarkt, daha az önemli 

alanların etkilenmesine bağlı ortaya çıkar. Bunlar sadece D1, aVL, V5, V6'da görülen LAD diagonal 

dal 'lateral MI', ayrıca distal LAD bölgesi MI içinde de sınıflandırılır ve DII, DIII, aVF'de ST 

elevasyonunun görüldüğü küçük inferior MI'dır  (49).  

 

Sağ koroner arter (RCA), sinüs düğümü(%55), sağ ventrikül, AV düğümü, posteromediyal papiller 

adale, sol ventrikülün inferioru, posterior ve lateral segmentleri besleyebilir. Orta dereceli yada büyük 

inferior MI'sı olan hastalar heterojen, inferior, posterior, lateral, ve sağ ventrikül miyokard tutulumu 

yelpazesi içinde ortaya çıkan anahtar bir alt gruptur. Tutulan EKG derivasyonları DII, DIII, aVF, V5, 
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V6, V1, V3R, V4R'dir. İleti bozuklukları ve bradiaritmiler genellikle benigndir. Atropine sıklıkla 

cevap verir. Gerçek posterior infarktüsün tanısı nadiren konur. V1-V4'te ST çökmesi bulguları 

mevcutsa, S dalgalarından büyük bir R'ın bulunması durumunda, EKG posterior MI açısından oldukça 

destekleyicidir. ST çökmesi ayna kuralını takip eder çünkü trasenin yansıması konvansiyonel ST 

elevasyonu paternine uyacağı için diğer MI yerleşimleri beklenebilir. Tanımlanan tüm paternler tanının 

doğrulanması için önemli olan karşılıklı EKG değişiklikleri ile ilişkilidir. Örneğin inferior MI olan bir 

hastada D1, aVL ya da V1-V4'de ST çökmesi görülür ve bu ikinci bulgunun prognostik önemi uzun 

yıllardan beri tartışılmıştır. Karşıt değişikliklerin büyüklüğü genellikle primer güncel hasara benzerdir. 

Eğer 5 mm'lik bir ST elevasyonu varsa karşıt EKG değişiklikleri daha belirgindir. Bu bulgu tanının 

doğrulanması için yararlıdır. Bununla beraber birçok seride karşıt ST segment çökmesinin 

fonksiyonunun büyüklüğü ve şiddeti gibi advers sonuçların riskinde artış görülmüştür (49). 

 

Göğüs ağrısı ile birlikte yeni gelişmiş sol dal bloğu AMI lehinedir (5,6,40). Pacemaker ritmi, altta 

yatan patolojik EKG bulgularını maskeleyebilir. ST segmentinde çökme olan hastaların yaklaşık yarısı 

acil servise başvurularından itibaren saatler içinde MI geçirmektedirler. İlk EKG’de T dalgası 

negatifliği olan hastaların ise yaklaşık %5’inde 30 gün içinde ölüm veya MI geçirme riski mevcuttur. 

Göğüs derivasyonlarında derin simetrik T dalgası negatiflikleri sol ön inen koroner arterde kritik bir 

stenozu gösteriyor olabilir (Wellen Fenomeni). Anterior göğüs derivasyonları ve/veya DI ve aVL’de 

ST değişiklikleri olup hikâyeleri AKS düşündüren hastalara posterior EKG’de çekilerek posterior MI 

ekarte edilmelidir. ST elevasyonu olmayan MI’lı hastaların %30’unda ST segment depresyonu görülür. 

İstirahat sırasında semptomlara eşlik eden geçici ST segment değişiklikliğinin olması ve semptomların 

kaybolması ile bu değişikliklerin de ortadan kalkması, akut iskeminin güçlü bulgusudur. Hastalarda 

belirti verdiğinde ek EKG çekilmeli ve belirti vermediği durumlardaki EKG ile karşılaştırma 

yapılmalıdır (55). 

Geliş 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. EKG’de 

akut ST segment elevasyonu veya yeni gelişmiş LBBB olan hastalar reperfüzyon tedavisinden fayda 

görecekleri için EKG’nin hastanın gelişinden itibaren ilk 10 dk içinde çekilmesi ve değerlendirilmesi 



 

20 

önerilmiştir (14). Bir çalışmaya göre ilk EKG’de T dalgası negatifliği görülen hastaların %5,5’inde 

mortalite veya reenfarkt gelişirken, ST segmentinde çökme ve yükselme olan hastalarda bu oran %12,4 

olarak saptanmıştır (56). Fibrinolitik tedavi verildikten sonra doku seviyesinde reperfüzyonun olup 

olmadığını tespit etmek için altmış ile doksan dakika sonra EKG'nin tekrarlanması hayati önem taşır. 

Katetere dayalı reperfüzyondan sonrada EKG'nin tekrarlanması önemlidir çünkü hastaların yaklaşık 

olarak %20-30'unda ST segment düzelmesi görülmez ve bunların prognozu iyi değildir (57). 

 

Tablo 5. AMI Lokalizasyonlarına Göre EKG Bulguları (58) 

AMI Lokalizasyonu ST segment elevasyonu lokalizasyonu 

Yaygın ön duvar MI V1-V6 

Anterior duvar MI V1-V2 

Anteroseptal MI V1-V4 

Lateral duvar MI D1-aVL ve V5-V6 

Yüksek lateral MI D1-aVL 

İnferior duvar MI D2-D3 ve aVF 

Sağ ventrikül MI V2R-V6R 

         

 

 

 

 

2.4. Koroner Arter Hastalığının Noninvaziv Tanısı 

 

1- Egzersiz elektrokardiyografi stres testi; Gerek KAH tanısı, gerekse prognoz ve 

revaskülarizasyon sonrası değerlendirme amacıyla uzun yıllardır yaygın olarak kullanılmaktadır. Non-

invazif bir test olması, maliyetinin yüksek olmaması ve kolay ulaşılabilmesi nedeni ile tercih 
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edilmektedir. Uygun hastalarda çok güvenli bir prosedürdür. Ortalama duyarlılık %70, özgüllük ise 

%75 dolayındadır (59). 

