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ÖZET 

 

Miyokard İnfarktüsü Geçiren Hastalarda Risk Faktörleri ve Laboratuvar 

Parametrelerine Göre Koroner Arter Tutulumunun Değerlendirilmesi 

Giriş ve Amaç: Son yüzyılda beklenen yaşam süresinin uzamasıyla birlikte 

yaşlı nüfusun toplum içindeki oransal artışı, bulaşıcı olmayan hastalıkların ön plana 

çıkmasına neden olmuştur. Bulaşıcı olmayan hastalıkların en önemlisi, dünyada ve 

ülkemizde en sık ölüm sebebi olan iskemik kalp hastalıklarıdır. İskemik kalp 

hastalıklarının %30’unun miyokard infarktüsü ile ilk bulgusunu verdiği bilinmektedir. 

Miyokard infarktüsünün tipi, tutulan koroner arter segmenti, damarın darlık derecesi 

gibi faktörlere bağlı olarak vakaların klinik prezantasyonu ve prognozu değişiklik 

göstermektedir. Bu çalışmanın amacı miyokard İnfarktüsü geçiren hastalarda var olan 

risk faktörlerinin, tutulan koroner damarlar ile ilişkisini incelemektir. 

Materyal ve Metot: Araştırma Malatya Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Kardiyoloji Kliniğinde, Ağustos 2019-Şubat 2020 tarihleri arasında miyokard infarktüsü 

tanısı alan hastaların dosyalarında mevcut olan risk faktörleri, lipit profili, bazı 

hemogram parametreleri ve D vitamini düzeyinin koroner arter tutulumuna etkisini 

inceleyen kesitsel tipte bir çalışmadır. Örneklem büyüklüğü analizi %95 güven 

aralığında %80 güçle referans çalışmanın verileri baz alınarak yapılmış, ulaşılması 

gereken minimum örneklem büyüklüğü 216 olarak hesaplanmıştır. Verileri 

değerlendirmede Ki Kare testi, bağımsız örneklem T testi,  Mann Whitney U, One Way 

ANOVA, Kruskal Wallis ve Binominal Lojistik Regresyon Analizi kullanılmıştır.  

Bulgular: Vakaların %60,7’si STEMI, %39,3’ü ise NSTEMI tanısı almış olup, 

kardiyovasküler risk faktörleri ile miyokard infarktüsü tipi arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır(p>0,05). Yaş, hipertrigliseridemi ve diyabet LAD tutulumunu anlamlı 

olarak artırmaktadır(p<0.05). Sirkumfleks arter tutulumuyla kardiyovasküler risk 

faktörleri arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır(p>0,05). Total kolesterol, LDL 

düzeyindeki artış ve HDL düzeyindeki azalma RCA tutulumunu anlamlı olarak 

artırmaktadır. Hiperkolesterolemi, düşük HDL ve vitamin D düzeyi çoklu damar 

tutulumunu anlamlı olarak artırmaktadır(p<0,05). 

Sonuç: Çoklu damar tutulumuna yatkınlığın yanında LAD ve RCA tutulumunu 

anlamlı olarak artıran dislipidemi, üzerinde durulması gereken önemli bir önlenebilir 

risk faktörüdür. LAD tutulumunu anlamlı olarak artıran diyabet faktörünü ve 

dislipidemiyi azaltmak için obezite ile mücadele önemlidir. Yaygın görülen ve çoklu 

damar tutulumunu anlamlı olarak artıran vitamin D eksikliğinin önlenmesi halk sağlığı 

açısından önemlidir. 

Anahtar Kelimeler: Kardiyovasküler Risk Faktörleri, Koroner Damarlar, 

Miyokard İnfarktüsü 
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ABSTRACT 

 
Evaluation of Coronary Artery Involvement according to Risk Factors and 

Laboratory Parameters in Patients with Myocardial Infarction 

Introduction and Purpose: The proportional increase in the elderly population 

in the society caused non-communicable diseases to come to the forefront with the 

extension of life expectancy in the last century. The most important non-communicable 

diseases are ischemic heart diseases, which are the most common mortality reasons in 

the entire world and in our country. It is known that 30% of ischemic heart diseases 

manifest first findings with myocardial infarction. Clinical presentation and prognosis 

of cases vary depending on factors like myocardial infarctiontype, coronary artery 

segment involved, and degree of stenosis of the vessel. The purpose of this study was to 

examine the relations of the risk factors in patients with myocardial infarction with the 

coronary vessels involved. 

