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KISALTMALAR 
 
 
TEKHARF: Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Araştırması 
AKS: Akut Koroner Sendrom 
AMI: Akut Miyokard İnfarktüsü 
STEMI: ST segment elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü 
NSTEMI: ST segment yükselmesi olmayan Miyokard İnfarktüsü 
NSTE-AKS: ST segment yükselmesi olmayan Akut Koroner Sendrom 
DM: Diyabetes Mellitus 
HT: Hipertansiyon 
KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği 
SVO: Serebrovasküler Olay 
PTCA: Perkütan Translüminal Anjiyoplasti 
CABG: Koroner Arter by-pass Greftleme operasyonu 
LMCA: Left Main Coronary Artery(Sol ana koroner arter) 
LAD: Left Anterior Descending Artery 
Cx: Sirkümflex arter 
RCA: Right Coronary Artery(sağ koroner arter) 
KAH: Koroner Arter Hastalığı 
LDL: Low Dansity Lipoprotein 
HDL: High Dansity Lipoprotein 
TG: Trigliserid 
JNC:Joint National Committee 
DL: Dislipidemi 
CRP: C Reaktif Protein 
EKG: Elektrokardiyogram 
KAG: Koroner Anjiyografi 
PCI: Percutaneous Coronary Intervention 
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I. GİRİŞ VE AMAÇ  
 

             Kardiyovasküler hastalıklar, dünya çapında mortalite ve morbiditenin 

majör nedeni olma yolunda gittikçe artan bir rol üstlenmektedir. Çalışmalar, tüm 

dünyada kardiyovasküler hastalıklardan ölüm oranının 1990 ve 2020 yılları 

arasında, %28.9’dan %36.3’e yükseleceğini göstermektedir(18). ABD’de 2004 

yılı itibariyle 25 milyondan fazla insan aterosklerozisin klinik sonuçlarından en az 

birine sahiptir ve çok daha fazlasında da aterosklerozis, ciddi kardiyovasküler 

olayların habercisi olarak gizli kalmaktadır(11). Türk Kardiyoloji Derneği’nin 

öncülüğünde yürütülmüş olan TEKHARF (Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve 

Risk Faktörleri) çalışmasının 12 yıllık izlem verilerine göre, Türkiye’de 3,1 milyon 

koroner kalp hastasının bulunduğu ve yaklaşık 160 bin yurttaşımızın koroner 

kalp hastalığından öldüğü tahmin edilmektedir. Yine bu çalışmanın verilerine 

göre erişkinlerimizde yıllık koroner kalp hastalığı mortalitesi erkeklerde binde 5.2, 

kadınlarda binde 3.2 olarak bulunmuştur(13).  

             Mortalite ya da morbidite nedeni olarak olan koroner kalp hastalıkları 

klinik uygulamada Akut Koroner Sendrom’lar(AKS) olarak karşımıza çıkmaktadır. 

AKS  terimi damar çeperinde ateroskeleroza bağlı oluşan plak yırtılması ile kan 

akımının kesilmesiyle oluşan iskemik durumların bütününü tanımlamak için 

geliştirilmiştir. AKS genel olarak ST-segment elevasyonu olan AKS ve ST-

segment elevasyonu olmayan AKS olarak sınıflandırılabilir(74,75,76). ST 

elevasyonu olmayan AKS’ler; ST yükselmesi olmayan, ancak kandaki hasar 

belirteçlerinde yükselme ile ispat edilmiş miyokard hasarı bulunanlar [ST 

elevasyonu olmayan miyokard infarktüsü (NSTEMI)] ve kararsız anjinalı 

(unstable angina; UA) hastalar olarak iki gruba ayrılır. UA ve NSTEMI AKS’lerin 

sebebi genellikle aterosklerotik hastalıktır. Ortak bir patofizyolojiyi paylaşabilirler 

ve ilk sunu sırasında birbirinden ayırt edilemeyebilirler; risk tabakalandırması 

yaklaşımı ve tedavi aynıdır ve bu sendromlar sadece kardiyak biyobelirteçlerde 

yükselme olup olmaması ile ayırt edilirler. NSTEMI’da kardiyak biyobelirteçlerde 

yükselme saptanırken; UA’da kardiyak biyobelirteçlerde yükseklik 

saptanmaz(76).  

             Ciddi mortalite ve morbidite nedeni olan koroner kalp hastalıklarının ve 

AKS’lerin önlenebilmesi ve efektif biçimde tedavi edilebilmesi için 
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kardiyovasküler risk faktörlerinin kontrol altında tutulması önemlidir(112). Yapılan 

araştırmalar sonucunda klasik kardiyovasküler risk faktörü olarak kabul gören 

başlıca durumlar; hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, sigara, yaş, 

erkek cinsiyet, aile öyküsü, kronik böbrek yetmezliğidir(113-116) Bu risk 

faktörlerinin varlığının koroner lezyonların ciddiyetiyle ilişkisi ilgi çekici bir konu 

olup bu konuda önemli araştırmalar yapılmış ve risk faktörlerinin birlikte bulunma 

sıklığıyla orantılı olarak koroner lezyonların ciddiyetinin de arttığı tespit 

edilmiştir(117-120) Bu araştırmaların bazılarında koroner arter lezyonlarının 

ciddiyetine sayısal bir değer verebilmek için “Damar Skorlaması” ve “Gensini 

Skorlaması” kullanılmıştır. Damar Skorlaması koroner arter hastalığının hasta 

damar sayısına göre değerlendirildiği bir skorlama yöntemidir. Gensini 

skorlaması’na göre ise koroner arteryel sistem 15 ayrı segmente ayrılır ve her 

segment mevcut darlık oranına gore puanlanır. Oluşan puanlama, segment 

bölgesi için uygun görülen katsayı ile çarpılır ve her bir segment için elde edilen 

değerler toplanarak Gensini Skoru hesaplanmış olur(121). Bu skorlama 

sistemleri ile koroner arterlerdeki lezyonların dağılım ve ciddiyeti objektif olarak 

belirlenebilmektedir.  

        Biz de çalışmamızda Manisa bölgesindeki NSTEMI tanısı konmuş bir grup 

hastanın koroner anjiyografi sonuçlarını ile sahip oldukları risk faktörlerini 

retrospektif olarak analiz edip, Damar Skorlaması ve  Gensini skorlamasıyla 

koroner lezyonlarının ciddiyetini saptayarak; daralmanın ciddiyeti ve risk faktörleri 

arasındaki ilişkiyi incelemeyi planladık.
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                                                II. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. KORONER ARTER ANATOMİSİ 

Koroner arterler, aorta ile miyokard içindeki kapiller yatak arasındaki 
damar yollarıdır. Sağ ve sol iki büyük koroner arter vardır. Sağ ve sol koroner 

arterler karşılıklı aort kapak lifletlerinin arkasından çıkarlar. Orifisleri sık olarak 
valsalva sinüslenin üst 1/3 ‘ündedir. Aortik kapağın oblik yerleşiminden dolayı sol 
koroner arterin orifisi daha yukarıda ve arkadadır(1). 

Sol ana koroner arter (LMCA): Sol ana koroner arter, valsalvanın sol 
sinüsünden anterior - inferioruna ve pulmoner trunkus ile sol atrial appendiks 

arasında sola doğru seyreder. Tipik olarak 10-20 cm uzunluğundadır. Sol ön inen 
koroner arter (LAD, left anterior desendan): Sol ana koroner arterden çıkar 
çıkmaz , pulmoner konusun hemen arkasında birinci septal dalını verir. LAD, kalp 
apeksini dolandıktan sonra 1-2 cm ilerleyerek bifurkasyon şeklinde sonlanır. LAD 
‘ nin sol ventriküle verdiği yan dallara diagonal arterler adı verilir. Diagonal 

damarlar süperiordan inferiora doğru isimlendirilir. LAD birçok septal perforatör 
dallar ile septumun ön 2/3’ ünü ve apikal kısmını besler. Diagonal arterler sol 
ventrikülün anterolateral bölgesini beslerler. İlk üç diagonal arter cerrahi açıdan 

önemlidir. Diğerleri çok incedir(2,3). 

Sirkumfleks koroner arter (Cx): Sol koroner arterden çıkar, atrioventriküler 
oluk boyunca sol atrial apendiks altına doğru bir rota çizer. Seyri boyunca sol 
ventriküle çeşitli yan dallar verir. Sirkumfleks arter dalları birinci marjinal, ikinci 
marjinal gibi isimler alır. Sol koroner arter dominatlığı olanlarda sirkumfleks dal 
aşağı doğru son bir dal olan posterior desendan koroner arteri verir. İnsanların 
%10’ nunda sirkumfleks posterior interventriküler sulkusa kadar uzanabilir ve bu 

durumda atrioventriküler nodu besler. Bu tip dolaşım sol dominant, predominant 
olarak tanımlanır. İnsanların %5’ de sinus nod arteri sirkumfleks arterden 
çıkar(2,3). 

Sağ koroner arter (RCA): Sağ koroner arter, valsalva sinüsünün sağ ön 
kısmından çıktıktan sonra atrioventriküler alan boyunca aşağı doğru epikardial 
yağ dokusu içinde seyreder. Sinoatrial düğüme giden arter sağ koroner arterin ilk 
2 cm ‘den çıkar. İnsanların %90’nında atrioventriküler sulkustan posterior 
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interventriküler sulkusa doğru uzanır ve anjiyografik olarak sol anterior oblik 
pozisyonda ‘c’ şeklinde görülür. Atrial dalların çoğu sağ koroner arterden çıkar ve 
bunların sol koroner arter dolaşıma etkisi çok azdır. Sağ koroner arterin diğer 
dalları, akut marjinal dal ile anterior ventriküler daldır. Birçok hastada sağ koroner 
arter bifurkasyon yaparak, posterior desendan arter (PDA) ve sağ ventriküle 
posterior dallarını verir. Posterior desendan arter, posterior interventiküler 
sulkusta ilerleyerek apekse kadar uzanır. Bazı küçük dallar, septumu deler ve 

septumun 1/3 arka kısmını besler. Atrioventriküler nod arteri insanların %90 
‘nında sağ koroner arterden çıkar. Sol ventrikülün diyafragmatik yüzü hangi arter 
tarafından kanlanıyorsa cerrahi bakımdan o koronere ‘dominat koroner’ adı 
verilir. İnsanların %90’ nında sağ dominant, %10’ nunda sol dominanttır(2,3) 

Koroner venöz dolaşım: Koroner venöz dolaşım postkapiller düzeyde 
birbirleriyle birleşerek sağ atriuma açılırlar. Koroner venöz dönüşün %75’i 
koroner venöz sinüs aracılığıyla triküspit kapağın septal lifletine komşu sağ 
atrium tabanına açılır. Koroner sinüs sol atrioventriküler sulkusun posterior 
kısmında seyreder. Geri kalan %20’isi Tebasian venlerle özellikle kalbin sağ 
tarafına daha fazla olmakla birlikte dört kardiyak odaya da açılırlar. Geri kalan 
venöz drenajın %5’ise lenfatik drenaj olarak sağ taraf odalarına açılırlar. Kapiller 
yatak benzer çaptaki bağlantılı damarlar ağından oluşmuştur; dallanan bir yapıya 
sahip değildir. Miyositler kapiller ağ içinde organize olmuşlardır ve kapiller duvara 
kollejenlerle bağlanmışlardır. Kapillerlerin çapı yaklaşık 5 mikrometredir(4). 
Kapiller yatak komşu miyositlerin kontraktilitesi sayesinde genişleyebilir. Ve kendi 
iç basıncından etkilenebilir. İnsan kalbindeki kapiller yoğunluk 3500/mm2 ve 

subendokardiyumda subepikardiyumdan daha düşüktür. İki kapiller arasındaki 
uzaklık yaklaşık 17 mikrometredir. Bir miyositin normal çapı 18 mikrometredir ve 
hipertrofi ile 30 mm’ ye kadar çıkabilir . Her miyosit en az bir kapillerle çevrilidir. 
Bu yakın anatomik yapı yoğun bir fonksiyonel komşuluk gösterir(5). 

Kollateral sistem : Kollateraller değişik koroner arterler arasındaki bağlantı 
ağını sağlayan damarlardır. Fonksiyonları arteryel dallardaki obstruksiyonları 
bypass etmek ve böylece miyokard dokusunu iskemik olaylardan korumaktır. 
Doğumda kollateral sistem rudimenter olarak bulunur. Bunlar muhtemelen 
embiriyonel arteriyel ağın kalıntılardır. Ve çeşitli uyarıların etkisi altında progresif 
olarak gelişebilir. Kollatarellerin gelişimi: İyi gelişmiş kollaterallerin varlığı, 
tekrarlayan miyokard iskemisi ile ilişkili olduğu için iskemik miyokard hücrelerinin, 
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angiogenik büyüme faktörleri ürettiği bildirilmiştir. Bununla birlikte kollateral 
gelişimi, genişlemesi ve olgunlaşması bir ay zaman alırken, iskemi gelip 

geçicidir. Sonuç olarak; kollateral ağ ile normal arterleri bağlayan kollateral ‘kök’ 
normal bir doku ile çevrilidir . Ve tıkalı arterin bögesine ait değildir. Bu yüzden 
kollateral gelişim miyokard ile direk ilişkili değildir. Önceden bilinenlerin tersine 

normal ve stenotik vasküler bölgelerdeki basınç farkının rolünün daha önemli 
olduğu düşünülmektedir. Basınç farkı rudimenter amastomoz ve bağlantılardaki 
kan akımının artışını indükler. Duvar gerim stresindeki artış endotelyumu aktive 
ederek adeziv mollekülleri uyarır. Bu da monositlerin yapışmasına ve büyüme 
faktörlerin üretimine neden olur. Hayvan modellerinde heparin ve iskeminin 

kombinasyonun kollateral gelişimini ve fonksiyonunu artırdığı gösterilmiştir(6,7). 

Benzer olarak köpeklerde kollateral gelişimin farmakolojik arttırımı heparin 
bağlayan vasküler endotelyal büyüme faktörü ile sağlanmıştır. Son bilgiler 
egzersiz ve düşük molekül ağırlıklı heparin tedavisinin de ayrıca insanlardaki 
kollateral fonksiyonları arttırdığını göstermektedir(8). 

 

 

 

 

2.2. KORONER ARTER HİSTOLOJİSİ 

Koroner arterler üç tabakadan oluşur. Tunika intima damarın iç yüzünü 
oluşturan endotelyal hücrelerin oluşturduğu kattır. Hücreler bazal lamina üzerine 
oturur. Endotelin altında seyrek düz kas hücreleri içeren gevşek bağ dokusundan 
oluşan subendotelyal tabaka bulunur. Bu tabakada bağ dokusu lifleri ve düz kas 
hücreleri birlikte bulunduğunda longitudinal bir düzenleme gösterir. Tunika media 
heliks biçimde dizilmiş düz kas hücrelerinden oluşur. Bu kas hücreleri arasında 
elastik ve retüküler lifler ile proteoglikan yapılar vardır. Düz kas hücreleri bu 
eksraselüler matriksin sellüler kaynağıdır. Bu tabaka intimadan internal elastik 
lamina ile ayrılmıştır. Elastinden meydana gelen bu yapı fenestrasyonları 
sayesinde diffüzyona izin vererek derin tabakaların beslenmesini sağlar. Tunika 
adventisya longitudinal dizilimli kollegen ve elastik liflerden oluşur. Kollegen 
çoğunlukla tip I dir(9). 
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2.3. KORONER DOLAŞIMIN FİZYOLOJİSİ 

İstirahat halindeki insanlarda koroner kan akımı yaklaşık 225 ml, yani kalp 
kasının bir gramı için 0.7-0,8 ml ya da total kalp debisinin %4-5’ i kadardır. Ağır 
egzersizde kalp, debisinin 4-6 katına çıkarak kanı normalden daha yüksek bir 
arteryel basınca karşı pompalar. Bu da kalbin yaptığı işi 6-8 kat artırır. Koroner 

kan akımı ise 3-4 kat artar. Artışın kalbin iş yükü oranında olmaması kalpteki 
enerji kullanım verimini artırarak kompase etmeye çalışır. Koroner kan akımında 
fazik değişikler mevcuttur. Sol ventriküldeki intramuskuler basıncın artması sistol 
süresince koroner arterlerin kas liflerinin baskısı altında kalır. Bu da kan akımının 
sistolde azalmasına neden olur. Diyastol sırasında ise, kalp kası tamamen 
gevşediği için; ventriküller, kapillere basınç yapamaz. Diastol süresince kan 
akımı artar. Sağ ventrikülün koroner kapillerinde de kan akımı kalp siklusları 
döneminde fazik değişimlere uğrasa da , sağ ventrikülün kontraksiyon gücü sola 
göre daha az olduğundan, fazik değişiklikler sola göre çok düşük düzeylerde 
kalır. Kalp kontraksiyonu sırasında bütün kalp kası ventrikülün merkezine doğru 
sıkışır. Bu sırada subendokardial kas kitlesi ventrikül içindeki kanı sıkıştırır. Bu 
da sistol esnasında kalp kasının kendisinde bir basınç gradiyenti oluşturur. 
Subendokardial basınç ventrikül basıncına yakın iken epikardial basınç ise 
atmosfer basınçtan hafifçe yüksektir. Bu basınç gradiyenti kalp kasının en iç 
tabakasındaki subendokardial kan damarları üzerindeki baskının dış 
tabakalarından çok daha yüksek olmasına neden olur. Bunun sonucu olarak 
sistol esnasında subendokardiyal kan akımını azaltırken diastol esnasında kan 
akımı epikardiyal bölgeye göre daha fazladır. Koroner kan akımı üzerine lokal 
metabolizmanın önemli rolü vardır. Koroner kan akımı miyokardın oksijen istemi 
ile orantılı olarak artar. İstirahat kalp kası kandan oksijenin %65-70’ ini alır. 
Kalbin metabolik oksijen tüketimiyle doğru orantılı olarak kan akımının artması bu 
gereksinimi karşılar. Kalpteki oksijen kontrasyonun azalmasında kas 
hücrelerinden vazodilatörlerin serbestleştirerek arterioleri genişletir. En büyük 
vazodilatör etkiyi gösteren madde adenozindir. Koroner kan akımını saptayan en 
önemli faktör oksijen tüketimidir. Miyokardın oksijen tüketimi kalbin yaptığı iş ile 
orantılıdır; iş yükü artıkça koroner kan akımı artar. Kalbin üzerinde pozitif inotrop 

etki yapan ilaçlar da oksijen tüketimini arttırır.  
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Koroner kan akımını sinirsel kontrolü nörotransmitter olan asetilkolinin ve 
norepinefrinin koronerlere direkt etkisi ya da kalp aktivitesinin artması ya da 
azalması sonucu olarak koroner akımda meydana gelen sekonder değişikliğe 
bağlıdır. Sempatik aktivitede artış kalbin frekansını, kasılma gücünü ve 
metabolizmayı artırır. Bu artışa koroner damarlar kan akımını artırarak 
miyokardın ihtiyacını karşılarlar. Parasempatik uyarı ise kalbin frekansını ve 

kontraktiliteyi azaltarak kalbin oksijen tüketimini azaltır. Bu da koroner kan akımın 
azaltır.Miyokard istirahat koşullarında yağ asitlerini kullanırken, iskemik 
koşullarda anerobik glikolizi kullanır(10). 