 

2- Miyokard perfüzyon tek foton emisyon kompütarize tomografi; Talyum-201 yada 

teknesyum- 99m işaretli maddelerden birisi (sestamibi, tetrafosmin) ile tek foton emisyon kompütarize 

tomografi kullanılarak miyokard perfüzyonunun görüntülenmesi, göğüs ağrısıyla gelen hastalarda 

KAH’ın saptanması ve kronik KAH olan yada yeni MI geçiren hastalarda risk değerlendirilmesi 

amacıyla en sık kullanılan radyonüklid görüntüleme tekniği olarak ortaya çıkmıştır. İşlemin duyarlılığı 

%98, özgüllüğü ise %93 dolayındadır. En önemli avantajı miyokardiyal canlılık hakkında bilgi 

vermesidir. Miyokard perfüzyon sintigrafisi (MPS) miyokardiyal iskemi ve skarın saptanması, 

lokalizasyonu ve yaygınlığının değerlendirilmesi, sınırda darlıkların fizyolojik öneminin 

değerlendirilmesi, miyokard canlılığının değerlendirilmesi ve revaskülarizasyon sonrası fonksiyonel 

düzelmenin ön görülmesi, miyokard infarktüsü sonrası ve non-kardiyak cerrahi öncesi risk ve prognoz 

değerlendirilmesinde kullanılan güvenilir bir yöntemdir (59). 

 

3- Egzersiz radyonüklid ventrikülografi; Stres koşullarında (ilaçla veya efor yaptırılarak) global 

ve bölgesel ventrikül fonksiyonunun değerlendirilmesi, KAH’ı saptamak ve sonlanımı değerlendirmek 

için miyokard perfüzyon sintigrafisine bir alternatiftir. Fakat duyarlılığı ve özgüllüğü daha düşük 

olması sebebiyle çok tercih edilmemektedir (59). 

 

4- Ekokardiyografi; İstirahat ekokardiyografisi sol ventrikül segment hareketleri, sistolik ve 

diastolik disfonksiyon varlığı, geçirilmiş MI varlığında anevrizma yada trombüs mevcudiyeti ve 

MI’nın mekanik komplikasyonlarının varlığı hakkında bilgi verir. MI sonrası ventrikül fonksiyonları 

prognoz için önemli bir belirleyicidir (59). 

 

5- Kardiyak magnetik rezonans görüntüleme; Kardiyovasküler morfoloji, perfüzyon fonksiyon 

ve canlılığı değerlendirmede değerli bir yöntem olma potansiyeline sahiptir. Kardiyak MR ile koroner 

damarların görüntülenmesi de mümkün olmaktadır. Kardiyak MR, istirahatte bölgesel duvar hareketi, 
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miyokardiyal perfüzyon, canlılık, global sol ventrikül fonksiyonu, metabolizma ve KAH hakkında çok 

değerli bilgiler verebilmektedir. Fakat bu yöntem daha geniş tecrübelere ihtiyaç duymaktadır (59). 

 

6- Çok kesitli bilgisayarlı tomografi; koroner kalsiyum varlığını saptama ve koroner 

kalsifikasyonun nicel boyutlarını belirlemede etkili olduğu gösterilmiştir. En sık kullanılan puanlama 

Agatston skoru kalsifik plakların alan ve yoğunluğuna dayanmaktadır. Topluma dayalı çalışmalarda 

koroner kalsifikasyonun saptanması, anlamlı koroner arter hastalığına ilişkin riskin daha yüksek olduğu 

hastaları belirleyebilmekle beraber, kararlı anginası olan hastalarda tanısal değerlendirme için rutin 

kullanımı önerilmemektedir (150-60). Atmış dört kesitli BT tarayıcıları ile bazı çalışmalarda duyarlılık 

ve özgüllük  %90-94 ve  %95-97 olarak bildirilmekte,  negatif prediktif değerin ise %93-99 olduğu 

belirtilmektedir (61). 

 

 

2.5. Koroner Arter Hastalığının İnvaziv Tanısı  

 

1- Koroner arter hastalığı tanısında koroner anjiografi; Kısmi sınırlılıklarına rağmen 

günümüzde halen KAH tanısı için altın standart olarak kabul edilmektedir. Koroner anjiografi (KAG) 

koroner stenozların varlığını ve yokluğunu, tedavi seçeneklerini, iskemik KAH belirti ve bulguları olan 

hastalarda prognozu belirleyebilmektedir (62). Yüksek maliyetinden ve invazif bir işlem olması nedeni 

ile her göğüs ağrısı olan hastaya kesin tanı amacıyla rutin olarak yapılması önerilmez. Öncelikle 

girişimsel olmayan testler düşünülmelidir (63). Koroner anjiografi ile sadece koroner arter hastalığının 

tanınması değil tedavi stratejisi açısından da değerlendirilir. Lezyon tanımlanırken major ve minör yan 

dallarla ilişkisi tanımlanmalı, trombüs varlığı ve o bölgedeki kalsifikasyon değerlendirilmelidir. Yine 

stenotik lezyonların distali ve kollateral dolaşımı cerrahi revaskülarizasyon için önemli bilgiler 

vermektedir. Ek olarak koroner arteriyografi ile koroner spazm provokasyonlar ile kesinleştirilebilir 

(154, 155--64,65). Koroner anjiografinin görsel incelenmesi, geleneksel olarak koroner arter 

darlıklarının ciddiyetini değerlendirmek amacıyla kullanılmıştır (66).  
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 Koroner anjiografi komplikasyonları; her invaziv işlemde olduğu gibi bunda da sınırlı riskler söz 

konusudur. Riskin büyüklüğü anjiografiyi yapan uzmanın becerisi, klinik semptomların stabilitesi ve 

KAH yaygınlığı ile ilişkilidir. En önemli komplikasyonlar inme, MI ve ölümdür. KAG mortalite oranı 

%0,007 ile %0,1 arasında değişmektedir. Yine bu oranlar tek damar hastalığında %0,05, iki damar 

hastalığında %0,07, üç damar hastalığında %0,12 ve sol ana koroner darlıklarında %0,8 olarak 

saptanmıştır (67). Diğer önemli komplikasyonlar ise vasküler tromboz, emboli, kanama, aritmi, 

enfeksiyon, kontrast madde nefropatisi, ilaçlara veya kontrast maddeye karşı meydana gelen alerjik 

reaksiyonlardır. 

2- Sol ventrikülografi; Sol ventrikül sistolik fonksiyonları, segment hareketleri ve kapak 

yetersizliklerinin olmadığı hakkında fikir verir (67). 

 

3- İntravasküler ultrasonografi (IVUS); Kateter uçlu iki boyutlu bir ultrason probu kullanılarak 

yapılan girişimsel bir işlemdir. Hem arter lümenini hemde arter duvarını aynı anda gösterir. 

