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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Akut koroner sendrom (AKS), kalp koroner akımını tamamen veya parsiyel olarak 

engelleyen birçok durumu ifade eden olaylar yelpazesine verilen isimdir. Tıkanma bir 

Aterosklerotik plak sebebiyle oluyorsa bu koroner arter hastalığı (KAH) adını alır ve AKS’ye 

en çok sebep olan (Tüm kalp hastalıklarının %32.7’ si tüm hastalıkların %2.2’si) ve tüm 

dünyada en çok ölüme sebep olan hastalıktır. Bu hastalığın ABD sağlık sistemine zararı ise 

200 milyar dolardır (1, 2, 3).İskemik kalp hastalıkları, asemptomatikiskemi, eforla indüklenen 

anjina ve kararsız anginapektoris (USAP) ile akut miyokard enfarktüsüne (MI) kadar değişen 

çok çeşitli koşullardan oluşmaktadır. Bu listenin başında yer alan USAP, kronik stabil 

anginapektorisin (SAP) yarattığından daha büyük, akut MI'danise daha az morbidite ve ekstra 

bazı risklere neden olmaktadır. USAP çok yaygın olarak görülmekle birlikte, aynı zamanda 

akut koroner sendromun (AKS) oldukça ciddi bir formu olarak kabul edilmektedir. Amerika 

Birleşik Devletleri'nde çok sayıda hastaneye yatıştan sorumludur (4). Ülkemizdeki tüm 

hastane başvurularının yaklaşık %40’ını acil servis başvuruları oluşturmaktadır. AKS 

hastalarını hastaneye başvurma ihtiyacı duyduran en sık semptom göğüs ağrısıdır ve acil 

servis başvurularının %40 kadarı göğüs ağrısıdır (5, 6). AKS, koroner arter hastalığının ilk 

göstergesidir (3).Perifer birinci ve ikinci basamak hastanelerde, miyokardinfarktüsü tanısında 

kullanılan kardiyak enzim tetkiklerine (troponin-I, CK-MB, miyoglobin) ulaşılamaması 

durumunda; daha erişilebilir parametre olan NLO büyük önem taşıyabilecektir. NLO, iki 

önemli bağışıklık yanıtı yolu arasındaki dengeyi temsil eder, nötrofili tarafından yansıtılan 

enflamasyon ile düşük lenfosit sayısıyla yansıtılan vücudun strese karşı olan tepkisidir. 

Nötrofil-lenfosit oranı, akut enflamatuar yanıt için spesifik olmayan, sıklıkla kullanılan bir 

belirteçtir. AKS tanısı hayati öneme sahip bir tanıdır. Göğüs ağrısı ile acil servise başvuran 

hastalarda doğru tanının konulmasına katkıda bulunabileceği düşünmekteyiz. Bu araştırmanın 

amacı göğüs ağrısı ile acil servise başvuran ve anstabilanjinapektoris tanısı konulan hastalarda 

akut koroner sendromun potansiyel bir miyokardiyal lezyon belirteci olarak NLO oranının 

araştırılmasıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Koroner kalp hastalığına (KKH), ateroskleroz nedeniyle koroner vasküler lümenin 

darlığı veya tıkanması neden olur ve bu durummiyokardiskemisi, anjinapektoris ve/veya 

enfarktüse yol açar. Tedavi seçeneklerindeki ve ilaç geliştirmedeki ilerleme nedeniyle KKH, 

önemli bir halk sağlığı yükü olmaya devam eden uzun süreli kronik bir hastalık haline 

gelmiştir. Geçtiğimiz yıllarda, KKH'den kaynaklanan genel ölüm oranı istikrarlı bir şekilde 

azalmasına rağmen, özellikle gelişmekte olan ülkelerde KKH prevalansı hala hızla 

artmaktadır (7). Temel belirtilerinden biri olan göğüs ağrısı olan hastaların önemli bir kısmı, 

acil servise başvuruları sırasında ileri tıbbi değerlendirmeye tabi tutulmakta ve bu da daha 

uzun ve daha maliyetli acil servis kalışlarına neden olmaktadır (8).Angina veya göğüs ağrısı, 

dünya çapında önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan iskemik kalp hastalığının en 

yaygın semptomudur. Göğüs ağrısı kardiyak olmayan ve kardiyak nedenlere bağlı olabilir ve 

bu nedenleri ayırt etmede ve akut koroner sendrom yaşayan hastaları belirlemede ayrıntılı 

öykü ve fizik önemlidir. Angina, akut koroner sendromun (AKS) belirtilerinden biridir ve 

stabil ve stabil olmayan angina olarak alt gruplara ayrılabilir. Stabil angina, semptomların 

sadece eforla ortaya çıkması olarak tanımlanır. Unstabilangina veya istirahatte ortaya çıkan 

semptomlar, daha hızlı değerlendirme ve yönetim gerektirir. Amerika Birleşik Devletleri'nde 

yaklaşık 9 milyon hasta anjina semptomlarına sahiptir ve bu semptomları tanımak hasta 

sonuçlarını iyileştirmek için zorunludur (9). 

Unstablanginapektoris, akut koroner sendromteriminin altında bir spektrumda yer 

alır. Nüfusun büyük bir bölümünü her gün etkileyen bu halk sağlığı sorunu, dünya çapında 

önde gelen ölüm nedeni olmaya devam etmektedir. Bu ve stabil angina dahil diğer göğüs 

ağrısı nedenleri arasında ayrım yapmak, hastanın tedavisi ve durumu açısından önemlidir. Bu 

hastalar genellikle ilk olarak acil servise başvururlar. Yıllar boyunca, uygun ve en etkili tedavi 

yöntemlerinin yanı sıra mevcut teşhis araçlarını belirlemek için çok fazla araştırma yapılmıştır 

ve yapılmaya devam etmektedir. USAP’ ınmoralite ve morbidite oranlarını azaltmanın temel 

yolu doğru tanı yöntemlerinin geliştirilmesidir. 

2.1. Epidemiyoloji 

Dünyada her yıl 8 milyon insan koroner arter hastalığı tanısı almaktadır (11). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) her yıl 780.000’den fazla hasta AKS tanısı almaktadır 

ve bu hastaların %70’î ST-segmentyükselmesizmiyokardiyal enfarktüs (NSTEMI) şeklinde 
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tanı almaktadır (12). NSTEMI terimi artık Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp 

Derneği (ACC/AHA) kılavuzlarında ayrı tedavi kılavuzlarına sahip geniş bir kategori olarak 

kullanılmamaktadır. Bunun yerine, ST elevasyonu ile sonuçlanmayan AKS sunumları, 

NSTEMI ve kararsız angina dahil olmak üzere NSTE-AKS olarak gruplandırılır (3)Bu 

hastalığın ABD sağlık sistemine zararı ise 200 milyar dolardır (1).AKS erkeklerde 

kadınlardan 1,5 kat fazla görülmektedir(13). 

2.2. Patofizyoloji 

AKS'nin ayırt edici özelliği, genellikle parsiyel veya tamamen koroner arter 

tıkanması sonucu, miyokardiyal oksijen tüketimi ve ihtiyacı arasındaki ani dengesizliktir 

(3).AKS sebepleri koroner sebepler ve koroner olmayan sebepler olarak ikiye ayrılabilir. 

Şekil 1. Aterosklerotik Süreç 

 

Koroner arterlerin tıkanmasının en sık sebebi koroner arterlerde olanlipid 

plaklarınınrüptüre (Ateroskleroz) olarak koroner arteri tam tıkayan bir thrombüse sebep 

olmasıdır (14).Aterosklerotik plaklar koroner arter duvarında olan yağlı çizgilenmelerin bir 

sonraki hali olarak düşünülmektedir. Bu plaklar ise damar duvarında içlerinde kolesterol 
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bulunan düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) ve çok düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) 

partiküllerinin fazlaca birikmesi sonucu buraya koroner arter damarındaki “Tunica Media” 

tabakasından bazı düz kas ve LDL partiküllerini fagosite etmek amacıyla makrofaj 

hücrelerinin göç etmesiyle oluşur. Fazlaca LDL fagosite eden “Makrofaj Hücresi” köpük 

hücresine dönüşür, hareket özelliğini kaybeder ve damar duvarında kalarak atherosklerotik 

plağı oluştururlar göç eden düz kas hücreleri salgıladığı medyatörler ile fibröz kepi oluşturur. 

Fibröz kep rüptüre olur ise burada bir thrombüs oluşacak ve koroner arteri tamamen veya 

kısmen (Fibröz kep erozyonu) tıkayıp miyokardiyal enfarktüse (MI) sebep olacaktır (15). 

Anjinapektorisgöğüste olan ve vücudun belli bölgelerine (Sırt, sol kol, epigastrik 

bölge, boyun, çene) yayılabilen ağrı rahatsızlık hissine verilen addır. Genel olarak 2’ye ayrılır. 