Materials and Methods: The study was in the cross-sectional 

fashionconductedat Cardiology Clinic of Malatya Training and Research Hospital, 

examining the risk factors, lipid profiles, some hemogram parameters, and the effect of 

Vitamin D levels on coronary artery involvement in patients diagnosed with myocardial 

infarction between August 2019 and February 2020. The sampling size analysis was 

based on the data of the reference study with 80% power in 95% Confidence Interval, 

and the minimum sampling size to be reached was calculated to be 216. The Chi-Square 

Test, Independent Samples T-test, Mann Whitney U, One-Way ANOVA, Kruskall 

Wallis, and Binominal Logistics Regression Analysis were used to evaluate the data.  

Results:A total of 60.7% of the cases were diagnosed with STEMI, and 39.3% 

were diagnosed with NSTEMI, and no significant associations were detected between 

cardiovascular risk factors and myocardial infarction types (p>0.05). Age significantly 

increased hypertriglyceridemia and diabetes LAD involvement (p<0.05). No significant 

relations were detected between circumflex artery involvement and cardiovascular risk 

factors (p>0.05). Total cholesterol, elevated LDL levels, and decreased HDL levels 

significantly increased RCA involvement. Hypercholesterolemia, low HDL and 

Vitamin D levels increased multi-vessel involvement significantly (p<0.05). 

Conclusion: Dyslipidemia, which increases LAD and RCA involvement 

significantly in addition to the predisposition to multi-vascular involvement, is an 

important and preventable risk factor, which needs to be considered. It is important to 

fight obesity to decrease the diabetes factors and dyslipidemia, which increases LAD 

involvement at significant levels. PreventingVitamin D deficiency, which is common 

and which increases multi-vascular involvementsignificantly, is important for public 

health. 

Keywords: Cardiovascular Risk Factors, Coronary Arteries, Myocardial 

Infarction  
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KISALTMALAR 

 

Apo B-48 : Apolipoprotein B-48 

AO.±S.S : Aritmetik ortalama ± Standart sapma 

ATP III : Üçüncü erişkin tedavi paneli (Adult treatment panel III) 

BKİ  : Beden kitle indeksi 

Cx  : Sirkumfleks arter 

DALY : Yeti yitimine ayarlanmış yaşam yılı (Disability adjusted life  

   years) 

DSÖ:   : Dünya Sağlık Örgütü 

EKG  : Elektrokardiyografi 

ESC  : Avrupa kardiyoloji derneği (European society of cardiology) 

GA  : Güven aralığı 

Hb  : Hemoglobin 

HCT  : Hematokrit 

HDL   : Yüksek dansiteli lipoprotein (High density lipoprotein) 

IDL  : Ara dansiteli lipoprotein (Intermediate density lipoprotein) 

LAD   : Sol ön inen arter (Left anterior descending artery) 

LDL   : Düşük dansiteli lipoprotein (Low density lipoprotein) 

LMCA  : Sol ana koroner arter (Left main coronary artery) 

LP  : Lipoprotein 

LY%  : Lenfosit yüzdesi 

MCV  : Ortalama eritrosit hacmi (Mean corpuscular volume) 

METSAR : Metabolik sendrom prevalans araştırması 

Mg/dl  : Miligram/desilitre 
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NCEP  : Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (National cholosterol  

   education program) 

NE% : Nötrofil yüzdesi 

ng/ml : nanogram/mililitre 

NSTEMI  : ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü 

PLT  : Trombosit (Platelet) 

RCA   : Sağ koroner arter (Right coronary artery) 

SCORE  : Sistematik koroner risk hesaplaması 

STEMI  : ST elevasyonlu miyokard infarktüsü 

TEKHARF  : Türk erişkinlerinde kalp hastalığı ve risk faktörleri 

TNSA  : Türkiye nüfus ve sağlık araştırması 

TURDEP  : Türkiye diyabet, hipertansiyon, obezite ve endokrinolojik 

  hastalıklar prevalans çalışması 

TÜİK   : Türkiye İstatistik Kurumu 

WBC  : Lökosit (White blood cell) 

