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1. GİRİŞ 

 

 Göğüs ağrısı acil servis başvurularının epigastrik ağrıdan sonraki en sık ikinci 

nedenidir (1). Bu hastaların üçte biri akut koroner sendrom (AKS) tanısı almaktadır 

(2). Göğüs ağrılı hastanın acil serviste değerlendirilmesi acil hekimleri için hala ciddi 

problem teşkil etmektedir. Göğüs ağrılı hastalara acil serviste en az altı saat EKG ve 

kardiyak enzim takibi yapılmasına rağmen, akut miyokard infarktüsü (AMİ) tanısı 

olan hastaların %2-5’i acil servislerden uygunsuz biçimde taburcu edilmektedir 

(3,4,5).  

 AMİ’li hastaların acil servisten uygunsuz taburculukları hem hastanın hayatı 

hem hekimin yasal sorumlulukları açısından ciddi riskler doğurmaktadır. Erken tanı 

koyulup uygun şekilde tedavi edilmediği takdirde AKS’lerin mortalite ve morbidite 

oranı yüksektir. AKS’li hastaları acil serviste erken dönemde tanıyabilmek hemen 

her zaman mümkün değildir. Göğüs ağrısının tipi ve geleneksel risk faktörleri tanı 

koymada çok yardımcı değildirler. Göğüs ağrılı hastaların acil servisteki ilk 

değerlendirilmesinde hemen her zaman ilk basamağı oluşturan EKG, AMİ’li 

hastaların %63’ünde normaldir (6). 

 Miyokdardiyal nekrozu belirlemede duyarlılığı ve seçiciliği çok yüksek bir 

kardiyak belirteç olan troponin tüm dünyada miyokard infarktüsü tanısının 

vazgeçilmez bir parçası, hatta gold standardıdır (7,8). Ayrıca troponinin AKS’li 

hastalarda ileride meydana gelecek istenmeyen kardiyak olayları belirlemedeki rolü 

net olarak tanımlanmıştır (9,10). Ancak troponinin tek dezavantajı miyokardiyal 

nekrozdan sonraki 4-6 saatte yükselmesidir. AMİ’yi erken dönemde tanımanın 

zorluğu, yeni koagülasyon ve inflamatuar belirteçlerin araştırılmasına yol açmıştır. 

Şu ana kadar D-dimer, soluble fibirin, fibrinojen, CRP, vasküler cell adhezyon 

molekül 1 (VCAM-1), intracellüler adezyon molekül 1 (ICAM-1), IL-1, IL-6, IL-8, 

IL-10, lökosit myeloperoksidaz gibi bir çok koagülasyon ve inflamatuar belirteçler 

AKS’li hastalarda çalışılmıştır. Bu belirteçlerden en popüler olanları ve en çok kabul 

görenleri D-dimer ile CRP’dir (11, 12). Ancak bu iki belirteç AKS’li hastalarda 

istenmeyen kardiyak olayları tahmin etmede oldukça yararlı olmalarına rağmen 
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erken dönemde bu hastalara tanı koymak için gerek duyulan duyarlılık ve seçiciliği 

karşılamaktan çok uzaktırlar. 

Tüm bu olumsuzluklar günümüzde ölümlerin en sık nedeni olan 

kardiyovasküler hastalıkların en sık görülen ve en sinsi formu olan aterosklerotik 

kalp hastalığının neden olduğu AKS’leri tanımada kullanılabilecek belirteçlerin 

keşfedilmesi için tüm dünyada hummalı bir çalışmanın olanca hızıyla devam 

etmesine yol açmaktadır (13,14,15).  

Tam kan sayımı ve bunun mutlak bir parçası olan lökosit sayısı tüm dünyada 

kolayca erişilebilen, ucuz ve günlük tıp pratiğinin her alanda son derece sık olarak 

kullanılan ayrılmaz bir parçasıdır. Lökosit sayısı ve alt gruplarının özellikle mutlak 

nötrofil sayısının AKS’li hastalarda istenmeyen kardiyak olayları belirlemede ki 

prediktif değeri birçok çalışma ile kanıtlanmış olmasına rağmen (16,17).AKS’li 

hastaların acil serviste erken dönemde tanınmasında ki değerliliği üzerine şu ana 

kadar yeterli sayıda ve kalitede çalışma yapılmamıştır.  

Bu çalışmanın amacı; acil servise göğüs ağrısı ile başvuran ve AKS 

düşünülen hastalara, acil serviste erken dönemde tanı koyulmasında lökosit sayısı ve 

alt gruplarının duyarlılık ve seçiciliklerini belirlemek ve bu hastaların bir aylık 

istenmeyen kardiyak olayları tahmindeki değerliliğini araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Koroner Arter Hastalığı Patofizyolojisi 

Ateroskleroz orta ve büyük müsküler arterlerin intimasında plazmadan 

kaynaklanan atorojenik lipoprotein birikmesine karşı gelişen karmaşık bir 

enflamatuar ve fibroproliferatif cevaptır (18,19). 

Aterosklerotik lezyonlar arterin iç tabakalarından biri olan intimada gelişir. 

Büyüyen lezyonlar arter lümenini daraltır ve dokuya kan sunumundaki azalma 

sonucu iskemi ile nekroz gelişir. 

Normal bir arterin luminal yüzü endotel ile, dış yüzü gevşek bağ dokusu ile 

kaplıdır. Endotel damarın kan hücreleri ile temas eden yüzeyidir ve bu hücrelerle 

etkileşir. Endotel hücrelerinin damar geçirgenliğini düzenleme, trombojenik olmayan 

bir yüzey sağlama (prostogladin I2 yapımı ve yüzeyin heparan sülfat ile kaplı 

olması), vazoaktif maddelerin (endotelial relaxing faktör, endotelin), büyüme 

faktörlerinin ve bağ dokunun yapımı gibi fonksiyonları vardır. Ayrıca yüzeyde,  LDL 

(düşük dansiteli lipoprotein), growth faktörler ve farmokolojik ajanlara ait reseptörler 

bulunur (20,21). 

Aterojenik uyarılar endotel yapı ve fonksiyonlarında adaptasyonla ilgisi 

olmayan değişikliklere yol açabilir,  plazma lipoproteinlerine geçirgenliğin artışı, pro 

ve anti trombotik faktörler, büyüme uyaranları ve inhibitörleri,  ile vazoaktif 

maddelerin fonksiyonlarında bölgesel dengesizlikleri bu değişiklikler arasında 

sayabiliriz. Topluca endotel disfonksiyonu olarak ifade edilen bu olaylar 

aterosklerozun başlama, ilerleme ve klinik komplikasyonlarında rol alır (22). 

Aterosklerozun erken döneminde arterin intimasında yağlı çizgiler ileri 

dönemde de fibröz plaklar ve komplike lezyonlar görülür. Aterosklerozun en sık 

rastlanan lezyonları yağlı çizgilerdir. Bunlar primer olarak intima ile ilgilidir ve üç 

tip hücre içerir. Bu hücreler; kolesterol esterleri ile dolu makrofajlar (köpük 

hücreleri), T lenfositleri ve artan sayıda düz kas hücreleridir. Düz kas hücreleri 

kollojen elastik lif ve proteoglikan içeren bağ dokusu matriksinin yapımından 

sorumludur. Hiperlipidemi, endotel geçirgenliğinde artma, transsitozda artma, 

lipoproteinlerin intimada birikmesi ve ardından endotel aktivasyonu monosit ve T 

lenfosit toplanmasına yol açan VCAM-1’in (vasküler hücre adezyon molekülü 1) 
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fokal ekspresyonu ile ilişkilidir. İntimada monosit kökenli makrofajlar,  kandan gelen 

LDL’leri oksidatif değişimden sonra çöpçü (scavanger) reseptörleri aracılığı ile alır 

ve lipitten zengin köpük hücresine dönüşürler (23).Yağlı çizgiler, lümen içine 

uzanmadığı için, damar lümeninde daralmaya neden olmazlar. Yağlı çizgilerin kaderi 

halen tartışılmakla beraber, yapılan  çalışmalar serum kolesterol düzeyleri düşerse 

yağlı çizgilerin tamamen gerilediğini göstermiştir. Aynı anatomik bölgelerde 

(koroner arterler, karotis bifurkasyonları ve aorta) oluştukları ve ara geçiş evreleri 

gözlendiği için genellikle yağlı çizgilerden daha ileri lezyonların gelişebileceği kabul 

edilir (24). Lipitler hücre dışında birikmeye başladığı zaman aterogenez yağlı çizgi 

evresini geçmiş olur. 