 

 

2.4. KORONER ARTER HASTALIĞI 

KAH, mortalite ve morbidite oranları düşünüldüğünde Amerika Birleşik 
Devletleri ve diğer endüstrileşmiş ülkelerde tek başına en önemli hastalıktır. 
Halen tüm ölüm sebepleri arasında ilk sırada yer almaktadır. Son yıllarda Batı 
Avrupa ve Amerika Birleşik Devletleri’nde KAH mortalitesinde düşme olmasına 
karşın bu hastalıktan ölenlerin mutlak sayısında bir azalma olmamıştır. Her yıl 
Amerika Birleşik Devletleri’nde yaklaşık 1 milyon kişi AMI geçirmektedir(11). KAH 

genellikle iş kariyeri edinilen yaşlarda oluşur. AMI’nın yaklaşık %45’i 65 yaş altı 
hastalarda meydana gelirken; KAH’dan ölen erkeklerin %37’si, kadınların ise 
%29’u 55 yaşın altındadır(12). 

Ülkemizde TEKHARF çalışmasının 2009’daki son verilerine göre yaklaşık 
3,1 milyon kişide KAH bulunduğu tahmin edilmektedir. KKH’nın ülkemizde yıllık 
mortalitesi erkeklerde binde 5.2, kadınlarda ise binde 3.2'tir(13). 

Koroner kan akımı yeterli kardiak fonksiyonları idame etmek için gerekli 
oksijen ve metabolik substratları sunamayacak düzeye gelince miyokard iskemisi 
oluşur. Miyokard iskemisi; akımı kısıtlayan koroner arter darlığı varlığında 
miyokard iş yükünün dolayısıyla oksijen ihtiyacının artması veya epikardial veya 
mikrovasküler koroner arterlerde konstriksiyon ya da akut tromboz ile koroner 

kan akımı azalmasına bağlı olabilir. Bu mekanizmalar bazı hastalarda birlikte etki 
edebileceği gibi aynı hastada farklı iskemik ataklarda rol alabilirler(14). 
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Aterosklerotik plağın neden olduğu koroner arter darlığı, tüm kardiak 
iskemik sendromlarda en sık rastlanan anjiografik bulgudur. Ancak darlık 
istirahatte ölçülen bir transstenotik gradyent oluşturduğu zaman akımı sınırlar. 
Gradyent akım artıkça artar; buda eforla oluşan göğüs ağrısı ve iskeminin 
nedenidir. Kompansatuar distal arteriolar vazodilatasyon sayesinde bazal bir 

gradyent istirahatte miyakardial iskemiye sebep olmayabilir. Bazal transstenotik 

gradyent nekadar yüksekse efor esnasında iskeminin açığa çıktığı kardiak iş 
yükü o kadar düşüktür. 

Hayvan çalışmalarında koroner arter çapının akut olarak %50’den fazla 
küçülmesi ölçülebilen bazal bir transstenotik gradyente neden olur(15). Darlık 
arttıkça koroner kan akımı dahada artar. Darlığın akut olarak % 85-90 olması ile 
kompansatuar poststenotik dilatasyon etkisiz kalır. Daha sonra kollateral 
dolaşımın gelişmesi ile poststenotik dolaşım artar(15).  

Azalmış bir poststenotik basınç varlığında, subendokardium iskemiye 
subepikardiumdan yatkın olması nedeni ile iskemi ilk olarak subendokartta olur. 

Anjiografide değerlendirilen koroner arter darlığı şiddeti ile koroner akım 
rezervi(istirahat düzeylerini aşan maksimum kan akım düzeyi koroner akım 
rezervi olark bilinir ve maksimum vazodilatasyon sırasındaki akımın bazal akıma 
oranı olarak ifade edilir) arasındaki genel ilişki hastalarda doğrulanmıştır(16,17). 
Bununla beraber, anjiografi ile darlığın hemodinamik sonuçlarını değerlendirmek 
zordur. Çünkü; kantitatif anjiografi ciddi darlığın üç boyutlu olarak hassas biçimde 
ölçülmesine izin vermez, darlık proksimal segment refarans alınarak tahmin edilir 
ki bu segment aterom ile daralmış veya vasküler remodelig ile genişlemiş olabilir, 
bir de darlığın şiddeti darlığın uzunluğu ve stenoz düzensizliklerinin yol açtığı 
akım akım türbülansi ile doğru orantılıdır(17). 

Koroner arter hastalığının nadiren ateroskleroz dışı sebepleri bulunabilse 
de koroner arter hastalığı bulunan hastaların büyük bir çoğunluğunda 
histopatolojik neden aterosklerotik hastalıktır. 

 

2.4.1. Ateroskleroz: Ateroskleroz Batı dünyasında en sık görülen ölüm 
nedenidir. Dünya sağlık örgütü (WHO) aterosklerozun yakın gelecekte tüm 
dünyada mortalitenin birinci nedeni olacağını bildirmiştir(18). Ateroskleroz yaygın 
tutulum gösteren bir hastalıktır. Elastik arterlerin (aorta, karotis ve iliak arterler) 
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ve orta büyüklükteki müsküler arterlerin(koroner, renal ve popliteal arterler) 

hastalığıdır. Buna karşılık küçük arterler nadiren etkilenir. Aterosklerozun yaygın 
olmasının bir önemli sonucu , herhangi bir arteryel bölgede bir olay yaşandıktan 
sonra diğer bölgelerde gelişebilecek olaylar açısından risk altındadır(19).  

Ateroskleroz gelişimi çocukluk yaşlarından itibaren başlar, erken dönemde 
damar duvarını tam tıkamadığı için bulgu vermez. Klinik bulgular, plak iyice 
geliştikten sonra; erkeklerde dördüncü , kadınlarda beşinci dekatten sonra 
başlar. Aterosklerozun hastalık süreci, primer olarak arter duvarının intima 
tabakası ile sınırlıdır. Bu tabaka, lipitler ve enflamatuar hücreler tarafından infiltre 
olur ve değişik derecede fibrosiz gelişir(20). Bu gözlem aterosklerozun kısmen 
damar duvarı tamiri ilgili yanıtların aktıvasyonuna bağlı olduğu düşüncesine 
neden olmuştur. Arteryel travma, medial düz kas hücrelerinin, intima içine göç 
eden fibroblasta benzer tamir hücrelerine modulasyonunu içeren bir iyileşme 
reaksiyonu başlatır. Bu hücreler intimada prolifere olarak extraselüler matrix 
oluştururlar. Zarar damarın içinden de gelse, dışardan da gelse, bu reaksiyon 
aynıdır. 

Ateroskleroz damarlarları düzenli olarak tutmaz. Fokal bir hastalıktır. 
Aterosklerotik plaklar daha çok lümen yüzeyi ile düşük dansiteli lipoprotein(LDL) 
gibi kandaki partiküller arası etkileşimin arttığı shear stesin yüksek olduğu 
dallanma bölgesine yakın yerlerde yerleşirler. Bu durum lipoproteinlerin 

transendotelial difüzyonunda artışla ve hiperlipidemi varlığında, subendotelial 
matrikste lipit birikiminde artışla ilişkilidir(21). Vasküler geçirgenlik üzerinde etkili 

olabilecek diğer bir risk faktörü homosisteinemidir. Homosisteinin yüksek 
konsantrasyonu, endotel hücrelerde hasara neden olur. Son zamanlarda 

dikkatler mikroorganizmalar üzerinde toplanmıştır. Bazı epidemiyolojik 
çalişmalar, Chlamydia pneumoniae ile kardiovasküler hastalık arasında ilişkiyi 
ortaya koymuştur(22).  

Aterosklerozun klinik semptomları, plak gelişimi ve büyümesinden ziyade, 
oluşmuş plakların dejenerasyonu ve rüptürü ile ilişkilidir. Lipid birikimi ve 
fibrozisle birlikte plak gelişimi, nadiren, kan akımını önemli ölçüde sınırlayacak 
derecede büyük lezyonlara neden olur (%75'den fazla lümen daralması). Bu 
durumda bile, koroner arterlerde oluştuğunda, plağın yavaş oluşumu, küçük 
kollateral damarların oluşması için yeterli zaman sağlamış olur. Akut miyokard 
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infarktüsü ve kararsız angina vakalarında, plaklar hemen her zaman rüptüre 
olmuş ve üzerinde trombüs oluşmuştur. 

Aterosklerotik kardiyovasküler hastalığın; aterosklerozun gelişme ve 
ilerleme dönemlerindeki temel komponentleri şunlardır(23); 

a) Endotel disfonksiyonu 

b) Düşük dansiteli lipoprotein(LDL) oksidasyonu 

c) Köpük hücre oluşumu 

d) Lipid çekirdeğin oluşumu 

e) Fibröz kılıf oluşumu 

          Aterosklerozun tedavisi, primer olarak plak gelişimine aday bireyleri erken 
tespit etmek, sebep olan risk faktörlerini azaltmak, hastalık gelişmiş olan 
hastalarda plak stabilizasyonuna yoğunlaşılmalıdır. Lipit düşürücü ilaçlar ile yılan 
çalışmalardan elde edilen deneyimlerde plak stabilizasyonunun kardiovasküler 
olayları azaltan major bir faktör olabileceğini de göstermektedir(24).          
Nihayetinde akut koroner sendromla sonuçlanabilen bu patolojik süreci 

önleyebilmek ve tedavi edebilmek için aterosklerotik süreç için risk faktörü olan 

durumları iyi tespit etmek gerekmektedir. 

 

 

2.5. KARDİYOVASKÜLER RİSK FAKTÖRLERİ 

            Ateroskleroz süreci koroner arter hastalığının ve buna bağlı Akut Koroner 

Sendrom’ların temelini oluşturmaktadır. Ateroskleroz çocukluk yıllarında başlar, 

uzun bir asemptomatik dönemden sonra klinik sonuçları görülür(25). Bu süreçte 

kardiyovasküler risk faktörleri önemli rol oynamaktadır. Tüm koroner ölümlerin 

yaklaşık yarısının daha önce teşhis edilmemiş veya semptomu olmayan 

hastalarda olduğu gerçeği kardiyovasküler risk değerlendirmesinin ne kadar 

önemli olduğunu göstermektedir(26). Kardiyovasküler risk faktörleri azaldıkça 

hem kardiyovasküler olaylar hem de tüm sebeplerden mortalite azalmaktadır. 

Üstelik risk faktörlerini azaltmaya yönelik girişimler kardiyovasküler olaylarda 

azalmaya yol açabilmektedir(27). Bu nedenle risk faktörlerinin azaltılması hem 
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primer korunmada hem de aterosklerozun akut ve kronik komplikasyonlarının 

yönetiminde mutlaka sağlanmalıdır. 

 

              Değiştirilemeyen Risk Faktörleri; 
 

Pozitif Aile Öyküsü; Birinci derece akrabalarda prematür ateroskleroz  öyküsü 

(erkeklerde <55 yaş, kadınlarda <65 yaş) gelecekteki kardiyovasküler olaylar için 

önemli bir öngörücüdür. Framingham Offspring Çalışması’na dahil edilen 

hastalarla yapılan bir analizde ebeveynlerin birindeki prematür kardiyovasküler 

hastalık öyküsü kardiyovasküler riski 2,3-2,6 kat arttırmaktaydı(28). Hatta 

prematür olmayan koroner kalp hastalığı aile hikayesi de koroner kalp hastalığı 

riskini 1,73 kat arttırmaktadır(29). Prematür ateroskleroz öyküsü ne kadar fazla 

yakın akrabada mevcutsa, ne kadar erken yaşta ortaya çıkmışsa ve ne kadar 

genetik olarak yakın akrabada oluşmuşsa risk de o ölçüde artmaktadır(30). Bu 

nedenlerden dolayı American College of Cardiology Foundation/American Heart 

Association (ACCF/AHA), asemptomatik hastalarda risk değerlendirmesi için aile 

hikayesinin öğrenilmesini önermektedir. Ancak ateroskleroza genetik yatkınlık 

için günlük klinik pratikte kullanımı kabul edilen herhangi bir tarama testi 

bulunmamaktadır. ACCF/ AHA, asemptomatik hastalarda risk değerlendirmesi 

için genetik tarama yapılmasını önermemektedir(31). 

 

Yaş ve Cinsiyet; Kardiyovasküler hastalıklar yaş ilerledikçe (erkeklerde ≥45 yaş, 

kadınlarda ≥55 yaş) artış gösterir. Kalp hastalığı ve felç istatistiklerine göre 

erkeklerin %47’si, kadınların %53’ü aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklardan 

ölmektedir(32). Genç erkeklerde koroner arter hastalı- ğı morbidite ve mortalitesi 

kadınlardan 4-5 kat fazlayken ileri yaşlarda bu fark azalmaktadır. Benzer şekilde 

65 yaş altında felç riski erkeklerde 2 kat fazladır(33). Kadınlarda menapozla 

beraber östrojen seviyeleri düşmekte, koroner kalp hastalığı insidansında belirgin 

bir artış olmaktadır. Premenapozal dönemde ise koroner kalp hastalığı nadirdir. 

Östrojen HDL kolesterolü arttırır, LDL kolesterol ve lipoprotein(a) seviyeleri ile 

küçük yoğun LDL partiküllerini azaltır. Koroner vazodilatasyona sebep olur, 

anjiyogenezi tetikler, antioksidandır, intimal hiperplaziyi ve düz kas hücre göçünü 
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önler. Koagülasyon parametreleri ve fibrinolitik sistem üzerine olumlu etkileri 

vardır(34). 

 

Değiştirilebilen Risk Faktörleri; 
 

Hipertansiyon; Framingham Kalp Çalışması’na dahil edilen hastalarla yapılan 

bir analizde optimal kan basıncına kıyasla yükseknormal kan basıncı değerleri 

(130-139 mmHg aralığındaki sistolik kan basıncı, 85-89 mmHg aralığındaki 

diyastolik kan basıncı veya her ikisi) kardiyovasküler hastalık riskini kadınlarda 

2,5 kat, erkeklerde 1,6 kat arttırmaktaydı(35). Sistolik ve diyastolik kan basınçları 

arasındaki fark olarak tanımlanan nabız basıncı da bağımsız olarak 

kardiyovasküler olaylarda öngörücüdür. Nabız basıncındaki her 16 mmHg artış, 

konjestif kalp yetersizliği riskinde %55 artışa sebep olmaktadır(36). 

Antihipertansif ilaç- larla yapılan çalışmaların meta-analizi, tedavi ile kan 

basıncındaki düşmenin felç riskinde %38, koroner kalp hastalığı riskinde %16, 

vasküler mortalitede %21 azalma sağladığını göstermiştir(37).  

 
Hipertansiyonun olumsuz etkilerinin fizyopatolojisi; Hipertansiyon endotel 

disfonksiyonuna sebep olur. Oksidatif stresi, lipoproteinlerin endotel 

geçirgenliğini, lökositlerin endotele bağlanmasını, miyokart duvar gerilimini ve 

oksijen ihtiyacını arttırır(34). Hastaların çoğunda ilave olarak insülin direnci, 

dislipidemi, sol ventrikül hipertrofisi ve obezite gibi ek risk faktörleri 

bulunmaktadır(38). Hipertansiyonun sebep olduğu ve elektrokardiyografi veya 

ekokardiyografi ile saptanabilen sol ventrikül hipertrofisi ventrikül esnekliğini ve 

koroner rezervi azaltmakta, sistolik fonksiyonları bozmakta ve ventriküler ektopiyi 

tetiklemektedir(34). Framingham Kalp Çalışması’na dahil edilen hastalarla 

yapılan bir analiz, sol ventrikül kitle indeksinin her 50 g/m2 artışında kan basıncı 

düzeyinden bağımsız olarak kardiyovasküler hastalık riskinin erkeklerde 1,49 kat, 

kadınlarda 1,57 kat arttığını göstermiştir. Hipertansif popülasyonda konsantrik 

hipertrofinin, eksantrik hipertrofiden daha riskli olduğu bildirilmektedir(31). HOPE 

çalışmasında, ramipril ile hem elektrokardiyografik sol ventrikül hipertrofisinin 

oluşmasının azaldığı hem de sol ventrikül hipertrofisinin gerilediği ve bunun 
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ölüm, miyokart enfarktüsü, felç ve konjestif kalp yetersizliği riskini azalttığı 

gösterilmiştir(39). 

          JNC 7 (Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, 

Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure), kan basıncının 

kontrol altına alınmasında ilaç-dışı tedavi yaklaşımlarından kilo verme, sodyum 

kısıtlaması ile beraber DASH diyeti, potasyumdan zengin gıdaların tüketilmesi ve 

fiziksel aktiviteye vurgu yapmaktadır. Ancak hastaların çoğu hedef kan basıncına 

ulaşmak için farmakolojik tedaviye ihtiyaç duymaktadır. Anti-hipertansif ilaç 

gruplarının etkinliğinin değerlendirildiği bir meta-analizde; anjiyotensin 

dönüştürücü enzim inhibitörleri, anjiyotensin reseptör blokerleri, kalsiyum 

antagonistleri, beta-blokerler ve diüretikler ile total majör kardiyovasküler olay 

riski azalmış ancak gruplar arasında fark saptanmamış, kan basıncındaki düşüş 

miktarı arttıkça riskteki azalma da artmıştır(40). Komplikasyonlu hipertansiyonu 

olmayan çoğu hastada diüretikler ilk tercih edilen ilaç grubudur ve çoklu ilaç 

kombinasyonlarının ana unsurudur(41).  