VLDL  : Çok düşük dansiteli lipoprotein (Very low density lipoprotein) 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Yirminci yüzyıl itibariyle tüm dünyadaki eğitim ve gelir seviyelerindeki artış, 

bulaşıcı hastalıkların etkin kontrolü, besin öğelerine nispeten daha kolay ulaşma gibi 

etkenler, toplumların sağlık koşullarını iyileştirmekle birlikte beklenen yaşam süresinin 

artmasını sağlamıştır(1). Beklenen yaşam süresinin artmasıyla yaşlı nüfusun toplum 

içindeki oransal artışı, beraberinde toplumun sağlık problemlerini de değiştirmiş, 

bulaşıcı olmayan hastalıkların ön plana çıkmasına neden olmuştur(2). 

Bulaşıcı olmayan hastalıklar içerisinde en önemlisi, dünyada ve ülkemizde tüm 

ölüm nedenleri arasında birinci sırayı alan kalp ve damar hastalıklarıdır. Sağlık 

alanındaki bilimsel-teknolojik gelişmelere ve sağlık hizmetine ulaşmada artan 

imkanlara rağmen, küresel ölçekte uzun bir süre daha yerini koruyacağı tahmin 

edilmektedir. Ancak tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de büyük hastalık yükü 

oluşturan kalp ve damar hastalıklarının birçok risk faktörünün önlenebilir olması, 

üzerinde çalışmayı daha önemli hale getirmektedir. DSÖ verilerine göre kan basıncı, 

obezite, kolesterol ve sigara gibi risk faktörlerinin kontrolü ile birlikte kalp ve damar 

hastalığı görülme sıklığını yarıya indirmek mümkündür. 

Türkiye İstatistik Kurumunun (TÜİK) verilerine göre kalp hastalıkları tüm ölüm 

nedenleri arasında 1993’te yüzde 45(3), 2009’da yüzde 40(4) 2013’te yüzde 39,6 ve 

2014 yılında yüzde 40,4(5)’lük orana sahiptir ve en fazla görülen ölüm sebebidir. Tüm 

bu veriler toplam ölümlerin içinde kalp hastalıklarının payının oldukça yüksek 

olduğunu göstermektedir. 

2011 yılında yapılan Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı 

Çalışması’nda Türkiye’de akut miyokard infarktüsü öyküsü erkeklerde yüzde 2,3; 

kadınlarda yüzde 1,1 olarak bulunmuştur(6). Ancak miyokard infarktüsü teşhisi konulan 

hastaların;  geçirilen miyokard infarktüsünün tipi, tutulan koroner arter segmenti, 

damarın darlık derecesi gibi faktörlere bağlı olarak klinik prezantasyonu ve prognozu 

değişiklik göstermektedir. Örneğin ST eleve miyokard infarktüsünün (STEMI) erken 

dönemde mortalitesi ST elevasyonsuz miyokard infarktüsüne (NSTEMI) göre daha 

yüksek olmasına rağmen 1. yılda beklenen ölüm riski NSTEMI'da belirgin olarak daha 

yüksektir(7). Yine benzer şekilde kalbin büyük bölümünü beslemesi nedeni ile sol ön 

inen arter (LAD) lezyonu varlığında mortalite ve morbidite ciddi oranda artmaktadır(8). 
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Aterosklerozun en erken lezyonu olan yağlı çizgilenmelerin çocukluk 

çağlarından itibaren ilk olarak aortada görüldüğü bilinmektedir. Ancak yapılan 

çalışmalar aterosklerozun henüz intrauterin yaşamda, özellikle hiperkolesterolemisi olan 

annelerin fetüslerinde ortaya çıktığını göstermektedir. Tüm bu nedenler bize hastalığın 

oluşmasını engellemek için uzun yıllar çaba sarf etmemiz gerektiğini göstermektedir(9). 