Anjiografik olarak saptanamayan lokal hastalığın ya da intimal diseksiyonların tanınmasını ve arteriyel 

duvar yada plak içerisinde kalsifikasyonun saptanmasını sağlar. Rutin olarak kullanılmayan pahalı bir 

işlemdir. Daha çok çalışma amaçlı kullanılmaktadır (67). 

 

2.6. Tedavi 

 

1- Kararsız angina pektoris (KAP) / ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü (NSTEMI) 

 

 Kararsız angina pektoris (KAP) / ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü (NSTEMI) tedavi 

yaklaşımında erken konservatif ve erken invaziv tedavi stratejileri bulunmaktadır. Yoğun medikal 

tedaviye rağmen iskemi veya tekrarlayan ağrı, hemodinamik instabilite, kalp yetmezliği, yeni veya 

kötüleşen mitral yetersizliği, malign aritmi, kardiyak enzimlerde yükselme, azalmış sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu (<%40), yüksek risk skoru veya noninvaziv testlerde yüksek risk bulguları olan 

hastalarda erken invaziv tedavi stratejisi uygulanmalıdır (68). Tedavinin temel hedefleri, semptomları 

azaltmak, yaşamı uzatmak, miyokard hasarını azaltmak ve tekrarını önlemektir. Bu amaçla genellikle 
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antiiskemik ilaçlar, trombosit inhibitörleri ve anti koagülanlar ve gerektiğinde Perkutan koroner girişim 

(PKG) veya Koroner arter bypass greft (KABG) gerçekleştirilir (69). Tedavi için; 

-   Ağrının giderilmesi (opioidler, oksijen, nitrat) 

-   Antiiskemik tedavi: Beta blokerler, nitratlar, kalsiyum kanal blokerleri, PKG 

-  Tromboz tedavisi: aspirin, tienopiridin, heparin veya düşük molekül ağırlıklı heparin, GP IIb-IIIa 

antagonistleri 

 -   Kalp yetmezliğinde: diüretükler, nitratlar, ACE inhibitörleri 

 

2- ST Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü 

 

Akut miyokard enfarktüsü şüphesi taşıyan hastada ani koroner ölüm riski yüksek olduğu için acil 

önlemler alınmalı ve erken tedavi planlanmalıdır (58). 

Primer önlemler: Hasta monitörize edilmeli, koroner yoğun bakım ünitesine alınmalı, ağrı ve anksiyete 

rahatlatılmalı, oksijen desteği sağlanmalı. Hastada revaskülarizasyon kararı verilip: 

    -    Primer PKG planlanmalı 

    -   Primer PKG imkânı yoksa veya hasta uygun değil ise trombolitik tedavi (streptokinaz, tpa, 

tenekteplaz, reteplaz vb.) başlanmalıdır. 

    -   Revaskülarizasyon stratejisine göre antikoagülan tedavi ( heparin infüzyonu, DMAH) 

    -   Antiiskemik tedavi (beta bloker, nitrat) hastanın kliniği göz önüne alınarak başlanmalı 

    -   Antitrombositer tedavi (aspirin, tienopiridin, GP IIb-IIIa antagonistleri) 
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   2.7.Vitamin D’nin üretimi, metabolizması ve etki mekanizması 

   D vitamini esas olarak deride 7-dehidrokolesterol’den ultraviyole ışığın etkisiyle üretilen steroid 

yapılı bir prohormondur. D vitamini ihtiyacının % 95 kadarı güneş ışınlarının etkisiyle deride 

sentezlenmektedir. D vitamininin deride sentezlenen formukolekalsiferol (vitamin D3), besinlerle 

alınan formu ergokalsiferol (vitamin D2)’dür (70). Diyet ve deriden elde edilen vitamin D dolaşıma 

geçer. Dolaşımda D vitamini bağlayıcı proteine (DVBP) bağlanarak taşınır. Karaciğerde 25-hidroksilaz 

enzimi ile 25-hidroksivitamin D (25(OH)D)’yedönüşür. 25(OH)D böbrekte 1-alfa hidroksilaz enzimi 

ile aktif formu olan 1,25-dihidroksivitamin D(1,25(OH)2D)’ye dönüşür. Böbrekteki 1-alfa hidroksilaz 

enzimi PTH tarafından kontrol edilir. Böbrekte üretilen 1,25(OH)2D, plazma paratiroid hormon(PTH) 

düzeylerini, serum kalsiyum (Ca) ve fosfor(P) düzeylerini regüle eder. Renal ve intestinal Ca ve P 

absorbsiyonu 1,25(OH)2D tarafından artırılır. 25(OH)D ve 1,25(OH)2D, 24-hidroksilaz enzimi ile 

inaktif metabolitlerine dönüştürülür. Osteoblast ve osteositlerden salgılanan fibroblast büyüme faktörü 

23 (FGF-23), kalsiyum mobilizasyonu için artmış olan PTH ve 1-alfa hidroksilaz gen ekspresyonunu 

azaltarak 1,25(OH)2D sentezini baskılar. Ayrıca FGF-23, 24-hidroksilaz enzim aktivitesini artırır (71). 

 

  Böbrek dışı dokularda da 1-alfa hidroksilaz enzimi aracılığıyla 25(OH)D’den aktif D vitamini sentezi 

gerçekleşmektedir. D vitamininin reseptör düzeyindeki etkisi aktif D vitamini sayesinde olur. Bu etki 

diğer steroid hormonlardaki gibi ya direkt olarak (saatler veya günler içinde) nükleer vitamin D 

reseptörü (VDR) üzerinden gen transkripsiyonunu regüle ederek (genomik etki) veya daha kısa sürede 

gerçekleşen hücre membranı üzerindeki VDR üzerinden iyonların Ca, klor (Cl) transmembran geçişini 

değiştirerek veya hücre içi sinyal yolak aktivitelerini (cAMP, PKA, PLC, PI-3 kinaz, MAP kinaz) 

aktive ederek (non genomik etki) gerçekleşmektedir (72).Dolaşımdaki aktif D vitamini hücre 

membranlarını ve sitoplazmayı geçerek nükleusa ulaşır. Orada VDR’ye bağlanır. Daha sonra bu 

kompleks retinoik asit X reseptörü (RXR)’ne ve ondan sonra DNA üzerinde bulunan vitamin D cevap 

elemanı (VDRE) olarak bilinen bölgeye bağlanır. Sonuç olarak 1,25(OH)2D-VDR-RXR-VDRE 

etkileşimi sonucu hedef gende DNA transkripsiyonu gerçekleşir. Bu aktivite koaktivatör ve 

koreseptörlerle kontrol edilir. Diğer yandan aktif D vitamini plazma membran reseptörüne bağlanarak 

cAMP veya MAP gibi ikinci habercileri aktive ederek ve voltaj bağımlı Ca ve Cl kanallarını açarak 