Kandan köken alan aterojenik lipoprotein parçaları doğrudan proteoglikandan 

zengin ekstraselüler matriks tarafında tutulup birikebilirler. Buna ek olarak düz kas 

hücrelerinin ürettiği bağ dokusu da birikerek oldukça hetorojen plakların oluşumuna 

yol açar (25). Plak oluşumunda sırasıyla; köpük hücre, lipit çekirdek, fibröz başlık 

oluşumu ve immun mekanizmalar rol oynar. Olgun plaklarda, üzerine trombositlerin 

yapıştığı sıklıkla yüzeyel köpük hücre infiltrasyonuna bağlı sıyrık alanlar bulunur 

(26,27). Yapışan trombositlerden büyüme faktörleri salınır ve bu plaktaki düz kas 

hücrelerden bağ doku matriks üretimini uyarırlar (14). VCAM-1 ve ICAM-1 

(interselüler adezyon mölekülü 1) gibi lökosit adezyon moleküllerini eksprese eden 

ve inflamatuar hücre infiltrasyonu ile ilişkili neovaskülarizasyon ileri plak formunda 

bulunur. Bu damarlar lökositlerin plaklara çekilmesinde önemli rol alır (28). 

Plaklardaki akut değişiklikler ve bu değişikliklere ikincil plak üzerinde 

trombüs gelişimi koroner arter hastalığı zemininde gelişen akut koroner sendromların 

büyük çoğunluğundan sorumlu tutulmaktadır (29,30,31). Plağın yırtılmaya hassas 

olmasında üç ana etken saptanmıştır: lipitten zengin çekirdeğin büyüklüğü, plak 

yıkımı ile oluşan inflamasyon, düz kas hücre eksikliği ile iyileşmenin bozulması. 

Hassas plağın yırtılmasıyla oluşan lümen trombozu ve/veya plakta kanama söz 

konusu olduğu zaman, komplike plak terimi kullanılır ve lezyon hızla ilerleyen bir 

özelliğe sahiptir (32). Plak yırtılmasına trombotik cevap dinamiktir; tromboz, 

tromboliz ve sıklıkla eşlik eden vazospazm eş zamanlı gelişir. Buna bağlı aralıklı 

akım kesilmeleri, distale embolizasyon ve tıkanıklık görülür (33). 
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Patogenezi etkileyen faktörler arasında; genler, lipoproteinler, sigara, 

hipertansiyon, diabet, inflamasyon, enfeksiyon, hemeostatik faktörler, homosistein, 

alkol, cinsiyet ve yaşlılık sayılabilir (34). 

 

2.2. Akut Koroner Sendromların Patofizyolojisi                     

Tüm coğrafik toplumlarda ölümler sonrası yapılan otopsilerde saptanan 

ortalama plak sayısı o toplumdaki iskemik kalp hastalığı prevelansını yansıtır 

(35,36,37).                                                                                           

Risk faktörleri bir ölçüde semptomlara yol açma potansiyeli yüksek plakların 

sayısını arttırarak işlev görürler. Bunu da endoteli hasara uğratarak yaparlar. 

Klinik belirtilere üç majör mekanizma yol açar: birincisi trombozun  koroner 

akımda ani azalmaya neden olması, ikincisi tromboz eşlik etmeden plak lümen 

çapının eforda akımı azaltacak düzeyde büyümesi, üçüncüsü ise vazomotor tonustaki 

kötü kontrol nedeniyle plak bölgesinde bulunan rezidü normal damar duvar 

segmentinde oluşan bölgesel spazmdır    (38,39,40,41,42).   

Üzerine yerleşmiş tıkayıcı olmayan bir trombüs bulunan aterosklerotik plağın 

rüptür ya da  erezyonu akut koroner sendromların en yaygın nedenidir. Akut koroner 

sendromlar; ST segment yüksekliği olan ve  ST segment yüksekliği olmayan 

miyokard enfarktüsü ile kararsız anjina pektorisi (KAP) içerir. Ölümlerin büyük 

kısmında akut iskemiyi başlatan majör etken arter lümenini tıkayan trombüstür (41 

,43,44). Plak trombozunu tetikleyen faktörler ise; endotel erezyonu (%20-30), plak 

yırtılması (%70-80), yırtılma sonrası gelişen yanıt ve plak iyileşmesidir (38, 39, 40 ). 

Lipitten zengin ve yumuşak plaklar kollojenden zengin ve sert plaklara göre 

daha hassas ve yırtılmaya daha yatkındır (41). Plağın yırtılmaya hassas olmasında üç 

ana etmen saptanmıştır: lipitten zengin çekirdeğin büyüklüğü, plak yıkımı, 

inflamasyon ve düz kas hücrelerinin eksikliği ile iyileşmenin bozulmasıdır.  

Koroner nekropsi çalışmalarında, lipit içeriği plak hacminin %50’sinden 

fazlasını oluşturan, başlıkları ince, makrofaj yoğunluğu yüksek ve düz kas hücre 

yoğunluğu az olan plakların rüptür eğilimi en fazla olan plaklar olduğunu saptamıştır 

(45). Yapılan çalışmalar  kadınlarda, diabetiklerde ve sigara içen gençlerde plak 

yırtılmasından ziyade plak erezyonunun asıl sorumlu mekanizma olduğunu 

göstermiştir (46).                
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Rüptüre olmuş bir plakta trombositler primer hemeostaza aracılık ederler. İlk 

olarak trombositler glikoprotein 1b reseptörleri aracılığı ile endoteldeki Von 

Willebrand faktöre (VWF) bağlanırlar. Ardından trombosit aktivasyonu gelişir ve 

trombositler yüzey alanını artırarak trombin oluşumunu kolaylaştırırlar. 

Trombositlerin alfa ve yoğun granüllerinin degranülasyonu, tromboksan A2, 

seratonin ve diğer trombosit agregatörleri ile kemoatraktanların  salınması  ve 

trombosit yüzeyinde fibrinojenin bağlanmasını sağlayan glikoprotein 2b/3a 

reseptörlerinin ortaya çıkması ile sonuçlanır. Sonuçta trombosit agregasyonu olur ve 

bu da trombosit tıkacıyla sonuçlanır. Fibrinojen ve VWF,  trombositlerin 

glikoprotein 2b/3a reseptörüne bağlanıp iki trombositin birbirine bağlanmasını  ve 

agregatın büyümesini sağlarlar (47). Trombosit tıkacının oluşumuyla eş zamanlı 

olarak plazma  koagülasyon sistemi aktive edilir. Ekstrensek yolda doku faktörü, 

faktör 7 ile birleşir ve bu kompleks faktör X-Xa dönüşümünü sağlar. Faktör Xa , 

protrombinden trombin oluşumunu sağlar. Trombin fibrinojeni fibrine çevirir. Bu 

trombosit agregasyonu için ciddi bir stimulandır ve faktör 13’ü aktive eder. Çapraz 

bağlı fibrin degradasyonu oluşur ve koroner kan akımını daha da azaltır. Bundan 

sonra AKS dediğimiz klinik tablolar ortaya çıkar. 

AKS’lerin patofizyolojileri birbirine benzerdir. Kararsız angina pektoris ve 

ST segment yüksekliği olmayan miyokard enfarktüslerinin majör nedeni, üzerine 

trombüs yerleşen plaktır. Fakat buradaki trombüs ne tamamen tıkanmaya yol açar ne 

de plaktaki hasarın kapanıp iyileşmesine olanak tanıyacak düzeyde çözünmüştür, ara 

bir evrededir. ST segment yüksekliği olmayan miyokard enfarktüsünde kardiak 

enzimlerin yükselmesinin nedeni, tıkayıcı olmayan trombüsten perifere atılan mikro 

embolilerdir. ST segment yüksekliği olan miyokard enfarktüsünde ise trombüs 

koroner arteri %100 tıkar ve miyokardial nekroz gelişir (48).  

2.3. Koroner Risk Faktörleri 

Koroner arter hastalığı (KAH) özellikle gelişmiş ülkelerde en önemli sağlık 

sorunu ve ölüm sebeplerinin önde gelen nedenlerindendir 1960 ve 1970’li yıllardan 

sonra koroner arter hastalıklarından olan ölümlerde azalma gözlenmiştir. Bunun 

nedeni bir yandan akut miyokard enfarktüsü tedavisindeki gelişmeler, diğer yandan 

da koroner arter hastalıklarının teşhisinin daha erken yapılabilmesidir. Bir diğer 

neden de, KAH risk faktörlerinin azaltılmasına yönelik yapılan çalışmalardır. Risk 
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faktörlerinin tanımlanması ve bunların tedavisi, asemptomatik kişilerde KAH’ın 

önlenmesi ve belirlenmiş hastalığı olan kişilerde tekralayan olayların önlenmesi 

açısından gereklidir. KAH için tanımlanmış risk faktörleri: 

 Değiştirilemeyen risk faktörleri 

- Yaş  

- Cinsiyet 

- Aile hikayesi 

- Sosyoekonomik durum 

 Önlenebilir risk faktörleri  

                  - Dislipidemi  

                  - Sigara alışkanlığı  

                  - Hipertansiyon 

                  -Obezite 

                  -Egzersiz 

                  - Sedanter yaşam 

 Diğer risk faktörleri 

   - Alkol 

   - Diabetes mellitus  ve insulin direnci 

   - Zihinsel stres faktörleri  

   - Öströjenler 

   - Enfeksiyonlar  

   - Yeni risk faktörleri 

   - Lipoprotein a 

   - Homosistein 

   - Fibrinojen 

   - Fibrinolitik belirteçler 

   - İnflamatuar belirteçler 

 

2.3.1. Yaş 

KAH sıklığı ve prevalansı yaş ile artar, bu durumda yaş en önemli risk 

faktörü olarak kabul edilebilir. Erkeklerde 45 yaş üstü, kadınlarda 55 yaş üstü (erken 

menapoz ve hormon tedavisi alanlar hariç) belirgin risk artışı ile birliktedir. 
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2.3.2. Cinsiyet 

Erkeklerdeki KAH sıklığı oranları 10 yaş daha yaşlı olan kadınlarla aynıdır 

(49). Menapozdan sonra risk eşitlenir. 