Koroner arter hastalıkları genellikle ileri yaş hastalığı olarak bilinmelerine 

rağmen gençlerde de prevalansı yüksektir(10). Genç hastalarda koroner arter 

hastalığının klinik seyri ve prognozu yaşlılardan farklılık göstermekte, daha yüksek 

oranda mortalite görülmektedir(11). Ayrıca Framingham risk skorunun genç hasta 

populasyonunda ileri yaş grubuna göre farklılık gösterdiğini bildiren çalışmalar 

vardır(12, 13). Bu durum risk faktörlerinin, koroner arter hastalığının saptanma 

olasılığı, tipi ve prognozu hakkında değerli bilgiler verebileceğini düşündürmektedir. 

Risk faktörlerinin birçoğunun önlenebilir olması ve risk faktörüne göre klinik açıdan en 

isabetli primer - sekonder koruma stratejileri geliştirebilmek için bu konuda yeni 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Bu çalışmanın amacı; miyokard infarktüsü geçiren hastalarda var olan risk 

faktörlerinin, tutulan koroner damarlar ile ilişkisini incelemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Kardiyovasküler Hastalıklar 

Kardiyovasküler hastalıklar terimi; koroner kalp hastalıkları, serebrovasküler 

hastalıklar, romatizmal kalp hastalıkları, konjenital kalp hastalıkları, periferik damar 

hastalıkları, hipertansiyon, kalp yetmezliği, ve kardiyomiyopatileri içeren bir grup 

hastalığı temsil etmek üzere kullanılır(1). 

2.2. Kardiyovasküler Hastalıklar Epidemiyolojisi 

Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre 2016 yılında bulaşıcı olmayan hastalıklar 

(BOH'lar) düşük gelirli ülkelerde %37'den yüksek gelirli ülkelerde %88'e kadar değişen 

oranlarda olmak üzere dünya çapında ölümlerin % 71'ine neden olmuşturu. Dünya 

genelinde 2016 yılında meydana gelen toplam 56,9 milyon ölümün %26,7’si (15,2 

milyon) iskemik kalp hastalığı ve inmeye bağlıdır. Bu iki dolaşım sistemi hastalığı, son 

15 yılda küresel çapta en önde gelen ölüm nedeni olmaya devam etmektedir (14). 

Dünya Sağlık Örgütü’nün yayınlamış olduğu 2020 Dünya Sağlık İstatistikleri’ne 

göre bulaşıcı olmayan hastalıklardan kaynaklı erken ölüm oranlarında azalma devam 

etmekle birlikte, yıllık ortalama düşüş hızında endişe verici bir yavaşlama olduğu dikkat 

çekmektedir. İstatistiklere bakıldığında 2000-2010 yılları arasında yıllık ortalama %-1,6 

olan düşüş hızının, 2010-2016 yılları arasında %-1,1’e gerilediği görülmektedir. Dünya 

Sağlık Örgütü’ne göre bu azalmadan; dünya çapında 18 yaş ve üstü yetişkinler arasında 

obezite prevalansının artması, özellikle bazı bölgelerde 15 yaş ve üzeri alkol 

kullanımının artması ve tütün kullanımındaki düşüşün yavaşlaması sorumludur(15). 

Türkiye İstatistik Kurumu’nun verilerine göre 2019 yılında %36,8 ile en sık 

ölüm sebebi dolaşım sistemi hastalıklarıdır. Dolaşım sistemi hastalıklarından kaynaklı 

ölümlerin, %39,1'ini iskemik kalp hastalığı, %22,2'sini serebro-vasküler hastalıklar, 

%25,7'sini ise diğer kalp hastalıkları oluşturmaktadır. Önceki yıllara bakıldığında 2016 

yılında ölüm nedeni olarak dolaşım sistemi hastalıklarının payı %39,5 iken, 2017 

yılında %39,7, 2018 yılında ise %39,8 olarak görülmektedir. Bu oranlarda iskemik kalp 

hastalıklarının payı 2016 yılında %40,6 iken, 2017 yılında %39,7, 2018 yılında ise 

%39,8’dir(16, 17). Tüm bu oranlar Kaba Ölüm Hızı ile birlikte değerlendirildiğinde 

(TÜİK verilerine göre Kaba Ölüm Hızı 2018 yılında 5,2 iken 2019 yılında 5,3 olarak 
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saptanmıştır(17)) iskemik kalp hastalıklarının ölüm nedenlerindeki payının azalışı umut 

verici görünse de birçok risk faktörünün önlenebilir olması nedeniyle daha fazla 

koruyucu sağlık politikalarına ihtiyaç olduğu açıktır. 