Dinlenme halinde olan vazodilatatörlerle rahatlamayan stabil Anjinapektoris, 

vazodilatöterlerle rahatlayan, hareketle artan ve dinlenmeyle geçen ağrı hissine is 

anstabilanjinapektoris (USAP) denir (16). Stabil anjinapektoris, koroner arterlerde bir 

daralma olduğuna fakat tam tıkanma olmadığını dinlenme halinde miyokardiyal oksijen 

tüketimi ve ihtiyacı arasındaki dengenin sağlanabildiği plağın stabil olduğu bir semptomdur 

genelde kronik iskemik kalp hastalığına işaret eder. Anstabilanjinapektoris ise miyokardiyal 

oksijen tüketimi ve ihtiyacı arasındaki dengenin dinlenme halinde bile sağlanamadığı ve 

koroner artelerde olan ani bir tıkanıklık olduğunun göstergesidir, genelde akut MIişareteder 

(17). 

2.3. Risk Faktörleri 

Aterosklerozu başlatacak veya ilerletecek bir sürü neden belirlenmiştir. Amerika 

Birleşik Devletleri Ulusal Miyokart Enfarktüs Kayıtlarına (NRMI) göre 542.008 MI geçiren 

hasta üzerinde yapılan çalışmada hastaların %85’inde en az bir koroner arter risk faktörü 

belirlenmiştir (18). 

Tablo I. Koroner arter hastalığımodifiye edilebilen ve edilemeyen risk faktörleri 

Modifiye edilebilen risk faktörleri Modifiye edilemeyen risk faktörleri 
Sigara  

Yaş Dislipidemi (Düşük HDL, yüksek LDL) 
Hipertansiyon (HT) 
DiabetesMellitus (DM) Cinsiyet 
Metabolik Sendrom 
Diyet (Yağlı, fastfood) Genetik 
Stres 
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2.3.1. Yaş ve cinsiyet 

Yaş, koroner arter modifiye edilemeyen risk faktörleri arasında en önemlisidir.> 75 

yaş hastalar hem hastane içi hem hastane dışı ciddi KAH sonuçlarına ve ciddi kardiyak 

olaylara maruz kalmaktadır (19). Erkek hastalarda her 10 yılda bir risk artışı gözlenir. USAP 

ve NSTEMI hastane yatışlarında artmış morbidite ile ilişkilidir. KAH kadın hastalarda daha 

az görülmesi, endojen östrojenin koruyucu etkisine ve kadınların genel olarak erkeklere göre 

sigara kullanımının az olmasına bağlanabilir (20). 

2.3.2. Genetik 

Dünyada en sık ölüme sebep olan KAH’ın genetiği bir çok araştırmacı tarafından 

araştırılmış ve aşağıdaki genlerdeki toplu kodlama varyantlarının (yük testlerinde), KAH 

vakaları ve kontrol bireyleri arasındaki sıklıklarında önemli ölçüde farklı olduğu 

bulunmuştur: LDLR (LDL reseptörü), APOA5 (Apolipoprotein AV), APOC3 

(Apolipoprotein C-III), LPA [Lipoprotein(a) veya Lp(a)], PCSK9 

(ProproteinKonvertazSubtilisin/ Kexin tip 9), ANGPTL4 (Anjiyopoietin benzeri 4), LPL 

(Lipoproteinlipaz) ve ASGR1 (Asiyaloglikoprotein reseptörü 1) bunlar arasındadır(21, 22, 

23, 24, 25, 26). 

İkizler üzerinde yapılan bir çalışmada KAHinsidansı erkek ikizlerde 0.57, kadın 

ikizlerde ise 0.38 bulunmuştur. KAH’ın genetik bir temeli var denebilir (27). 

2.3.3. Sigara 

Sigaranın vücuda genel olarak etkilerinden sempatik sinir sistemini uyarması, kan 

basıncını arttırması, reaktif oksijen ürünlerini arttırması bazılarıdır. KAH sigara içen 

bireylerde 2-3 kat daha fazla görülür. Sigara içen erkeklerde MI’a bağlı ölüm riski sigara 

içmeyenlere göre 2,7 kat kadınlarda ise 4,7 kat daha fazladır. Sigaranın bırakılmasıyla 

kardiyak olaylarda düşüş ile ilişkilidir (28).2016 yılında yapılan bir çalışmada ABD’de 

yaşayan yetişkinlerde sigara içme sıklığı %15 olarak bulunmuştur (29). 

Sigaraiçen hastalarda MI sonrası ölüm riski içmeyenlere göre daha düşük çıkmıştır. 

Bunun sebebi sigara içen hastalarda daha erken yaşlarda KAH görüldüğü ve daha agresif 

tedavi yapılabildiği ve hastaların genç olmasına bağlansa da son zamanlarda yapılan 

çalışmalarda gösterildi ki sigara içen hastalarda koroner arterlerde daha çok kolleteral damar 

gelişimi görülmüştür. Bu yüzden sigara içen hastalarda MI sonrasıprognozsigara içmeyenlere 



6 

göre daha iyibulunmuştur (30). 

2.3.4. Dislipidemi 

LDL ve VLDL plazma seviye yüksekliği aterosklerotik plak oluşumuyla ilişkilidir; 

eğer plazma seviyelerinde yeteri kadar düşme sağlanırsa aterosklerotik plak sayısında ve 

seviyesinde azalma gözlenebilir (31). Total kolesterol seviyesinde %10 azal 5 yıllık 

KAHinsidansını %25 azaltır; ayrıca LDL kolesterol seviyesinde her 40 mg/dl azalma 

kardiyovasküler olay insidansono %20 azaltır (32). 

LDL ve VLDL damar duvarında intima tabakasını geçerek 

mediatabaksasındamakrofajlar tarafından fagosite edilir ve burada bir enflamatuar süreç 

oluşturur. Fazlaca VLDL ve LDL fagosite eden makrofajlar köpük hücrelerine dönüşür. 

Yüksek yoğunluklu lipoprptein (HDL), bu damar duvarındaki LDL veVLDL’yi 

toplayarak tekrardan lipit siklusuna geri kazandırır ve aterosklerotik plak oluşumunu engeller 

(33). 

2.3.5. Metabolik Sendrom 

Metabolik sendrom, kardiyak ve metabolik hastalıkların risk faktörlerini toplandığı 

bir grup olarak tanımlanır. Metabolik sendrom aterosklerotik plak gelişme riskini 2 kat 

arttırmaktadır. Ülkemizde Metabolik sendrom insidansı%33,9 (Erkeklerde %28, kadınlarda 

%39,6). Kriterleri tabloda verilmiştir (34). 

Tablo II. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

Ölçüm Değerler 

Artmış bel çevresi Erkek >94 cm  
Kadın>80 cm 

Trigliserid yüksekliği ≥150 mg/dl 

Düşük HDL Erkek <40 mg/dl 
Kadın <50 mg/dl 

Kan basıncı yüksekliği Sistolik kan basıncı ≥130mmHg 
Diyastolik kan basıncı ≥85mmHg 

Açlık glikoz yüksekliği ≥100 mg/dl 

Metabolik sendrom için bu kriterlerden en az 3 tanesinin varlığı gereklidir. 

2.3.6. Hipertansiyon 

Hipertansiyon, tek başına, KAH için en önemli ve en sık risk faktörüdür. Dünya 

çapında 9,4 milyon ölümden sorumludur (35). Erkeklerin %90’ında, kadınların %94’ünde MI 
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için risk faktörüdür (36).40-89 yaş arası daha önceden herhangi bir vasküler hastalığı olmayan 

1 milyon yetişkin insan arasında yapılan bir araştırmada iskemik kalp hastalığı riski en düşük 

sistolik kan basıncı (SKB) 115mmHg, diyastolik kan basıncı (DKB) ise 75mmHg olduğunda 

bulunmuştur ve her 20mmHg düşüşte her iki cinsiyette ölüm riskinde % 33-50 düşüş 

gözlenmiştir(37). 

İzole SKB veya DKB yüksekliği hipertansiyonun en sık karşılaşılan tipleridir. 

“Framingham” çalışmasında gösterildi ki 50 yaş altı grupta KAH hastalığı için en önemli 

faktör DKB’dir. 50-59 yaş arası ise bir geçiş bölgesi olup SKB ve DKB eşit olarak önemlidir. 

60 yaş üstü grupta ise DKB KAH ile ters orantılı olarak bulunmuştur. Bu yüzden en önemli 

risk faktörü bu grupta nabız basıncıdır (Nabız basıncı=SKB-DKB). Hipertansiyon tedavisi 

KAH riskinde %16 azalım ile ilişkilidir (38). 