 

2.3.3. Aile hikâyesi 

 Koroner hastalık için en güçlü aile hikâyesi, birinci derece akrabalarından 

birisinde erken yaşta KAH olmasıdır. 

 

2.3.4. Sosyoekonomik durum 

 Son zamanlarda, düşük sosyoekonomik duruma sahip olan kişilerde KAH 

riski fazla bulunmuştur. Bunun nedeni olarak sigara, hipertansiyon, stres gibi  risk 

faktörlerinin  bu gruptaki kişilerde daha fazla görülmesidir (50). 

 

2.3.5. Hiperlipidemi 

Çeşitli kanıtlar LDL’nin primer atorojenik faktör olduğunu desteklemektedir 

ve kontrollü çalışmalar LDL’nin düşürülmesinin KAH riskini azalttığını göstermiştir. 

Yine yüksek dansiteli lipoproteinlerin (HDL) KAH’ta koruyucu etkiye sahip olduğu 

gösterilmiştir. HDL değerlerinin %35’in altında olması ise aterojenik özelliğe 

sahiptir. Total kolesterol düzeyleri büyük ölçüde LDL kolesterol seviyeleri ile 

ilişkilidir (51). Dislipidemili bir hasta değerlendirilirken öncelikle dislipideminin 

genetikmi yoksa ikincil nedenlere mi bağlı olduğu değerlendirilmelidir. Ailevi 

hiperkolesterolemi, ailevi apo B-100 bozukluğu, ailevi Lp A hiperlipoproteinemi, A 

beta lipoproteinemi, lipoprotein lipaz eksikliği, ailevi  hipertrigliseridemi gibi az 

gözlenen hastalıklar birincil dislipidemi nedenlerindendir. İkincil nedenler ise; renal 

hastalıklar (kronik böbrek yetmezliği, nefrotik sendrom, glomerulonefritler), 

karaciğer hastalıkları (siroz, tıkayıcı karaciğer hastalıkları), yaşam tarzı (obezite, 

alkol, doymuş yağlardan zengin diyet), ilaçlar (immunsüpresif ilaçlar, kortiko 

steroidler, anti retro viral ilaçlar, Beta blokörler), hormonlar (östrojenler, 

progesteron, büyüme hormonu, hipotroidi) ve metabolik nedenlerdir (diyabet, 

glikojen depo hastalıkları). Hiperlipideminin tedavisi, yaşam tarzı değişiklikleri ve 

diyetle başlar. Egzersiz arttırılır ve günlük alacağı kalori ihtiyacının %30’dan azı 



 9 

yağlardan karşılanacak şekilde kalori cetveli yapılır. Kolesterolü yüksek bütün 

hastalar ideal kiloya inmelidir. Yine sigara, alkol bıraktırılmalıdır. Hiperlipidemide 

diğer tedavi seçeneği ilaçlardır. Kullanılmakta olan ilaçlar; safra asidi bağlayıcı 

reçineler (kolestiramin ve kolestipol), statinler (fluvastatin, atorvastatin, simvastatin 

,lovastatin, pravastatin), fibrik asit türevleri (clofibrat, gemfibrozil, ciprofibrat), 

nikotinik asit (niasin), balık yağlarıdır (eicosapentaenoic asit). Bu ilaçlardan en çok 

HMG-CoA redüktaz inhibitörleri (statinler) kullanılırlar. Karaciğerde kolesterol 

sentezini azaltarak LDL azalması ve HDL artışına neden olurlar. 

 

2.3.6. Hipertansiyon 

Çeşitli majör prospektif çalışmalarda hem sistolik hem de diyastolik kan 

basıncı ile kan basıncının eşik risk seviyesi olmaksızın güçlü, pozitif, devamlı, ve 

kademeli bir ilişki saptanmıştır (52,53). Hipertansiyonun koroner olaylara neden 

oluşundaki olası mekanizmalar; bozulmuş endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein 

geçirgenliğinin artışı, artmış oksidatif stres, akut plak rüptürünü tetikleyen 

hemodinamik stres, artmış miyokardial duvar stresi ve oksijen ihtiyacıdır. 

Hipertansiyon insulin direnci, glikoz intoleransı , dislipidemi, sol ventrikül 

hipertrofisi ve obezite ile birliktedir ve izole olarak populasyonun %20’sinden daha 

azında gözlenir (54). Mahon ve arkadaşlarının yaptığı 5500 hastayı inceleyen bir 

metaanalizde diyastolik kan basıncında her 7 mmHg’lik artışa karşılık KAH riskinde 

%27 ve inme riskinde %42 artış saptanmıştır (55). Collins ve arkadaşlarının bir 

çalışmasında da; diastolik kan basıncında 5-6mmHg’lik düşüş ile inme riskinde %35-

40, KAH riskinde %20-25 azalma saptanmıştır (56). The Joint National Committee 

on Detection, Evalation, and Treatment of High Blood Pressure tedavi hedefini 

140/90 mmHg’nın altında olarak belirlemiştir (53, 57). 

 

2.3.7. Sigara alışkanlığı: 

Her iki cinsiyette grubunda, gençlerde ve yaşlılarda ve tüm ırk gruplarında 

içilen sigara miktarı ile KAH arasındaki güçlü ilişki gösterilmiştir (58). Sigara 

içiciliği riski 2-3 kat arttırır ve diğer risk faktörleri ile etkileşerek riskin artışına 

neden olur. Sigara içmeyenlerde yapılan bir metaanalizde, sigara dumanına maruz 

kalmanın riski %20-30 artırdığı gösterilmiştir (59).Sigara aterojenik etkilerini şu 
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mekanizmalarla gösterir: LDL’yi arttırır, HDL’nin kardioprotektif etkilerini ortadan 

kaldırır, karbonmonoksit ve nikotinin direkt etkileri ile endotel hasarı oluşturur, 

koroner spazm riskini arttırır ve fibrinojen seviyelerini arttırır (60,61). 

 

2.3.8. Egzersiz ve Obezite: 

Vücut kitle indeksi (BMİ) yağ derecesinin bir ölçümü olarak 

kullanılmaktadır. İndeksi 25-29 arası kişiler fazla kilolu, BMI’sı 30 ve üstü olanlar 

obez olarak tanımlanır.Obezite, insulin direnci, hiperinsulinemi, tip 2 diyabet, 

hipertansiyon , hipertrigliseridemi, yoğun LDL, protrombotik faktörler ve sol 

ventrikül hipertrofisi ile birliktelik gösterir (57).  

 Fletcher ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, düzenli egzersizin kalbin 

oksijen ihtiyacını azalttığını, egzersiz kapasitesini arttırdığını ve bunlara bağlı olarak 

da KAH riskini azalttığını gözterilmiştir (62). Düzenli fiziksel aktivite HDL 

kolesterolü yükseltir insulin rezistansını azaltır ve fibrinolitik sistemi uyarır. 

 

2.3.9. Alkol 

Yoğun alkol alımı artmış ölüm riski ile birliktedir ve majör bir halk sağlığı 

sorunudur. Bununla birlikte kesitsel, ileriye dönük, vaka kontrol çalışmaları hafif-

orta dereceli alkol tüketiminin alkol almayanlar ile karşılaştırıldığında azalmış KAH 

oranları ile beraber olduğunu göstermektedir (63,64). Alkolün koruyucu etkilerinden 

birkaç mekanizma sorumludur; alkol alımı total HDL kolesterol seviyelerini yükseltir 

ve fibrinolitik fonksiyonlarda yararlı etkilere sahiptir (65,66,67,68). 

 

2.3.10. Diyabet ve İnsulin Direnci 

Diyabet KAH için bağımsız bir risk faktörü olup kadında ve erkekte riski 

sırasıyla 2 ile 4 kat arttırır (69,70). Geçirilmiş miyokard enfarktüsü olan hastaların 

%25’inde diyabet mevcuttur (70,71). Diyabetin ateroskleroza yol açma 

mekanizmaları; düşük HDL, yüksek LDL, artmış fibrinojen, artmış trombosit 

agregasyonu, bozulmuş fibrinoliz, hiperinsulinemi ve bozulmuş endotel 

fonksiyonlarını içerir. 

 İnsulin direnci sonucu; insuline bağlı glikoz alımına karşı direnç ve 

kompansatuar hiperinsulineminiye bağlı hipertansiyon, diyebet, hipertrigliseridemi, 
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düşük HDL, yüksek LDL, yüksek plazma fibrinojeni ve yüksek faktör 7 seviyeleri ile 

karakterize protrombotik durum ortaya çıkar (72,73). İnsulin direnci ile ilgili olan 

risk faktörlerinin modifikasyonu için yaşam tarzı değişikliklerine dayanan bir 

yaklaşım gerekmektedir. 