 

26 

vasküler düz kaslar, bağırsaklar, pankreas beta hücreleri ve monositler üzerinde de etkili olmaktadır 

(72). Vitamin D reseptörü (VDR) VDR; steroidler, tiroid hormonları ve retinoik asit reseptörlerini 

içeren nükleer hormon reseptör süper ailesinin bir üyesidir. VDR’nin yapısında aktif D vitamininin 

bağlandığı ligand bağlayıcı bölge, reseptörün DNA’ya bağlanmasını sağlayan iki parmaksı çıkıntı 

yapan bölge ve bunları stabil halde tutan birer çinko atomu bulunmaktadır (72). VDR renal hücreler 

dışında 30’dan fazla dokuda (endotel, miyokard, deri, düz kas, akciğer, beyin, prostat, kolon, meme, 

monosit ve makrofajlar vb.) gösterilmiştir (73,75). Vitamin D eksikliği ve Vitamin D’nin klasik 

olmayan etkileri 25(OH)D, vitamin D düzeyini gösteren en iyi belirteçtir. 25(OH)D düzeyi <20 ng/mL 

olduğunda vitamin D eksikliği, 25(OH)D düzeyi >30 ng/mL ise vitamin D yeterliliği olarak kabul 

edilir. 25(OH)D düzeyi>150 ng/mL olduğu durumda ise vitamin D intoksikasyonu söz konusudur (76). 

Vitamin D’nin klasik olmayan etkileri 3 ana başlık altında toplanmaktadır: Hormon sekresyonunun 

regülasyonu, immün fonksiyonların regülasyonu, hücre proliferasyon ve farklılaşmasının düzenlenmesi 

(72). Aktif D vitamini normal kemik mineral dengesinin sürdürülmesinde ve insülin sekresyonunda 

önemli rol oynar. Aktif D vitamini PTH sentezini ve sekresyonunu inhibe eder, paratiroid bezinin 

proliferasyonunu önler. Aktif D vitamininin bu etkisi, böbrek yetmezlikli hastalarda sekonder 

hiperparatiroidizm kontrolünde D vitamini ve analoglarının kullanımını sağlar (77). Aktif D vitamini 

etki mekanizması iyi bilinmemekle birlikte insülin sekresyonunu stimüle eder. VDR ve calbindin-D 

pankreas β hücrelerinde saptanmıştır. Farelerde yapılan çalışmalarda calbindin-D’nin intraselüler 

kalsiyumu düzenleyerek insülin salınımını modüle edebileceği gösterilmiştir (78). Aktif D vitamini, 

mekanizması bilinmemekle birlikte FGF-23’ün kemiklerdeki üretimini artırır. FGF-23 böbreklerde 

aktif D vitamininin sentezini inhibe eder. FGF-23’ün aşırı ekspresyonu düşük aktif D vitamini 

düzeyleri ile birlikte osteomalaziye ve hipofosfatemiye neden olur (77). 25(OH) D vitamini reseptörleri 

T ve B lenfositler, makrofajlar ve dendritik hücreler gibi özellikle antijen sunan hücreler başta olmak 

üzere tüm immün sistem hücrelerinde tanımlanmıştır. Aktif 25(OH) D vitaminin makrofajların ve 

natural killer hücrelerinin fagositoz aktivitesini artırdığı ve bu nedenle 25(OH) D vitamini düzeyindeki 

değişikliklerin immun sistem üzerine etkili olduğu bildirilmiştir (79,80). Vitamin D hem doğal hem 

kazanılmış immünitede önemli rol oynar. Örneğin tüberküloz gibi bazı enfeksiyonlara vitamin D 

eksikliği eşlik etmektedir. Aktif D vitamini monositlerin mikobakterileri öldürme etkisini 
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güçlendirmektedir. Antimikrobial peptid katelisidin üretiminin aktif D vitamini tarafından artırıldığı 

gösterilmiştir (72).Yapılan çalışmalarda D vitamininin Th 2 hücrelerini uyararak antiinflamatuar 

sitokinleri (IL-4, IL-5, IL-10, TGF-beta) artırdığı, Th 1 ve TH17 hücrelerini inhibe ederek 

proinflamatcuar sitokinlerin (IL-2, IL-3, IFN-gama, TNF-alfa) üretimini azalttığı gösterilmiştir. Ayrıca 

aktif D vitamini B hücre prekürsörlerinin plazma hücrelerine farklılaşmasını geri çevirir, dendritik 

hücrelerin olgunlaşmasını inhibe eder (81). 

   Kültüre keratinositlerde yapılan çalışmalarda aktif D vitamininin keratinosit proliferasyonunu inhibe 

ve diferansiyasyonu ise stimüle ettiği gösterilmiştir (82). Aktif D vitamini psöriazisli hastalarda 

lezyonları geriletmektedir. Bu hastalarda aktif D vitamininin antiinflamatuar, antiproliferatif ve 

prodiferansiyatif etkisinden faydalanılmaktadır (80). İnvitro hücre kültürü, invivo hayvan 

çalışmalarında aktif D vitamininin hücre diferansiyasyonunu artırdığı, kanser hücre proliferasyonunu 

inhibe ettiği, antiinflamatuar, proapopitotik ve antianjiogenik özellikler sergilediği gösterilmiştir. 

Laboratuvar çalışmalarında aktif D vitamininin VDR’ye bağlanarak hücre proliferasyonundan sorumlu 

çeşitli genleri regüle ederek kanser hücrelerinin büyümesini inhibe ettiği gösterilmiştir (83-85). 