Tablo III. Antihipertansif tedavi ve KAHinsidansında azalma 

İlaç çeşidi KAHinsidansında azalma 

Diüretikler %16 
Anjiotensin-Dönüştürücü enzim inhibitörler %13 
Beta-blokörleri %12 
Kalsiyum kanal blokörleri %17 
Anjiotensin reseptör blokörleri %6 
Santral etkili ilaçlar %13 

Kaynak: Thomopoulos ve ark, 2015 

2.3.7. Diabetesmellitus 

Diabetesmellitus, dünya çapında epidemik oranlara ulaşmıştır ve 

prevalansıartmaktadır (39). Ayrıca DM (özellikle tip 2 DM), KAH için kümelenmiş risk 

faktörleri ile ilişkilidir. DM'li yetişkinler arasında hipertansiyon prevalansı %75 ila %85, 

yüksek LDL %70 ila %80 ve obezite %60 ila %70’tir. 4 KAH, hem tip 1 hem de tip 2 DM'de 

ana ölüm nedenidirve DM, kalp hastalığından 2 ila 4 kat artmış ölüm riski ile ilişkilidir. 65 

yaşın üzerindeki DM'li kişilerin %70'inden fazlası bir tür kalp hastalığı veya felçten ölecektir. 

Ayrıca, DM'li hastalarda MI sonrası artmış mortalite ve KAH ile genel uzun vadeli prognoz 

daha kötüdür (40). 

On binden fazla hasta, %7 ile %8 arasında HbA1c düzeylerini hedefleyen standart 

bir tedavi ya da hemoglobin HbA1c <%6'a ulaşmayı amaçlayan yoğun bir tedavi stratejisiyle 

randomize edildi. Standart strateji ile medyan HbA1c %7,5; yoğun strateji %6,4'lük bir 

medyan HbA1c elde etmiştir (41). Yine de yoğun strateji, tüm nedenlere bağlı ölümlerde %22 
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artışla ilişkilendirildi ve çalışma, 3,4 yıllık takipten sonra durdurulmuştur. Bu çalışmalardan 

elde edilen en ikna edici mesaj, medyan 3.5 ila 5 yıllık normale yakın glisemik kontrolün bu 

süre içinde kardiyovasküler olayları azaltmadığıdır (42). 

2.3.8. Diyet 

Bitki bazlı diyet programını takip eden kalp hastalığı teşhisi konan hastaların 

%82'sinde aterosklerozda bir miktar gerileme olduğunu ve %91'inde anjina ataklarının 

sıklığında azalma olduğunu, buna karşılık kontrol grubunun %53'ündeaterosklerozun 

ilerlemesine sahipti (43). Buna ek olarak, çalışma, lipid düşürücü ilaçlarla elde edilen 

sonuçlara benzer şekilde düşük yoğunluklu lipoproteinde (LDL) (%37,2) bir azalma olduğunu 

göstermiştir. Benzer şekilde, diğer araştırmacılar, bir kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, 

bitki bazlı diyet grubunun koroner olaylarda %73 ve tüm nedenlere bağlı ölümlerde %70 

azalma olduğunu göstermiştir (44). 

2.3.9. Stres 

Stres bir dizi fizyolojik değişiklik üretir, sadece bazıları kardiyovasküler hastalıkla 

ilgili olabilir. Stres yüksek kan basıncı, azalan insülin duyarlılığı, artan hemostaz ve 

endotelyaldisfonksiyona sebep olarak KAH’a katkıda bulunur (45). 

Şekil 2. KAH'ın risk faktörü olarak stres 

 

2.4. Klinik 

AKS'li hastaların çoğu derin, baskı şeklindekötü lokalize ve potansiyel olarak sol 

kola, çeneye, boyna yayılan yanmanın eşlik edebildiği bir göğüs rahatsızlığı tarif eder. 

Stres

Risk Faktörleri

İndirekt etki

Vasküler Patolojiler

Direkt etki

Kardiyak Olaylar

Tetikler

Ölüm

Prognostik faktör
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Rahatsızlık genellikle uzar (>20 dakika) ve dinlenme ve/veya nitrogliserin ile geçmeyebilir. 

Daha önce stabil angina atakları olanlarda, AKS ile ilişkili rahatsızlık genellikle daha 

şiddetlidir, ancakher zaman bu böyle değildir. Hastalar göğüs rahatsızlığı dışındaki 

semptomlarile başvurabilir; bu tür "anjina eşdeğeri" semptomlar arasında dispne (en yaygın), 

mide bulantısı vekusma, terleme ve açıklanamayan yorgunluk. Her ne kadar çoğuAKS'li 

hastalarda belirgin olmayan bir fizik muayene, soğuk terleme, serin ve nemli cilt gibi bulgular 

olabilir, S3 veya S4 varlığı apikalsistolik üfürüm (nedeniyle papiller kas disfonksiyonunun 

neden olduğu mitral yetersizliği) ve pulmoner ödem nedeniyle akciğer ralleri, iskemi ve 

kardiyojenik şok düşündürür. Bu tür hastalar görünüşte stabillerdir, ancak oldukça hızlı bir 

şekilde genel durumları bozulabilir ve anstabilleşebilirler(46). 

Şekil 3. Anjinapektoris bulgular 

 

  

Anjina 
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Tablo IV. Göğüs ağrısı nedenleri 

Kardiyojenik 

Akut myokard enfarktüsü  
Akut koroner iskemi 
Aort diseksiyonu 
Kardiyak tamponad 
Anstabilanjina 
Prinzmetalanjina 
Perikardit 
Myokardit 
Kalp kapak hastalıkları Aort stenozu 
Mitral valvprolapsusu 
Aort stenozu 
Hipertrofikkardiyomyopati 

Pulmoner 

Pulmoneremboli 
Pnömotorax 
Tansiyon pnömotoraks 
Pnömoni 
Mediastinit 
Plörit 
Tümör 

Gastrointestinal 

Özefagusrüptürü (boerhaave sendromu)  
Özefageal yırtık  
Özefagus spazmı  
Özefagealreflü 
Biliyer kolik  
Kolesistit 
Pankreatit 
Peptik ülser 

Kas iskelet sistemi 

Kas spazmı  
Kot kırığı kontüzyonu 
Kostokondrit 
Artrit 
Tümör  
Nonspesifik göğüs duvarı ağrısı  

Nörolojik 

Spinal kök basısı  
Torakalaoutlet sendromu 
Herpeszoster 
Postherpetiknöropatik ağrı  

Diğer Psikiyatrik, panik atak  
Hiperventilasyon 

2.5. Tanı 

AKS ve KAH tanısı uygun bir klinik, laboratuvar ve görüntüleme 

kombinasyonlarıyla koyulur. 

2.5.1. EKG 

12 derivasyonlu bir elektrokardiyogram (EKG), AKS'li hastaların ilk 

değerlendirmesinde en önemli ve tek testtir ve başvurudan sonraki 10 dakika içinde yapılmalı 

ve gözden geçirilmelidir. AKS'den şüphelenilen bir hastanın görüntüsü. Uygun klinik, 2 veya 

daha fazla bitişik derivasyonda ST-segment yükselmesi varlığı ve resiprokal derivasyonlarda 
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ST segment çöküşü veya yeni bir sol dal bloğu (LBBB) yeni gelişen sol dal bloklu hastalarda 

MI tanısı koymak için “SgarbossaKriteleri” kullanılabilir.Bu bulgular STEMI tanımlar ve acil 

reperfüzyon tedavisi için uygundurlar fakat unutulmamalıdır kiposterior ve lateral duvar 

iskemileri EKG’de ST segmentyükselmesi olarak görülmeyebilir ve EKG o 

bölgelerdekiiskemiyi ekarte etmezposterior EKG tanı için yardımcı olabilir. Geçici ST 

segment yükselmesi, ST segment çökmesi ve/veya ters T dalgası gibi bulgular, yüksek bir 

AKS olasılığını destekler. Bu tür hastalaraagresif tıbbi tedavi başlanmalı ve erken koroner 

anjiyografi için değerlendirilmelidir (47). 

Tablo V. Sgarbossa kriterleri 

Özellik Puan 
QRS kompleks yönü “+” olan derivasyonlarda>1mm 
aynı yönlü ST segmentyükselmesi +5 

V1-3’te aynı yönlü ST segment çökmesi +3 
QRS kompleks yönü “-” olan derivasyonlarda>5mm 
ters yönlü ST segmentyükselmesi +2 

Toplamda ≥ 3 puan MI tanısı koymak için %90 spesifiteyesahiptir (48). 

Şekil 4. Posterior MI EKG 
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Şekil 5. İnferior MI EKG 

 

Şekil 4 V1-3’te ST segment çöküşü, V7-9’da ST segment yükselmesi. 