TEKHARF 2012 çalışmasına ait verilere göre ülkemizde her sene meydana 

gelen ortalama 420.000 koroner olayın 120.000’i koroner arter hastalığı mevcut olan 

hastalarda akut olayın tekrarı, 180.000’i yeni tanı akut koroner sendrom (unstabil 

angina, ST eleve miyokard infarktüsü, ST eleve olmayan miyokard infarktüsü) 

120.000’i ise sessiz olay ve yeni tanı kronik koroner arter hastalığıdır (stabil angina, 

kalp yetmezliği). Çalışmaya göre her yıl yaklaşık 95.000 ölüm akut koroner 

sendromlara bağlı olarak gelişmektedir. Yıllık yaklaşık %32 mortaliteye denk gelen bu 

rakam, ülkemizde akut koroner sendromlardan ölümün Avrupa oranlarından yüksek 

olduğunu göstermektedir(18). TEKHARF 2017’ye göre ise ülkemizde koroner kalp 

hastalıkları, nüfus artışı ve nüfus yaşlanmasından bağımsız, sadece yaşam tarzımızdaki 

değişikliklere bağlı olarak her yıl yaklaşık %3 oranında artmaktadır(19). 

2002 yılında yayınlanan Türkiye Akut Miyokard İnfarktüsü Araştırması’na göre 

ülkemizde her yıl miyokard infarktüsü tanısıyla yaklaşık 220.000 vakanın hastanelere 

yatışı gerçekleşmekte olup bunların ortalama 100.000’i ST elevasyonlu miyokard 

infarktüsü (STEMI) tanısıyla takip edilmektedir(20). Türkiye Kronik Hastalıklar ve 

Risk Faktörleri Sıklığı Çalışması 2011 yılında ülkemizde angina pektoris öyküsünü 

erkeklerde %6,4, kadınlarda ise %9,8 olarak tespit etmiştir. Aynı çalışmaya göre 

Türkiye’de akut miyokard enfarktüsü öyküsü erkeklerde %2,3; kadınlarda ise %1,1’dir. 

Hekim tarafından tanı konulmuş koroner kalp hastalığı (beyana dayalı) erkeklerde ve 

kadınlarda sırayla  %3,8 ve %2,3 olarak saptanmıştır(6). 

2.3. Kardiyovasküler Hastalıklar Etyolojisi 

2.3.1. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

2.3.1.1. Yaş 

Yaş kalp ve damar hastalıkları açısından güçlü bir risk faktörüdür. Erkeklerde 45 

yaş, kadınlarda ise 55 yaş ve üzerinde kalp ve damar hastalıklarının sıklığının arttığı 

bilinen bir gerçektir(21). Özellikle düşük ve orta gelir düzeyindeki ülkelerde nüfusun 

yaşlanmasının sonucu olarak kalp ve damar hastalıklarının yükünün arttığı 

görülmektedir(22). TÜİK verilerine göre ülkemizde 65 yaş ve üzeri nüfus 2014 yılında 
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6.192.962 kişi iken son beş yılda %21,9 artış göstererek 2019 yılında 7.550.727 kişi 

olmuştur. Yaşlı nüfusun toplam nüfus içindeki oranı ise 2014 yılında %8,0 iken, 2019 

yılında %9,1'e yükselmiştir. Nüfus projeksiyonlarına göre, ülkemizde gelecek yıllar için 

öngörülen yaşlı nüfus oranı 2023’te %10,2, 2030’da %12,9, 2040’ta %16,3, 2060’ta ise 

%22,5’tir(23). Bu durum kardiyovasküler hastalıkların yükünün ülkemizde yeterli 

primer ve sekonder koruma tedbirleri alınmadığı takdirde artacağını göstermektedir. 