Vitamin D ve kardiyovasküler hastalıklar VDR ve 1-α hidroksilaz aktivitesi miyokard ve damar 

duvarında gösterilmiştir. VDR ve 1-α hidroksilazdan yoksun, normal kalsiyum düzeyine sahip 

farelerde artmış kontraktilite ve bozulmuş sistolik fonksiyonlara bağlı miyokard hipertrofisi ve artmış 

renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonu gösterilmiştir (86). Kültüre 

kardiyomiyositlerde vitamin D metabolitlerinin antihipertrofik ve antiproliferatif etkileri gösterilmiştir 

(87-89). Ratlarda yapılanbir çalışmada aktif D vitamininin kardiyomiyositlerin relaksasyonunu 

hızlandırdığı ve kalbin diyastolik fonksiyonlarını iyileştirdiği gösterilmiştir (90). D vitamini eksikliği, 

kalsiyum dengesinin bozulmasına ve sekonder hiperparatiroidizme neden olur. Nativ ve aktif D 

vitamini analoglarının suplemantasyonu PTH düzeyindeki yükselmeyi düşürür. Bu durum PTH’nın 

miyokard ve damar duvarı üzerine olan olumsuz etkilerini azaltarak kalp üzerine koruyucu etki sağlar. 

Ayrıca PTH kan basıncını artırır ve ani kardiyak ölüm dahil kardiyovasküler olaylar ve mortalite ile 

ilişkilidir (17-86). Vitamin D metabolitleri RAAS süpresyonu, antiproteinürik etki, immün modülatör 

ve antiinflamatuvar etki göstererek renoprotektif etkiler sağlar (86) (Şekil 3). Randomize kontrollü 281 
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diyabetik nefropatili hastadan oluşan bir çalışmada parikalsitolünalbuminüriyi azalttığı gösterilmiştir 

(91). 

 

Şekil 3. D vitamininin kalp üzerine etkileri (86) (KV: kardiyovasküler; PTH: parathormon) 

 

 

                                         

           3.MATERYAL VE METOD 

 

Bu çalışmada Yüzüncü Yıl Üniversitesi Kardiyoloji Ana Bilimdalı kliniğine 01.12.2013-31.05.2014 

tarihleri arasında AKS tanısıyla başvurup koroner anjiografisi yapılan 90 hasta ve kontrol grubu için 

göğüs ağrısı nedeniyle yatırılıp koroner anjiografisi yapılan ve normal koroner anatomi saptanan 50 

hasta, taplamda 140 hastanın klinik ve laboratuar özellikleri araştırıldı.   

    European society of cardiology (ESC) kılavuzlarına göre aşağıda bahsedilen üç kriterden en az 

ikisinin varlığı AKS tanısı için gereklidir (13). 

1. iskemik tipte göğüs ağrısı ve/veya göğüste rahatsızlık hissi 
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2. Seri olarak çekilen EKG’lerde değişiklikler 

3. Serum kardiyak belirteçlerinde karakteristik yükselme 

       AKS düşünülen tüm hastalar monitorize edilerek seri 12 derivasyonlu EKG takibine alınarak 

izlendi. Ağrının niteliği ve başlangıç saati önemle sorgulandı. Çalışmaya alınan hastaların bilgileri 

( hikâye, risk faktörleri, özgeçmişleri, fizik muayene, laboratuar, EKG bulguları) kayıt altına alındı. 

Göğüs ağrısıyla başvuran, hikâye ve klinik olarak AKS düşünülen hastalardan, tam kan ve biyokimya 

tetkikleri için kan örneği alındı. 

Başvuru EKG’sinde ST yükselmesi ile beraber klinik veya laboratuvar bulguları ile desteklenen 

hastalar STEMI, başvuru EKG’sinde ST yükselmesi görülmeyen hastalar, takibinde miyokard 

hasarının gelişip gelişmemesine göre NSTEMI veya KAP olarak gruplandırıldı. Başvuru EKG’sinde 

ST yükselmesi görülmeyen ancak takibinde biyokimyasal belirleyicilerde yükselme görülen hastalar 

NSTEMI, biyokimyasal belirteçlerde yükselme görülmeyen hastalar KAP olarak değerlerdirildi. 

Hastaların tedavilerine ACC/AHA ve ESC kılavuzlarına göre başlandı. 

Hipertansiyon varlığı    European society of cardiology (ESC) kılavuzlarına göre tanımlandı; 

Hastanın daha önceden antihipertansif ilaç kullanması veya takiplerinde sistolik kan basıncının 

140mmHg'dan, diastolik kan basıncının 90mmHg'dan yüksek saptanması ile HT tanımlandı(65,92) . 

önceden konulmuş tanının olması veya Amerikan Diyabet Derneği kılavuzları esas alınarak yeni tanı 

konulmuş olması (1- HbAlc  ≥ %6.5, 2- Açlık plazma glukozu (PG) ≥ 126 mg/dl, 3- Oral Glukoz 

Tolerans Testi (OGTT) 2. saate bakılan PG ≥ 200 mg/dl, 4- Klasik semptomların varlığında herhangi 

zamanda bakılan PG ≥ 200mg/dl. Bu maddelerden herhangi birinin varlığı tanı için yeterlidir) (174) ile 

DM tanımlandı. Hiperlipidemi varlığı NCEP ATP III kılavuzuna göre tanımlandı (93).  

Sigara içiciliği için güncel sigara içiciliği ve son bir yıl öncesine kadar sigara kullanılmış olması 

şeklinde tanımlar yapıldı. 

    Kontrol grubu (grup B) bilinen herhangi bir kardiyovasküler hastalığı, uzun dönem ilaç tedavisi 

gerektiren sistemik hastalığı olmayan bireylerden seçilmiştir. 

     Grup A (AKS) olgularının bilinen endokrin hastalığı , malabsorbsiyonu, kemik hastalığı, 
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malignensisi, gebelik veya laktasyonu, 1 haftadan uzun süren immobilitesi, yakın zamanda D vitamin 

enjeksiyonu (2 haftadır oral yolla veya son 6 aydır enjeksiyon yoluyla) veya kortikosterodler veya anti-

epileptik ilaçlar gibi D vitamin ve kalsiyum metabolizmasını etkileyen ilaç alımı olan  bireyler 

çalışmaya dahil edilmedi. 

     Kan örnekleri yatıştan hemen sonra alınmıştır. 25-hidroksivitaminin de dahil olduğu birçok rutin 

parametreyi ölçtük. 25-hidroksivitamin Cobas e601 modülünü (Roche Diagnostics, Mannheim, 

Germany) kullanan bir elektrokimyasal ışıma teknoloisi ile ölçülmüştür. Hastaların serumları 2-8 °C’de 

saklanmıştır ve Cumartesi, Pazartesi ve Çarşamba günlerinde laboratuvara transfer edilmiştir. 