 

Hiperlipidemi; Yüksek kolesterol seviyeleri gelecekteki kardiyovasküler olaylar 

için kuvvetli bir öngörücüdür. Genetik bozukluklara bağlı olarak çok yüksek LDL 

kolesterol seviyeleri olan bireylerde prematür aterosklerotik hastalıklar 

görülmektedir(42). Yüksek LDL kolesterol düzeyleri LDL partiküllerinin damar 

çeperinde birikmesine, oksidasyonuna ve inflamatuvar mediatörlerin 

salgılanmasına neden olarak aterosklerozun ana unsuru olan kronik inflamatuvar 

süreci başlatmaktadır(34).  

            Doymuş yağ asitleri/trans yağ asitleri/kolesterolü az, doymamış yağ 

asitleri/bitki sterolü/lifi fazla gıdalardan oluşan diyet ile total ve LDL kolesterol 

seviyeleri azaltılabilir. Bu tip diyetle koroner arter hastalarında kardiyak ölüm, 

nonfatal miyokart enfarktüsü, kararsız anjina, kalp yetersizliği ve felç riski 

azalmaktadır(43).  

           Statinler ile total kolesterol seviyesinin azaltılması koroner endotel 

fonksiyonlarında iyileşmeye sebep olmaktadır(44). Statinler LDL kolesterol 

seviyesini ortalama %20-60 düşürmektedir(41). Klinik çalışmalar, statinler ile LDL 

kolesterol seviyesinin düşürülmesinin koroner olayları azalttığını göstermiştir. İlk 
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başta miyokart enfarktüsü geçirmiş ve yüksek kolesterol seviyeleri olan 

hastalarda gösterilen bu yarar bilinen aterosklerotik hastalığı olmayan ve 

ortalama kolesterol değerlerine sahip bireylerde de gösterilmiştir(41). Statinler ile 

agresif lipid düşürücü tedavinin daha fazla klinik fayda sağladığı klinik 

çalışmalarda gösterilmiştir. Treating to New Targets (TNT) çalışmasında, stabil 

koroner kalp hastalığı olan bireylerde 80 mg atorvastatin tedavisi 10 mg 

atorvastatine kıyasla çalışmanın primer sonlanım noktası olan ilk majör 

kardiyovasküler olayın (koroner kalp hastalığından ölüm, nonfatal miyokart 

enfarktüsü, felç veya kardiyak arrest sonrası resüsitasyon) oluşma riskini %22 

azaltmıştır(45).  

           Sadece yüksek total ve LDL kolesterol seviyelerinin değil yüksek trigliserid 

seviyesi, küçük ve yoğun LDL partikülleri ve düşük HDL kolesterol seviyesi ile 

karakterize olan aterojenik dislipideminin de koroner kalp hastalığı riskini 

arttırdığı iddia edilmektedir. Hastalarda yüksek CRP ve yüksek plasminojen 

aktivatör inhibitörü-1 seviyeleri saptanmaktadır. Bu durum çoğunlukla obezite, 

diabetes mellitus ve metabolik sendrom ile ilişkilidir(34). Aterojenik dislipideminin 

fibrat ile tedavisi vasküler olay riskini azaltabilmektedir. Yapılan bir meta-analizde 

bu risk azalması tedavi öncesi serum trigliserid düzeyi >200 mg/dL ve HDL 

kolesterol düzeyi <40mg/dL olan hastalarda %29 olarak bulunmuştur(46). 2 

gr/gün nikotinik asit serum trigliserid seviyesini yaklaşık %20-40 azaltırken, HDL 

kolesterol seviyesini yaklaşık %15-35 arttırır.  

           HDL kolesterol seviyesi ile kardiyovasküler risk arasında ters orantı 

bulunmaktadır. HDL kolesteroldeki 1 mg/dL artış, total kardiyovasküler riskte 

yaklaşık %2-3 azalmaya yol açmaktadır(41). HDL kolesterol, LDL kolesterolün 

oksidasyonunu önlemekte ve kolesterol transportunu düzenlemektedir(47). Adult 

Treatment Panel III’de belirtildiği üzere düşük HDL kolesterol seviyesi (<40 

mg/dL) pozitif kardiyovasküler risk faktörü olarak kabul edilirken, yüksek HDL 

kolesterol seviyesi (≥60 mg/dL) ise negatif (koruyucu) kardiyovasküler risk 

faktörü olarak kabul edilmektedir. 

 
Diyabetes Mellitus; Diyabetik hastalar koroner kalp hastalığı açısından 4 kat, 

kardiyovasküler olay açısından 2-4 kat risk artışı altındadır(31). Bu hastaların 
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2/3’ünün ölüm sebebi kardiyovasküler hastalıklardır(32). Daha önce miyokart 

enfarktüsü geçirmeyen diyabetik hastanın miyokart enfarktüsü riski, daha önce 

miyokart enfarktüsü geçiren diyabetik olmayan hastanınkine yakındır(48). 

Diyabetik hastaların koroner arterlerindeki aterosklerotik yük fazladır, 

aterosklerotik komplikasyonlar hem primer korunmada hem de koroner girişimsel 

prosedürlerde daha sık görülmektedir(41). İnvaziv olmayan görüntüleme ile 

saptanan asemptomatik iskemi bazı çalışmalarda diabetik hastaların %59’unda 

görülebilmektedir(31). Diabetes mellitus koroner kalp hastalığı eşdeğeri olarak 

kabul edilmektedir (National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert 

Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in 

Adults (Adult Treatment Panel III) 

          Bozulmuş glukoz toleransı ve/veya bozulmuş açlık glukozu olan bireylerin 

de sadece diabetes mellitus oluşması açısından değil istenmeyen 

kardiyovasküler olaylar açısından da risk altında olduğu gösterilmiştir(49). İnsülin 

direnci ile karakterize metabolik sendromun artmış vasküler olaylarla ilişkili 

olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir(50). Metabolik sendrom tanısı önerilen 5 

kriterden en az 3’ünün sağlanması ile konulmaktadır. Bu kriterler; 

1) Irk, ülke ve cinsiyete göre değişen artmış bel çevresi genişliği (Avrupa için 

erkek≥94 cm, kadın≥80 cm), 

2) Serum trigliserid seviyesi ≥150 mg/dL veya spesifik ilaç tedavisi altında olmak,  

3) HDL kolesterol seviyesi <40 mg/dL (erkek), <50 mg/ dL (kadın) veya spesifik 

ilaç tedavisi altında olmak, 

 4) Kan basıncı ≥130/85 mmHg veya spesifik ilaç tedavisi altında olmak 

5) Serum glukoz seviyesi ≥100 mg/dL veya spesifik ilaç tedavisi altında olmak. 

 

Diyabetes Mellitus ve İnsülin Direnci’nin olumsuz etkilerinin fizyopatolojisi; İleri 

glikolizasyon son ürünleri vasküler hasara yol açmaktadır. Endotel ve düz kas 

hücrelerinin fonksiyonları bozulmakta, vasküler endotele lökosit adezyonu 

artmaktadır. Mikroalbüminürinin olumsuz etkileri mevcuttur(41). Prokoagülan ve 

proinflamatuvar durum söz konusudur. Fibrinojen, C-reaktif protein, plasminojen 

aktivatör inhibitörü-1, von Willebrand faktör seviyeleri ve platelet agregasyonu 

artmış, fibrinoliz ve nitrik oksit aracılı vazodilatasyon bozulmuştur(51). HDL 
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kolesterol düzeyleri düşük, trigliserid ve lipoprotein(a) seviyeleri yüksektir. LDL 

partikülleri küçük ve yoğundur, lipoprotein oksidasyonu artmıştır(34). Tüm bunlar 

aterogenezi tetiklemektedir. 

 

Sigara; Sigara kullanımı özellikle genç bireylerde ve kadınlarda artış 

göstermektedir. Sigara ile ilişkili ölümlerin yaklaşık %35-40’ını iskemik kalp 

hastalığı oluşturmaktadır(41). Sigara gibi puro ve pipo içimi de koroner kalp 

hastalığı riskini arttırmaktadır. Filtrelerin riski azalttığı gösterilememiştir(34). Pasif 

içicilik de koroner dolaşımda endotel disfonksiyonuna neden olarak sigara 

kullanmayanlara kıyasla koroner kalp hastalığı riskini 1,25 kat arttırmaktadır(52). 

Tüketilen sigara miktarı arttıkça risk de artmaktadır. Yaş, cinsiyet ve ırktan 

bağımsız olarak sigara ile koroner kalp hastalığı arasında güçlü bir doz-risk 

ilişkisi saptanmıştır. Sigara sadece miyokart enfarktüsü riskini değil ani ölüm, 

periferik arter hastalığı, felç ve aort anevrizması riskini de arttırmaktadır(41).  

 

Sigaranın olumsuz etkilerinin fizyopatolojisi; Sigara kan basıncında, sempatik 

aktivitede ve miyokart oksijen sunumunda olumsuz etkilere sebep olmaktadır. 

Platelet agregasyonunu ve monositlerin endotele yapışmasını arttırır, endotel 

kökenli fibrinolitik ve antitrombotik faktörlerde olumsuz etkilere sebep olur(41). 

Endoteldeki nitrik oksit sentezinde bozulmaya yol açarak koroner arter 

vazodilatasyonunu olumsuz etkiler, vazoreaktiviteyi arttırır(53). İskemi ve malign 

aritmi eşiğini dü- şürür ve koroner spazmı tetikler. Karbonmonoksit ve nikotin ile 

endotel hasarına sebep olur. LDL kolesterolün oksidasyonunu tetikler, HDL 

kolesterol seviyesini düşürür(34). C-reaktif protein, fibrinojen ve homosistein 

seviyelerini arttırır. Sigaranın bu olumsuz etkilerini azaltmanın en iyi yolu 

sigaranın bırakılmasıdır. Sigaranın bırakılması koroner kalp hastalarında 

mortaliteyi %36 azaltır(54). Risk düzeyi, sigaranın bırakılmasından sonraki ilk bir 

yıl içerisinde sigara içmeyen birey kadar azalır. Sigaranın azaltılması ise 

kardiyovasküler hastalık ve mortalite riskinde azalma yapmamaktadır(55).  

 

Stres; Mental stres adrenerjik stimülasyon, miyokart oksijen ihtiyacının artması, 

koroner vazokonstriksiyon, platelet ve endotel disfonksiyonu, malign aritmilerin 
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tetiklenmesi gibi mekanizmalarla kardiyovasküler riski arttırmaktadır(56). Benzer 

şekilde iş stresi de bu riski arttırmaktadır. Yapılan bir metaanalizde, klinik olarak 

depresyonu olan hastalarda koroner kalp hastalığı oluşma riskinin diğer 

faktörlerden bağımsız olarak 2,6 kat arttığı saptanmıştır(57). Düşük 

sosyoekonomik düzey de farklı mekanizmalarla (sigara, hipertansiyon, obezite, 

sedanter yaşam gibi risk faktörlerinin fazla olması, sağlık hizmetlerine ulaşmada 

zorluk, eğitim eksikliği, sağlıksız beslenme ve psikososyal stres) kardiyovasküler 

risk artışına sebep olmaktadır(58). 

 

Obesite ve Sedanter Yaşam; Obezite sıklığı toplumda giderek artmaktadır. 

Vücut kitle indeksi ≥30 kg/m2 olan bireyler obez kabul edilmektedir. Direkt veya 

dolaylı olarak (insülin direnci, hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi, düşük HDL 

kolesterol, yüksek trigliserid, küçük yoğun LDL partikülleri, yüksek C-reaktif 

protein, fiziksel aktivite azlığı, uyku apnesi gibi mekanizmalarla) kardiyovasküler 

riski arttırır(59). Koroner ateroskleroz progresyonunu hızlandırır. Kilo vermek 

insülin duyarlılığını arttırır, kan basıncını azaltır, trigliserid ve LDL kolesterol 

seviyesini düşürür, HDL kolesterol seviyesini arttırır(59). Fiziksel inaktivite 

kardiyovasküler riski iki kat arttırmaktadır. Düzenli fiziksel aktivite tüm 

sebeplerden mortalitede %30-40 azalma yapmaktadır(60).  

          Egzersiz miyokart oksijen gereksinimini azaltır, C-reaktif protein düzeylerini 

azaltarak vasküler inflamasyonu düzeltir, obezite ve diabetes mellitus riskini 

azaltır. Endotel disfonksiyonunu ve insülin direncini iyileştirir, platelet 

agregasyonunu azaltarak ve fibrinolizisi arttırarak prokoagülan sistemi düzenler, 

kan basıncını düşürür(61). Dislipidemiyi düzeltir. Özellikle HDL kolesterol 

seviyesini yükseltir, trigliserid seviyesini düşürür. LDL partiküllerinin büyüklüğünü 

arttırır(62). Anjiyografik olarak saptanmış koroner aterosklerozun ilerlemesini 

yavaşlatır. Egzersiz tüm bu mekanizmalarla kardiyovasküler riski azaltmaktadır. 

Harcanan enerji miktarı aynı olmak şartıyla kısa egzersiz süreleri de uzun 

egzersiz süreleri kadar kardiyovasküler riski azaltmaktadır(63).  
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Yeni Risk Faktörleri;  

 

         Koroner kalp hastalarının %15-20’sinde klasik risk faktörleri 

bulunmamaktadır. Yaklaşık %40’ında ise sadece tek bir risk faktörü 

bulunmaktadır. Özellikle klasik risk faktörlerini kullanan risk skorları ile 10 yıllık 

istenmeyen kardiyovasküler olay riski orta düzeyde olan hastalarda daha ileri risk 

değerlendirmesine ihtiyaç duyulmaktadır. Bu durum yeni aterosklerotik risk 

faktörlerinin araştırılmasına neden olmaktadır. 

 

Yüksek duyarlı C-Reaktif Protein (hs-CRP); Plak oluşumunda ve plak 

rüptüründe inflamasyon kritik bir role sahiptir. Bu nedenle akut faz reaktanı olan 

CRP’nin risk faktörü olarak kullanılabileceği ileri sürülmektedir. CRP’nin lokal 

adezyon moleküllerinin sentezini tetikleyerek, endotelyal nitrik oksid aktivitesini 

azaltarak, makrofajlar tarafından LDL kolesterol alımını değişikliğe uğratarak ve 

intravasküler trombozu uyararak direkt proinflamatuvar etkilerinin olduğuna dair 

kanıtlar da mevcuttur(41). 

          Hipertansiyon, obezite, sigara, metabolik sendrom, diabetes mellitus, 

düşük HDL kolesterol ve yüksek trigliserid seviyeleri ile CRP düzeyleri artar. 

Fiziksel aktivite, kilo verme, diyet ve sigaranın bırakılması düzeyleri azaltır(64). 

CRP, Framingham Risk Skoru ile belirlenen tüm risk seviyelerinde bağımsız 

prognostik katkı sağlamaktadır. Klasik risk skorlamasına yüksek duyarlı CRP’nin 

eklenmesi orta riskli olarak sınıflandırılmış hastaların gerçek risk kategorisinin 

saptanmasına olanak sağlamaktadır. Sağlıklı bireylerde yüksek CRP düzeyleri 

gelecekteki koroner arter hastalığı için güçlü bir öngörücüdür(65). Vasküler risk 

artışı sadece koroner kalp hastalığı ile sınırlı olmayıp felç, periferik arter 

hastalığı, kalp yetersizliği, atrial fibrilasyon, ani ölüm ve mortaliteyi de 

kapsamaktadır(31). CRP düzeyleri yüksek hastalar agresif girişimsel tedavi 

stratejilerinden daha fazla fayda görmektedir. 3 mg/L’den fazla değerlerin yüksek 

vasküler risk, 1-3 mg/L aralığındaki değerlerin orta vasküler risk ve 1 mg/L’den 

az değerlerin düşük vasküler risk ile ilişkili olduğu bildirilmiştir(64). Çok yüksek 
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değerler altta yatan inflamatuvar hastalığa (romatoid artrit gibi) ya da enfeksiyona 

bağlı olabilir, bu nedenle 2-3 hafta sonra test tekrarlanmalıdır.  

Yapılan bir meta-analizde, bireysel koroner kalp hastalığı olay riskinin yeniden 

gruplandırılmasında CRP’nin standart risk tahmin modellerine olan katkısının 

orta derecede ve değişken olduğu gösterilmiştir. Tüm bu veriler ışığında, 

ACCF/AHA asemptomatik orta riskli hastalarda kardiyovasküler risk 

değerlendirmesi için CRP ölçümünün düşük sınıf ve kanıt düzeyi ile 

yapılabileceğini bildirmiştir. Aynı kılavuzda asemptomatik yüksek riskli hastalarda 

kardiyovasküler risk değerlendirmesi için CRP ölçümü önerilmemektedir. Düşük 

riskli hastalarda da (erkek <50 yaş, kadın <60 yaş) kardiyovasküler risk 

değerlendirmesi için CRP ölçümü önerilmemektedir. 

        Yüksek duyarlı CRP düzeyleri statin tedavisine başlama zamanını 

belirlemek için de kullanılabilir. ACCF/AHA, LDL kolesterolü < 130 mg/dL olan; 

lipid düşürücü tedavi, hormon replasman tedavisi veya immünosüpresan tedavi 

almayan; klinik koroner kalp hastalığı, diabetes mellitus, kronik böbrek hastalığı, 

ciddi inflamatuvar durum ve statinlere kontraendikasyonu olmayanlarda (erkek 

≥50 yaş, kadın ≥60 yaş) statin tedavisi için hasta seçiminde CRP ölçümünün 

faydalı olabileceğini bildirmiştir. 

 

Lipoprotein (a); Bazı metaanalizlerde yüksek lipoprotein(a) düzeylerinin düşük 

seviyelere göre; koroner kalp hastalığı riski ile orta düzeyde ilişkili olduğu 

gösterilmesine rağmen standart laboratuar ölçüm tekniklerinin olmaması bu 

belirteçin klinik kullanımını kısıtlamaktadır. Bu nedenlerden dolayı ACCF/ AHA, 

asemptomatik hastalarda risk değerlendirmesi için lipoprotein seviyelerinin 

ölçümünü önermemektedir.  

 

Homosistein; Homosistein düzeylerinin azaltılması ile kardiyovasküler olay 

riskinin azaltılabileceği ileri sürülmüştür(66). Ancak vasküler hastalığı veya 

diabetes mellitusu olan 5522 hastanın değerlendirildiği HOPE-2 çalışmasında 

folik asit ve B vitaminleri ile homosistein düzeylerinin azaltılması kardiyovasküler 

sebeplerden ölüm, miyokart enfarktüsü ve felç riskini azaltmamıştır. 37485 

hastanın verilerinin değerlendirildiği bir meta-analizde de folik asit ile homosistein 
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düzeylerinin azaltılması majör vasküler olayları ve mortaliteyi azaltmamıştır. 