Şekil 5 II, III ve aVF’de ST segment yükselmesi; III, aVF’de Q dalga formasyonu; 

aVL’deresiprokal ST segment çöküşü ve ters T dalgası.Kaynak: litfl.com,Burns,E.(2021) 

Şekil 6. Koroner arterdeki aterosklerotik plağın durumuna göre STEMI veya NSTEMI olması 

Rüptüre olan aterosklerotik plağın thromboze olup koroner arter damaını tam 

tıkaması EKG’ye ST segment yükselmesi olarak yansır ve bu tablo STEMI olarak adlandırılır. 

Eğer aterosklerotik plak erozyona uğrar ve parsiyel bir tıkanıklığa sebep olursa bu EKG’ ye 

bulgu olarak yansımaz fakat kardiyak biyobelirteçleri yükselterek NSTEMI olarak 

adlandırılır ve EKG tamamen normal olabilir (14). 
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Tablo VI. MI bölgelerine göre EKG ST segment bulguları 

Bölge ST segment yükselmesi ST segment çöküşü 

Anterior I, aVL, V1-6 III, aVF 
Lateral I, aVL, V5-6 II, III,aVF 
İnferior II, III, aVF I, aVL 
Sağ ventrikül V1, V4(R) I, aVL 

2.5.2. Laboratuvar 

Kardiyak troponinler T ve I, miyokardiyal hücrelere oldukça spesifiktir ve 

miyokardiyal hasarın birincil ölçüsüdür. CK-MB ve miyoglobin gibi diğer biyobelirteçlerin 

ölçümü artık önerilmemektedir (3). Troponin T ve I klinik olarak eşdeğerdir ve miyokard 

hasarını saptamak için %79 ila %83 duyarlılığa ve %93 ila %95 özgüllüğe sahiptir (49). 

Kardiyak troponin, başvuru sırasında ve iskemik semptomların başlangıcından üç ila altı saat 

sonra ölçülmelidir (3).Miyokard nekrozu tanısı için üst referans düzeyinin (laboratuvara 

özgü) 99. persantilin üzerinde bir troponin değeri, akut miyokard nekrozu tanısı için ise en az 

%20'lik bir artış veya azalma gereklidir. Alternatif olarak, eğer başlangıç troponin seviyesi 

99. persantilin altındaysa, akut miyokard nekrozu için üç standart sapmadan daha büyük bir 

değişiklik pozitif olarak kabul edilir. İlk troponin sonuçları normal olduğunda, ancak EKG 

değişiklikleri veya klinik tablo orta veya yüksek AKS riskini düşündürdüğünde, troponin 

seviyeleri altı saat sonra tekrar ölçülmelidir (3). Başvuru sırasında ve iki saat sonra ölçülen 

troponin seviyeleri ile hızlandırılmış protokollerin, düşük riskli hastalarda %99,7'lik bir 

negatif prediktif değere sahip olduğu gösterilmiştir (50). 

İskemik olmayan durumlar kardiyak troponin yükselmelerine neden olabilirve seri 

ölçümler bu durumları akut MI'dan ayırt etmek için faydalı olabilir. Akut MI hastalarında 

yükselme veya düşme paterni olurken, seviyeler kronik durumlarda nispeten sabit kalacaktır. 

(51). 

Tablo VII. Troponin yükselmesinin İskemik olmayan sebepleri 

Kardiyak Kardiyak olmayan 

Konjestifkalp yetmezliği İlaç intoksisitesi 
İnfiltratif hastalıklar Pulmoneremboli 
Malignite Böbrek yetmezliği 
Miyokardit Sepsis 
Perikardit İnme 
Travma Subaraknoid kanama 
Viralkardiyomiyopati  

Kaynak: Newby ve ark, 2012. 
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Şekil 7. Kardiyak biyobelirteçlerin kanda yükselme grafiği 

 

Kaynak: Zephyr, 2011 

2.5.3. Skorlama sistemleri 

Sadece troponin tanı için yeterli bir laboratuvar tetkiki değildir sadece tanısal 

performansı iyileştirmektedir. NSTEMI olan hastalarda hastanın takip süresinin uzatılması 

veya kısaltılması ve erken taburculuk için bazı skorlama sistemleri üretildi. Erken taburculuk 

kararında yapılan bir çalışmada yüksek hassaslıktatroponin T ve I labaratuar değerleriyle 

birlikte skorlama sistemleri karşılaştırılmıştır. TIMI skoru≤1 yüksek hassaslıkta troponin T, 

TIMI skoru=0 veya HEART≤3 yüksek hassaslıkta troponinI hastalarında %30’undan 

fazlasında hızlıca taburculuğa olanak vermektedir (52). 

Tablo VIII. TIMI skoru 

Özellik Puan Kümülatif puan 30günMACE 
Yaş≥ +1 1 %5 
KAH için en az 3 risk faktörü +1 2 %8 
≥%50 koroner damar stenozu +1 3 %13 
7 gün içinde asetil salisilik asit kullanımı +1 4 %20 
Son 24 saatte ≥2 anjina atağı +1 5 %26 
≥0,5mm ST segment değişiklikleri +1 6 %41 
Kardiyak biyobelirteç yüksekliği +1 7 %41 

KAH: Koroner Arter Hastalığı 

Kaynak: Antman ve ark, 2000 
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Tablo IX. Heart skoru 

 0 puan 1 puan 2 puan 

Klinik Düşük şüphe Orta şüphe Yüksek şüphe 

EKG Normal 
Spesifik olmayan 
Repolarizasyon 
bozuklukları 

Belirgin ST 
segmentdeviasyonu 

Yaş <45 45-64 ≥65 
Risk faktörleri Yok 1-2 ≥3 risk faktörü 
İlk kardiyak biyobelirteç ≤referans değer 1-3 kat >3 kat 
6 haftalıkMACE 

0-3 puan %0,9-1,7 
4-6 puan %12-16,6 
≥7 puan %50-65 

Kaynak: Poldervaartve ark, 2017
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Tablo X. Grace skoru 

Killip sınıfı Puan SKB, mmHg Puan Nabız Puan Yaş Puan Kreatinin, mg/dl Puan 

1 0 ≤80 58 ≤50 0 ≤30 0 0-0,39 1 
2 20 80-99 53 50-69 3 30-39 8 0,40-0,79 4 
3 39 100-119 43 70-89 9 40-49 25 0,80-1,19 7 
4 59 120-139 34 90-109 15 40-59 41 1,20-1,59 10 
  140-159 24 110-149 24 60-69 58 1,60-1,99 13 
  160-199 10 150-199 38 70-79 75 2,00-3,99 21 
  ≥200 0 ≥200 46 80-89 91 ≥4 28 
      ≥90 100   
Diğer risk faktörleri Başvuruda Kardiyak arrest ST segment Değişiklikleri Yükselmiş kardiyak biyobelirteçleri 
Puan  39 28 14 

 

Total puan ≤60 70 80 90 100 110 120 130 140 150 160 170 180 190 200 210 220 230 240 ≥250 
6 aylık MACE ≤0,2 0,3 0,4 0,6 0,8 1,1 1,6 2,1 2,9 3,9 5,4 7,3 9,8 13 18 23 29 36 44 ≥52 

MACE=Miyokard Enfarktüsü, koroner vaskülarizasyon veya herhangi bir nedenden ölüm. 

Kaynak: Poldervaart ve ark, 2017 
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2.6. Tedavi 

Bireysel düzeyde, ciddi aspirin duyarlılığı geçmişine sahip olmadıkça, hastalara 

AKS semptomlarını ilk fark ettiklerinde enterik olmayan kaplı aspirin (162 ila 325 mg) 

çiğnemeleri tavsiye edilmelidir. Topluluk düzeyinde, yerel alanlar STEMI bakımını 

destekleyen acil tıbbi hizmet sistemleri oluşturmalı ve sürdürmelidir. İlk bakım, klinik 

semptomların ve koroner arter hastalığı risk faktörlerinin tam bir değerlendirmesini ve ayrıca 

12 elektrotlu elektrokardiyografiyi içermelidir. Miyokardiskemisini yansıtabilecek 

elektrokardiyografik bulgular, PR segmentindeki, QRS kompleksindeki ve ST segmentindeki 

değişiklikleri içerir. 1İlk değerlendirmenin bir kısmı, troponin (I veya T) içeren kardiyak 

biyobelirteçlerin elde edilmesini de içerir. Primerperkütan koroner girişim (PCI) önerilen 

reperfüzyon yöntemidir; bu nedenle, STEMI şüphesi olan bir hastayı PCI yapabilen bir 

hastaneye nakletmek için tüm çaba gösterilmelidir. PCI yspamayan hastanelerden PCI 

yapabilen hastaneye transfer süresi 120 dakikayı aşıyorsa tıbbi tedavi başlanmalıdır.120 

dakikalık seyahat süresi içinde hiçbiri mevcut değilse, en yakın acil serviste tıbbi müdahale 

yapılmalıdır. Tıbbi tedavinin amacı, ilk tıbbi temastan sonraki 30 dakika içinde fibrinolitik 

tedaviyi uygulamaktır (53). 
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Tablo XI. AKS tedavisinde medikal tedavi seçenekleri 