 

2.3.11. Östrojenler 

KAH premenopozal kadınlarda oldukça seyrek olarak gözlenir. İlerleyen yaş 

ve endojen östrojen seviyelerinde düşüş ile birlikte, kadınlarda 55 yaşından sonra 

KAH riskinde dramatik bir artış olur. Östrojen HDL’yi arttırır, LDL ve fibrinojen 

seviyelerini düşürür, endotele bağımlı ve bağımsız koroner vazodilatasyonu arttırır. 

Hormon replasman tedavisi alan postmenapozal kadınların KAH riskinin 

almayanlara göre 35-40 kat azaldığı bildirilmiştir (74,75). 

 

2.3.12. Yeni Aterosiklerotik Risk Faktörleri: 

Son zamanlarda ortaya çıkan yeni aterosklerotik risk faktörleri; lipoprotein a 

(LDL kolesterol gibi etki gösterir), fibrinojen ve enfeksiyonlardır (chlamydia 

pneumoniae, herpes virüsleri, helikobakter pylori vb.). Ayrıca son yıllarda üzerinde 

oldukça sık çalışılan bir takım fibrinolitik (D-Dimer, doku plazminojen aktivatörleri 

vb.) ve inflamatuar belirtecler (c reaktif protein , Interlökin-6, ICAM-1 ) vardır. 

 

2.4. Koroner Kalp Hastalığı ile Lökosit Arasındaki İlişki   

İnflamasyon aterosklerozun klinik manifestasyonunun ana belirtecidir. 

Lökositler de klinik pratikte yaygın olarak kullanılan inflamasyon göstergesidir. Hem 

KAH’ı olmayan sağlam bireylerde hem de stabil anjina pektoris, anstabil anjina 

pektoris ve geçirilmiş miyokard enfarktüsü olan bireylerde, gelecekte olan 

kardiyovasküler olaylar için lökositozisin bağımsız bir belirleyici olduğunu gösteren 

çok sayıda epidemiyolojik ve klinik çalışmalar vardır. Bu ilişki prospektif  ve 

retrospektif kohort çalışmalarında ve vaka kontrol çalışmalarında gösterilmiştir. Bu 

güçlü bir ilişkidir ve biyolojik olarak mantıklıdır. Bu ilişki KAH risk faktörlerinden 

(sigara da dahil) birçoğu düzeltildikten sonra da devam etmektedir. Eozinofil, 

nötrofil, ve monosit sayıları dahil olmak üzere, yüksek differensiyelli hücre sayıcıları 

da gelecekte KAH riskini tahmin edecektir (76). 
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 Lökositoz KAH’ını, multiple patolojik mekanizmalar ile ilgilendirir. Bu 

mekanizmalar inflamasyonu mediate eder, endotelial hücrelere proteolitik  ve 

oksidatif zarar verir, mikro damarları tıkar, hiperkoagubiliteyi indükler ve infarkt 

alanının genişlemesine katkıda bulunur.  

 Lökositler koroner arterler üzerindeki proteolitik ve oksidatif  yıkıcı 

kabiliyetleri sayesinde koroner kalp hastalığına neden olabilirler. Nötrofillerden 

salınan proteolitik nötr proteazlar, endotelyal hücrelerden ve damar duvarından 

trombositler ile subendotelyal kollojen ve fibronektinin yapışmasını uyarır.  

 Kardiak mikrovasküler yapıların içinden geçen kan akımını etkileme 

yetenekleri ile lökositler koroner kalp hastalığı gelişmesine neden olabilirler (77,78). 

Çünkü lökositler kırmızı kan hücrelerinden ve trombositlerden daha büyükler ve 

küçük damarları tıkayabilirler. AMİ’li hastalarda nekrotik hasarı takiben lökositler 

mikrovasküler  hasarlı alana göçüp burada minik damarları tıkayarak iskemiyi agreve 

edip infarkt bölgesini büyütürler (79). AMİ’li hastalarda platelet lökosit etkileşimi 

sonucu Mac-1 ekspresyonu artar ve Mac-1’de faktör Xa oluşumunu artırarak 

prokoagülan etki gösterir (80). Ayrıca lökosit platelet adhezyonu nötrofil 

aktivasyonuna neden olur (81). 

 Monositler, lenfositler, eozinofiller ve nötrofiller gibi değişik inflamatuar 

hücre tiplerinin KAH’da rol oynadığı gösterilmiştir (82,83). Endotelial yaralanmadan 

sonra monositler periferik kandan damar duvarındaki aterosklerotik lezyon içine 

çekilir. Bu monositler lipitleri fagosite eder ve metalloproteinaz enzimler (kollojenaz, 

elastaz ) sekrete eden makrofajlara dönüşür (14, 84). Ek olarak degranüle olan 

proteazları sekrete eden veya indükleyen nötrofiller ve mast hücreleri plak içinde 

toplanır (85,86,87). Zamanla inflamatuar hücrelerin toplanması plaktaki lipit ve 

inflamatuar hücre miktarını arttırır. Adventisya ve intimada yeni damar oluşumuna 

neden olur (88). Böylece aterosklerotik plak daha hassas hale gelir ve 

kardiyovasküler olaylar ortaya çıkar. 

 KAH olmayan bireylerde yapılan prospektif çalışmalarda lökosit sayısı ve 

KAH riski arasında belli ve pozitif bir ilişki gösterilmiştir (89,90,91,92). Diğer risk 

faktörleri için düzeltme yapıldıktan sonra bile bu korelasyon devam etmektedir 

(93,94,95). Özellikle sigara içen hastalarda bu korelasyonun güçlü olduğu gösterilmiş 

ancak yaşlı hastalarda yapılan bir çalışmada bu durumun tersi ortaya çıkmıştır (96). 
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çalışması elektif koroner perkutan girişim sonrası olan Mİ insidansı ve taban lökosit 

sayısı arasında bir korelasyon göstermiştir (94). 

 KAH olmayan bireylerde, Friedman ve arkadaşlarının yaptığı bir vaka kontrol 

çalışmasında bireyler, cinsiyet, yaş ve risk için eşleştirilmiş; ortalama lokosit sayısı 

hastalarda kontrol grubundan daha yüksek bulunmuştur (97). 

 Yüksek lökosit sayısı için rölatif risk sigara içenlerde için sigara içmeyenlere 

göre daha yüksektir. Lökosit sayısı genelde sigara içenlerde daha yüksektir. Yinede 

sigaranın etkisi daha çok aditiftir. 

 Geçen 3 ay içerisinde geçirilmiş Mİ sonrası, stabil KAH olan hastalarda 

Schlant ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada lökosit sayısının hastaların prognozu 

ile güçlü bir ilişkili içinde olduğu bulunmuştur (98). 

 Anjiografik olarak dökümente edilmiş koroner arter stenozu olan hastalarda 

yapılmış bir çalışmada, hem bazal lökosit hem de bazal nötrofil sayısı ile koroner 

stenozun sayısı, derecesi, ciddiyeti ve yaşam süresi arasında pozitif korelasyon 

gösterilmiştir (99).  

 Connon ve arkadaşları AMİ ve yüksek riskli KAP’ı olan hastalarda 10000 

üstü lökosit değeri olanlarının daha yüksek mortaliteye sahip olduğunu bulmuştur 

(100). Lökosit sayısının duyarlılık ve seçiciliğini ölçen bir çalışmada, 

ekokardiyografiye göre tanısal olmayan hastalarda bazal total CK, CKMB, lökosit 

sayısı ve mutlak nötrofil sayısı prognostik belirteç olarak duyarlı (%39, %73, %35, 

%36, sırasıyla ) değil ama seçici (%94, %93, %85, %86, sırasıyla) bulunmuştur 

(101). 

 Hiroshima ve Nagasaki erişkin sağlık çalışmasında yüksek eozinofil sayısının 

hastalık insidansını artırdığı bulunmuştur (82). 

Yine Paris’te yapılan prospektif bir çalışmada, monosit sayısında her mm3’teki 100 

hücre artışı kardiak hastalık riskini 1,15 kat artırdığı saptanmıştır (83). 

 İngiltere’de yapılan diğer bir çalışmada ise, hastalık insidansı eozinofil ve 

nötrofil sayıları ile korele iken, lenfosit, monosit ve bazofil sayıları ile korele 

bulunmamıştır (102).  

 Lökosit sayısı, hem yatan hem de ayaktan takip edilen hastalarda ucuz, kolay 

ulaşılabilen, güvenli, yorumlanması kolay ve rutin olarak istenen bir parametredir. 
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Prognostik değeri yaygın olarak bilinmesi ve ispatlanmasına rağmen (89,90,91,92), 

KAH’da tanısal değeri yeterince bilinmemektedir. 

 KAH için bir çok risk faktörleri bulunmasına rağmen, bunlar tüm hastalar için 

geçerli değildir. Bu nedenle günümüzde ek biyolojik belirteçler ve özellikle 

inflamatuar belirteçler bulmak için yeni araştırmalar olanca hızıyla devam 

etmektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 Bu ileriye dönük randomize klinik çalışma 01.01.2005 ile 15.03.2005 tarihleri 

arasında Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Acil Servisi’nde geçekleştirildi. 