Klasik risk faktörleri olmayan, ancak genç yaşta kardiyovasküler hastalığı olan 

bireylerde homosistein seviyeleri kontrol edilebilir.  

 

Fibrinojen/D-dimer/Doku tipi Plasminojen Aktivatörü/ Plasminojen Aktivatör 

İnhibitörü-1; Fibrinojen bir akut faz reaktanıdır. Yüksek fibrinojen seviyeleri kan 

viskositesini arttırır, platelet agregasyonunu tetikler. Sigara, ileri yaş ve diabetes 

mellitus seviyesini arttırırken, fiziksel aktivite azaltır(34). Doku plasminojen 

aktivatörü antijeni ve plasminojen aktivatör inhibitörü-1 seviyeleri artmış 

aterotromboz riskine sebep olmaktadır(67). Fibrin yıkım ürünlerinden olan D-

dimer’in de vasküler riski öngördüğü saptanmıştır. Akut iskemik göğüs ağrısı olan 

hastalarda artmış D-dimer düzeyleri miyokart enfarktüsü ve ölüm riskini 5,4 kat 

arttırmaktadır(68). Fakat standart laboratuvar ölçüm tekniklerinin olmaması bu 

belirteçlerin klinik kullanımlarını sınırlamaktadır. 

 

Karotis intima-media kalınlığı; Yapılan klinik çalışmalarda karotis intima-media 

kalınlığının koroner kalp hastalığı ve felç için bağımsız bir öngörücü olduğu 

gösterilmiştir(69). Ölçümlerin yüksek kalitede olması için ekipman, teknik, 

operatör eğitimi ve deneyim konusunda yayınlanmış önerilere uyulması çok 

önemlidir(31). Yapılan bir meta-analizde kalınlıktaki her 0,1 mm’lik artışın 

miyokart enfarktüsü riskini %15, felç riskini ise %18 arttırdığı bulunmuştur(70). 

Ancak 18307 hastayla yapılan bir meta-analizde, kardiyovasküler ilaç tedavisi 

yapılan hastalarda karotis intima-media kalınlığının gerilemesi veya ilerleme 

hızının yavaşlatılması ile kardiyovasküler olaylardaki azalma arasında ilişki 

olmadığı gösterilmiştir(71). Yine de ACCF/ AHA, orta riskli asemptomatik 

hastalarda kardiyovasküler risk değerlendirmesi için karotis intima-media 

kalınlığının ölçülebileceğini bildirmektedir. 

 

Bilgisayarlı tomografi ile saptanan koroner arter kalsiyum skoru; Koroner 

arterlerdeki total kalsiyum miktarı arttıkça (kalsiyum skoru >100), gelecekteki 

koroner kalp hastalığı olay riski de artmaktadı. Koroner kalsiyum skoru yıllık 

>%15 arttığında, miyokart enfarktüsü riski yaklaşık 17 kat artış göstermektedir. 
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Kalsiyum skorlaması koroner aterosklerozun saptanmasında yüksek sensitivite 

değerine sahipken, tıkayıcı koroner arter darlıklarının saptanmasında düşük 

spesifite değerine sahiptir(72). Koroner olayların çoğundan sorumlu olan ince 

kapsüllü, kalsifik olmayan plakların saptanmasında bu yöntem başarısız 

kalmaktadır. Dolayısıyla, tek başına koroner kalsiyum skorunun düşük olması 

hastanın düşük riskli olacağı anlamına gelmemektedir. Uygulanan radyasyon ve 

genç hastalarda koroner kalsifikasyon ihtimalinin düşük olması nedeniyle 

erkeklerde 40 yaşından önce, kadınlarda 50 yaşından önce kullanımı 

önerilmemektedir(31). ACCF/AHA orta riskli asemptomatik bireylerde 

kardiyovasküler risk değerlendirmesi için koroner kalsiyum skorunun 

ölçülebileceğini bildirmiştir 

 

Manyetik rezonans görüntüleme ile aterosklerotik plak analizi; 

Torakoabdominal manyetik rezonans ile saptanan ve subklinik aterosklerozu 

gösteren plak sıklığı ve yükünün Framingham Risk Skoru ile korele olduğu 

saptanmıştır(73). Bu görüntüleme tekniği ile yapılmış klinik prospektif çalışmalar 

sınırlı ve sonuçları net olmadığı için asemptomatik hastalarda kardiyovasküler 

risk değerlendirmesi için manyetik rezonans ile vasküler plak görüntülenmesi 

önerilmemektedir. 

 

 

2.6. AKUT KORONER SENDROM TANIMI 

            Akut koroner sendrom (AKS), miyokard infarktüsü (Mİ) ve kararsız 

anjinayı içeren akut miyokard iskemisi ile uyumlu semptomları tanımlamak üzere 

kullanılan bir terimdir. Tüm akut koroner sendromların dörtte birini ST segment 

elevasyonlu miyokard infarktüsü (STEMİ), geri kalanını ise kararsız anjina 

pektoris veya ST segment elevasyonu olmayan miyokard infarktüsü (NSTEMİ) 

oluşturur. Kararsız anjina pektoris ve ST segment elevasyonsuz miyokard 

infarktüsü (NSTEMİ) birbiriyle sıkı ilişkili klinik tablolardır. Patogenez ve klinik 

prezentasyonları benzerdir, ancak NSTEMİ ’de iskemi daha şiddetli, daha yaygın 

ve daha uzun sürelidir. Bunun sonucu olarak NSTEMİ’de geriye dönüşümsüz 

miyokard hasarı oluşur. Kararsız anjina ve NSTEMİ, ST segment elevasyonu 
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olmadan ve uyumlu klinik tablo varlığında EKG’de ST segment depresyonu veya 

belirgin T dalgası tersleşmesi ve/veya troponin gibi nekroz biyomarkerlarının 

pozitif olması ile tanımlanır. ST segment elevasyonunun 20 dakikadan uzun 

sürmesi STEMİ’yi ortaya koyar ve farklı bir tedavi yaklaşımı gerektirir(74,75). 

 

2.7. AKUT MİYOKARD İNFARKTÜSÜ(AMI) – (TANIMI) 

          Mİ terimi miyokardial iskemi ile uyumlu bir klinik varlığında miyokard 

nekrozunun kanıtı varsa kullanılmalıdır. Bu koşullar altında, kardiyak 

biyomarkerların yükselişi veya düşüşü ile birlikte en az bir değerin üst referans 

limitinin 99. persantilinin üzerinde olması ve beraberinde miyokard iskemisinin 

kanıtı ile aşağıda belirtilen özelliklerden en az birinin varlığı AMI tanısı koydurtur: 

a) İskemi semptomları, 

b) EKG’ de yeni oluşmuş patolojik Q dalgası, 

c) Yeni oluşan iskemiyi gösteren EKG değişikliği (yeni ST/T değişikliği veya sol 

dal bloğu), 

d) Miyokard hasarının veya yeni bölgesel duvar hareketi anormalliğinin 

görüntülenmesi(76). 

 

2.7.1. AMI Klinik Sınıflaması: 
 

Tip 1: Spontan Mİ- plak erozyonu, rüptürü, fissürü, diseksiyonu gibi primer 

koroner olaya bağlı Mİ. 

Tip 2: Miyokard oksijen sunu ve gereksinimindeki dengesizliğe bağlı meydana 

gelen Mİ. Koroner arter spazmı, koroner emboli, anemi, aritmi, hipohipertansiyon 

gibi 

Tip 3: Ani beklenmeyen kardiyak ölüm (kardiyak enzimlerle teyit edilmemiş). 

Miyokard iskemisini düşündüren semptomlarla birlikte yeni ST elevasyonu, yeni 

sol dal bloğu veya koroner anjiografi veya otopside taze trombüs saptanması 

Tip 4a: PKG (Perkütan koroner girişim) ile ilişkili Mİ 

Tip 4b: Stent trombozu ile ilişkili Mİ. Akut veya otopside teyit edilmiş 

Tip 5: CABG(Koroner arter by-pass graft) ile ilişkili MI(76). 
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2.7.2. Epidemiyoloji: Yılda bir milyon Amerikalı akut miyokard infarktüsüne 

maruz kalmaktadır. Bu hastaların %40’nın öldüğü saptanmıştır. Bu ölümlerin 

yarısı klinik olarak tanı konmadan gerçekleşmektedir (77). Avrupa genelinde ise 

yıllık AKS görülme sıklığı 1/80–1/170 arasında değişmektedir. AKS tanısı ile 

izlenen hastalar, hastaneden taburcu olurken hastaların %30’u STEMİ, %25’i 

NSTEMİ, %38’i kararsız angina pektoris (KAP) tanılarını almaktadır. NSTE akut 

koroner sendrom tanısını koymak, STEMİ’ye göre daha zor olduğu için 

prevalansını belirlemek daha güçtür. Son çalışmalar doğrultusunda NSTE-AKS 

yıllık insidansı STEMİ’ye oranla daha yüksek olarak saptanmıştır(78). Hastane içi 

mortalite STEMİ hastalarında NSTE-AKS hastalarına göre daha yüksekken 

(sırası ile %7-%5), 6. aydaki ölüm hızları her iki durumda da çok benzerdir (sırası 

ile %12-%13). Hastaneye ulaşabilen hastalarda yapılan uzun süreli takiplerde, 4. 

yılda NSTE-AKS tanılı hastaların ölüm oranlarının STEMİ tanılı hastalara göre 2 

kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir(79). 

 

2.7.3. Fizyopatoloji: Ateroskleroz esas olarak lipid birikmesi sonucu oluşan, orta 

ve büyük arterlerin kronik, immünoinflamatuar, fibroproliferatif bir hastalığıdır. 

Akut koroner sendrom, eşlik eden vazokonstriksiyon olsun ya da olmasın, 

rüptüre veya erode olmuş aterosklerotik plak nedeni ile oluşan, akut tromboz 

sonucu gelişen ve kan akımında ani ve ciddi bir azalmaya yol açan, 

aterosklerozun yaşamı tehdit edebilen bir belirtisidir. Nadir olgularda akut koroner 

sendromun altındaki etyoloji, arterit, diseksiyon, tromboembolizasyon, konjenital 

anomaliler, kokain kullanımı ve koroner kateterizasyon komplikasyonları gibi 

ateroskleroz dışındaki sebeplerdir(80). 

         Akut koroner sendromun bir alt grubu olan kararsız anjina ve NSTEMİ’nin 

en sık sebebi, rüptüre aterosklerotik plakta gelişen, genelde tam tıkayıcı olmayan 

bir trombüsün koroner arter darlığını artırarak, miyokard perfüzyonunu 

azaltmasıdır. Plak rüptürünün karmaşık gelişim süreci içinde, inflamasyon esas 

patofizyolojik faktörlerden biridir. Daha az rastlanan diğer bir sebep ise dinamik 

tıkanmadır (fokal koroner arter spazmı, plak üstünde spazm veya dinamik 

mikrovasküler spazm gibi). Üçüncü bir sebep ise tek başına şiddetli daralmayken 

(perkütan koroner girişim sonrası gelişen restenoz gibi) dördüncü sebep ise 
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koroner arter diseksiyonudur. Beşinci mekanizma ise sekonder kararsız anjina 

olarak tanımlanır ve altta yatan ateş, taşikardi, tirotoksikoz, anemi ve hipoksi gibi 

koroner dışı sebeplerden kaynaklanır. Yine de sıklıkla altta yatan aterosklerotik 

bir koroner arter hastalığı da vardır(81). Plak kırılganlığı aynı zamanda plağın 

büyüklüğüne ve yerleşimine, çevresel duvar stresine, luminal plak yüzeyindeki 

akımın etkisine bağlı olabilir. Plak rüptürüne ek olarak plak erozyonu da akut 

koroner sendromun altında yatan diğer bir mekanizmadır. Plak erozyonu geliştiği 

zaman, trombüs plağın yüzeyine yapışırken, plak rüptüründe trombüs daha derin 

tabakalara, lipid çekirdeğe kadar ilerler. Eğer trombüste yeniden şekillenme 

(remodelling) süreci gerçekleşmezse, bu süreç plağın büyümesine ve hızla 

progresyonuna neden olabilir(82).  

          Akut koroner sendromdaki koroner tromboz genellikle hassas plağın 

üzerinde gelişir. Plak rüptürü sonrası açığa çıkan lipidden zengin çekirdek 

yüksek trombojeniteye sahiptir ve yüksek konsantrasyonlarda doku faktörü içerir. 

Plak rüptürü veya erozyonunda gelişen trombüs, stenozun ciddiyetini hızlı bir 

şekilde değiştirerek, damarın tam veya tama yakın tıkanmasına neden olabilir. 

Trombüs, STEMİ’de fibrinden zengin ve tam tıkayıcıyken, NSTE- AKS’de 

trombositten zengin ve kısmi olarak tıkayıcıdır(83).  

          Ciddi endotel hasarının, hızlanmış aterosklerozda düz kas hücresi 

proliferasyonuna yol açan kritik başlangıç olayı olduğu görülmektedir. Bunu 

yoğun trombosit aktivasyonu ve trombüs formasyonunun tetiklediği ilerleyici 

koroner daralma takip eder. Yapılan anjiografik çalışmalarda, PKG olmayı 

bekleyen hastalarda önceden var olan aterosklerotik daralmanın hızla ilerlediği 

görülmüş ve bu riskin komplike plaklarda daha yüksek olduğu gösterilmiştir(84). 

          Önceden var olan koroner stenoz olsun ya da olmasın, bazı ekstrakardiak 

olaylar da miyokardın oksijen ihtiyacında oksijen temininden fazla artış 

sağlayarak, akut koroner sendrom gelişimine yol açabilirler. Miyokardda artmış 

oksijen tüketimine yol açan mekanizmalar arasında; ateş, taşikardi, tirotoksikoz, 

hiperadrenarjik durum, ani emosyonel stres, artmış sol ventrikül ardyükü 

(hipertansiyon, aort stenozu) bulunurken; miyokarda oksijen temininin 

azalmasına neden olan durumlar methemoglobinemi, hipoksi, anemi olarak 
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sıralanabilir. Aşırı yeme, uykusuzluk, aşırı egzersiz gibi faktörlerin de, akut 

koroner sendrom başlangıcını tetiklediği gösterilmiştir(85). 

 

2.7.4. Tanı: Akut koroner sendromda tanı ve risk değerlendirmesi birbiri ile yakın 

ilişkidedir. Akut koroner sendrom tanısını koyma esnasındaki süreçte, risk sürekli 

değerlendirilir ve tedaviye yaklaşım açısından yardımcı olur. NSTE-AKS’li 

hastalar ölüm, miyokard infarktı ve tekrarlayan Mİ açısından yüksek 

risktedirler(86). NSTE-AKS klinik ortaya çıkış şekli çeşitli semptomları kapsar. 

Geleneksel olarak, birkaç ortaya çıkış şekli ayırt edilmektedir: 

a) Dinlenme durumunda uzun süreli (> 20 dakika) anjina 

b) Yeni başlayan (de novo) şiddetli anjina 

c) Daha önce kararlı olan anjinanın (kreşendo anjina) kısa süre önce kararsız 

hale gelmesi 

d) Mİ sonrası anjina. 

Hastaların %80’inde uzun süreli anjina gözlenirken, yalnızca %20’sinde de novo 

veya hızlanmış anjina gözlenir. ST yükselmesi olan ve olmayan AKS ayırıcı 

tanısının semptomlara dayanarak güvenilir biçimde ayırt edilemeyeceğinin 

kaydedilmesi önemlidir(87). 

 

            Akut koroner sendromun en sık görülen semptomu olan anjina pektoris, 

kronik stabil anjina pektorise benzese de genel olarak daha şiddetli ve daha 

uzun sürelidir. Klasik klinik prezentasyonu, birkaç dakika ile sınırlı veya kalıcı 

olabilen, sol kola, boyna ya da çeneye yayılabilen retrosternal basınç veya ağırlık 

hissidir. Bu yakınmalara diaforez, bulantı, karın ağrısı, senkop, dispne gibi 

semptomlar eşlik edebilir. Buna karşın akut koroner sendromun atipik 

prezentasyonları da sıklıkla görülür. Bunlar arasında epigastrik ağrı, yeni 

başlangıçlı hazımsızlık, batıcı tarzda göğüs ağrısı, plöretik özellikler içeren göğüs 

ağrısı sayılabilir. Atipik yakınmalar sıklıkla bayanlarda, genç hastalarda (25–40 

yaş) , geriatrik grupta, diyabetes mellitus, demans ve kronik böbrek yetersizliğine 

sahip hastalarda gözlenir. Semptomların fiziksel eforla belirginleşmesi ve 

dinlenme ya da nitrat kullanımı ile gerilemesi iskemi tanısını destekler. Dinlenme 

durumunda ortaya çıkan semptomlar, sadece eforla ilişkili semptomlara göre 
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daha kötü bir prognoza sahiptir. Klinik olarak taşikardi, hipotansiyon veya kalp 

yetersizliğinin bulunması kötü prognozu gösterir ve hızlı tanı ve tedavi ihtiyacı 

yaratır(88).  

 

2.7.5. Tanı Yöntemleri:  
2.7.5.1. Fizik Muayene: Fizik muayene sıklıkla normaldir. Fizik muayenenin en 

önemli amaçlarından biri göğüs ağrısına neden olabilecek iskemi dışı kalp damar 

hastalıkları ile kalp dışı diğer hastalıkların ayırıcı tanısının yapılmasıdır. Bunlar 

arasında pulmoner emboli, aort diseksiyonu, valvuler kalp hastalıkları, perikardit 

gibi iskemi dışı kalp hastalıkları ile pnömotoraks, plevral efüzyon, pnömoni gibi 

ekstrakardiyak nedenler sayılabilir(89). 

2.7.5.2. Elektrokardiyogram(EKG): AKS’den şüphe edilen hastalarda tanı 

amacı ile ilk yapılması gereken dinlenme halinde standart 12 derivasyon EKG’nin 

çekilmesidir. EKG kaydının hastanın değerlendirilmesinden sonraki ilk 10 dakika 

içinde mutlakla alınması gerekir. 20 dakikadan uzun süren ST segment 

elevasyonunun saptanması STEMİ’yi ortaya koyar ve farklı bir tedavi yaklaşımı 

gerektirir(90). 