Tedavi STEMI NSTEMI 

Antiplatelet ajanlar 

Aspirin 
PCI veya fibrinolitik tedavi ile: 162 ila 325 mg başlangıç yükleme dozu; Tedaviden sonra 
süresiz olarak günde 81 ila 325 mg idame dozu 

162 ila 325 mg'lık başlangıç yükleme dozu; günde 81 ila 
325 mg idame dozu 

P2Y 12 reseptör antagonistleri 

Klopidogrel 
PCI ile: 600 mg'lık başlangıç yükleme dozu; Stent takılan hastalarda bir yıl boyunca 
günde 75 mg idame dozu 

Başlangıç yükleme dozu 300 veya 600 mg, ardından erken 
invaziv veya iskemikılavuzlu strateji ile tedavi edilen 
hastalarda 12 aya kadar günde 75 mg 

Prasugrel 
Fibrinolitik tedavi ile: 75 yaşından küçük hastalar için 300 mg ve 75 yaşından büyük 
hastalar için 75 mg başlangıç yükleme dozu; en az 14 gün ve bir yıla kadar devam 

Aspirin alamayan hastalarda: başlangıç yükleme dozu 75 
mg; günde 75 mg idame dozu 

Ticagrelor 
PCI ile: 180 mg'lık ilk yükleme dozu; Stent takılan hastalarda bir yıl boyunca günde iki 
kez 90 mg idame dozu 

180 mg'lık ilk yükleme dozu; günde iki kez 90 mg idame 
dozu 

Bivalirudin 

PCI ile:0,75 mg/kg IV bolus, ardından 1,75 mg/kg/saat infüzyon, önceden fraksiyone 
olmayan heparin ile tedavi olsun veya olmasın; gerekirse kg başına 0,3 mg ek bolus 
uygulayın. Kreatininklirensi<30ml/dk ise infüzyon dozu 1 mg/kg/saat olarak ayarlanır. 
Yüksek kanama riski varsa, GP IIb/IIIa reseptör antagonistlifraksiyone olmayan heparine 
tercih edilir 

Yükleme dozu kg başına 0.1 mg, ardından saatte kg başına 
0.25 mg; GP IIb/IIIa inhibitörünün aynı zamanda ikili 
antiplatelet tedavi alan hastalarda sadece geçici kullanım 

Enoksaparin 

Fibrinolitik tedavi ile: 75 yaşından küçükse: 30 mg IV bolus, ardından 15 dakika içinde 
her 12 saatte bir 1 mg/kg subkutan (ilk iki doz için maksimum 100 mg) 75 yaşında veya 
daha büyükse: bolus yok; Her 12 saatte bir kg başına 0,75 mg deri altından (ilk iki doz 
için maksimum 75 mg) yaşı ne olursa olsun; kreatininklirensi<30ml/dk ise 24 saatte 
1mg/kg olarak uygulanır. 

Kg’ı başına mg olarak deri altından her 12 saatte bir 
(Kreatininklirensi<30ml/dk olan hastalarda her 1.73m2 için 
her 24 saatte 1mg doz azaltılır) 
Seçilmiş hastalarda başlangıç yükleme dozu olan 30 mg IV 

Fondaparinuks 
PCI ile: tek antikoagülan olarak önerilmez. Başlangıç dozu 2,5 mg IV, ardından ertesi 
gün başlanarak günde 2.5 mg subkutan; İndeks hastaneye yatış için sekiz güne kadar veya 
revaskülarizasyona kadar devam edin. kreatininklirensi<30ml/dk isekontraendike. 

Günde deri altından 2,5 mg 

Anfraksiyonehep
arin (UFH) 

PCI ile:GPIIb/IIIa reseptör antagonisti ile 50-70 ünite/kg IV bolus; GPIIb/IIIa reseptör 
antagonist olmadan 70-100 ünite/kg IV bolusFibrinolitik tedavi ile: Başlangıçta 60ünite/kg 
(maksimum 4.000 U) IV bolus, ardından 12ünite/kg/saat (saatte maksimum 1.000 U) 
infüzyon, aPTT'yi normalin 1,5 ila 2,0 katı (yaklaşık 50 70 saniye) 48 saat veya 
revaskülarizasyonaTerapötikaPTT aralığına ayarlayın kadar 

TerapötikaPTT aralığına ayarlanır 
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Tablo XI. AKS tedavisinde medikal tedavi seçenekleri (devamı) 

Tedavi STEMI NSTEMI 

Beta blokerler 

Karvedilol Günde iki kez 6,25 mg, tolere edildiği şekilde 25 mg'a kadar titre edilebilir. 
Tüm beta blokerlerde STEMI ile aynı doz ve 
kontrendikasyonlar geçerlidir. 

Metoprolol, IV Tolere edildiği kadar her beş dakikada bir 5 mg, üç doza kadar  
Metoprolol, oral Her 6 ila 12 saatte bir 25 ila 50 mg  
Beta bloker tedavisine kontrendikasyonlar arasında kalp yetmezliği belirtileri, düşük kardiyak output ve kardiyojenik şok riski yer alır. 
Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri 

Kaptopril Günde üç kez 6,25 ila 12,5 mg, tolere edildiği gibi 25 ila 50 mg'a kadar titre edilebilir. 
Hastanın sol ventrikülerejeksiyon fraksiyonu<%40, 
hipertansiyon, diyabetesmellitus veya kronik böbrek 
hastalığı varsa STEMI ile aynı doz başlatılır. 

Lisinopril Günde 2,5 ila 5 mg, tolere edildiği gibi 10 mg'a kadar titre  
Anjiyotensin reseptör blokeri 

Valsartan Günde iki kez 20 mg, tolere edildiği şekilde günde iki kez 160 mg'a kadar titre Hasta anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörlerini tolere 
edemiyorsa kullanılabilir 

Ek tedavi seçenekleri 
Atorvastatin Günde 40 ila 80 mg Kontrendikasyon yoksa STEMI ile aynı doz 

Morfin 
Gerektiğinde her beş ila 15 dakikada bir 4 ila 8 mg IV Tüm anti-iskemik ilaçlar maksimum düzeye çıkarılmışsa, 

kalıcı göğüs ağrısı olan STEMI ile aynı dozda 
uygulanabilir. 

Nitrogliserin 

Her beş dakikada bir dilaltı olarak 0,4 mg, kan basıncının izin verdiği ölçüde üç doza kadar 
 
10 mcg dakikada IV 

STEMI ile aynı doz 
Kalıcı iskemi, kalp yetmezliği veya hipertansiyon için 
intravenöz nitrogliserin kullanılabilir. 
Hasta son 24 ila 48 saat içinde bir fosfodiesteraz tip 5 
inhibitörü aldıysa nitrogliserin vermeyin. 

Oksijen 
Nazal kanül ile dakikada 2 ila 4 L, gerektiğinde artırın Yalnızca oksijen satürasyonu<%90, solunum sıkıntısı veya 

yüksek riskli hipoksemisi olan hastalarda kullanın. 

Kaynak: O’Gara ve ark, 2013 
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Tablo XII. Fibrinolitikkontraendikasyonları 

Mutlak kontrendikasyonlar 

Herhangi bir önceki beyin kanaması 
Bilinen yapısal serebralvasküler lezyon (örneğin, arteriyovenözmalformasyon) 
Bilinen malignintrakraniyalneoplazm (birincil veya metastatik) 
4,5 saat içinde akut iskemik inme hariç, üç ay içinde iskemik inme 
Şüpheli aort diseksiyonu 
Aktif kanama veya kanama diyatezi (âdet kanaması hariç) 
Üç ay içinde önemli kapalı kafa veya yüz travması 
İki ay içinde intrakraniyal veya intraspinal cerrahi 
Şiddetli kontrolsüz hipertansiyon (acil tedaviye yanıtsız) 
Streptokinaz için önceki altı ay içinde tedavi 
Göreceli kontrendikasyonlar 

Kronik, şiddetli, kötü kontrollü hipertansiyon öyküsü 
Başvuruda belirgin hipertansiyon (SKB> 180 mm Hg veya DKB> 110 mmHg 
İskemik inme öyküsü> üç ay 
Demans 
Mutlak kontrendikasyonlar kapsamında olmayan bilinen intrakraniyal patoloji 
Travmatik veya uzun süreli (> 10 dakika) CPR 
Büyük cerrahi (<üç hafta) 
2-4 hafta içinde kanama 
Sıkıştırılamayan vasküler ponksiyonlar 
Gebelik 
Aktif peptik ülser 
Oral antikoagülan tedavi 