Kliniğimizde yılda yaklaşık 50 000 erişkin hastaya hizmet verilmektedir. Bu çalışma, 

lökosit sayısı ve alt gruplarının acil serviste AKS tanısı koymada ek bir katkısı olup 

olmadığını ve bu hastaların bir aylık istenmeyen kardiyak olayları tahmindeki 

değerliliğini araştırmak amacıyla planlandı. Çalışma dönemince acil servise göğüs 

ağrısı ile başvuran tüm hastalara çalışma formu dolduruldu (Ek-1). Tipik göğüs ağrısı 

olan hastalar çalışma popülasyonunu oluştururken, atipik göğüs ağrılı hastaların 

çalışma formunun geri kalanı doldurulmadan acil servisteki çalışma kutusuna 

bırakıldı. Tipik göğüs ağrısının özellikleri: baskı tarzında, sıkıştırıcı ya da nefes 

darlığı şeklinde göğüs ağrısı veya sıkıntı hissi, göğüs ön duvarında, iyi lokalize 

edilemeyen sırta, boyna, kola ve epigastrik bölgeye yayılan ağrı, ağrının fizik 

egzersiz ve stresle ortaya çıkıp istirahatle veya nitrogliserin ile geçmesi, ağrı ile 

birlikte terleme, bulantı-kusma, senkop, hastanın (varsa) önceki KAH semptomlarına 

benzer semptomlar olması şeklinde tanımlandı. Atipik göğüs ağrısının özellikleri ise; 

plöretik tip göğüs ağrısı (bıçak saplanır tarzda, batıcı, inspirasyonla artan, pozisyonel 

ağrı), orta ve alt abdomene yerleşen ağrı, göğüs ön duvarı palpasyonu ile ağrının 

artması, birkaç saniye ya da saatlerce süren göğüs ağrısı, göğüs ön duvarında tek 

nokta ile lokalize edilebilen ağrı olarak tanımlandı. On sekiz yaşın altında olanlar, 

gebeler, malignensi tanısı olan hastalar, 38°C ve üzeri ateş veya bilinen aktif 

enfeksiyonu olanlar, bilinen DVT ve tromboembolik hastalığı olanlar, çoklu organ 

travması bulunan hastalar, böbrek hastalığı olanlar (Akut böbrek yetmezliği, kronik 

böbrek yetmezliği) ve karaciğer hastalığı olanlar (Akut karaciğer zedelenmesi, kronik 

karaciğer rahatsızlıkları) çalışmadan dışlandı. 

 Çalışma formu acil servis asistanları tarafından dolduruldu. Çalışma formuna 

hastaların demografik özellikleri, ağrının başlangıç saati, komorbid hastalıkları, EKG 

bulguları ve acil servisten çıkış tanıları kaydedildi. Tüm hastalar acil dört hafta sonra 

telefonla aranarak istenmeyen kardiyak olay sorgulandı. Ölüm ve tekrarlayan AMİ 

durumları istenmeyen kardiyak olay olarak kabul edildi.  
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Tipik göğüs ağrısı ile acil servise başvuran hastalar kararlı angina pektoris ve 

AKS olmak üzere iki gruba ayrıldı. AKS grubuna giren hastalar ise KAP, ST 

segment yüksekliği olmayan miyokard infarktüsü (STYOMİ) ve ST segment 

yüksekliği olan miyokard infarktüsü (STYMİ) olmak üzere üç gruba ayrıldı. Kararsız 

angina pektoris tanımında Braunwald klasifikasyonu kullanıldı. (103). AMİ tanısında 

ise, Dünya Sağlık Örgütü’nün kriterleri ile Avrupa Kardiyoloji Derneği ile Amerikan 

Kardiyoloji Derneği’nin oluşturduğu komitenin yaptığı tanımlamaları kullanıldı 

(104).Çalışmaya alınan tüm hastalara acil servisin günlük uygulamasında da var olan 

altı saatlik kardiyak enzim ve EKG takibi yapıldı.  Hastaların troponin düzeyleri, 

lökosit sayıları, mutlak nötrofil, mutlak lenfosit ve mutlak monosit sayıları 

kaydedildi. 

 Hastaların tam kan sayımı Beckham Coulter LH 750 cihazında çalışıldı. 

Troponin T ise, elektrokemilüminesans yöntemi ile Roche Elcys 2010 cihazında 

çalışıldı. Tr T düzeyleri için 0,1 ng/ml eşik değeri olarak kabul edildi.  

 

3.1. Verilerin Değerlendirilmesi 

 Çalışma süresince elde edilen veriler SPSS 10.0 programına yüklenilerek 

gerekli istatistiksel analizler yapıldı. Frekans veriler yüzde ve oran olarak ifade 

edilirken; sürekli veriler ise, hem ortalama ve standart sapma hem de medyan ve 

interquartile ratio (İR; %25-%75 yüzdeler arası) olarak ifade edildi. Lökosit değerleri 

hem sayısal olarak karşılaştırıldı, hem de 6650, 6650-10110 ve 10110 olmak üzere 

üç gruba ayrılarak kategorize edildi. İki grubun karşılaştırılmasında sürekli 

değişkenler için Student-t testi, kategorik değişkenler için ise Ki-kare ve Mann-

Whitney U testi kullanıldı. Üç veya daha fazla grubun karşılaştırılmasında sürekli 

değişkenler için tek yönlü ANOVA testi kullanıldı. Post-hoc analiz ise Tukey HSD 

testi ile yapıldı. Kategorik değişkenler için üç grubun karşılaştırılmasında ise Kruskal 

Wallis testi kullanıldı. Post hoc analiz ise Bonferroni düzeltmesi kullanılarak Mann-

Whitney U testi ile yapıldı. Tüm hipotezler iki yönlü olarak kurgulandı ve alfa 

yanılma payı 0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 Çalışman döneminde acil servise tipik göğüs ağrısı ile toplam 125 hasta 

başvurdu. Yüz yirmi beş hastanın 16’sı (%12,8) kararlı anjina pektoris, 66’sı (%52,8) 

KAP, 11’i (%8,8) STYOMİ ve 32’si (%25,6) STYMİ olarak sınıflandırıldı. Hasta 

akış şeması Şekil 4.1.’de gösterilmiştir. Hastaların 33’ü (%26,4) kadın, 92’si (%73,6) 

erkekti. Yaş ortalamaları 60,712,2 yıl olarak saptandı. Hastaların ağrılarının kaçıncı 

saatinde acil servise başvurdukları incelendiğinde, ağrının başlangıcından itibaren 

geçen sürenin medyanı 3 saatti (İR: 1,5-7,5 saat). Hastaların 23’ünde (%18,4) 

diyabet, 50’sinde (%40) hipertansiyon ve 50’sinde (%40) KAH öyküsü mevcuttu. 

Ayrıca 28 (%22,4) hasta sigara kullanıcısıydı. 35 (%28) hasta taburcu edilirken, 87 

(%69,6) hasta kardiyoloji servisine yatırıldı. Çalışmaya alınan tipik göğüs ağrılı 

hastaların demografik özellikleri Çizelge 4.1.’de gösterilmiştir. Hastaların bir aylık 

istenmeyen kardiyak olay açısından yapılan takibinde, 8 (%6,4) hastada tekrarlayan 

Mİ, 4 (%3,2) hastada ise ani ölüm saptandı. Hasta akış şeması Şekil 4.1.’de 

gösterilmiştir. 

  

Çizelge 4.1. Acil servise tipik göğüs ağrısı ile başvuran hastaların demografik 

özellikleri 

Değişken Hasta sayısı (n) % 

Yaş 60,712,2 

Erkek/Kadın 92/33 73,6/26,4 

Diyabet  23 18,4 

Hipertansiyon  50 40 

KAH öyküsü 50 40 

Sigara 28 22,4 

Taburculuk/Yatış 35/87 28,7/71,3 

Medyan  İnterquartile ratio  

Ağrının süresi 3 1,-7,5 
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Şekil 4.1. Hasta Akış Şeması 

Çalışmaya alınan 
 hasta sayısı: 125 

Kararsız anjina 
pektoris: 66 

Miyokard 
infarktüsü: 43 

Ölüm: 2 
 

Tekrarlayan 
Mİ: 6 
 

Ölüm: 2 
 

Tekrarlayan 
Mİ: 2 
 

Kararlı anjina 
pektoris: 16 
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 Hastalar demografik özelliklerine göre karşılaştırıldığında, gruplar arasında 

(kararlı anjina pektoris, KAP ve AMİ) yaş (p=0,109), cinsiyet (p=0,177), diyabet 

(p=0,400), hipertansiyon (p=0,396) ve sigara kullanımı (p=0,243) açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.  