         ST segment kaymaları ve T dalgası değişiklikleri kararsız koroner arter 

hastalığının EKG göstergeleridir. ST segment depresyonu gösteren 

derivasyonların sayısı ve ST segment depresyonunun büyüklüğü iskeminin 

ciddiliği ve yaygınlığı konusunda bilgi sağlarken, prognoz ile de ilişkilidir. Uygun 

klinik tablo varlığında, ardışık 2 derivasyonda 0,5 mm’den (0,5 mV) büyük ST 

segment depresyonu NSTE akut koroner sendrom göstergesidir ve prognoz ile 

bağlantılıdır. Klinik pratikte minör (0,5 mV) ST segmnet depresyonunu ölçmek 

güçtür. Daha uygun olanı 1 mm’den büyük ST segment depresyonudur ve birinci 

yılda %11 ölüm ve miyokard infarküsü riski ile ilişkilidir. 2 mm’den büyük ST 

segment depresyonu 6 kat artmış ölüm riski taşır. Geçici ST segment elevasyonu 

ile birlikte olan ST segment depresyonu da, gene yüksek riskli bir grubu tanımlar. 

ST segment depresyonu olan hastalar, sadece izole T dalgası tersleşmesi olan 

hastalara göre gelişebilecek kardiyak olaylar açısından daha yüksek risk taşırlar. 

Yapılan bazı çalışmalar izole T dalgası tersleşmesinin prognostik değeri 

hakkında şüphe oluşmasına yol açmıştır. Ancak göğüs derivasyonlarında 
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saptanan derin simetrik T dalgası tersleşmesi, sıklıkla sol ön inen veya sol ana 

koroner arterdeki ciddi tıkanıklıklarla ilişkilidir(91). 

        Tamamen normal bir EKG’nin NSTE-AKS olasılığını kaldırmadığı 

unutulmamalıdır. Yapılan birçok çalışmada normal EKG nedeni ile acil servisten 

taburcu edilen hastaların %5’inde, ya akut miyokard infarktüsü ya da kararsız 

anjina pektoris olduğu gösterilmiştir. Sirkumfleks arterin alanındaki iskemik 

değişiklikler, standart EKG kaydında saptanamayabilirken, V3R, V4R veya V7 – 

V9’da saptanabilir. İskemik ataklar sırasında nadiren geçici dal blokları da ortaya 

çıkabilir(92). Dinlenme durumunda alınan standart EKG, koroner trombozun ve 

miyokard iskemisinin dinamik doğasını tam olarak yansıtamaz. Sürekli bir şekilde 

12 derivasyonda ST segment monitorizasyonu önemli bir tanısal araçtır. Birçok 

çalışmada NSTE-akut koroner sendrom hastalarının %15 ila %30 kadarında, 

özellikle ST segment depresyonu olmak üzere, ST segment değişikliklerinin 

geçici olduğu gösterilmiştir. Konvansiyonel EKG kaydı ile yakalanmama olasılığı 

olan bu değişiklikler, takip eden kardiyak olaylar açısından artmış riske yol açar. 

Sürekli ST segment monitorizasyonu troponin ve diğer klinik parametrelere ek 

olarak, bağımsız prognostik bilgi sağlar(93).  

2.7.5.3. Biyokimyasal belirteçler: Biyokimyasal belirteçler akut koroner 

sendromların hem tanısında hem de prognozun değerlendirilmesinde önem taşır. 

Göğüs ağrısı bulunan hastaların çoğunda, kararsız anjina veya miyokard 

infarktüsü tanısını kanıtlamak, ekarte etmek veya prognozu değerlendirmek için 

belli aralıklarda serum kardiyak belirteçlerin ölçümü gereklidir. Son yıllarda birçok 

biyomarker tanı ve risk değerlendirilmesinde kullanılmak üzere araştırılmışlardır. 

Bunlar minör miyokardiyal hücre ölümü, enflamasyon, trombosit aktivasyonu 

veya nörohümoral aktivasyon gibi, akut koroner sendrom patofizyolojisindeki 

farklı süreçleri yansıtırlar(94).  

a) Kreatin Kinaz(CK): Serum CK-MB plazma aktivitesi, Mİ başlangıcından sonra 

4–8 saat içinde normal sınırlarını aşar, 20–24 saatte zirveye ulaşır ve 2–3 gün 

içinde normal seviyelerine ulaşır. Hasarlı miyokarddan salınan CK-MB miktarı 

infarktüs büyüklüğü ve yaygınlığı ile orantılıdır. İskelet kası % 1–3 oranında CK-

MB içerir, bu nedenle travma ve inflamasyonlardan sonra da yükselebilmesi CK-
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MB’nin özgünlüğünü azaltmaktadır. CK-MB’nin diğer bir kısıtlılığı da minör 

miyokard hasarını gösterecek kadar duyarlı olmamasıdır(95). 

b) Troponin: Kardiyak troponinler, miyokard hasarını göstermede daha sensitif 

ve spesifik olduklarından, akut koroner sendrom tanısında kullanılan geleneksel 

markerlar olan kreatin kinaz ve MB izoenzimine tercih edilirler. Bugünkü modern 

ölçümlerle kardiyak troponin I (cTn I)ve kardiyak troponin T (cTn T) kalp için eşit 

duyarlılık ve özgüllükte kabul edilmektedir. cTn T miyokard hasarını izleyen 3–

12. saatte, cTn I 6–12. saatte yükselmeye başlar. Her ikisi de zirve değerlere 

yaklaşık 24. saatte ulaşırlar ve kontraktil aparatın proteolizine bağlı olarak cTn I 

yaklaşık 10 gün, cTn T de 14 gün boyunca yüksek kalabilir(95). NSTE akut 

koroner sendromda, troponin değerlerindeki minör yükselme, sadece 48–72 saat 

boyunca ölçülebilir. CK-MB ile tespit edilemeyecek NSTE akut koroner 

sendromlu hastaların üçte birinde, troponin testlerinin yüksek sensitivitesi nedeni 

ile miyokard hasarı olduğu saptanmıştır.  

          İlk başvuru anında elde edilen tek bir negatif troponin değeri, ilerleyen 

saatlerde ortaya çıkabilecek bir yükselmeyi dışlamak için yeterli değildir; birçok 

hastada troponin elevasyonu takip eden saatlerde ortaya çıkar. Miyokard 

hasarını göstermek için, troponin ölçümleri ilk değerlendirmeden sonraki 6. ve 

12. saatte veya her ciddi göğüs ağrısından sonra tekrarlanmalıdır(96). 

          Aort diseksiyonu ve pulmoner emboli gibi göğüs ağrısı ile prezente olan ve 

troponin değerlerinde yükselmeye yol açabilecek diğer yaşamı tehdit eden 

durumlar da her zaman ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulmalıdır. Belirgin 

iskemik kalp hastalığı yokluğunda troponin yüksekliği nedenleri şunlardır:  

1. Kardiyak travma, ablasyon, kardiyoversiyon , endomiyokardiyal biyopsi  

2. Ağır akut-kronik konjestif kalp yetmezliği  

3. Aort diseksiyonu  

4. Aort kapak hastalığı  

5. Hipertrofik kardiomyopati  

6. Taşi- bradiartimi veya kalp bloğu  

7. Kalp hasarı ile birlikte olan rabdomiyoliz  

8. Pulmoner emboli, şiddetli pulmoner hipertansiyon 

 9. Böbrek yetmezliği  
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10. İnme veya subaraknoid kanamayı içeren akut nörolojik hastalık 

 11. Amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatoz, skleroderma gibi infiltratif hastalıklar 

12. Miyokardit veya endo-perikarditin miyokarda yayılımı gibi inflamatuar 

hastalıklar  

13. İlaç toksisitesi veya toksinler (adriamisin, 5-FU) 

 14. Solunum yetmezliği veya sepsis gibi ciddi hastalık 

 15. Vücut yüzeyinin %30’undan fazlasını etkileyen yanıklar(76). 

c) Multimarker yaklaşım: NSTE akut koroner sendrom kompleks bir olay 

olduğundan, patofizyolojisindeki birbiri ile ilişkili basamakları gösteren 

biyomarkerların birlikte kullanımı, risk değerlendirmede avantaj sağlayabilir. 

Miyokard nekrozu, enflamasyon, böbrek ve miyokard fonksiyonunu gösteren ve 

nörohümoral aktivasyona ait markerların birlikte kullanımı, gelecekte olabilecek 

kardiyovasküler olaylar açısından yüksek risk taşıyan hastaları belirlememizde 

oldukça yardımcı olabilir. Birçok çalışmada çoklu biyomarkerlarla daha iyi risk 

değerlendirmesi yapılabileceği gösterilmiştir(97).  

2.7.5.4. Ekokardiyografi: Sol ventrikül sistolik fonksiyonu, iskemik kalp hastalığı 

olan hastalarda önemli prognostik değişkenlerden biridir ve ekokardiyografi ile 

hızlı ve doğru bir şekilde değerlendirilebilir. Deneyimli ellerde iskeminin 

gerilemesi ile kaybolan sol ventrikül duvarındaki geçici hipokinetik ve akinetik 

alanlar saptanabilir(98). 

2.7.5.5. Koroner Anatominin Görüntülenmesi: Görüntüleme yöntemleri 

koroner arter hastalığının varlığı ve ciddiyeti hakkında eşsiz bilgi sağlarlar. 

Konvansiyonel invazif anjiyografi koroner anatominin görüntülenmesinde 

kullanılan altın standart yöntemdir(99). 

 

2.7.6. Akut Koroner Sendromda Risk Değerlendirmesi: Akut koroner 

sendromdan şüphelendiren semptomlar gösteren hastalarda, başlangıç anındaki 

tıbbi hikâye, fizik muayene, EKG, böbrek fonksiyonları, kardiyak biyomarkerların 

ölçümü, ölüm ve nonfatal kardiyak olay riskini belirlemede kullanılabilir. Riskin 

belirlenmesi, başlangıç tıbbi ya da girişimsel tedavinin yeri ve seçimi konusunda 

yararlı olabilir. Yüksek riskli hastalar koroner yoğun bakım ünitesinde, orta riskli 

hastalar acil serviste veya yataklı bir serviste monitorizasyonun mümkün olduğu 
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bir yerde takip edilmelidir. Düşük riskli hastalar ise ayaktan takip edilebilir. TIMI 

(Trombolysis in myocardial infarction), GRACE (Global registry acute coronary 

events) ve PURSUİT risk skorları kısa ve uzun vade risk değerlendirmesi amacı 

ile geliştirilmiştir. Birçok risk değerlendirmesi skoru, geniş hasta popülasyonunda 

geliştirilmiş ve geçerliliği onaylanmıştır. Klinik pratikte sadece basit risk skorlama 

sistemlerinin kullanımı faydalıdır(94). 

         GRACE risk skoru, geniş bir akut koroner sendromlu hasta popülasyonuna 

dayanmaktadır. GRACE risk skorundaki risk faktörleri hastane içi ve 6. aydaki 

ölüm için bağımsız tahmin gücünden çıkarılmışlardır. Hesaplamada tayini kolay 

olan yaş, kalp hızı, sistolik kan basıncı, serum kreatinin değeri, başvuru anındaki 

Killip sınıflaması, ST depresyonu varlığı, yükselmiş kardiyak biyomarkerlar gibi 

değerlendirmesi kolay olan değişkenler kullanılmıştır. GRACE modellerinin 

tanımlayıcı gücü çok iyi olmasına karşın, hesaplamalar için özel bilgisayar 

programları, grafikler ve tablolar gibi araçlara ihtiyaç duyulması hasta başında 

kullanımını zorlaştırır. Ancak direkt karşılaştırmalar göz önüne alındığında, 

GRACE risk skoru rutin pratikte kullanımı tercih edilen model olarak karşımıza 

çıkar(100).  

          TIMI risk skoru, TIMI 11-B çalışma popülasyonundan elde edilmiştir ve 

TIMI 11-B ve ESSENCE (Efficacy and safety of subcutaneous enoxaparin in non 

Q wave coronary events) hastalarında onaylanmıştır. TIMI risk skoru değişik risk 

gruplarındaki tedavi etkinliğini analiz etmek için uygulanmıştır. Advers olayları 

tahmin etmede kesinliği daha az olmasına karşın, kullanım kolaylığı yaygın bir 

şekilde kabulünü sağlamıştır. TIMI risk skoru başvuru sırasında bulunan, 7 

değişkenin toplanması sonucunda belirlenir. Her bir değişkene bir puan verilir. 

Bu değişkenler sırasıyla: 65 yaş veya üstünde olmak; koroner arter hastalığı için 

en azından 3 risk faktörüne sahip olmak; önceden bilinen %50’den fazla koroner 

darlığa sahip olmak; son 24 saatte, en azından 2 angina atağı geçirmek; son 7 

gün içinde aspirin kullanımı; artmış kardiyak biyomarker seviyeleri; EKG’de ST 

segment deviyasyonundan oluşmaktadır(101).  

          PURSUIT risk skoru kaynağını PURSUIT çalışmasından alır ve geçerliliği 

Kanada AKS Kaydı, Mayo Klinik hastalarında gösterilmiştir. Hastalar; yaş (dekad 

olarak), cinsiyet, başvuru öncesindeki 6 hafta içerisindeki Kanada Kalp Cemiyeti 
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sınıfı, kalp yetmezliği semptomları ve EKG’de ST segment depresyonun 

varlığına göre puanlandırılır. 9461 hastanın dahil edildiği çalışmada hastalar 

presentasyon sonrası plasebo ve glikoprotein IIb/IIIa gruplarına randomize 

edilerek 30 günlük ölüm ve nonfatal Mİ açısından karşılaştırılmışlardır. PURSUIT 

skoru 10 ve üzerinde olan hastalarda ölüm ve nonfatal myokard infarktüsü sıklığı 

artmıştır(102).  

        Bu gibi risk skorlamalarıyla yüksek riskli olan ve yüksek riskli olmayan 

NSTE-AKS hastalarının tespiti önem taşımaktadır. Çünkü bu sınıflama temel 

tedavi stratejelerinde de belirleyici rol oynamaktadır. Örneğin; yüksek riskli 

olduğu belirlenen NSTE-AKS hastalarında, STEMI’da olduğu gibi acil ya da 

erken girişimsel strateji tercih edilmesi gerekbilmektedir. 

 

2.7.7. NSTE-AKS’de Tedavi: Temelde 4 grup akut tedavi mevcuttur. Anti 

iskemik ilaçlar, antikoagülanlar, antitrombositik ilaçlar ve koroner 

revaskularizasyon. Genellikle, tedavi yaklaşımı hastanın yalnızca tıbbi olarak mı 

tedavi edileceği, yoksa anjiyografi ve revaskülarizasyon için sevk mi edileceği 

temeline dayanmaktadır(103). 

2.7.7.1. Antiiskemik İlaçlar: Bu ilaçlar miyokard oksijen tüketimini azaltır (kalp 

atım hızını azaltır, kan basıncını düşürür veya sol ventrikül kontraktilitesini 

baskılarlar) ve/veya damar genişlemesini sağlarlar. 

a) B blokerler: Kontrendikasyon yokluğunda NSTE AKS’de beta blokerler 

önerilmekte ve genellikle de iyi tolere edilmektedir. Çoğu olguda oral tedavi 

yeterlidir. İyi tedavi etkisi için hedef kalp atım hızı 50 ile 60 vuru/dakika arasında 

olmalıdır. Atriyoventriküler iletimi önemli derecede bozulmuş veya astım veya 

akut sol ventrikül işlev bozukluğu bulunan hastalar beta bloker almamalıdır(104). 

b) Nitratlar: Hastaneye yatması gereken NSTE AKS hastalarında, 

kontrendikasyon yoksa intravenöz nitratların kullanılması düşünülebilir(105). 

c) Anjiotensin-Converting-Enzim(ACE) inhibitörleri: Bu grup ilaçların remodellingi 

önlediği, afterload’I azalttığı ve bu mekanizmalarla iskemiyi sınırladığı bilindiği 

için AMI geçiren tüm hastalara kontrendikasyonu olmadığı sürece bir ACE-

inhibitörü başlanmalıdır(104). 
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d) Statinler: Statinlerin lipid düşürücü etkilerinin yanı sıra pleotropik ve plak 

stabilizasyonu sağlayıcı etkileri bilindiğinde AMI tanısıyla interne edilen tüm 

hastalara LDL düzeyi önemli olmaksızın, kontrendikasyonu yoksa statin grubu bir 

ilaç başlanması önerilir. 

2.7.7.2. Antikoagulan ilaçlar: Antikoagülanlar, NSTE AKS tedavisinde trombin 

oluşumunu ve/veya aktivitesini engelleyerek trombüsle ilişkili olayları önlemek 

amacıyla kullanılmaktadır(106). Pıhtılaşma zincirinin farklı düzeylerinde etki 

gösteren birkaç antikoagülan NSTE AKS’de araştırılmıştır: 

Parçalanmamış heparin (UFH: unfraksiyone heparin), intravenöz infüzyon 

şeklinde; 

Düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH), ciltaltı enjeksiyon şeklinde; 

Fondaparinuks ciltaltı enjeksiyon şeklinde; 

Doğrudan trombin inhibitörleri (DTİ’ler), intravenöz infüzyon şeklinde. 

2.7.7.3. Antiagregan İlaçlar: Trombosit aktivasyonu, NSTE AKS’de temel bir 

fizyopatolojik rol oynar. NSTE AKS’nin ortaya çıkışından sonraki olayların 

zamansal seyri tanı konulduktan sonra antitrombositik tedavinin hemen 

başlamasını zorunlu kılar. Trombosit aktivasyonu yalnızca akut plak yırtılması 

olayı başlarında görülmez; aynı zamanda arter duvarında ve sistemik dolaşımda 

inflamasyon artmış olan hastalardaki daha sonraki aterotrombotik olaylara da 

katkıda bulunabilir. Böylece, antitrombositik tedavi akut olay ve daha sonraki 

idame tedavisi için gereklidir. Üç ilişkili ve tamamlayıcı strateji etkin 

antitrombositik tedavi sağlar: siklooksijenaz (COX) inhibisyonu (aspirin), 

adenozin difosfatın (ADP) aracılık ettiği trombosit kümeleşmesinin tienopiridinler 

(klopidogrel, ticagrelor) ile inhibisyonu ve Glikoprotein IIb/IIIa inhibisyonu 

(tirofiban, eptifibatid, absiksimab)(107). 