Kaynak: O’Gara ve ark, 2013 

Tablo XIII. Fibrinolitikajanlar (O’Gara P.T., 2013) 

FİBRİNOLİTİK AJAN 
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Fibrin özgül 
Tenekteplaz (TNK-tPA) Tek IV ağırlık bazlı bolus ++++ Hayır 85% 

Reteplaz (rPA) 
30 dakika arayla verilen 10-U 
+ 10-U IV bolus 

++ Hayır 84% 

Alteplaz (tPA) 
90 dakikalık ağırlık bazlı 
infüzyon 

++ Hayır %73 ila %84 

Fibrin özgül olmayan 

Streptokinase 
30 ila 60 dakika arasında 
verilen 1,5 milyon birim IV 

Numara Evet %60 ila %68 
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Şekil 8. STEMI tedavi algoritması 

 

Şekil 9. NSTEMI tedavi algoritması 

MI bulguları EKG,O2, aspirin ve 
morfin

No STEMI

STEMI

PCI imkanı yoksa

Fibrinolitik tedavi 
kontraendike değil Fibrinolitik tedavi

Fibrinolitik tedavi 
kontraendike

Acil PCI olan bir 
merkeze transfer

PCI imkanı varsa veya 
120 dk içinde transfer 

edilebiliyorsa
PCI

NSTEMI
İkili antiplatelet ve antikoagülan 

tedavi; ASA, P2Y12, antikoagülan.

Tedavi etkisiz PCI, veya Bypass

Tedavi etkili Medikal tedavi
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi 

Acil servise 01.03.2020 – 01.09.2020 tarihleri arasında göğüs ağrısı nedeniyle 

başvuran hastaların kardiyoloji konsultasyonu sonucunda USAP tanısı ile kardiyoloji 

biriminde koroner anjiyografi yapılan hastalar arşiv sisteminde taranmıştır. Bu hastaların 

koroner anjiyografi sonuçları ile acil servise ilk gelişinde alınan tetkiklerinden NLO bakılarak 

karşılaştırılmıştır. Koroner anjiografi sonucunda en az tek damarda %50 ve üzeri darlık 

saptanan hastalaranjio pozitif olarak kabul edilmiştir. 

Tablo XIV. Çalışmaya alma-dışlama kriterleri 

ÇalışmayaAlınmaKriterleri ÇalışmadanDışlanmaKriterleri 
Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Acil Servis 
AnabilimDalı’nda 01.03.2020 – 01.09.2020 tarihleri 
arasında göğüs ağrısı nedeniyle yapılan başvurular 

Hematolojik malignitesi olanlar 

3.2. Verilerin işlenmesi 

Araştırmaya alınma kriterlerini taşıyan hastaların yaş, cinsiyet, komoborbid 

hastalıkları, nötrofil değeri, lenfosit değeri, NLO değeri, Koroner Anjiyografi bulguları, 

yoğun bakım/ servis yatışı olarak olgu rapor formuna işlenmiştir.  

Etik Kurul Onay tarihi-Sayısı: 02.04.2021-22013 

3.3. İstatistik veanaliz 

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS StaticsVersion 26 programında yapıldı. 

Kategorik verilerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Pearson Chi-Square, sürekli verilerin 

normal dağılım özelliğine göre iki grup arasındaki karşılaştırmalarda İndependent sample t 

test ve Mann Whitney U istatistiksel analizleri kullanıldı. NLO değerlerinin anjio pozitifliğini 

tahmin gücü ROC analizi ile değerlendirildi. P˂0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Araştırmaya toplam 104 hasta alınmıştır. Bu hastaların 70 tanesi erkek 34 tanesi 

kadındır. Çalışmaya alınan 104 hastanın 74’ünde hipertansiyon 46’sında diyabet varlığı 

saptanmıştır. Çalışmaya alınan 104 hastanın koroner anjiografileri tarandığında 50 hastanın 

koroner ajiosu pozitif 54 tanesi negatif olarak bulunmuştur. Tablo XV’ te araştırmaya alınan 

olguların %67,3’ ü erkek %32,7’si kadındır. Çalışmaya alınan erkek olguların yaşların 

ortalamaları 59,03±10,2 olup; çalışmaya alınan kadın olguların yaş ortalamaları 61,8±10,3 

olarak saptanmıştır. İncelemeye alınan kadın ve erkek olguların yaş ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05). 

Tablo XV. Olguların cinsiyetlerine göre yaş ortalama dağılımı 

      Yaş 
t p 

Cinsiyet n % Ortlama+SS  
Erkek 70 67,3 59,03±10,2   -1,300 0,197 
Kadın 34 32,7 61,8±10,3       
Total 104 100,0 59,9±10,3      

İndependent sample t test, SS: Standart Sapma 

Tablo XVI’da araştırmaya 104 hastanın %48 (n=50) anjiyo pozitif, %52’si (n=54) anjiyo 

negatif gelmiştir. Araştırmaya katılan 104 olgunun 74 tanesinde hipertansiyon (HT) varlığı, 

46 hastada diabetes mellitus (DM) varlığı saptanmıştır. Anjio pozitifliğine göre cinsiyet, 

tansiyon ve diabet varlığı, yattığı klinik dağılımı incelendiğinde; Anjio pozitifliğine göre 

cinsiyet, tansiyon ve diabet varlığı, yattığı klinik dağılımı incelendiğinde; Anjio pozitif (n=50) 

olan olguların %24’ü (n= 12) kadın, %76’sı erkek (n= 38) olarak saptanmıştır. Anjio pozitif 

olan olgular hipertansiyon varlığına göre incelendiğinde %74’ünde (n= 37) hipertansiyon var, 

%26‘sınde (n=13) yok olarak bulunmuştur.  

Anjiyo negatif (n=54) olan olguların %40.7 ’si (n= 22) kadın, %59.3’ ü erkek (n= 32) olarak 

saptanmıştır.  

Anjiyo negatif olan olgular hipertansiyon varlığına göre incelendiğinde %68,5’inde (n= 37) 

hipertansiyon var, %31.5’inde (n= 17) yok olarak bulunmuştur.  

Anjiyo negatif olan olgular diyabet varlığına göre incelendiğinde %46.2’ sinde (n= 25) 

diyabet var, %53.8’inde (n= 29) yok olarak bulunmuştur.  

Araştırmaya alınan olguların anjiyo pozitif olanların yattığı klinik incelendiğinde; %48’ inin 

(n= 24) servis, %52,0’ sinin (n= 26) yoğun bakıma yattığı tespit edilmiştir.  
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Olguların anjiyo pozitifliğine göre cinsiyet, tansiyon ve diyabet varlığı, yattığı klinik dağılımı 

incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p˃0,05).Olguların anjiyo pozitifliğine göre cinsiyet, tansiyon ve diyabet varlığı, yattığı klinik 

dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p˃0,05). 

Tablo XVI. Olguların anjiyo pozitifliğine göre cinsiyet, tansiyon ve diyabet varlığı, yattığı 

klinik dağılımı 

    Anjiyo 
Total (n=104) 

X2 P    Pozitif (n=50) Negatif (n=54) 
    n % n % n % 

Cinsiyet 
Kadın 12 35,3 22 64,7 34 32,7 3,307 0,069 
Erkek 38 54,3 32 45,7 70 67,3     

Tansiyon 
Var 37 50,0 37 50,0 74 71,2 0,380 0,538 
Yok 13 43,3 17 56,7 30 28,8     

Diyabet 
Var 21 45,7 25 54,3 46 44,2 0,194 0,659 
Yok 29 50,0 29 50,0 58 55,8     

Yattığı klinik 
Servis 24 44,4 30 55,6 54 51,9 0,594 0,441 
Yoğun Bakım 26 52,0 24 48,0 50 48,1     

Pearson Chi-Square 

Tablo XVII’de araştırmaya alınan anjio negatif olan katılımcıların yaş ortalamaları 

58,78±11,4 olarak bulunmuştur. Anjio negatif olan olguların nötrofil değeri ortanca 5,01 

103/mm3 (İKA 2,43), lenfosit değeri ortalanca 2,29 103/mm3 (İKA 1,43), NLO değeri ortanca 

2,12 (İKA 1,89) olarak saptanmıştır. Araştırmaya alınan anjio pozitif olgularda yaş 

ortalamaları 61, ±8,95 olarak bulunmuştur. Anjio pozitif olan olguların nötrofil değeri ortanca 

4,75 103/mm3 (İKA 1,69), lenfosit değeri ortanca 2,57 103/mm3 (İKA 2,22), NLO değeri 

ortanca 1,88 (İKA 1,7) olarak saptanmıştır. Anjio pozitif ve negatif olguların yaş ile nötrofil, 

lenfositve NLO değerleri ortalama dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05). 