2.3.1.2. Cinsiyet 

Erkek cinsiyet koroner arter hastalığı açısından bilinen bir risk faktörüdür. Akut 

koroner sendromlar erkeklerde 60 yaşın altındaki kadınlara göre üç ila dört kat daha sık 

görülür, ancak 75 yaşından sonra hastaların çoğunluğunu kadınlar oluşturur(24). Türk 

Kardiyoloji Derneği’nin yayınlamış olduğu Koroner Kalp Hastalığı Korunma ve Tedavi 

Kılavuzu’na göre erken menopoz da koroner kalp hastalığı için önemli bir risk 

faktörüdür(25). Alt gruplarına göre akut koroner sendromlar incelendiğinde ST 

yükselmeli miyokard infarktüsünün erkeklerde kadınlara göre daha yaygın olarak 

görüldüğünü bildiren çalışmalar vardır(26-28). 

2.3.1.3. Aile Öyküsü 

Birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadında ise 65 yaşından önce koroner 

arter hastalığı bulunması durumunda aile öyküsü pozitif olarak kabul edilir ve koroner 

kalp hastalığı açısından major risk faktörlerinden biridir(25). Literatürde birinci derece 

akrabalarda prematür aile öyküsü ile kardiyovasküler hastalık arasındaki ilişki için 1,4 

ile 5,9 arasında değişen farklı tahmini rölatif risk değerleri bildirilmiştir(29-34). Patel ve 

arkadaşlarının 2018 yılında yapmış oldukları bir çalışmada aile öyküsü ile Framingham 

risk skoru birlikte değerlendirilmiş ve herhangi bir birinci derece akrabada aile öyküsü 

varlığına ilişkin tek bir sorunun, koroner kalp hastalığının öngörülmesinde karmaşık 

değerlendirmeler kadar iyi sonuç verdiği tespit edilmiştir(35). 

2.3.2. Değiştirilebilen Risk Faktörleri 

2.3.2.1. Sigara 

Sigara kardiyovasküler hastalıklar açısından en önemli önlenlenebilir risk 

faktörüdür(36). İçilen sigara miktarı ile doğrusal olarak artmakla beraber, sigara öyküsü 

kardiyovasküler hastalık riskini iki kat artırmaktadır(25). Wilhelmsson ve arkadaşlarının 
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yapmış oldukları çalışmada, sigara içenlerde miyokard infarktüsü ile kardiyak ölüm 

riskinin erkeklerde 2,7, kadınlarda ise 4,7 kat fazla olduğu bildirilmiştir(37). Sadece 

aktif sigara içenlerde değil, sigara dumanına maruz kalan bireylerde de kalp hastalıkları 

açısından riskin arttığı bilinmektedir(25, 38). Kardiyovasküler hastalık riskini 

artırmasının yanı sıra miyokard infarktüsü tanısı alan vakaların sonrasında sigaraya 

devam etmesi durumunda re-infarktüs ve ani ölüm riski içmeyenlere göre yüksek 

bulunmuştur(25). Pasternak ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada miyokard 

infarktüsü geçiren vakalarda sigaranın bırakılması durumunda birinci yılda riskin yarı 

yarıya azaldığı ikinci yılda ise hiç içmeyenler düzeyine indiği gösterilmiştir(39). 

2012 yılında yapılan Küresel Yetişkin Tütün Araştırması’na göre, ülkemizde 

toplam 14,8 milyon kişi (%27,1) tütün ürünü kullanmaktadır. Araştırmaya göre 

ülkemizde erkeklerde tütün kullanım sıklığı %41,5, kadınlarda ise %13,1’dir. Ayrıca 

her gün sigara kullananların sigara içmeye başladıkları yaş ortalaması 17,1 olarak 

saptanmıştır(40). Bu açıdan özellikle çocukluk ve erken erişkinlik yaşlarında sigara 

içmenin önüne geçilmesi kardiyovasküler hastalık yükünü azaltmada önemlidir. 

2.3.2.2. Diyabet 

Diyabet günümüzde sadece endokrin değil, aynı zamanda kardiyovasküler bir 

hastalık olarak kabul edilir(41). Kalp ve damar hastalıkları, diyabeti olan hastalarda 

mortalitenin % 60’ından sorumludur. Diyabet koroner arter hastalığı riskini erkeklerde 2 

kadınlarda ise 4 kat artırır(42). Kadınların, premenopozal koroner hastalık korumasının 

kaybı ile birlikte diyabetin etkisine karşı özel bir savunmasızlığı söz konusudur(43). 