Çalışmaya alınan hastaların ortalama lökosit sayısının 1003633361, 

medyanının ise 9500 olduğu saptandı (İR: 7700-11100). Ortalama mutlak nötrofil 

sayısı 65813207, medyanı ise 6044 olarak tespit edildi (İR: 4599-7459). Ortalama 

mutlak monosit sayısı 687385, medyanı ise 621’di (İR: 474-803). Ortalama lenfosit 

sayısı 24101129 iken, medyanı da 2280 bulundu (İR: 1674-3045). Hastaların 

lökosit sayıları ile alt gruplarının ortalama ve meydanları Çizelge 4.2.’de 

gösterilmiştir. 

Çizelge 4.2. Acil servise tipik göğüs ağrısı ile başvuran hastaların lökosit sayıları 

ile alt gruplarının ortalama ve medyanları 
 

Değişken 

 

OrtalamaSS 

Medyan 

(interquartile ratio) 

Lökosit (103) 1003633361 9500 (7700-11100) 

Nötrofil (103) 65813207 6044 (45997459) 

Monosit  687385 621 (474-803) 

Lenfosit (103) 24101129 2280 (1674-3045) 

 

Hastalar demografik özelliklerine göre lökosit sayıları açısından 

karşılaştırıldığında sigara içen (medyan:10850, İR:9575-12400) ve içmeyen grup 

(medyan:9050, İR:7700-10650) arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunurken 

(p=0,008), diğer demografik özellikler için anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Hastaların demografik özelliklerine göre lökosit sayısı açısından karşılaştırılması 

Çizelge 4.3.’de gösterilmiştir.  



 20 

Çizelge 4.3. Demogrofik özelliklere göre lökosit sayısının karşılaştırılması.  
Medyan lökosit değerleri 

(interquatile ratio) 

 

Demografik Özellik 

Var Yok 

 

 

P değeri 

Yaş  65 9200 

(7700-10925) 

9700 

(7800-11175) 

0,392 

Diyabet  9300 

(7600-11100) 

9500 

(7800-11100) 

0,796 

Hipertansiyon 9050 

(7600-10800) 

9900 

(7800-11350) 

0,203 

Sigara 10850 

(9575-12400) 

9050 

(7700-10650) 

0,008 

Erkek  

Cinsiyet 

9500 

(7800-10900) 

9400 

(7700-11250) 

0,742 

 

 Çizelge 4.3.’de belirtilen demografik özellikler (65 yaş ve üstü olmak, 

diyabet, hipertansiyon, sigara, erkek cinsiyet) mutlak nötrofil sayısı (p=0,336, 

p=0,735, p=0,614, p=0,061 ve p=0,710, sırasıyla) açısından karşılaştırıldığında 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmazken, mutlak monosit sayısı (p=0,136, 

P=0,948, p=0,203, p=0,047 ve p=0,059, sırasıyla) sigara içen ve içmeyen gruplarda 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak farklıydı. Ayrıca mutlak lenfosit sayısı (p=0,001, 

p=0,702, p=0,677, p=0,459 ve p=0,545, sırasıyla) açısından yaşlı ve genç hastalar 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardı.  

Kararlı anjina pektoris, KAP ve AMİ’li hastalar lökosit sayıları, mutlak 

nötrofil, monosit ve lenfosit sayılarına göre karşılaştırıldığında, bu üç grup arasında 

lökosit ve mutlak nötrofil sayıları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p=0,000, p=0,000, p=0,173 ve p=0,859, sırasıyla). Bonferroni düzeltmesi 

kullanılarak yapılan çoklu karşılaştırmada, hem lökosit sayısı (kararlı AP vs KAP, 

p=0,342; kararlı AP vs AMİ, p=0,015; KAP vs AMİ, p=0,000) hem de mutlak 

nötrofil sayısı (kararlı AP vs KAP, p=0,833; kararlı AP vs AMİ, p=0,008; KAP vs 

AMİ, p=0,000) açısından farklılığın AMİ’li hastalardan kaynaklandığı saptandı. 

Ayrıca kategorize edilen lökosit sayıları temel alınarak karşılaştırıldığında, 

istatistiksel açıdan üç grup arasında anlamlı fark bulundu (p=0,006).Yapılan çoklu 

karşılaştırmada farkın daha önceki karşılaştırmada da olduğu gibi AMİ’li hastalardan 

kaynaklandığı saptandı. Hastaların tanılarına göre elde edilen lökosit sayıları Şekil 

4.2.’de gösterilmiştir. 
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 Kararlı anjina pektorisli hastalar dışlandıktan sonra AKS’li hastalar arasında 

troponin düzeyi yüksek olan ve olmayan hastalar lokosit sayılarına göre 

karşılaştırıldıklarında lokosit sayısı (p=0,023), gruplanmış lökosit sayısı (p=0,027), 

mutlak nötrofil sayısı (p=0,001) ve mutlak lenfosit sayıları (p=0,000) açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmasına rağmen, mutlak monosit sayısı açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,255). Troponin düzeyi yüksek ve troponin düzeyi 

normal olan hastaların lökosit sayıları Çizelge 4.4. ve Şekil 4.3.’te gösterilmiştir. 

 

Çizelge 4.4. AKS’li hastaların troponin düzeylerine göre lökosit sayıları ve alt 

grupları açısından karşılaştırılması.  
OrtalamaSS Medyan 

(interquartile ratio) 

 

Değişken 

Troponin  

Normal 

Troponin  

Yüksek 

Troponin 

Normal 

Troponin 

Yüksek 

 

P 

değeri 

Lökosit (103) 9,83,3 11,34,1 9,3 

(7,7-10,9) 

11,1 

(9,1-13,1) 

0,023 

Nötrofil (103) 6,22,9 8,73,9 5,5  

(4,3-6,8) 

7,8  

(6,8-11,2) 

0,001 

Monosit  622241 786489 615 

(460-765) 

693  

(466-873) 

0,255 

Lenfosit (103) 2,61,2 1,60,7 2,4  

(1,8-3,2) 

1674  

(1,1-2,1) 

0,000 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.2. Hastaların tanılarına göre lökosit sayıları ve alt grupları. 
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Hastalarin Tanilari
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Şekil 4.3. AKS’lu hastaların troponin düzeylerine göre lökosit sayıları ve alt 

grupları açısından karşılaştırılması. 

Troponin
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Hastalar istenmeyen kardiyak olay  gelişimi açısından karşılaştırıldığı zaman 

lökosit sayısı, mutlak nötrofil, monosit ve lenfosit sayıları açısından istatistiksel 
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açıdan anlamlı fark bulunamadı (p=0,20, p=0,314, p=0,108 ve p=0,424, sırayla ifade 

edilmiştir). Aynı şekilde istenmeyen kardiyak olaylar troponin düzeylerine göre 

karşılaştırıldığında, troponini yüksek ve normal olan hastalar arasında da istatistiksel 

açıdan anlamlı fark yoktu (p=0,271). Univariate analizde istenmeyen kardiyak olayı 

tahmin etmede anlamlı herhangi bir değişken saptanamadığı için, bağımsız 

değişkenleri saptamamızı sağlayacak çoklu değişken analizi yapılamadı.  

Acil servise geldiğinde troponin düzeyi normal olan AMİ hastalarını erken 

dönemde saptamada lökosit sayısı ve mutlak nötrofil sayılarının anlamlılığını 

saptamak için kararlı anjina pektorisler ve acil serviste çalışılan ilk troponini yüksek 

olan hastalar analiz dışı bırakıldı. Daha sonra lökosit sayılarına göre KAP 

(medyan:8200, İR: 7600-10125) ve ilk troponini normal olan AMİ’li 

(medyan:10900, İR:9700-14750) hastalar karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p=0,000). Bunun üzerine ROC eğrisi ile yapılan analizde, 

lökosit sayısı için eşik değeri 10600 olarak saptandı (duyarlılık: %66,7, seçicilik: 

%83,9, pozitif prediktif değer: %58, negatif prediktif değer: %88,1). Ayrıca 14100 

için duyarlılık, seçicilik, pozitif ve negatif prediktif değer sırasıyla; %28,6, %98,4, 

%85,7 ve %80,3 saptanırken;. 6300 için ise, aynı şekilde duyarlılık, seçicilik, pozitif 

ve negatif prediktif değer sırasıyla, %100, %8,1, %26,9 ve %100 olarak saptandı. 