Tablo XVII. Anjio pozitif ve negatif olguların yaş ile nötrofil, lenfosit ve NLO değerleri 

ortalama dağılımı 

 Anjio Negatif Anjio Pozitif t / Z p 
Yaş (Yıl) 58,78±11,4 61,2±8,95 1,198 0,234 
Nötrofil (103/mm3) 5,01 (2,43) 4,75 (1,69) -0,732 0,464 
Lenfosit (103/mm3) 2,29 (1,43) 2,57 (2,22) -1,744 0,081 
NLO 2,12 (1,89) 1,88 (1,7) -1,913 0,056 

İndependent sample t test, Mann Whitney U analizi, NLO: Nötrofil Lenfosit Oranı 



25 

Tablo XVIII’de Anjio pozitifliği ile nötrofil, lenfosit ve NLO değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmamıştır (p˃0,05). 

Tablo XVIII. Anjio pozitifliği ile nötrofil, lenfosit ve NLO korelasyonu 

  
Anjio 
r p 

Nötrofil -0,072 0,467 
Lenfosit 0,172 0,081 
NLO -0,188 0,055 

Spearman’s rho korelasyonu 

Şekil X’da anjiyo pozitif olgulardaki patoloji saptanan damarların dağılımı 

incelendiğinde LAD’de patoloji saptanan 23 kişi, RCA’da patoloji saptanan 14 kişi, CX’de 

patoloji saptanan 22 kişi ve LIMA’da patoloji saptanan 3 kişi mevcuttur.  

Şekil 10. Anjiyo pozitif olguların dağılımı 

 

LAD: Left Anterior Descending Arter, RCA: Sağ Koroner Arter, Cx: Sirkumfleks Arter, LIMA: Internal 

Mamaryan Arter 
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5. TARTIŞMA 

Akut koroner sendrom (AKS) akut miyokard enfarktüsü (AMI) ve anstabil angına 

pektorisi (USAP) içermektedir. Koroner arter hastalığının (KAH) etiyolojisinde, ateroskleroz 

olarak bilinen karmaşık bir süreç bulunmaktadır. Yapılan çalışmalarda, aterosklerotik plak 

oluşumunun sadece kolesterolden kaynaklanmadığı, aynı zamanda plaklarda enflamatuar 

yanıtın da neden olabileceği bilinmektedir. Ateroskleroz süreci başlarken, beraberinde 

proenflamatuar süreç de başlayarak ilgili proenflamatuar belirteçler yükselmeye 

başlamaktadır. NLO, nötrofili tarafından yansıtılan bir iltihaplanma ve düşük lenfosit 

sayısıyla yansıtılan vücudun stres yanıtı olan iki önemli bağışıklık tepkisi yolu arasındaki bir 

dengeyi temsil etmektedir. Nötrofil/lenfosit oranı (NLO), son birkaç yılda kardiyovasküler 

hastalıktaki rolü kapsamlı bir şekilde araştırılan, ucuz ve kolay erişilebilir bir enflamatuar 

belirteçtir. NLO, anında klinik öngörülebilirlik ve prognostik ile uygun maliyetli bir 

biyobelirteç olarak görülmektedir. Araştırmamızda hastaların kardiyoloji konsültasyonu 

sonucunda USAP tanısı ile kardiyoloji biriminde koroner anjiyografi yapılan hastalar arşiv 

sisteminde taranmış ve bu hastaların koroner anjiyografi sonuçları ile acil servise ilk gelişinde 

alınan tetkiklerinden NLO bakılarak karşılaştırılmıştır.  

2012 yılında tüm dünyada bulaşıcı olmayan hastalıklara bağlı ölümlerin yüzde 

46,2’si (17,5 milyon) kalp ve damar hastalıkları nedeni ile meydana gelmiştir. Bulaşıcı 

olmayan hastalıklara bağlı 70 yaş altı ölümlerin yüzde 37’sinden kalp ve damar hastalıkları 

sorumludur. Kalp ve damar hastalıklarının 2030 yılında daha çok artacağı ön görülmektedir 

(56). Yapılan araştırmalarda USAP’ta yaş ortalamaları genel olarak 50 yaş ve üstünde 

görüldüğü bulunmuştur (57, 58). Araştırmamızda USAP tanısı olan olguların yaş 

ortalamasının 59,94±10,32 olduğu saptanmıştır. Bulgularımız literatür ile paraleldir. Kronik 

hastalıkların ilerleyen yaşla birlikte ortaya çıkmasına bağlı USAP risk faktörünü arttırdığı 

düşünülmektedir. Risk faktörlerinin tanımlanması ve bunların tedavisi asemptomatik 

kişilerde primer koruma, belirlenmiş hastalığı olan kişilerde tekrarlayan sekonder korumanın 

oldukça önemli olduğu düşünülmektedir. 

NLO, acil serviste periferik kan testleri arasında hızlıca sonuç veren ve çoğu 

hastalıkta tanı ve prognostik bilgi verebilen ucuz bir göstergedir. Kardiyovasküler 

hastalıklarda tam kan sayımı parametrelerinin değerlendirildiği bir çalışmada NLO gibi 

enflamatuar belirteçlerin, hastalardaki olumsuz KVH olaylarını öngörebildiğini ve KVH'lerin 

mortaliteyi öngörmede yüksek değere sahip olabileceğini saptamışlardır (59) Mansiroglu ve 
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ark koroner kollateral gelişen akut koroner sendromlu hastalarda nötrofil sayısı ve NLO'yu 

karşılaştırmış ve STEMI hastalarında nötrofil ve NLO'nun STEMI olmayan ve USAP 

hastalarına göre daha yüksek olduğunu bulmuşlardır. Tahto ve ark. akut miyokard enfarktüsü 

olan hastalarda NLO değerlerini daha yüksek saptamıştır. Yapılan başka bir araştırmada akut 

miyokard enfarktüsü (STEMI, NSTEMI) ve anstabil angına pektoris hastalarında NLO'nun 

diğer göğüs ağrısı tanısı alan hastalara göre daha yüksek olduğu bulmuştur (60). Yapılan 

başka bir araştırmada NSTEMI ve USAP’lı hastalarda daha yüksek NLO değerlerini mortalite 

ile ilişkilendirmişlerdir. Ayrıca daha yüksek NLO değerinin, NSTEMI ve USAP’lı hastalarda 

belirli bir süreç sonra yeniden enfarktüs ve kalp yetmezliği nedeniyle hastaneye yatış riskinin 

artmasıyla ilişkili olduğunu saptamışlardır (61). Literatürde tek başına NLO ve USAP’ı 

karşılaştıran bir araştırmaya rastlamadık. Araştırmamızda anjiyo negatif olan olguların; NLO 

değeri ortanca 2,12 (İKA 1,89) olarak, anjiyo pozitif oldukların NLO değeri ortanca 1,88 

(İKA 1,7) olarak saptanmıştır. Anjiyo pozitif ve negatif olguların NLO değerleri ortanca 

dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

Araştırmamız sonucunda nötrofil/lenfosit oranının tanısal doğruluğunun yeterli olmadığını 

düşünmekteyiz. Araştırmamızın retrospektif olması, örnek grubunun küçük olması 

araştırmanın sonuçlarını etkilemiş olabilir. Bu nedenle, enflamasyonla ilgili belirteçler hem 

koroner arter hastalığı hem de akut koroner sendrom için tanısal ve prognostik bilgi 

sağlamasına rağmen daha fazla çalışma yapılması gerekmektedir. NLO’nun şu anda 

kullanımda olan tanı akış şemaları için uygun olup olmadığı daha fazla araştırılmalıdır. 

Aterosklerotik plakların anstabilitesi üzerindeki etkileri göz önüne alındığında, 

lökositler akut koroner sendromun patofizyolojisinde önemli bir rol oynamaktadır. Birçok 

çalışma, lökositozun artmış kardiyovasküler mortalite oranı ile ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Ek olarak, lökositozun olumsuz klinik sonuçları değerlendirilirken prognostik değeri olduğu 

kanıtlayan çalışmalar da mevcuttur (62; 63; 64). Yapılan bir araştırmada USAP’ta lökosit 

sayıları anlamlı olarak yüksek bulunmuş ve bu yüksekliği de olumsuz yaşam tarzlarına (sigara 

kullanıcılığı, diyabetes mellitus, hipertansiyon vb.) bağlamışlardır (65). Ancak USAP’ta 

lökosit sayılarını anlamsız bulan çalışmalar da mevcuttur (54, 66). Yaptığımız bu çalışmanın 

sonucunda pozitif anjiyo sonucu ile nötrofil/lenfosit yüksekliği arasında korelasyon 

görülmemiştir. Bu durumun hastalarımızda daha düşük miyokard hasarı ile ilişkili olabileceği 

ve hastaların hepsinin tek bir grupta sınıflandırılmasından kaynaklı olabileceği 

düşünmekteyiz. Farklı örneklem gruplarında çalışmalar yapılması gerektiğini önermekteyiz. 