2.7.7.4. Koroner Revaskülarizasyon: NSTE AKS için revaskülarizasyon, 

anjinayı ve sürmekte olan miyokard iskemisini gidermek ve Mİ veya ölüme 

ilerlemeyi önlemek amacıyla yapılır. Miyokard revaskülarizasyonu endikasyonu 

ve tercih edilen yaklaşım (PKG veya KABG) koroner anjiyografide saptanan 

lezyonların yaygınlık ve şiddetine, hastanın durumuna ve komorbiditeye 

bağlıdır(108).  Buna göre, girişimsel stratejiye olan gereksinim ve zamanlama, 
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riskin akutluğuna göre üç sınıfa ayrılmalıdır: Konservatif, erken girişimsel veya 

acil girişimsel… 

a) Konservatif Strateji: Aşağıdaki tüm ölçütleri karşılayan hastalar düşük riskli 

kabul edilmelidir ve erken girişimsel değerlendirme için sevk edilmemelidir: 

Göğüs ağrısında yineleme olmayanlar 

Kalp yetersizliği bulgusu olmayanlar 

İlk EKG veya ikinci EKG’de anormallik olmayanlar (6-12 saat) 

Troponinlerde artış gözlenmeyenler (gelişte ve 6-12 saat sonra) (109). 

b) Acil Girişimsel Strateji: EKG’de görülmeyen (yani sirkumfleks arterin 

tıkanması) veya damar tıkanmasına hızla ilerleme olma riskinin yüksek olduğu 

hesaplanan büyük miyokard nekrozu geliştirme sürecinin erken döneminde olan 

hastalara acil girişimsel strateji(3-24 saat içinde) uygulanmalıdır. Bu hastalar 

aşağıdaki özellikleri gösterirler: 

Refrakter anjina (Örn. ST anormallikleri olmadan gelişen Mİ) 

Yoğun antianjinal tedaviye karşın ST segment depresyonu (≥2 mm) veya derin 

negatif T dalgaları ile ilişkili yineleyen anjina 

Kalp yetersizliği veya hemodinamik instabilite belirtileri 

Yaşamı tehdit edici aritmiler (ventrikül fibrilasyonu ve ventrikül taşikardisi) (110). 

c) Erken Girişimsel Strateji: Başlangıçta antianginal tedaviye yanıt veren 

hastaların çoğunda risk daha sonra artar ve erken anjiyografi gerekebilir. 

Zamanlama yerel koşullara bağlıdır, ancak 72 saat içinde yapılmalıdır. Aşağıdaki 

özellikler rutin erken anjiyografiye kimlerin girmesinin gerekli olduğunu 

göstermektedir: 

Troponin düzeylerinin artmış olması 

Dinamik ST veya T dalgası değişiklikleri (semptomatik veya sessiz-≥0. 5 mm-) 

olması 

Diabetes mellitus 

Böbrek işlevinde azalma (GFH< 60 mL/dak/1. 73 m2) 

LVEF’de azalma (<%40) 

Mİ sonrası erken angina  

Altı ay içinde PKG yapılmış olması 

Daha önce CABG uygulanmış olması 
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Risk skoruna göre orta-yüksek riskli olunması(111). 

Revaskülarizasyon Yöntemleri: NSTE AKS’de revaskülarizasyon yontemi 

seçimine ilişkin öneriler elektif revaskülarizasyon işlemleri için yapılan önerilere 

benzerdir. Tek damar hastalığı bulunan hastalarda, sorumlu lezyona stent 

uygulanan PKG ilk seçenektir. Çok damar hastalığı bulunan hastalarda, PKG mı 

yoksa KABG mi yapılacağı kararı her bir kişi için ayrı ayrı alınmalıdır. Bazı 

hastalarda sorumlu lezyonun önce PKG ile tedavi edilmesi ve sonra elektif KABG 

yapılması gibi sıralı bir yaklaşım avantajlı olabilir(108). 
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                          III. GEREÇ VE YÖNTEM 

           Çalışmamızda; Manisa bölgesinde yaşayan, 2012-2014 yılları arasında 

Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi  Kardiyoloji Kliniği’ne  NSTEMI tanısı  ile 

interne edilmiş, koroner anjiyografileri Judkins Yöntemi ile yapılmış, 31-113 

yaş(ortalama yaş:64,81± 12,63) arasındaki 222 hastanın(82 kadın, 140 erkek) 

verileri retrospektif olarak taranmıştır. Koroner arter hastalığının ciddiyeti ve 

lezyonların dağılımı Damar Skoru ve Gensini Skorlama Sistemi’ne göre 

hesaplanmış, bu sonuçların kardiyovasküler risk faktörleri ile(hipertansiyon, 

diyabetes mellitus, sigara, dislipidemi, erkek cinsiyet, yaş, KBY, SVO) ilişkisi 

değerlendirilmiş ve analiz edilmiştir. 

 

3.1. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri: 
1. 18 yaş üstü hastalar 

2. NSTEMI tanısı ile CBÜTF Kardiyoloji kliniğine interne edilmiş hastalar 

 

 

3.2. Çalışmadan Dışlama Kriterleri: 
1. 18 yaş altı hastalar 

2. CABG(Koroner arter by-pass graft) operasyonu öyküsü olan hastalar 

 

 

 

3.3. Risk Faktörlerinin Tanımlanması: 
        Hastaların  KAH  risk  faktörleri  değerlendirildi.  DM  varlığı,  daha  önceden  

alınmış  tanının olması  ya  da  “Amerikan  Diyabet  Birliği”  (ADA)  kriterlerine  

göre  “DM”;  açlık  kan  glukoz seviyesinin  126  mg/dl  veya  üzerinde  olması  

ve/veya  hastanın  oral  antidiyabetik  ve/veya insülin kullanıyor olması olarak 

tanımlandı. 
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          “Adult Treatment Panel III”  (ATP III)  kılavuzuna uygun olarak TK‟ün >200 

mg/dl veya LDL  kolesterol‟ün  >100  mg/dl  ölçülmesi  veya  hastanın  lipid  

düşürücü  ilaç  tedavisi  alıyor olması “dislipidemi” olarak kabul edildi. 

         “Hipertansiyon”;  “Joint  National  Committee  VII”  (JNC  VII)  kılavuzuna  

uygun  olarak,  sistolik  kan basıncının  >140  mmHg  veya  diyastolik  kan  

basıncının  >90  mmHg  olması  veya  hastanın tansiyon düşürücü ilaç kullanıyor 

olması ile tanımlandı. 

         “Yaş”, risk faktörü olarak kadınlarda ≥55, erkeklerde ≥45 yaşında olma 

şeklinde tanımlandı. 

         “Aile hikayesi”, birinci derecede erkek akrabalarında 55 yaşından küçük, 

kadın akrabalarında 65 yaşından küçük KAH öyküsü varlığı, aile öyküsü varlığı 

şeklinde tanımlandı. 

         “Sigara” kullanımı sorgulanarak, son iki yıldan daha kısa sürede sigarayı 

bırakmış, ya da halen sigara kullanmakta olan hastalar sigara içen olarak kabul 

edildi. “SVO” sekelli ya da sekelsiz geçirilmiş iskemik serebrovasküler olay 

öyküsü olan hastalar olarak tanımlandı. 

          “KBY” en az 3 ay süre ile glomerüler filtrasyon hızının <60 ml/dk/1.73 m2 

olduğu hastalara olarak tanımlandı. 

           Çalışmamızda bulgular bölümünde “medikal” olarak belirttiğimiz hasta 

grubu KAG sonrasında sadece medikal izlem kararı alınmış ve herhangi bir 

girişimsel revaskülarizasyon yapılmamış hastaları; “PTCA” olarak belirttiğimiz 

hasta grubu perkütan revaskülarizasyon yapılmış ve idame medikal tedavi alan 

hastaları; “CABG” olarak belirttiğimiz hasta grubu da cerrahi revaskülarizasyon 

yapılmış ve idame medikal tedavi alan hastaları kapsamaktadır. 

 

3.4. Koroner Anjiyografi ve Koroner Lezyonların Dağılımının 
Değerlendirilmesi: 
           Koroner anjiografik incelemesi, femoral arter giriş yolu kullanılarak, 

Judkins tekniği ile yapılan, koroner  arterler  kontrast  enjeksiyonu  ile  

görüntülenen hastalar çalışmaya dahil edildi. 
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Tablo-1: Damar Skoru Formu 

 

 

         KAH,  herhangi  bir  koroner  damarda  %  25  ve  üzerinde  darlık  olması,  

klinik  olarak  anlamlı KAH  ise  herhangi  bir koroner damarda %50‟nin  üzerinde 

darlık varlığı olarak kabul  edildi. %50‟nin altındaki darlıklar non kritik darlık 

olarak kabul edildi. KAH  yaygınlığı  hasta  damar  sayısına  göre  değerlendirildi.  

≥%50  darlık  içeren  hasta  damar sayısına göre 0‟dan 4‟e kadar değer verildi. 

Sol ana koroner arter (LMCA) da ayrı bir damar olarak kabul edildi. Yalnız 1 

damarda %50‟nin üzerinde darlık olması “tek damar hastalığı” şeklinde  

sınıflanırken  birden  fazla  sayıda  damarda  %50‟nin  üzerinde  darlık  olması  

“çok damar hastalığı” şeklinde sınıflandı. Bu da Damar Skoru olarak tanımlandı. 

 

 

Tablo-2: Gensini Skoru Formu 

 

 

          KAH‟nın ciddiyetinin derecelendirilmesinde “Gensini skor” kullanıldı(122). 

Koroner arteriyel sistem onbeş ayrı segmente ayrıldı. Her segment mevcut darlık 

oranına göre, 0 ile 32 arasında olacak  şekilde  değerlendirildi.   

%1-25  arası  darlığa  1,  %26-50  arası  darlığa  2,  %51-75  arası  
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darlığa  4,  %76-90  arası  darlığa  8,  %91-96  arası  darlığa  16,  total  

oklüzyona  ise  32  değeri verildi.  

          Söz konusu değer 15 segment bölgesine göre uygun katsayı ile çarpıldı. 

LMCA için 5, sol ön koroner arter (LAD) proksimal için 2.5, sirkumfleks arter 

(CXA) proximali için 2.5 (CXA dominant  ise  3.5),  LAD  orta  segment  için  1.5,  

LAD  distal  segment,  birinci  diagonal,  sağ koroner  arter  (RCA)  proksimal,  

orta  ve  distal  segmentler,  CXA  distal  segment,  posterior descending, ve 

obtus marginalis için 1, CXA orta segment için 1 (CXA dominant ise 2), ikinci 

diagonal  ve  posterolateral  için  0.5  ile  çarpıldı.  Her  bir  segment  için  elde  

edilen  değerler toplanarak KAH (+) hastaların Gensini skorları hesaplandı. 

Gensini skorunun yüksek olması koroner arter hastalığı ciddiyeti için bir gösterge 

olarak kabul edildiğinden bu skorlamayla da lezyonların ciddiyeti değerlendirildi. 

 

 

 

 

 

 

3.5. İstatistiksel  Değerlendirme: 
 

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics Version 22 paket programında 

%95 güvenle yapıldı. Kategorik verilerin gruplar arasında karşılaştırılmasında 

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-Kare Trend analizi; erkek ve 

kadınların yaşlarının karşılaştırılmasında yaş değerlerinin normal dağılıma uygun 

olmamasından dolayı (Kolmogorov smirnov p<0,05) Mann Whitney U analizi 

kullanıldı. p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

. 
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IV. BULGULAR  

Tüm hastalar risk faktörlerine göre ayrı ayrı gruplandırılarak; koroner 
lezyon skorlarına göre karşılaştırıldı. 
 
 
       Tablo 3: Olguların cinsiyetlerine göre yaş ortalama dağılımı 
 

      Yaş 

p 
Cinsiyet n % Ort.±SS Min.-Max. 

Erkek 140 63,1 62,33±12,67 31-100 
<0,001 

Kadın 82 36,9 69,05±11,45 39-113 

Total 222 100,0 64,81±12,63 31-113   

         *Mann Whitney U analizi 

 
        Araştırmaya alınan erkek olguların yaşları kadın olguların yaşlarından 
istatistiksel olarak anlamlı düşük  bulundu (p<0,05). 

 
 
 
 
 
 

 
        Grafik 1: Olguların cinsiyet oranları dağılımı 
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Tablo 4: Olguların HT, DM, DL, KBY, SVO ve sigara kullanma oranları 
dağılımı 

 
    n % 

HT 123 55,4 

DM 78 35,1 

HT+DM 48 21,6 

DL 56 25,2 

HT+DL 38 17,1 

HT+DM+DL 24 10,8 

SİGARA 82 36,9 

DL+SİGARA 18 8,1 

HT+DL+SİGARA 8 3,6 

HT+DM+DL+SİGARA 3 1,4 

KBY 6 2,7 

SVO 5 2,3 

 
 
 
 

Grafik 2: Olguların HT, DM, DL ve sigara kullanma oranları dağılımı 
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Tablo 5: Olguların MEDİKAL, PTCA ve CABG oranları dağılımı 
 
    n % 

MEDİKAL 47 21,2 

PTCA 102 45,9 

CABG 73 32,9 

 
 
 
 
Grafik 3: Olguların MEDİKAL, PTCA ve CABG oranları dağılımı 
 

 
 
 
 
 
 
 
Tablo 6: Olguların damar sayıları dağılımı 
 
    n % 

DAMAR SAYISI 

1 53 23,9 

2 80 36,0 

3 86 38,7 

4 3 1,4 
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          Grafik 4: Olguların damar sayıları dağılımı 
 

 
 
 
 

          Tablo 7: Olguların GENSİNİ skorları dağılımı 
    n % 

GENSİNİ 
<20 

56 25,2 

GENSİNİ 
"20-50" 

98 44,1 

GENSİNİ 
>50 

68 30,6 

    Ort.±SS Min.-Max. 

GENSİNİ 
SKORU 

  41,17±29,7 2-140 

 
          Grafik 5: Olguların GENSİNİ skorları dağılımı 
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Tablo 6: Olguların cinsiyetlerine göre damar sayısı, medikal, PTCA ve 
CABG oranları dağılımı  

  

Cinsiyet 
Total 

p Erkek Kadın 

N % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 31 22,1 22 26,8 53 23,9 

0,105 
2 47 33,6 33 40,2 80 36,0 

3 59 42,1 27 32,9 86 38,7 

4 3 2,1 0 0,0 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 31 22,1 22 26,8 53 23,9 

0,429 
1 Damardan fazla 109 77,9 60 73,2 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 23 16,4 24 29,3 47 21,2 

0,024 
Hayır 117 83,6 58 70,7 175 78,8 

PTCA 
Evet 68 48,6 34 41,5 102 45,9 

0,305 
Hayır 72 51,4 48 58,5 120 54,1 

CABG 
Evet 50 35,7 23 28,0 73 32,9 

0,241 
Hayır 90 64,3 59 72,0 149 67,1 

Total 140 63,1 82 36,9 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi 

 
Olguların cinsiyetlerine göre damar sayısı, medikal, PTCA ve CABG 

oranları dağılımı incelendiğinde; erkeklerdeki medikal tedaviyle izlem oranları 

kadınlara göre istatistiksel olarak anlamlı olarak daha düşük bulundu(p<0,05). 

Erkek ve kadınlar arasında ayrı ayrı diğer değişkenler(PTCA, CABG, damar 

sayısı) açısından anlamlı bir fark gözlenmedi. 

 

Tablo 7: Olgularda HT varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve CABG 
oranları dağılımı 

  

HT 
Total 

p Var Yok 

N % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 31 25,2 22 22,2 53 23,9 

0,816 
2 40 32,5 40 40,4 80 36,0 

3 50 40,7 36 36,4 86 38,7 

4 2 1,6 1 1,0 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 31 25,2 22 22,2 53 23,9 

0,605 
1 Damardan fazla 92 74,8 77 77,8 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 23 18,7 24 24,2 47 21,2 

0,315 
Hayır 100 81,3 75 75,8 175 78,8 

PTCA 
Evet 52 42,3 50 50,5 102 45,9 

0,221 
Hayır 71 57,7 49 49,5 120 54,1 

CABG 
Evet 49 39,8 24 24,2 73 32,9 

0,014 
Hayır 74 60,2 75 75,8 149 67,1 

Total 123 55,4 99 44,6 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi 
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        Olgularda HT varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve CABG oranları 

dağılımı incelendiğinde; HT grubunda HT olmayan gruba göre CABG oranları 

istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek bulundu(p<0,05). Diğer değişkenler 

açısından istatistiksel açıdan anlamlı bir fark izlenmedi. 

 

 

 

 

Tablo 10: Olgularda DM varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve 
CABG oranları dağılımı 

  

DM 
Total 

p Var Yok 

N % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 8 10,3 45 31,3 53 23,9 

0,000 
2 25 32,1 55 38,2 80 36,0 

3 43 55,1 43 29,9 86 38,7 

4 2 2,6 1 0,7 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 8 10,3 45 31,3 53 23,9 

0,000 
1 Damardan fazla 70 89,7 99 68,8 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 12 15,4 35 24,3 47 21,2 

0,120 
Hayır 66 84,6 109 75,7 175 78,8 

PTCA 
Evet 28 35,9 74 51,4 102 45,9 

0,027 
Hayır 50 64,1 70 48,6 120 54,1 

CABG 
Evet 38 48,7 35 24,3 73 32,9 

0,000 
Hayır 40 51,3 109 75,7 149 67,1 

Total 78 35,1 144 64,9 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi 

 

 
Olgularda DM varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve CABG 

oranları dağılımı incelendiğinde; DM grubunda DM olmayan gruba göre “çok 

damar hastalığı”, yine DM grubunda DM olmayan gruba göre CABG oranları 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur(p<0,05). Yine 

aynı analizde DM  grubunda DM olmayan gruba göre PTCA oranları istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha düşük bulunmuştur(p<0,05). Medikal izlem 

oranları açısından ise anlamlı bir fark izlenmemiştir. 
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Tablo 11: Olgularda HT+DM varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve 
CABG oranları dağılımı 

  

HT+DM 
Total 

p Var Yok 

n % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 7 14,6 46 26,4 53 23,9 

0,011 
2 15 31,3 65 37,4 80 36,0 

3 24 50,0 62 35,6 86 38,7 

4 2 4,2 1 0,6 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 7 14,6 46 26,4 53 23,9 

0,088 
1 Damardan fazla 41 85,4 128 73,6 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 9 18,8 38 21,8 47 21,2 

0,643 
Hayır 39 81,3 136 78,2 175 78,8 

PTCA 
Evet 16 33,3 86 49,4 102 45,9 

0,048 
Hayır 32 66,7 88 50,6 120 54,1 

CABG 
Evet 23 47,9 50 28,7 73 32,9 

0,012 
Hayır 25 52,1 124 71,3 149 67,1 

Total 48 21,6 174 78,4 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi 

          Olgularda HT+DM varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve CABG 

oranları dağılımı incelendiğinde; DM+HT grubunda DM+HT olmayan gruba göre 

CABG oranları istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek(p<0,05), PTCA 

oranları ise istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha düşük(p<0,05) görülmüştür. 