Acil serviste ilk troponini normal olan AKS’li hastaların lökosit sayılarına göre elde 

edilen ROC eğrisi Şekil 4.4.’te gösterilmiştir. Mutlak nötrofil sayısına göre KAP 

(medyan: 5249, İR: 4074-6619) ve ilk troponin düzeyi normal olan AMİ’li (medyan: 

6487, İR: 5317-11243) hastalar karşılaştırıldığında da istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulundu (p=0,008). Nötrofil sayısı için yapılan ROC eğrisi ile analizde eşik değeri 

7458 olarak saptandı. 7458 için duyarlılık, seçicilik, pozitif ve negatif prediktif değer 

sırasıyla; %47,6, %91,9, %66,7 ve %83,8 olarak bulundu. Mutlak nötrofil sayısı 

2482 olarak alındığında duyarlılık, seçicilik, pozitif ve negatif prediktif değer 

sırasıyla; %100, %3,2, %25,9 ve %100 olarak bulundu. Acil serviste ilk troponini 

normal olan AKS’li hastaların mutlak nötrofil sayılarına göre elde edilen ROC eğrisi 

Şekil 4.4.’te gösterilmiştir. 
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Şekil 4.4. Acil serviste ilk troponin düzeyi normal olan AKS’li hastaların  lökösit 

sayılarına göre elde edilen ROC eğrisi. 
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Şekil 4.5. Acil serviste ilk troponin düzeyi normal olan AKS’li hastaların 

nötrofil sayılarına göre elde edilen ROC eğrisi. 
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5. TARTIŞMA 

 

 Tam kan sayımı, tüm dünyada kolayca ulaşılabilen, ucuz bir tetkik olup tıp 

pratiğinin vazgeçilmez bir parçasıdır. Ek olarak neredeyse bütün hastalıklarda 

kullanılan bir değerlendirme yöntemidir. Şu ana kadar AKS’li hastalarda istenmeyen 

kardiyak olayları tahmin etmedeki rolü üzerine birçok çalışma yapılmış olmasına 

rağmen, AKS’li hastaları erken dönemde tanıma konusunda yeterince çalışma 

yapılmamıştır. Bunun nedeni lökositlerin birçok patolojik durumda yükselmesi 

olabilir. Şu ana kadar literatürde AKS’li hastalara acil serviste tanı koymada lökosit 

sayısının değerliliği üzerine yapılan sadece iki çalışma vardır (101,105). Her iki 

çalışmada da, AMİ tanısını koymada lökosit ve mutlak nötrofil sayılarının CK-

MB’ye ek katkısı olduğu saptanmıştır. Green ve arkadaşları (101) artmış CK-MB ve 

lökosit değerlerinin AMİ tanısını koymadaki duyarlılığını %88, seçiciliğini de %99 

bulmuşlardır. Basilli ve arkadaşları ise, tek başına CK-MB duyarlılığını %50 

bulmuşlar, artmış mutlak nötrofil sayısını CK-MB’ye eklediklerinde duyarlılığın 

%70’e yükseldiğini tespit etmişlerdir (105). Ancak her iki çalışma da geriye dönük 

çalışmalardır ve lökosit sayısının birçok durumda yükselen bir parametre olmasından 

dolayı hastaların homojenizasyonunu sağlamak geriye dönük çalışmalarda zordur. 

Bu çalışma bu konuda yapılan literatürdeki ilk ileriye dönük çalışma özelliğini 

taşımaktadır. Ayrıca lökosit ve mutlak nötrofil sayılarını yükseltebilecek patolojisi 

olan hastalar çalışmadan dışlanmıştır ki, bu durum lökosit ve mutlak nötrofil 

sayısının AKS tanısını koymadaki değerliliği üzerine çıkan sonuçları diğer iki 

çalışmaya göre daha güvenilir kılmaktadır. 

 Bu çalışma göstermiştir ki, acil serviste AMİ hastalarının lökosit ve mutlak 

nötrofil sayıları, KAP ve kararlı anjina pektorisli hastalara göre anlamlı olarak 

yüksektir. Bu sonuç Green ve Basilli’nin çalışmalarıyla da uyum 

göstermektedir.Ayrıca troponin yüksekliğinin lökosit ve mutlak nötrofil sayıları 

üzerine olan etkileri incelendiğinde, troponini yüksek ve normal olan AKS’li hastalar 

arasında lökosit ve mutlak nötrofil sayıları açısından fark saptandı. Bu sonuç, 

yukarıdaki sonuçla birebir örtüşmekle beraber, KAP’li hastalarda bu parametrelerin 

anlamlı olarak yükselmediği sonucunu doğurmaktadır. AKS’lerin patofizyolojisinde 

lökosit ve alt gruplarının yeri ile ilgili yapılan çalışmalar bize plak rüptürüne bağlı 
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lökosit ve tromobosit etkileşimi olduğunu ve bunun da nötrofil aktivasyonuna neden 

olduğunu göstermektedir (106,107). Ancak bu çalışma plak rüptürüne bağlı lökosit, 

nötrofil ve monositlerde meydana gelen aktivasyonların kliniğe anlamlı bir artış 

şeklinde yansımadığını gösteriyor. Aksine miyokardiyal nekrozun lökosit sayısında 

çok daha anlamlı artışlara neden olduğunu kanıtlıyor. Lokosit alt grupları arasından 

özellikle nötrofil ve lenfositlerin iskemik alanda toplandığı da bu çalışmadan çıkan 

sonuçlardan birisidir.  Bu bilgiler iskemik alanda lökositlerin biriktiğini gösteren 

çalışmalarla uyum göstermektedir (78). Lökosit ve mutlak nötrofil sayılarının AMİ 

tanısındaki değeri anlamlı çıkmasına rağmen aynı bulgu mutlak monosit ve lenfosit 

sayıları için geçerli değildir. 

 Günümüzde AMİ’li hastalara yaklaşımda hekimler için problem teşkil eden 

konulardan birisi de, bu hastalara hemen her zaman erken dönemde tanı 

koyulamamasıdır. Bu çalışma göstermiştir ki, acil serviste ilk troponin değeri normal 

olan hastalara tanı koyulmasında lökosit ve mutlak nötorofil sayıları anlamlı olarak 

katkı sağlayabilirler. Lökosit sayısı için 14100 eşik değer olarak kabul edildiğinde, 

duyarlılık ve seçicilik, sırasıyla; %28,6, %98,4 saptanırken; 6300 için ise, duyarlılık 

ve seçicilik sırasıyla, %100, %8,1, olarak saptandı. Mutlak nörofil sayısı için 7458 

eşik değerinin duyarlılığı %47,6, seçiciliği ise %91,9; 2482 için de duyarlılık %100 

ve seçicilik de %3,2 saptandı. Bu sonuçlar, lökosit sayısı 6300’ün ve mutlak nötrofil 

sayısı 2482’nin altında olan hastaların acil servisten güvenle taburcu edilebileceğini, 

lökosit sayısı 14100 ve mutlak nötrofil sayısı 7458’in üzerinde olan hastaların acil 

serviste daha fazla gözlenip enzim ve EKG takibi yapılması gerekliliğini ortaya 

koymaktadır.   

 Sigara içen hastalar ile içmeyenler arasında lökosit sayısı ve mutlak monosit 

sayısı açısından anlamlı fark çıkması daha önceki çalışmalarla uyumludur 

(17).Ancak gruplar arasında sigara kullanımı açısından fark yoktur. Bu da lökosit 

sayısı ile ilgili yapılan analizlerin sigaradan etkilenmesini önlemektedir.  

 İstenmeyen kardiyak olaylar açısından troponin de dahil hiçbir parametrenin 

anlamlı çıkmaması, bu sonuçların literatürle çeliştiği kanısını doğurabilir. Ancak 

bunun nedeni istenmeyen kardiyak olay gelişen 8 hastanın KAP olmasıdır. AMİ 

grubunda sadece 4 hasta vardır. KAP’li hastaların troponin düzeylerinin normal 

olması ile lökosit ve mutlak nötrofil sayılarında anlamlı bir artış olmaması bu sonucu 
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doğurmuştur. Normal durumlarda beklenen AMİ’li hastalarda istenmeyen kardiyak 

olayın daha fazla olmasıdır. Bu çalışmada da AMİ’li hastalarda istenmeyen kardiyak 

olay fazla olsaydı tüm bu parametreler anlamlı bulunabilecekti. Bu çalışma daha 

fazla hasta sayısı ile yapılsaydı sonucun böyle çıkması muhtemeldi. Ancak bu 

çalışma lökosit ve mutlak nötrofil sayısının istenmeyen kardiyak olayları tahmin 

etmedeki prediktif değerine araştırmak için, acil serviste AKS tanısını koymada ki 

değerliliklerini belirlemek için planlandı. Bu durumda daha az sayıda hasta ile 

yapılan bu çalışmada, doğal olarak güvenilir istatistiksel analizler yapabileceğimiz 

sayıda istenmeyen kardiyak olay rakamına ulaşılamadı. 

 Bu çalışmanın en önemli kısıtlaması hasta sayısının çok yüksek olmamasıdır. 

İleride daha fazla hastayla yapılacak çalışmalarla lökosit ve mutlak nötrofil sayısının 

AKS tanısı koymadaki değerliliği daha net tanımlanabilir. 

Sonuç olarak  lökosit ve mutlak nötrofil sayısı AMİ’li hastalarda kararlı 

anjina pektoris ve KAP’li hastalara göre anlamlı biçimde yüksektir. Özellikle acil 

serviste ilk troponin değeri normal olan AMİ’li hastaların tanınmasında lökosit ve 

mutlak nötrofil sayıları kullanılabilir.  
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SONUÇLAR 

 

1. AMİ’li hastalarda lökosit ve mutlak nötrofil sayıları anlamlı olarak daha 

yüksektir. 

2. Acil serviste ilk ölçülen kan troponin düzeyi normal olan AMİ’li hastaların 

tanınmasında lökosit ve mutlak nötrofil sayıları güvenle kullanılabilir.  