28 

Koroner kalp hastalığının günümüzde kabul edilen önemli risk faktörleri: Yaş 

(erkeklerde ≥45, kadınlarda ≥55 veya erken menopoz), hipertansiyon, sigara kullanımı, D-

diyabetes mellitus, aile öyküsü, hiperkolesterolemi sayılmaktadır. Zazula ve ark. AKS’de en 

yaygın risk faktörünün hipertansiyon, ardından dislipidemi, diyabetes mellitus ve ailede 

koroner kalp hastalığı olduğunu saptamıştır. Yapılan başka bir çalışmada ise hipertansiyon, 

diyabet, dislipidemi ve kronik böbrek yetmezliği oranları yönünden AKS alt grupları arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır fakat hipertansiyon, çalışma grubunda en yüksek oranda 

görülmüştür. (67). Araştırmamızda USAP hastalarının %71,2‘sinde hipertansiyon tanısı, 

%44,2’ sinde diyabet olduğu saptanmıştır ancak USAP hastalarında anjiyo pozitifliğine göre 

tansiyon ve diyabet varlığı dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır. Araştırmamızın yapıldığı zaman sürecinde alınan olguların 

henüz kronik hastalık tanılarını almamış olma ihtimalleri de göz önüne alınmalıdır. Cinsiyet, 

yaş, aile öyküsü gibi önlenemeyen risk faktörlerinin kontrol edilemediği bilinmektedir fakat 

önlenebilir risk faktörleri olan HT, DM, sigara kullanımı ve hiperlipideminin kontrolü ile 

KAH ve buna bağlı AKS insidansının azaltılabileceğini düşünmekteyiz. Korumanın temel 

alındığı halk sağlığı uygulamalarının ve primer koruma çalışmalarının daha etkin 

yapılmasıyla önlenebilir risk faktörlerinin daha iyi kontrol altına alınabileceğini 

düşünmekteyiz. 

Nötrofiller, kanda en fazla bulunan granülosit beyaz kan hücresidir. Vücutta bulunan bir 

enfeksiyonun veya enflamasyonun göstergesi olarak kullanılabilirler (15). Araştırmamızda 

anjiyo negatif olan olguların nötrofil değeri ortanca 5,01 103/mm3 (İKA 2,43), anjio pozitif 

olan olguların nötrofil değeri ortanca 4,75 103/mm3 (İKA 1,69) olarak bulunmuştur. Anjiyo 

pozitif ve negatif olguların nötrofil değerleri ortanca dağılımı incelendiğinde gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05).Guasti ve ark. (2011), çalışmaların 

çoğunda AKS hastalarında başvurudaki nötrofil sayısının mortalite ve MACE ile ilişkili 

olduğunu bulmuşlardır. İlişkisi bulunamayan çalışmalar ise ilişkisi bulunan çalışmalara göre 

daha az örneklem boyutuna sahip olduğu görülmüştür. Bizim araştırmamızda bu sonuca 

varmamız örneklem boyutunun göreceli olarak küçük olmasından kaynaklı olabileceğini 

düşünmekteyiz. 
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KISITLAMALAR 

1) Araştırmamız retrospektif olduğu için hasta dosyalarına ulaşılamadığından EKG- 

Vital sonuçlarına ulaşılamamıştır 

2) Araştırmamızda örneklem grubunu 104 hasta oluşturmaktadır. Ancak çalışmanın 

daha doğru sonuç vermesi amacıyla daha geniş hasta grubuyla çalışmalar yapılabileceği 

düşünülmektedir. 

3) Çalışma tek merkezde yürütüldüğü için sonuçlar bölgesel nitelikte olabilir. 
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6. SONUÇ 

Akut koroner sendrom (AKS) akut miyokard enfarktüsü (AMI) ve anstabil angına 

pektorisi (USAP) içermektedir. Araştırmamızda acil servise başvuran ve USAP tanısı alan 

hastaların koroner anjiyografi sonuçları ile acil servise ilk gelişinde alınan tetkiklerinden NLO 

bakılarak karşılaştırılmıştır. Anjio pozitif olan olguların nötrofil değeri ortalama ortanca 4,75 

103/mm3 (İKA 1,69) olarak saptanmıştır. Anjio pozitif ve negatif olguların yaş ile nötrofil, 

lenfositve NLO değerleri ortalama dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05).Çalışma sonucunda anjiyo pozitifliği ile 

nötrofil/lenfosit oranı yüksekliği arasında bir korelasyon saptamadık. 
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ÖZET 

ACİL SERVİSTE ANSTABİL ANJİNA TANISI ALAN HASTALARDA 

NÖTROFİL LENFOSİT ORANI İLE AKUT KORONER SENDROM İLİŞKİSİ 

Amaç: Göğüs ağrısı ile acil servise başvuran ve anstabilanjinapektoris tanısı konulan 

hastalarda akut koroner sendromun potansiyel bir miyokardiyal lezyon belirteci olarak NLO 

oranı araştırılmıştır. 

Yöntem: Acil servise 01.03.2020 – 01.09.2020 tarihleri arasında göğüs ağrısı 

nedeniyle başvuran hastaların kardiyoloji konsultasyonu sonucunda USAP tanısı ile 

kardiyoloji biriminde koroner anjiyografi yapılan hastalar arşiv sisteminde taranmıştır. 

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS StaticsVersion 26 programında yapılmıştır. NLO 

değerlerinin anjio pozitifliğini tahmin gücü ROC analizi ile değerlendirildi. P˂0,05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

Bulgular: Araştırmaya alınan olguların %67,3’ ü erkek %32,7’ si kadın olup, 

yaşların ortalamaları 59,94±10,32’ dır. Araştırmamızda USAP hastalarının %71,2‘sinde 

hipertansiyon tanısı, %44,2’ sinde diyabet olduğu saptanmıştır. Anjio pozitif ve negatif 

olguların yaş ile nötrofil, lenfositve NLO değerleri ortalama dağılımı incelendiğinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05). 

Sonuç: Araştırmamızda anjiyo pozitif ve negatif olguların NLO değerleri ortalama 

dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

Araştırmamız sonucunda nötrofil/ lenfosit oranının tanısal doğruluğunun yeterli olmadığı 

düşünülmektedir. Nötrofil/lenfosit oranı (NLO), son birkaç yılda kardiyovasküler hastalıktaki 

rolü kapsamlı bir şekilde araştırılan, ucuz ve kolay erişilebilir bir enflamatuar belirteçtir. Daha 

farklı örneklem gruplarında çalışılması önerilmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Sendrom, NLO, Nötrofil, PulmonerEmboli, USAP. 
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SUMMARY 

THE RELATIONSHIP OF NEUTROPHIL LYMPHOCYTE AND ACUTE 

CORONARY SYNDROME IN PATIENTS DIAGNOSED IN THE EMERGENCY 

DEPARTMENT 

Objective: The rate of NLR as a potential myocardial lesion marker of acute 

coronary syndrome was investigated in patients admitted to the emergency department with 

chest pain and diagnosed with unstable angına pectoris. 

Method: As a result of the cardiology consultation of the patients who applied to the 

emergency service between 01.03.2020 and 01.09.2020 with chest pain, the patients who 

underwent coronary angiography in the cardiology unit with the diagnosis of USAP were 

scanned in the archive system. Statistical analysis of the data was made in IBM SPSS Statics 

Version 26 program. The predictive power of NLO values for angio positivity was evaluated 

by ROC analysis. P˂0.05 was considered statistically significant. 

Results: 67.3% of the subjects included in the study were male, 32.7% were female, 

and the mean age was 59.94±10.32 years. In our study, 71.2% of USAP patients were 

diagnosed with hypertension and 44.2% had diabetes. When the mean distribution of 

neutrophil, lymphocyte and NLR values with age and mean distribution of angio-positive and 

negative cases was examined, no statistically significant difference was found between the 

groups (p˃0.05). 

Conclusion: In ourstudy, when the mean distribution of NLR values of angio-

positive and negative cases was examined, no statistically significant difference was found 

between the groups. As a result of our research, it is thought that the diagnostic accuracy of 

the neutrophil/lymphocyte ratio is not sufficient. The neutrophil/lymphocyte ratio (NLR) is 

an inexpensive and easily accessible inflammatory marker whose role in cardiovascular 

disease has been extensively investigated over the past few years. It is recommended to study 

in different sample groups. 

Keywords: Acute Coronary Syndrome, Neutrophil, NLR, Pulmonary Embolism, USAP,  
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