Damar sayısına göre yapılan analizde ise; DM+HT grubunda DM+HT olmayan 

gruba göre 3 damar hastalığı sıklığı istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha 

yüksek görülmüştür(p<0,05). Medikal izlem açısından iki grupta bir fark 

saptanmamıştır. 

Tablo 12: Olgularda DL varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve 
CABG oranları dağılımı 

  

DL 
Total 

p Var Yok 

n % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 8 14,3 45 27,1 53 23,9 

0,118 
2 23 41,1 57 34,3 80 36,0 

3 24 42,9 62 37,3 86 38,7 

4 1 1,8 2 1,2 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 8 14,3 45 27,1 53 23,9 

0,052 
1 Damardan fazla 48 85,7 121 72,9 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 11 19,6 36 21,7 47 21,2 

0,746 
Hayır 45 80,4 130 78,3 175 78,8 

PTCA 
Evet 25 44,6 77 46,4 102 45,9 

0,821 
Hayır 31 55,4 89 53,6 120 54,1 

CABG 
Evet 20 35,7 53 31,9 73 32,9 

0,602 
Hayır 36 64,3 113 68,1 149 67,1 

Total 56 25,2 166 74,8 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi 
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      Olgularda DL varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve CABG oranları 

dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). 

 

Tablo 13: Olgularda HT+DL varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve 
CABG oranları dağılımı 

  

HT+DL 
Total 

p Var Yok 

n % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 6 15,8 47 25,5 53 23,9 

0,340 
2 16 42,1 64 34,8 80 36,0 

3 15 39,5 71 38,6 86 38,7 

4 1 2,6 2 1,1 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 6 15,8 47 25,5 53 23,9 

0,199 
1 Damardan fazla 32 84,2 137 74,5 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 10 26,3 37 20,1 47 21,2 

0,394 
Hayır 28 73,7 147 79,9 175 78,8 

PTCA 
Evet 14 36,8 88 47,8 102 45,9 

0,216 
Hayır 24 63,2 96 52,2 120 54,1 

CABG 
Evet 14 36,8 59 32,1 73 32,9 

0,568 
Hayır 24 63,2 125 67,9 149 67,1 

Total 38 17,1 184 82,9 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi 

        Olgularda HT+DL varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve 

CABG oranları dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 14: Olgularda HT+DM+DL varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA 
ve CABG oranları dağılımı 

  

HT+DM+DL 
Total 

p Var Yok 

n % N % n % 

DAMAR SAYISI 

1 3 12,5 50 25,3 53 23,9 

0,200 
2 10 41,7 70 35,4 80 36,0 

3 10 41,7 76 38,4 86 38,7 

4 1 4,2 2 1,0 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 3 12,5 50 25,3 53 23,9 

0,166 
1 Damardan fazla 21 87,5 148 74,7 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 7 29,2 40 20,2 47 21,2 

0,310 
Hayır 17 70,8 158 79,8 175 78,8 

PTCA 
Evet 9 37,5 93 47,0 102 45,9 

0,379 
Hayır 15 62,5 105 53,0 120 54,1 

CABG 
Evet 8 33,3 65 32,8 73 32,9 

0,960 
Hayır 16 66,7 133 67,2 149 67,1 

Total 24 10,8 198 89,2 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi 
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      Olgularda HT+DM+DL varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve 

CABG oranları dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

 

 

 

Tablo 15: Olgularda sigara kullanımına göre damar sayısı, medikal, PTCA 
ve CABG oranları dağılımı 

  

SİGARA 
Total 

p Var Yok 

n % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 15 18,3 38 27,1 53 23,9 

0,046 
2 26 31,7 54 38,6 80 36,0 

3 41 50,0 45 32,1 86 38,7 

4 0 0,0 3 2,1 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 15 18,3 38 27,1 53 23,9 

0,135 
1 Damardan fazla 67 81,7 102 72,9 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 10 12,2 37 26,4 47 21,2 

0,012 
Hayır 72 87,8 103 73,6 175 78,8 

PTCA 
Evet 43 52,4 59 42,1 102 45,9 

0,137 
Hayır 39 47,6 81 57,9 120 54,1 

CABG 
Evet 30 36,6 43 30,7 73 32,9 

0,369 
Hayır 52 63,4 97 69,3 149 67,1 

Total 82 36,9 140 63,1 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi 

 

         Olgularda sigara kullanımına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve CABG 

oranları dağılımı incelendiğinde; sigara içen grupta sigara içmeyen gruba göre 3 

damar hastalığı sıklığı istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek 

görülmüştür(p<0,05). Sigara içen grupta sigara içmeyen gruba göre medikal 

izlem oranı istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur(p<0,05). 

CABG ve PTCA değişkenleri açısından bir fark saptanmamıştır. 
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Tablo 16: Olgularda DL+sigara birlikteliğine göre damar sayısı, medikal, 
PTCA ve CABG oranları dağılımı 

  

DL+SİGARA 
Total 

p Var Yok 

N % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 0 0,0 53 26,0 53 23,9 

0,141 
2 10 55,6 70 34,3 80 36,0 

3 8 44,4 78 38,2 86 38,7 

4 0 0,0 3 1,5 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 0 0,0 53 26,0 53 23,9 

0,008 
1 Damardan fazla 18 100,0 151 74,0 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 4 22,2 43 21,1 47 21,2 

1,000 
Hayır 14 77,8 161 78,9 175 78,8 

PTCA 
Evet 7 38,9 95 46,6 102 45,9 

0,531 
Hayır 11 61,1 109 53,4 120 54,1 

CABG 
Evet 7 38,9 66 32,4 73 32,9 

0,572 
Hayır 11 61,1 138 67,6 149 67,1 

Total 18 8,1 204 91,9 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-Kare Trend analizi 

 
Olgularda DL+sigara birlikteliğine göre damar sayısı, medikal, PTCA ve 

CABG oranları dağılımı incelendiğinde; DL+sigara grubunda DL+sigara olmayan 

gruba göre “çoklu damar hastalığı” istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha 

yüksek saptanmıştır(p<0,05). Diğer değişkenler açısından anlamlı bir fark 

izlenmemiştir. 

 

Tablo 17: Olgularda HT+DL+sigara birlikteliğine göre damar sayısı, medikal, 
PTCA ve CABG oranları dağılımı 

  

HT+DL+SİGARA 
Total 

p Var Yok 

n % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 0 0,0 53 24,8 53 23,9 

0,477 
2 5 62,5 75 35,0 80 36,0 

3 3 37,5 83 38,8 86 38,7 

4 0 0,0 3 1,4 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 0 0,0 53 24,8 53 23,9 

0,203 
1 Damardan fazla 8 100,0 161 75,2 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 3 37,5 44 20,6 47 21,2 

0,371 
Hayır 5 62,5 170 79,4 175 78,8 

PTCA 
Evet 2 25,0 100 46,7 102 45,9 

0,293 
Hayır 6 75,0 114 53,3 120 54,1 

CABG 
Evet 3 37,5 70 32,7 73 32,9 

0,720 
Hayır 5 62,5 144 67,3 149 67,1 

Total 8 3,6 214 96,4 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-Kare Trend analizi 
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      Olgularda HT+DL+sigara birlikteliğine göre damar sayısı, medikal, 

PTCA ve CABG oranları dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05).  

 

Tablo 18: Olgularda HT+DM+DL+sigara birlikteliğine göre damar sayısı, 
medikal, PTCA ve CABG oranları dağılımı 

  

HT+DM+DL+SİGARA 
Total 

p Var Yok 

n % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 0 0,0 53 24,2 53 23,9 

0,734 
2 2 66,7 78 35,6 80 36,0 

3 1 33,3 85 38,8 86 38,7 

4 0 0,0 3 1,4 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 0 0,0 53 24,2 53 23,9 

1,000 
1 Damardan fazla 3 100,0 166 75,8 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 2 66,7 45 20,5 47 21,2 

0,114 
Hayır 1 33,3 174 79,5 175 78,8 

PTCA 
Evet 0 0,0 102 46,6 102 45,9 

0,252 
Hayır 3 100,0 117 53,4 120 54,1 

CABG 
Evet 1 33,3 72 32,9 73 32,9 

1,000 
Hayır 2 66,7 147 67,1 149 67,1 

Total 3 1,4 219 98,6 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-Kare Trend analizi 

       Olgularda HT+DM+DL+sigara birlikteliğine göre damar sayısı, medikal, 

PTCA ve CABG oranları dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 19: Olgularda KBY varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve 
CABG oranları dağılımı 

  

KBY 
Total 

p Var Yok 

n % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 1 16,7 52 24,1 53 23,9 

0,043 
2 0 0,0 80 37,0 80 36,0 

3 4 66,7 82 38,0 86 38,7 

4 1 16,7 2 0,9 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 1 16,7 52 24,1 53 23,9 

1,000 
1 Damardan fazla 5 83,3 164 75,9 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 0 0,0 47 21,8 47 21,2 

0,346 
Hayır 6 100,0 169 78,2 175 78,8 

PTCA 
Evet 4 66,7 98 45,4 102 45,9 

0,417 
Hayır 2 33,3 118 54,6 120 54,1 

CABG 
Evet 2 33,3 71 32,9 73 32,9 

1,000 
Hayır 4 66,7 145 67,1 149 67,1 

Total 6 2,7 216 97,3 222 100,0   
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       Olgularda KBY varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve CABG 

oranları dağılımı incelendiğinde; KBY olan grupta KBY olmayan gruba göre “3 

damar hastalığı” sıklığı istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek 

saptandı(p<0,05). Diğer değişkenler açısından gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı. 

 

Tablo 20: Olgularda SVO varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve 
CABG oranları dağılımı 

  

SVO 
Total 

p Var Yok 

n % n % n % 

DAMAR SAYISI 

1 0 0,0 53 24,4 53 23,9 

0,235 
2 2 40,0 78 35,9 80 36,0 

3 3 60,0 83 38,2 86 38,7 

4 0 0,0 3 1,4 3 1,4 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 0 0,0 53 24,4 53 23,9 

0,342 
1 Damardan fazla 5 100,0 164 75,6 169 76,1 

MEDİKAL 
Evet 0 0,0 47 21,7 47 21,2 

0,587 
Hayır 5 100,0 170 78,3 175 78,8 

PTCA 
Evet 3 60,0 99 45,6 102 45,9 

0,663 
Hayır 2 40,0 118 54,4 120 54,1 

CABG 
Evet 2 40,0 71 32,7 73 32,9 

0,665 
Hayır 3 60,0 146 67,3 149 67,1 

Total 5 2,3 217 97,7 222 100,0   

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-Kare Trend analizi 

 

          Olgularda SVO varlığına göre damar sayısı, medikal, PTCA ve CABG 

oranları dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı. 
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Tablo 21: Olguların kategorik değişkenlerine göre GENSİNİ skoru ortalama 
dağılımı 

  

GENSİNİ SKORU 

p 
Ort.±SS 

Min.-

Max. 

Cinsiyet 
Erkek 45,31±31,64 2-140 

0,013 
Kadın 34,11±24,68 2,5-94 

HT 
Var 44,59±30,49 3-140 

0,043 
Yok 36,93±28,27 2-132 

DM 
Var 53,24±30,79 6-140 

0,001 
Yok 34,64±27,03 2-128 

HT+DM 
Var 52,3±31,78 6-140 

0,003 
Yok 38,1±28,44 2-132 

DL 
Var 44,57±28,7 3-132 

0,193 
Yok 40,03±30,03 2-140 

HT+DL 
Var 44,11±29,88 3-132 

0,426 
Yok 40,57±29,71 2-140 

HT+DM+DL 
Var 44,54±31,23 6-132 

0,552 
Yok 40,77±29,57 2-140 

SİGARA 
Var 46,7±30,22 2-132 

0,019 
Yok 37,94±29,01 2-140 

DL+SİGARA 
Var 48,11±28,59 7-116 

0,177 
Yok 40,56±29,79 2-140 

HT+DL+SİGARA 
Var 46,25±28,14 7-98 

0,442 
Yok 40,98±29,8 2-140 

HT+DM+DL+SİGARA 
Var 34±23,39 7-48 

0,867 
Yok 41,27±29,81 2-140 

KBY 
Var 68,92±33,25 13-98 

0,034 
Yok 40,4±29,31 2-140 

SVO 
Var 67,2±41,66 23-128 

0,112 
Yok 40,57±29,23 2-140 

DAMAR SAYISI 
1 Damar 22,86±15,66 4-80 

0,001 
1 Damardan fazla 46,92±30,75 2-140 

MEDİKAL 
Evet 20,46±21,92 2-86 

0,001 
Hayır 46,74±29,09 4-140 

PTCA 
Evet 33,08±19,19 4-98 

0,006 
Hayır 48,05±34,96 2-140 

CABG 
Evet 66,11±29,42 20-140 

0,001 
Hayır 28,96±20,96 2-98 

Mann Whitney U analizi 
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          Olguların kategorik değişkenlerine göre GENSİNİ skoru değerleri 

incelendiğinde; 

 Cinsiyet, HT, DM, HT+DM, sigara, KBY, damar sayısı, medikal, PTCA ve 

CABG değişkenlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p<0,05).  

Diğer değişkenler açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0,05).  

Yani; 

Erkeklerin GENSİNİ SKORU, kadınlardan, 

HT bulunan grubun GENSİNİ SKORU, HT bulunmayan gruptan, 

DM bulunan grubun GENSİNİ SKORU, DM bulunmayan gruptan, 

DM+HT olan grubun GENSİNİ SKORU, DM+HT olmayan gruptan, 

Sigara içen grubun GENSİNİ SKORU, sigara içmeyen gruptan, 

KBY olan grubun GENSİNİ SKORU, KBY olmayan gruptan, istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur(p<0,05). 

 

Yine, beklendiği üzere; 

Çok damar hastalığı olan grubun GENSİNİ SKORU, tek damar hastalığı 

olan gruptan, 

PTCA uygulanamayan grubun GENSİNİ SKORU, PTCA uygulanan 

gruptan, 

Medikal tedavi ile tedavi edilemeyen grubun GENSİNİ SKORU, medikal 

tedaviyle takip edilebilen gruptan, 

CABG uygulanan grubun GENSİNİ SKORU, CABG uygulanmayan 

gruptan, istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur(p<0,05). 
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V. TARTIŞMA 

          Koroner arter hastalığı, mortalite ve morbidite oranları düşünüldüğünde 
Amerika Birleşik Devletleri ve diğer endüstrileşmiş ülkelerde tek başına en 
önemli hastalıktır. Halen tüm ölüm sebepleri arasında ilk sırada yer almaktadır. 
Son yıllarda Batı Avrupa ve Amerika Birleşik Devletleri’nde KAH mortalitesinde 
düşme olmasına karşın bu hastalıktan ölenlerin mutlak sayısında bir azalma 
olmamıştır(11). ABD’de 2004 yılı itibariyle 25 milyondan fazla insan 

aterosklerozisin klinik sonuçlarından en az birine sahiptir ve çok daha fazlasında 
da aterosklerozis, ciddi kardiyovasküler olayların habercisi olarak gizli 
kalmaktadır(11). KAH genellikle iş kariyeri edinilen yaşlarda oluşur. AMI’nın 
yaklaşık %45’i 65 yaş altı hastalarda meydana gelirken; KAH’dan ölen erkeklerin 
%37’si, kadınların ise %29’u 55 yaşın altındadır(12).  

Ülkemizde TEKHARF çalışmasının 2009’daki son verilerine göre yaklaşık 
3,1 milyon kişide KAH bulunduğu tahmin edilmektedir. KKH’nın ülkemizde yıllık 
mortalitesi erkeklerde binde 5.2, kadınlarda ise binde 3.2'tir(13). 

           Mortalite ya da morbidite nedeni olarak olan koroner kalp hastalıkları klinik 

uygulamada Akut Koroner Sendrom’lar(AKS) olarak karşımıza çıkmaktadır. Tüm 

akut koroner sendromların dörtte birini ST segment elevasyonlu miyokard 

infarktüsü (STEMİ), geri kalanını ise kararsız anjina pektoris veya ST segment 

elevasyonu olmayan miyokard infarktüsü (NSTEMİ) oluşturur(74,75). Hastane içi 

mortalite STEMİ hastalarında NSTE-AKS hastalarına göre daha yüksekken 

(sırası ile %7-%5), 6. aydaki ölüm hızları her iki durumda da çok benzerdir (sırası 

ile %12-%13). Hastaneye ulaşabilen hastalarda yapılan uzun süreli takiplerde, 4. 

yılda NSTE-AKS tanılı hastaların ölüm oranlarının STEMİ tanılı hastalara göre 2 

kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir(79). 

            Bu süreçlerde kardiyovasküler risk faktörleri önemli rol oynamaktadır. 

Tüm koroner ölümlerin yaklaşık yarısının daha önce teşhis edilmemiş veya 

semptomu olmayan hastalarda olduğu gerçeği kardiyovasküler risk 

değerlendirmesinin ne kadar önemli olduğunu göstermektedir(26). 

Kardiyovasküler risk faktörleri azaldıkça hem kardiyovasküler olaylar hem de tüm 

sebeplerden mortalite azalmaktadır. Üstelik risk faktörlerini azaltmaya yönelik 

girişimler kardiyovasküler olaylarda azalmaya yol açabilmektedir(27, 112). 
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          Yapılan araştırmalar sonucunda klasik kardiyovasküler risk faktörü olarak 

kabul gören başlıca durumlar; hipertansiyon, hiperlipidemi(dislipidemi), diyabetes 

mellitus, sigara, yaş, erkek cinsiyet, pozitif aile öyküsü, kronik böbrek 

yetmezliğidir(113-116). Bu risk faktörlerinin varlığının koroner lezyonların 

ciddiyetiyle ilişkisi ilgi çekici bir konu olup bu konuda önemli araştırmalar yapılmış 

ve risk faktörlerinin birlikte bulunma sıklığıyla orantılı olarak koroner lezyonların 

ciddiyetinin de arttığı tespit edilmiştir(117-120). Bu araştırmaların bazılarında, 

bizim de çalışmamızda kullandığımız; koroner arter lezyonlarının ciddiyetine 

sayısal bir değer verebilmek için “Damar Skorlaması” ve “Gensini Skorlaması” 

kullanılmıştır(121). Biz de çalışmamızda NSTEMI tanısı ile interne edilmiş 222 

hastanın verilerini retrospektif olarak analiz ederek; klasik kardiyovasküler risk 

faktörleriyle koroner lezyonlarının ciddiyetini ölçmeyi amaçladık. 