    Serum trigliserit, total kolesterol, LDL, HDL, açlık kan şekeri, kreatinin, BUN, hemoglobin 

konsantrasyonları mg/dl olarak ifade edilmiştir. Serum sodyum ve potasyumu meq/L olarak ifade 

edilmiştir. Serum keratin kinaz – MB kantitatif, troponin I kalitatif olarak ölçülmüştür.Vücut ağırlığı ve 

boy yatış esnasında ölçülmüştür ve Vücut Kitle Endeksi (VKİ) hesaplanmıştır. 

    25-hidroksivitamin D’nin normal seviyesi >10 ng/ml olarak kabul edilmiştir. Buna bağlı olarak, <10 

ng/ml’lik serum seviyeleri hipovitaminoz D olarak değerlendirilmiştir. Hastaları 25-hidroksivitamin D 

seviyelerine gore üç grupta sınıflandırdık. Yeterli D vitamini seviyesi olan hastaların 25-

hidroksivitamin D seviyeleri >20 ng/dl idi. Yetersiz D vitamini seviyesi olan hastaların 25-

hidroksivitamin seviyeleri 10-20 ng/dl arasındaydı ve D vitamin eksikliği olan hastaların 25-

hidroksivitamin D seviyeleri <10 ng/ml idi. 

    ASA, beta blokörler, anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri veya anjiyotensin II reseptör 

blokörleri ve statinler yatış süresince ve taburculuktan sonra bütün hastalara reçete edilmiştir. Hastalar 

güncel kılavuzlara göre selektif koroner anjiyografi ve revaskülarizasyon işlemlerinden geçmiştir.  

    Çalışmanın amacı normal kişiler ve AKS ile başvuran hastalardaki  D vitamini düzeyini 

karşılaştırmaktır.Çalışma protokolü Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi etik komitesi tarafından 

onaylanmıştır. Bütün hastalardan yazılı aydınlatılmış onam alınmıştır. 
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                                 4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

 

Üzerinde durulan özelliklerden sürekli değişkenler için tanımlayıcı istatistikler; Ortalama, Standart 

Sapma, Minimum ve Maksimum değerler olarak ifade edilirken, Kategorik değişkenler için sayı ve 

yüzde olarak ifade edilmiştir. Bu değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemede gruplarda ayrı ayrı olmak 

üzere Pearson korelasyon katsayıları hesaplanmıştır. Gruplar ile Kategorik değişkenler arasındaki 

ilişkiyi belirlemede ise Ki-kare testi yapılmıştır. Hesaplamalarda istatistik anlamlılık düzeyi %5 olarak 

alınmış ve hesaplamalar için SPSS istatistik yazılım programı kullanılmıştır.  
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                                                   5.BULGULAR 

Çalışma popülasyonu 90 kişilik akut koroner sendrom grubu (grup A) ve 50 kişilik kontrol 

grubundan (grup B) meydana gelmiştir.  Grup A ve grup B’deki olguların refarans özellikleri Tablo 

6’da gösterilmiştir. 

İki grup (kontrol grubu ve hasta grubu) arasında hipertansiyon ve DM prevalansı yönünden anlamlı 

farklılık saptanmadı. İki grup arasında sigara içiciliği prevalansı yönünden anlamlı farklılık vardı 

(%52,8’e karşı %20 (p<0.01), Çalışmaya alınan bireylerin hiçbiri son 3 ay içerisinde D vitamini veya 

kalsiyum takviyesi almamıştır. Her grupta yer alan olguları Şekil 4’de gösterildiği üzere serum 25-

hidroksivitamin D seviyelerine gore üç altgruba kategorize ettik. Hasta grubunun 9’unda (%10 ) D 

vitamin düzeyi 10 ng/ml nin altında saptanırken, 66’sında (%74) 10-20 ng/ml arasında,15 hastada 

(%16) ise 20 ng/ml nin üstünde saptandı. Kontrol grubunun 7’inde (%14) D vitamin düzeyi 10 ng/ml 

nin altında saptanırken, 35’inde (%70) ) 10-20 ng/ml arasında, 8 hastada (%16) ise 20 ng/ml nin 

üstünde saptandı..Hipovitaminoz D prevalansı açısından hasta ve kontrol grupları arasında anlamlı 

istatistiksel fark saptanmadı.(p>0.05) 

  Normal serum 25-hidroksivitamin D seviyelerine sahip hastalar daha gençti ve daha düşük açlık kan 

glukozu seviyeleri vardı, ancak bunlarda anlamlı derecede farklılık yoktu.  

AKS’li hastalarda sigara içenlerde (%52,8) ortalama serum 25-hidroksivitamin D seviyeleri bu 

grupta 14.6 ± 7.8 ng/ml idi. Sigara içmeyen (%47,2) grupta ortalama serum 25-hidroksivitamin D 

seviyesi 15,3 ± 10 ng/ml idi ve iki grup arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi.(p>0.05) 
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Tablo 6: Çalışma Grubunun KAH için risk faktörleri ve özgeçmiş özellikleri-1 

 

 

 

 

KB: Kan basıncı, P değeri; kadınlar ve erkekler arasındaki fizik muayene özelliklerinin 

farkının istatistiksel değeridir. 

 

 

 

 

 

 

 

 Grup A (Akut Koroner 

Sendrom,n:90) 
Grup B (Kontrol, n:50) 

 

P Değeri 

Hipertansiyon  29(32,2)% 15(30%) 
>0,05 

Sigara  45(50%) 10(20%) 
<0,01 

Diabetes mellitus 18(20%) 11(22%) 
>0,05 

Hiperlipidemi  39(43,3%) 20(40%) 
>0,05 

Kalp hızı (at/dk) 
79±16 

 

77±15 

 
>0,05 

Sistolik KB (mmHg) 
 125±25 

 

127±17 

(60-210) 
>0,05 

Diastolik KB (mmHg) 
             75±14 

 

72±15 

 
>0,05 

Boy (m) 
  1,63±2,8 

 

1,64±5,6 

 
>0,05 

Ağırlık (kilogram) 
             76±13 

 

             75±9 

 
>0,05 

yaş             55±25            45±30  >0,05 

Cins 

Erkek/Kadın 

           58/32           33/17   >0,05 
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Tablo 7: Çalışma Grubunun Laboratuvar Özellikleri 