Ayrıca diyabet kalp hastalığı riskini artırmasının yanı sıra meydana gelen koroner 

olayların prognozunu da kötüleştirir. Miyokard infarktüsü sonrası mortalite diyabeti 

olan vakalarda olmayanlara göre daha yüksek olarak tespit edilmiştir(44, 45). 

Dünya Sağlık Örgütü’nün yayınladığı Küresel Bulaşıcı Olmayan Hastalıklar 

Durum Raporu’na göre diyabet 2012 yılında tüm dünyada toplam 89 milyon DALY ve 

1,5 milyon ölümün sorumlusudur(46). Diyabet prevalansının özellikle batılı yaşam tarzı 

benimseyen ülkelerde olmak üzere dünya çapında arttığı bilinmektedir. 2045 yılına 

kadar dünya çapında 600 milyondan fazla kişinin Tip II diyabet hastalığına sahip 

olacağı öngörülmektedir(47). Türkiye Halk Sağlığı Kurumu tarafından 2013 yılında 

yayınlanan Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı Çalışması’na göre 

ülkemizde diyabet sıklığı %11’dir(6). Satman ve arkadaşları 1998 yılına ait TURDEP 1 
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çalışmasının verileri ile 2010 yılına ait TURDEP 2 çalışmasının verilerini kıyaslamış; 

ülkemizde 12 yıl içerisinde diyabet prevalansında %90 artış (%7,2; %13,7) olduğu 

sonucuna ulaşmıştır(48). Diyabet hastalığının ve komplikasyonlarının mortalite ve 

morbiditesi göz önüne alındığında ülkemiz açısından bu artış kaygı vericidir. 

2.3.2.3. Hipertansiyon 

Hipertansiyon koroner kalp hastalığı için major risk faktörlerinden biridir ve tüm 

aterosklerotik olayların %35’inden sorumlu olduğu bildirilmiştir. Hipertansif hastalarda 

koroner kalp hastalığı riskinin, normotansiflerle kıyaslandığında 2-3 kat fazla olduğu 

bilinmektedir(49). Framingham çalışmasına göre diyastolik kan basıncındaki 15 mmHg 

yükselme re-infarktüs riskini %40 artırırken, sistolik kan basıncındaki 25 mmHg'lık 

yükselmede bu riskin %37 olduğu tespit edilmiştir(50). 2007 ESC (European Society of 

Cardiology) Kılavuzları, diğer kılavuzlarla ortak olarak, düşük orta riskli 

hipertansiflerde 140/90 mmHg ve yüksek riskli hipertansiflerde (diyabet, 

serebrovasküler, kardiyovasküler veya böbrek hastalığı varlığında) 130/80 mmHg 

değerlerini üst sınır olarak belirlemiştir(51). 

Dünya Sağlık Örgütü’nün verilerinde, 2010 yılında hipertansiyon tüm dünyada 

yıllık ortalama 9,4 milyon ölümün ve toplam hastalık yükünün %7’sinin sebebi olarak 

gösterilmiştir(46). Genel olarak, hipertansiyon prevalansı, yaşlanmayla birlikte ani bir 

artışla birlikte genel popülasyonun yaklaşık %30-45' i gibi görünmektedir. Ayrıca, son 

on yılda kan basıncı değişikliklerine yönelik sistematik bir eğilim olmaksızın, ülkeler 

arasında ortalama kan basıncı seviyelerinde de gözle görülür farklılıklar var gibi 

görünmektedir(52). 2003 ve 2012 yıllarında yapılan iki Türk Hipertansiyon Prevalans 

Çalışması’nda, ülkemizde hipertansiyon prevalansı sırasıyla %31,8 ve %30,3 olarak 

tespit edilmiştir. Her iki çalışmada da kırsal yerleşim bölgelerinde hipertansiyon sıklığı 

daha yüksek olarak bildirilmiştir. Cinsiyete göre bakıldığında ise her iki çalışma da kent 

ve kırsal yerleşim yeri fark etmeksizin kadınlarda hipertansiyon prevalansını daha 

yüksek olarak saptamıştır(53, 54). 