         Çalışmamızda risk faktörlerinin tek tek, koroner lezyon ciddiyetiyle ilişkisini 

incelediğimizde; 

 Erkeklerdeki medikal tedaviyle izlem oranları kadınlara göre istatistiksel 

olarak anlamlı olarak daha düşük; Erkeklerin gensini skoru kadınlardan 

istatistiksel olarak anlamlı olarak daha yüksek bulundu. 

 Hipertansif hasta  grubunda “hipertansif olmayan” gruba göre CABG 

oranları istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek; hipertansif hasta 

grubunun gensini skoru “hipertansif olmayan” hasta grubunun gensini 

skorundan anlamlı olarak daha yüksek bulundu. 

 DM grubunda “DM olmayan” gruba göre “çok damar hastalığı”, yine DM 

grubunda “DM olmayan” gruba göre CABG oranları istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek, DM  grubunda “DM olmayan” gruba göre 

PTCA oranları istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük; DM 

grubunun gensini skoru “DM olmayan” grubun gensini skorundan anlamlı 

olarak daha yüksek bulundu. 

 Sigara içen grupta “sigara içmeyen” gruba göre 3 damar hastalığı sıklığı 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek, Sigara içen grupta “sigara 

içmeyen” gruba göre medikal izlem oranı istatistiksel açıdan anlamlı 

olarak daha düşük; Sigara içen grubun gensini skoru “sigara içmeyen” 

grubun gensini skorundan anlamlı olarak daha yüksek bulundu. 
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 KBY olan grupta “KBY olmayan” gruba göre “3 damar hastalığı” sıklığı 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek; KBY olan grubun gensini 

skoru “KBY olmayan” grubun gensini skorundan anlamlı olarak daha 

yüksek bulundu. 

 Dislipidemi varlığına göre ise damar skoru, medikal, PTCA ve CABG 

oranları, gensini skoru incelendiğinde DL olan grupta “çok damar 

hastalığı”, CABG oranları ve gensini skoru “DL olmayan” gruba göre 

oransal olarak daha yüksek olmasına rağmen iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. 

 SVO varlığına göre damar skoru, medikal, PTCA, CABG oranları, gensini 

skoru dağılımı incelendiğinde SVO grubunda “çok damar hastalığı”, CABG 

oranı ve gensini skoru oransal olarak daha yüksek olmasına rağmen, 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

 

          Elde ettiğimiz bu veriler; tıpkı daha önce yapılan birçok araştırmada olduğu 

gibi(113-116) erkek cinsiyet, DM, HT, sigara kullanımı ve KBY’nin koroner arter 

hastalığı için bağımsız birer risk faktörü olduğunu ve bu risk faktörlerinin herhangi 

birinin varlığında ortaya çıkan koroner arter hastalığı ciddiyetinin daha yüksek 

olduğunu ortaya koymuştur.  

          Dislipidemi de kılavuzlarca ve daha önceki araştırmalarca(114) da kabul 

edilen ve bilinen bir klasik kardiyovasküler risk faktörü olmasına rağmen 

araştırmamızda DL olan grupta “çok damar hastalığı”, CABG oranları ve gensini 

skoru “DL olmayan” gruba göre oransal olarak daha yüksek olmasına rağmen iki 

grup arasında koroner arter hastalığı ciddiyetini gösteren veriler yönünden 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. “Gereç ve Yöntem” bölümünde de 

belirttiğimiz gibi; biz çalışmamızda herhangi bir lipid düşürücü ilaç almayan ve 

dislipidemi kriterlerini karşılayan hasta grubunun yanında lipid düzeyleri 

gözetilmeksizin herhangi bir lipid düşürücü ilaç kullanan hastaları da “dislipidemi” 

grubunda dahil ettik ve bu nedenle dislipidemi grubunun içinde kolesterol 

düzeyleri lipid düşürücü tedaviyle kontrol altında tutulan bir grup hasta da 

mevcuttu. Dislipidemi’nin koroner lezyon ciddiyetini istatistiksel açıdan anlamlı 

derecede arttırabilecek bağımsız bir risk faktörü olduğunu bilmemize rağmen 
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çalışmamızda istatistiksel olarak bu sonucun alınamamasının sebebi 

“Dislipidemi” grubunun içindeki lipid düşürücü ilaç-özellikle statin- tedavisi alan 

hastalar olabilir. Özellikle statinlerin kolesterol düşürücü etkilerinin yanında 

pleotropik etkileri bilindiğinden, bu olumlu etkiler Dislipidemi grubunda koroner 

arter lezyonlarının ciddiyetinin umulduğundan daha az çıkmasına sebep olmuş 

olabilir. 

         İskemik SVO henüz klasik bir kardiyovasküler risk faktörü olarak kabul 

edilmemesine karşın biz çalışmamızda bu hastaları da analiz ettik.          SVO 

varlığına göre damar skoru, medikal, PTCA, CABG oranları, gensini skoru 

dağılımı incelendiğinde SVO grubunda “çok damar hastalığı”, CABG oranı ve 

gensini skoru oransal olarak daha yüksek olmasına rağmen, gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. SVO grubunun total hasta sayısının 5 

olduğu göz önüne alındığında SVO grubundaki hasta sayısının çok az olması bu 

sonucun çıkmış olmasında bir etken olabilir. Bu gruptaki sonucu netleştirebilmek 

için daha fazla hasta sayısının olduğu bir çalışma yapmak daha uygun olacaktır. 

 

        Çalışmamızda risk faktörlerinin bir arada olduğu hasta gruplarında, koroner 

lezyon ciddiyetiyle ilişkisini incelediğimizde; 

 DM+HT grubunda DM+HT olmayan gruba göre CABG oranları istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak daha yüksek, PTCA oranları ise istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak daha düşük, DM+HT grubunda DM+HT olmayan gruba 

göre 3 damar hastalığı sıklığı istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha 

yüksek, DM+HT grubunda gensini skoru DM+HT olmayan gruba göre 

anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır. Bu sonuç da daha önceki bazı 

çalışmalarda da(117-120) gösterildiği üzere DM ve HT gibi klasik iki 

kardiyovasküler risk faktörünün bir arada bulunmasının koroner 

lezyonların ciddiyetini arttırdığını bir kez daha göstermektedir.  

 

 HT+DL varlığına göre damar skoru, medikal, PTCA, CABG oranları, 

gensini skoru dağılımı incelendiğinde; HT+DL grubunda “çok damar 

hastalığı”, CABG oranı ve gensini skoru, HT+DL olmayan gruba göre 

oransal olarak daha yüksek olmasına karşın gruplar arasında istatistiksel 
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olarak anlamlı fark bulunmadı. Hem HT, hem DL bilinen iki arı 

kardiyovasküler risk faktörü olmasına ve bu iki faktörün bir arada 

olduğunda koroner lezyon ciddiyetini arttırmasının beklenmesine rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı bir ciddiyet artışı saptanamamasının nedeni 

yine yukarıda bahsedildiği gibi DL grubu içinde lipid düşürücü tedavi alan 

ve lipid düzeyleri yüksek olmayan hastaların da bulunması olmuş olabilir. 

Ya da daha geniş bir hasta grubu örnekleminde bir çalışma yapmak 

gerekebilir. 

 

 HT+DM+DL varlığına göre damar skoru, medikal, PTCA,CABG oranları ve 

gensini skoru dağılımı incelendiğinde; HT+DM+DL grubunda “çok damar 

hastalığı” ve gensini skoru oransal olarak daha yüksek saptanmasına 

karşın gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

DM+HT+DL grubunda koroner lezyon ciddiyetinin anlamlı olarak daha 

yüksek çıkması beklenirken böyle bir sonucun çıkmasının nedeni hem 

lipid düşürücü tedavi kullanımı hem de DM+HT+DL grubundaki hasta 

sayısının azlığı(n=24) olabilir. O nedenle daha sayıca geniş bir hasta 

grubunda çalışma yapmak gerekebilir. 

 

 DL+sigara grubunda DL+sigara olmayan gruba göre “çoklu damar 

hastalığı” istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek saptandı. 

DL+sigara grubunda CABG oranı ve gensini skoru oransal olarak daha 

yüksek olmasına karşın iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı. Bu sonuç DL ve sigara birlikteliğinin koroner lezyon 

ciddiyetini arttıran bir durum olduğu şeklinde yorumlanabilir. 

 

 HT+DL+sigara birlikteliğine göre damar skoru, medikal, PTCA, CABG 

oranları, gensini skoru dağılımı incelendiğinde; HT+DL+sigara grubunda 

“çok damar hastalığı”, CABG oranları ve gensini skoru oransal olarak 

daha yüksek saptanmasına karşın gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. Bu grupta da istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
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bulunamamasının nedenli HT+DL+sigara birlikteliğinin bulunduğu hasta 

grubunun sayısının yetersiz(n=8) olmuş olabilir. 

 

 HT+DM+DL+sigara birlikteliğine göre damar skoru, medikal, PTCA, CABG 

oranları ve gensini skoru dağılımı incelendiğinde; HT+DM+DL+sigara 

grubunda “çok damar hastalığı” oransal olarak daha yüksek olmasına 

rağmen  gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Bu 

grupta da istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamasının nedenli 

HT+DM+DL+sigara birlikteliğinin bulunduğu hasta grubunun sayısının 

yetersiz(n=3) olmuş olabilir. 
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VI. SONUÇ VE ÖNERİLER 

              Çalışmamızın sonuçları; NSTEMI tanısı nedeniyle interne edilmiş ve tetkik 

edilmiş hastalarda; erkek cinsiyet, DM, hipertansiyon, sigara, KBY gibi klasik risk 

faktörlerinin koroner arter hastalığının ciddiyetini arttırdığını istatistiksel olarak 

göstermiştir. Dislipideminin de koroner arter hastalığı ciddiyetini oransal olarak 

arttırdığı görülmüştür. Fakat bu grupta istatistiksel bir anlam görülmemiştir. 

Bunun da sebebi dislipidemi grubunun içine lipid düzeyleri önemsenmeksizin 

lipid düşürücü ilaç kullanan hastaların da dahil edilmesi olmuş olabilir. Özellikle 

statinlerin kolesterol düşürücü etkilerinin yanı sıra pleotropik etkileri nedeniyle 

istatistiksel bir anlam elde edilememiş olabilir.  

          İskemik SVO şu an için klasik bir kardiyovasküler risk faktörü kabul 

edilmemekle birlikte çalışmamızda bu grubu da inceledik. SVO grubunda koroner 

arter hastalığı ciddiyetinin daha yüksek olduğu oransal(sayısal) olarak görülmüş 

olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç gösterilememiştir. Bu 

gruptaki hasta sayısı da çok az(yetersiz) olduğundan bu grupta daha fazla hasta 

sayısıyla araştırma yapmak daha uygun olacaktır. 

          Yine çalışmamızın sonuçlarına göre klasik risk faktörlerinin bir arada 

bulunmasının koroner arter hastalığının ciddiyetini oransal(sayısal) olarak 

arttırdığı görülmüştür. DM+HT ve DL+sigara grubunda istatistiksel olarak da bu 

durum saptanmıştır. Fakat DM+HT+DL, HT+DL+sigara, HT+DM+DL+sigara 

gruplarında bu risk faktörlerinin bir arada bulunması oransal(sayısal) olarak 

koroner arter hastalığı ciddiyetinin arttırdığını gösterse de istatistiksel olarak 

anlamlı bir sonuç çıkmamıştır. Bu durum da çalışmamızda bu hasta gruplarındaki 

hasta sayılarının az(yetersiz) olmasından kaynaklanmış olabilir. Bu konuda daha 

fazla hasta sayılarıyla yapılmış ya da yapılacak olan çalışmaların sonuçlarını 

dikkate almak daha uygun olacaktır. 

          Bu sonuçlar göz önüne alındığında; kardiyovasküler hastalıklardan 

kaynaklanan mortalite ve morbidite oranları da düşünülürse, bu oranları 

düşürmek ve kardiyovasküler hastalıkların ciddiyetini azaltmak, bu nedenlerden 

ölümleri önlemek için klasik kardiyovasküler risk faktörlerinin regüle 

edilebilenlerinin optimal biçimde tedavi edilmesi çok büyük önem taşımaktadır. 



 61 

VII. ÖZET                       

           Çalışmamızda NSTEMI tanısıyla kardiyoloji kliniğinde interne edilmiş bir 

grup hastanın; klasik kardiyovasküler risk faktörleriyle, koroner lezyonların 

ciddiyetinin arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık.  

           Bu amaçla; Manisa bölgesinde yaşayan, 2012-2014 yılları arasında Celal 

Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi  Kardiyoloji Kliniği’ne  NSTEMI tanısı  ile interne 

edilmiş, koroner anjiyografileri Judkins Yöntemi ile yapılmış, 31-113 yaş(ortalama 

yaş:64,81± 12,63) arasındaki 222 hastanın(82 kadın, 140 erkek) verileri 

retrospektif olarak tarandı. Koroner arter hastalığının ciddiyeti ve lezyonların 

dağılımı Damar Skoru ve Gensini Skorlama Sistemi’ne göre değerlendirildi. Bu 

skorlama sonuçlarıyla klasik kardiyovasküler risk faktörleri(erkek cinsiyet, DM, 

HT, sigara kullanımı, KBY, Dislipidemi) ilişkisi karşılaştırıldı. Çalışmamıza 18 yaş 

altında olan ve daha önceden CABG operasyonu öyküsü olan hastalar dahil 

edilmezken; bunlar dışındaki 18 yaş üstü hastalar alındı. 

           Çalışmamızın sonucunda; NSTEMI tanısı nedeniyle interne edilmiş ve 

tetkik edilmiş hastalarda; erkek cinsiyet, DM, hipertansiyon, sigara, KBY gibi 

klasik risk faktörlerinin koroner arter hastalığının ciddiyetini istatistiksel olarak 

anlamlı derecede arttırdığı görülmüştür. Dislipideminin de koroner arter hastalığı 

ciddiyetini oransal olarak arttırdığı görülmüştür. Fakat bu grupta istatistiksel bir 

anlam görülmemiştir. Bunun da sebebinin; dislipidemi grubunun içine lipid 

düzeyleri önemsenmeksizin lipid düşürücü ilaç kullanan hastaların da dahil 

edilmesinin olmuş olabileceği, özellikle statinlerin kolesterol düşürücü etkilerinin 

yanı sıra pleotropik etkileri nedeniyle istatistiksel bir anlam elde edilememiş 

olabileceği düşünüldü. Klasik risk faktörlerinin bir arada bulunmasının koroner 

arter hastalığının ciddiyetini oransal(sayısal) olarak arttırdığı görüldü. DM+HT ve 

DL+sigara grubunda istatistiksel olarak da bu durum saptandı. Fakat 

DM+HT+DL, HT+DL+sigara, HT+DM+DL+sigara gruplarında bu risk faktörlerinin 

bir arada bulunması oransal(sayısal) olarak koroner arter hastalığı ciddiyetinin 

arttırdığını gösterse de istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç çıkmamıştır. Bu 

durumun da çalışmamızda bu hasta gruplarındaki hasta sayılarının az(yetersiz) 

olmasından kaynaklanmış olabileceği düşünüldü.  İskemik SVO şu an için klasik 

bir kardiyovasküler risk faktörü kabul edilmemekle birlikte çalışmamızda bu grubu 
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da inceledik. SVO grubunda koroner arter hastalığı ciddiyetinin daha yüksek 

olduğu oransal(sayısal) olarak görülmüş olmasına rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı bir sonuç gösterilememiştir. Çalışmamızdaki bu gruptaki hasta sayısı da 

çok az(yetersiz) olduğundan bu konudaki daha kapsamlı çalışmaların sonuçlarını 

dikkate almanın daha uygun olacağı düşünüldü. 

           Bu sonuçlar göz önüne alındığında; kardiyovasküler olaylardan 

kaynaklanan mortalite ve morbiditeyi azaltmak için değiştirilebilir klasik 

kardiyovasküler risk faktörlerinin optimal biçimde tedavi edilmesi çok büyük önem 

taşımaktadır. 
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                                                SUMMARY 
 
 

          In our study we evaluated the relationship between classical 

cardiovascular risk factors and severity of coronary lesions in a group of patients 

hospitalized for non-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI).  

          For this purpose, records of 222 patients (82 female, 140 male) living in 

the Manisa region who were hospitalized in Celal Bayar University for NSTEMI 

during 2012–2014 were reviewed retrospectively. Mean age was 64.81 ± 12.63 

years (range 31–113 years); all patients underwent coronary angiography using 

the Judkins method. Severity of the coronary artery disease and distribution of 

lesions were evaluated using the coronary artery score and the Gensini scoring 

system. We compared the results of these scores and their relation to classical 

cardiovascular risk factors (male gender, diabetes mellitus (DM), hypertension 

(HT), smoking history, chronic renal failure (CRF), dyslipidemia(DL). Patients 

below the age of 18 and those with a previous coronary artery bypass graft were 

excluded from the study; all others were included. 

           We found that in male patients hospitalized and examined for NSTEMI, 

classical coronary risk factors such as male gender, DM, HT, smoking, and CRF 

significantly increased the severity of the coronary artery disease. Also, we 

observed that dyslipidemia shows a proportional increase in relation to severity 

of the coronary artery disease; however, this was not statistically significant. We 

hypothesize that because patients who are being treated for dyslipidemia are 

also included in the dyslipidemia group regardless of their lipid levels, and 

because statins have pleotrophic effects in addition to their lipid lowering 

properties, statistical significance was lacking. Coexisting classical risk factors 

increased the relative (numerical) severity of coronary artery disease. Severity 

was statistically significant in the DM+HT and DL+smoking groups, but there was 

no statistically significant relationship in the DM+HT+DL, HT+DL+smoking, or 

HT+DM+DL+smoking groups. Although ischemic cerebrovascular accident 

(CVA) is not considered a classical cardiovascular risk factor, we also evaluated 
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this group in our study. Although coronary artery disease severity was 

proportionally (numerically) higher in CVA group, it did not reach statistically 

significance. Due to the limited number of patients in this group in our study, 

which resulted in too low a power to be definitive, the results of other studies in 

this area should be considered. 

        When the results of the present study are taken into consideration, we can 

conclude that optimal treatment of changeable classical cardiovascular risk 

factors is crucial for lowering the mortality and morbidity related to cardiovascular 

events. 
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