 

 

 

 

 

P değeri; kadın ve erkek arasındaki laboratuvar özelliklerinin farkının istatistiksel değeridir. LDL: 

Düşük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli lipoproteinCK MB: Kreatin kinaz-MB 

fraksiyonu 
 

 

Grup A (Akut Koroner 

Sendrom) 

(n=90) 

Grup B (Kontrol) 

(n=50) 
       P Değeri 

Vitamin-D 

(ng/ml) 

15,2±4,8 

(9-19) 

15,3±6,3 

(9-19) 
>0,05 

Hemoglobin 

(mg/dl) 

14,1±1,7 

(9-19) 

14,0±1,5 

(5,6-20) 
>0,05 

Hemotokrit 

(mg/dl) 

43±5 

(20-53) 

43±4 

(15-63) 
>0,05 

Kreatinin 

(mg/dl) 

1,0±0,9 

(0,35-5,9) 

0,9±0,5 

(0,40-2,5) 
>0,05 

Glukoz 

(mg/dl) 

139±82 

(60-432) 

118±46 

(43-559) 
>0,05 

Total 

kolesterol 

(mg/dl) 

200±50 

(92-359) 

190±46 

(77-407) 
>0,05 

LDL  

(mg/dl) 

108±30 

(47-280) 

111±26 

(23-317) 
>0,05 

HDL  

(mg/dl) 

38±12 

(17-79) 

41±12 

(6-77) 
>0,05 

Trigliserit 

(mg/dl) 

125±59 

(36-496) 

179±82 

(22-647) 
>0,05 

CK MB  

(u/L) 

70±70 

(9-625) 

24±9 

(9-814) 
>0,05 

Troponin 
4,7±6,4 

(11-821) 

0,03±0,09 

(9-1031) 
>0,05 

CRP 

(mg/L) 

32±42 

(5-150) 

7±5 

(3-15) 
>0,05 

CA 

(mg/dl) 

8,7±1,3 

(7,2-10) 

8,7±1,6 

(7,3-9,7) 
>0,05 

P 

(mmol/L) 

3,5±0,8 

(3,2-4,0) 

3,2±0,6 

(3,0-3,9) 
>0,05 
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Şekil 4. Akut koroner sendrom hastalarının (Grup A)  kontrol olguları (Grup B) ile farklı 25-
hidroksivitamin D seviyesine sahip olgu sayıları yönünden karşılaştırılması. 
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6.TARTIŞMA 

 
D vitamini bir hormon prekürsörüdür. 1,25-Dihidroksivitamin D mineral iyon hemostazı 

regülasyonda görev alan matür hormondur  (94). 

D vitamininin major kaynağı kutanöz üretimdir. Ultraviyole radyasyon 7-dehidrokolesterolü 

D vitaminine dönüştürebilmektedir (6-95). Deride D vitamini sentezi deri pigmentasyonu, enlem, 

mevsim, giysi, yaş, güneş koruyucu kullanımı ve yerel hava durumu gibi birçok şeye bağlıdır 

(96). D vitamini hem hayvansal hem bitkisel gıdaların sindirimi sırasında barsaklardan 

emilebilmektedir (94). 

D vitamin dolaşıma karışır ve karaciğerde 25-hidroksivitamin D’ye dönüştürülür. Serum 25-

hidroksvitamin D ölçümü, D vitamininin major depo formu olmasından dolayı en yaygın 

kullanılan tarama testidir. Yarı ömrü yaklaşık 2-3 haftadır (97). Şu anda 25-hidroksivitamin 

D’nin normal serum seviyesi 30-76 ng/ml (75-190 nmol/l) olarak kabul edilmektedir (96). 

D vitamini reseptörlerine karşı en yüksek affiniteye böbreklerde üretilen 1,25-

dihidroksivitamin D sahiptir. Düşük 1,25-dihidroksivitamin seviyesi D vitamin eksikliği 

anlamına gelmemektedir; çünkü bu durum renal yetmezlik başta olmak üzere birçok başka 

nedenden kaynaklanabilmektedir (96). 

Bu çalışmada, akut koroner sendromlu hastalarda, kontrol grubuna göre D vitamini 

düzeylerinde anlamlı farklılık saptamadık. 

Vitamin D eksikliğinin major risk faktörleri ileri yaş, obezite, koyu ten rengi, güneş 

maruziyetinde yetersizlik ve yağ malabsorbsiyonudur (98). 

Çalışmanın yapıldığı Van bölgesinin nispeten düşük enlem derecesine ve güneşli günlerle 

geçen iklimin olması sebebiyle D vitamini eksikliği prevalansının düşük olmaması şaşırtıcı 
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değildi., çalışmamız kış ve ilkbahar mevsimlerinde  gerçekleştirilmiştir. hiçbir olgumuz güneş 

koruyucu, D vitamini ve kalsiyum takviyeleri kullanmamıştı. Ayrıca Van yöresinde   Kış ve 

ilkbahar mevsimlerinde sıcaklık yüksek olmamasına rağmen günlerin çoğu güneşli geçmektedir. 

Kadınlarda giyim tipi (türban) yeterli güneş maruziyetini engelleyen bir başka etken olabilir 

ancak bizim çalışmamızda erkekler ve kadınlar arasında serum 25-hidroksivitamin D seviyeleri 

yönünden herhangi bir istatistiksel anlamlılık saptanmamıştır. Türkiye’nin bu bölgesinde obezite 

sık görülmemektedir. Obezite dolaşımdaki 25-hidroksivitamin D seviyelerinin düşük olmasına 

neden olabilir ancak olgularımızdaki VKİ’leri çok yüksek değildi. Hava kirliliği insanların 

derilerindeki D vitamini üretiminin azalmasında rol oynayan faktörlerden biridir. Van bölgesinde 

hava kirliliğinin az olması D vitamini üretimini olumlu şekilde etkilemiş olabilir. 

Diyabetes mellitus, hipertansiyon, kanser ve kardiyovasküler hastalıkların meydana 

gelmesinde D vitaminin major bir rolünün olduğunu gösteren çalışmalar vardır (99-102). Yine 

Birçok çalışmada koroner arter hastalığı ve miyokard infarktüsü meydana gelmesi riskinin D 

vitamin eksikliği olan kişilerde daha yüksek olduğu gözlenmiştir (99,103,104). 