3. Sigara lökosit ve mutlak monosit sayılarını, yaş ise mutlak lenfosit sayısını 

artıran birer faktörlerdir. 

4. Plak rüptürüne bağlı meydana gelen lökosit, nötrofil ve monosit aktivasyonu 

AKS tanısını koymada kliniğe anlamlı biçimde yansımamasına rağmen, 

iskemik miyokardda oluşan lökosit tıkaçları kliniğe daha anlamlı olarak 

yansır. 

5. Lökosit sayısı 6300’ün ve mutlak nötrofil sayısı 2482’nin altında olan 

hastaların acil servisten güvenle taburcu edilebilirken, lökosit sayısı 14100 ve 

mutlak nötrofil sayısı 7458’in üzerinde olan hastaların acil serviste daha fazla 

gözlenip enzim ve EKG takibi yapılması gereklidir. 
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ÖZET 

 

 Lökosit ve alt grupları AKS’lerin patofizyolojisinde aktif olarak rol alırlar. 

Lökosit sayısının AKS’li hastalarda istenmeyen kardiyak olayları tahmin etmedeki 

etkinliği kanıtlanmasına rağmen, acil serviste AKS tanısı koymadaki değerlilikleri 

henüz net değildir. Bu çalışma acil serviste AKS tanısını koymada lökosit ve mutlak 

nötrofil sayısının etkinliğini saptamak amacıyla planlandı. 

 01.01.2005-15.03.2005 tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Acil 

Servisi’ne tipik göğüs ağrısı ile başvuran hastalar çalışmaya alındı. Hastaların 

tümünden tam kan sayımı istendi ve 6 saatlik EKG ile kardiyak enzim takibi yapıldı. 

Bir ay sonunda çalışmaya alınan hastaların hepsi arandı ve istenmeyen kardiyak olay 

sorgulandı. 

 Çalışmaya toplam 125 hasta alındı. Hastaların 16’sı (%12,8) kararlı anjina 

pektoris, 66’sı (%52,8) KAP, 11’i (%8,8) STYOMİ ve 32’si (%25,6) STYMİ’di. 

Hasta grupları arasında demografik özellikler açısından fark saptanmadı. Kararlı 

anjina pektoris, KAP ve AMİ’li hastalar arasında lökosit ve mutlak nötrofil sayıları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,000, p=0,000, sırasıyla). 

Yapılan çoklu karşılaştırmada farkın AMİ grubundan kaynaklandığı saptandı. Kararlı 

anjina pektorisli hastalar dışlandıktan sonra AKS’li hastalar arasında troponin düzeyi 

yüksek olan ve olmayan hastalar lokosit sayılarına göre karşılaştırıldıklarında, lokosit 

sayısı (p=0,023), mutlak nötrofil (p=0,001) ve mutlak lenfosit sayıları (p=0,000) 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. Acil servise başvuru anında ilk 

ölçülen kan troponin düzeyi normal olan AMİ hastalarını erken dönemde saptamada 

lökosit (p=0,000) ve mutlak nötrofil sayılarının (p=0,008) istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu saptandı. 

Sonuç olarak  lökosit ve mutlak nötrofil sayısı AMİ’li hastalarda kararlı 

anjina pektoris ve KAP’li hastalara göre anlamlı biçimde yüksektir. Özellikle acil 

serviste ilk troponini normal olan AMİ’li hastaların tanınmasında lökosit ve mutlak 

nötrofil sayıları kullanılabilir.  
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EK-1 
 

Akut Koroner Sendromların Tanısında Lökosit ve Mutlak Nötrofil Sayısının 
Yeri 

Çalışma formu 
Hasta Adı-soyadı: Yaş:                        Cinsiyet: 
Dosya/Protokol numarası:                                
Acil servise geliş tarihi:  Telefon ev:          
Acil servise geliş saati: Telefon cep: 
 
Ağrının başlangıç saati ve süresi:  

Ağrı özelliği (Tablo 1’e bakınız):   

□ Tipik göğüs ağrısı (anjina)                  Çalışmaya Alınacak hastalar, devam ediniz.  

□ Atipik göğüs ağrısı                  Çalışma formunu acil servisteki kutusuna koyunuz.  

 
Çalışmadan Dışlama Kriterleri 

(Lütfen dışlama kriterlerini aşağıda işaretleyiniz) 
□ Çalışmaya katılmayı reddetme 
□ 18 yaşın altında olan hastalar 
□ Gebe olan hastalar 
□ Malignensi olan hastalar 
□ 38°C ve üzeri ateş veya bilinen aktif enfeksiyonu olan hastalar 
□ Bilinen DVT ve tromboembolik hastalığı olanlar 
□ Çoklu organ travması bulunan hastalar  
□ Böbrek hastalığı olanlar (Akut böbrek yetmezliği, kronik böbrek yetmezliği) 
□ Karaciğer hastalığı olanlar (Akut karaciğer zedelenmesi, kronik karaciğer rahatsızlıkları)  
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Tablo 1.  Göğüs ağrısının değerlendirilmesi 
 

Tipik anjina özellikleri 
 Baskı tarzında, sıkıştırıcı yada nefes darlığı şeklinde göğüs ağrısı yada sıkıntı hissi 
 Göğüs ön duvarında, iyi lokalize edilemeyen sırta, boyna, kola ve epigastrik bölgeye yayılan ağrı 
 Ağrının fizik egzersiz ve stresle ortaya çıkıp istirahatle veya nitrogliserin ile geçmesi 
 Ağrı ile birlikte terleme, bulantı-kusma, senkop 
 Hastanın (varsa) önceki dokümante KAH semptomlarına benzer semptomlar 
Atipik anjina özellikleri 
 Plöretik tip göğüs ağrısı (bıçak saplanır tarzda, batıcı, inspirasyonla artan, pozisyonel ağrı) 
 Orta ve alt abdomene yerleşen ağrı 
 Göğüs ön duvarı palpasyonu ile ağrının artması 
 Birkaç saniye yada saatlerce süren göğüs ağrısı 
 Göğüs ön duvarında tek nokta ile lokalize edilebilen ağrı 
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Çalışmaya alınan hastalar için doldurulacaktır HASTA NO:  
 

Hastanın Bilinen Hastalıkları: 

� DM    � HT    � KAH   � Ailede KAH    � Sigara    � Diğer (…….)  

Acil servise geliş EKG’si: 

� Normal EKG  

� ST segment yüksekliği var (…………………………………..............................) 

� Diğer iskemik değişiklikler (………………………………….............................) 

� Ritim (…………………………………................................................................) 

� Tanı (………………………………….................................................................)  

 
Hastanın Acil Servis Çıkış Tanısı (Tablo 2): 

� ST yüksekliği olan MI 

� ST yüksekliği olmayan MI 

� Anstabil anjina pektoris 

� Stabil anjina pektoris  

� Nonkardiyak göğüs ağrısı 
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Tablo 2: Akut Koroner Sendrom Tanımı  

1. ST segment yüksekliği olan miyokard enfarktüsü (WHO kriterleri): 

a. 20 dakikadan uzun süreli retrosternal, sıkıştırıcı/baskı tarzında göğüs 

ağrısı 

b. En az ardışık 2 derivasyonda 1 mm tipik ST segment yüksekliği (V1-V3 

göğüs derivasyonları için 2 mm) bulunması 

2. ST segment yüksekliği olmayan miyokard enfarktüsü (WHO kriterleri): 

a. Braunwald kriterlerine göre anstabil anjina pektoris tanısı alan 

b. ST segment yüksekliği olmayan (normal ya da tipik ST segment 

yüksekliği olmayan) tüm anormal EKG’ler 

c. Kardiyak belirteçlerin yüksek olması 

3. Anstabil anjina pektoris (Braunwald Kriterleri): 

a. İstirahatte gelen 20 dakikadan uzun süreli tipik karakterli göğüs ağrısı 

b. Kreşendo (artan) karakterde olması 

c. Yeni başlangıçlı olması (son 2 ay içinde) 

4. Stabil anjina pektoris 

a. WHO kriterlerine göre AMI tanısı konamayan 

b. Braunwald Kriterlerine göre anstabil anjina pektoris tanısı konamayan 

c. Eforla gelen ve dinlenmekle ya da nitrat alımı ile geçen restrosternal, 

sıkıştırıcı/baskı tarzında tipik göğüs ağrısı 

d. İskemik kalp hastalığı olan bireyler  

5. Nonkardiyak göğüs ağrısı 

a. Yukarıdaki kriterlerin hiçbirine uymayan hastalar 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 45 

 

Şekil 3.1: İş Akış Şeması 

 

 Hastanede ölüm 
 1 aylık dönemde komplikasyon 

Hastanın sonuç tanısı; STYME, STYOME, 
Kararsız anjina, Kararlı anjina, nonkardiyak ağrı 

Çalışmaya alınan hastalar 

Tipik göğüs ağrısı  

 Travma dışı göğüs ağrısı şikayeti ile başvuran hastanın triajı  
 Ağrı karakterinin sorgulanması 

Atipik göğüs ağrısı  

Çalışma dışı Dışlama kriteri (+) 