D vitamini eksikliği renin ekspresyonu, kardiyomiyosit ve düz kas hücresi proliferasyonu, 

sekonder hiperparatiroidizm ve inflamasyon yoluyla kardiyovasküler hastalık gelişimine katkıda 

bulunuyor olabilir (95).D vitaminin bazı anti-hipertrofik etkileri, renin anjiyotensin sistemi 

üzerinde supresyon etkileri, kontraktilite üzerinde modulator etkileri ve ekstraselüler matriks 

turnoverı üzerinde regülatör etkileri bulunmaktdır. Aynı zamanda vasküler kalsifikasyonu 

önlemektedir, endotelyal fonksiyonda iyileşmeye neden olmaktadır ve anti-aterosklerotik etkileri 

vardır. Ek olarak, D vitamini koroner arter hastalık risk faktörü modülatörüdür (105). Bu 

bilgilere ragmen, D vitamini eksikliğinin kardiyovasküler hastalıklarda direkt bir rolünün olduğu 

veya kardiyovasküler sistemi indirekt olarak etkilediği kesin değildir. Biz de Çalışmamızda da 

AKS’li hastalarda vitamin D değişikliği saptamadık. 
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Her ne kadar D vitamini eksikliğinin koroner arter hastalıklarındaki anlamlılığı birçok 

gözlemsel çalışma ile tesis edilmiş olsa da, D vitamini takviyesinin koroner arter hastalık riski 

üzerindeki etkisi belirsizdir. D vitamini takviyesinin kardiyovasküler hadiseler üzerindeki 

etkilerini araştıran büyük bir çalışmada herhangi bir anlamlılık gösterilememiştir (105). 

25-Hidroksivitamin D seviyeleri ince kişilere kıyasla obez kişilerde daha düşüktür. Bunun 

açıklaması daha az egzersiz ve güneş maruziyeti ve yağ dokularında 25-hidroksivitamin D’nin 

parçalanması olabilir (96,106). Bizim çalışmamız obez kişilerde daha düşük serum 25-

hidroksivitamin D seviyeleri göstermiştir ancak bu farklılık anlamlı değildi. Bunun nedeni 

çalışmanın düşük hasta sayısından kaynaklanmış olabilir. 

Verilerimiz hipovitaminoz D’si (<10ng/ml) olan hastalarda daha yüksek sistolik kan 

basınçları ortaya koymuştur ve bu durum önceki çalışmalarla tutarlılık göstermiştir  (107). 

Artmış intraselüler kalsiyumun yol açtığı azalmış renin aktivitesi, renin promotör gen supresyonu 

ve vasküler düz kas hücre duyarlılığında bozulma D vitaminin kan basıncı regülasyonundaki 

muhtemel mekanizmalarıdır (108). 

Akut koroner sendromlu hastalarda hipovitaminoz D ile hastane içi  mortalite arasında 

herhangi bir ilişki saptamadık. Bu durum hasta sayılarımızdaki yetersizlikten kaynaklanıyor 

olabilir ve daha büyük çalışmalarda değerlendirilmelidir. 

Sonuç olarak Van yöresinde yapılan çalışmamızda, akut koroner sendrom tanısıyla yatırılan 

hastaların çoğunda D vitamini eksikliği saptanmadı. vitamin eksikliğinin taraması ve tedavisinin 

yararlarının araştırılması için daha fazla sayıda olgunun bulunacağı prospektif çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Çalışmamızdaki başlıca kısıtlılıklar; hasta sayısındaki yetersizlik ve yalnızca kış ve ilkbahar 

mevsimlerinde hastaları dahil etmemizdi. Aynı zamanda, hasta ve kontrol gruplarında günlük D 

vitamini ve kalsiyum alımlarını değerlendirmedik. 
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                                                           7.ÖZET 

  Güncel çalışmalarda, D vitaminin: Endotel hasarı, yüksek kan basıncı, insülin direnci, diyabet 

gelişimi ve vasküler inflamasyon gibi AKS gelişimi için önemli risk faktörleri kabul edilen 

durumları azaltarak, dolaylı yoldan AKS için olumlu etkileri olduğu iddia edilmektedir. 

Bizde bu çalışmada , AKS ile plazma D vitamin seviyeleri arasındaki ilişkiyi saptamaya 

çalıştık  

Toplam 90 AKS tanılı hastalar ile toplam 50 tane koroner anjiografisi normal olan bireyler 

üzerinde yapıldı. Çalışmamızda AKS tanılı hastalara kıyasla kontrol grubu serum D vitamini 

düzeylerinde  anlamlı derecede farklılık saptanmadı. (Ortalama = 15,2±4,8’ e karşı 15,3±6,3ng / 

mL, p>0,05). İki grup arasında sigara içiciliği prevalansı yönünden anlamlı farklılık vardı 

(%52,8’e karşı %20 p<0.01).   

   Kan kolesterol yüksekliği, sigara kullanımı, diyabet, kan basıncı yüksekliği, aile öyküsü için 

gerekli düzenlemeleri yaptıktan sonra D vitamini yetersizliğinin, AKS gelişme riskini anlamlı 

derecede artırmadığı sonucuna vardık. Bu sonuçlara göre D vitamini düzeyleri ile AKS gelişme 

olasılığı arasında bir ilişki saptamadık. 

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, D vitamini 
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                         8. ABSTRACT 

In recent studies, vitamin D is claimed to have positive effects for acute coronary 

syndrome (ACS) by decreasing states that are accepted as important risk factors for ACS 

development such as endothelial damage, high blood pressure, insulin resistance, diabetes 

development and vascular inflammation.  

    We have investigated the relation between ACS and plasma vitamin D levels in this 

study. 

    The study was conducted with a total number of 90 patients diagnosed with ACS and 

50 individuals with normal coronary artery angiography. No significantly different 

plasma vitamin D levels of control group was detected compared to the patients with 

ACS (Mean=15,2±4,8 versus 15,3±6,3ng/ml, p>0.05). Significant difference related to 

smoking prevalance was detected between the two groups (52.8% versus 20%, p<0.01). 

    We have concluded that Vitamin D insufficiency does not increase the risk for 

development of ACS significantly, after the corrections related to blood cholesterol 

elevation, smoking, diabetes, high blood pressure, family history. According to these 

results, there was no association between plasma level of vitamin D  and the risk of 

development of ACS 

 

Key words: Acute coronary syndrome, vitamin D. 
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