2.3.2.4. Obezite 

Obezite, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde etkileri ve boyutu giderek artan 

bir sağlık problemidir. Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre fazla kilolu olma ve obezite 

her yıl ortalama 3,4 milyon ölümün ve 2010 yılında toplam 93,6 milyon DALY’nin 

sorumlusudur(46). Obeziteyi belirlemede yaygın olarak kullanılan ölçüt beden kitle 
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indeksi [BKİ: ağırlık(kg)/boy(m2)]’dir. Beden kitle indeksinin 18-24,9 kg/m2 aralığında 

olması normal kiloluk olarak tanımlanırken, 25-29,9 kg/m2 kilo fazlalığı, ≥30 kg/m2 

obezite,  ≥40 kg/m2 ileri derecede obezite olarak tanımlanmaktadır(55). Beden kitle 

indeksindeki her bir birim artışın koroner arter hastalığı mortalitesini %4-5 artırmasının 

yanı sıra genel mortalitede de artışa neden olduğu bilinmektedir(56-58). 

Bel çevresinin kadında ˃88cm erkekte ˃102 olması ise abdominal obezite olarak 

nitelendirilmektedir. Abdominal obezite genellikle metabolik sendromun bir unsuru 

olarak karşımıza çıkmaktadır. Sıklıkla bozulmuş açlık glukozu, insülin direnci, 

hipertansiyon, trigliserid yüksekliği ve HDL-kolesterol düşüklüğü ile birliktelik 

gösteren abdominal obezite asıl kardiyovasküler hastalık riskini oluşturan alt gruptur. 

Obez hastaların Tip II diyabet geliştirme riski 2 kat olarak belirlenirken abdominal 

obezitesi olan vakalarda bu değer 10 kat olarak bildirilmiştir(59). 

Dünya Sağlık Örgütü’nün yayınladığı Küresel Bulaşıcı Olmayan Hastalıklar 

Durum Raporu’na göre obezite prevalansı erkeklerde %11 iken kadınlarda %15’tir. 

Ayrıca rapora göre 1980-2014 yılları arasında dünya genelinde obezite prevalasının iki 

katına çıkmış olması endişe vericidir(46). 

Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı Çalışması’na göre 

ülkemizde obezite prevalansı erkeklerde %15 iken, kadınlarda %29’dur. 20 yaş ve üzeri 

toplam 24.788 üzerinde yapılan TURDEP (Türkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon 

ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans) Çalışması’nda obezite prevalansı benzer 

olarak kadınlarda yüzde 29,9, erkeklerde ise yüzde 12,9 olarak bildirilmiştir. Ayrıca 

aynı çalışmada farklı olarak abdominal obezite araştırması yapılmış, kadınlarda 

abdominal obezite prevalansı %48,4, erkeklerde ise % 16,9 olarak saptanmıştır(60). 

Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması 2018’e göre kadınların %37’si normal bir beden 

kitle indeksine sahipken, %4’ü zayıf, %29'u fazla kilolu, %30’u ise şişmandır. 2003 

yılında yapılan TNSA’dan bu yana son 15 yılda kadınlarda obezite yüzdesinin %23’ten 

%30’a çıkması ülkemiz için kaygı vericidir(61). 

2.3.2.5. Fiziksel inaktivite ve Psikososyal Etmenler 

Tüm yaş gruplarında, ırklarda ve etnik kökenlerde ve her iki cinsiyette, özellikle 

kardiyovasküler hastalıklar olmak üzere birçok kronik hastalığı önlemek için fiziksel 

aktivite ve egzersizin teşvik edilmesi gerekmektedir(62). Fiziksel inaktivite dünya 

genelinde her yıl ortalama 3,2 milyon ölüm ile 2010 yılında 69,3 milyon DALY’nin 
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sorumlusu olarak gösterilmektedir(46). Sadece fiziksel inaktivite ortadan kaldırılarak, 

dünya nüfusunun ortalama yaşam süresinin 0,68 yıl artırılabileceği tahmin 

edilmektedir(63). Haftanın en az 4 günü yarım saatten fazla yapılan düzenli egzersizin 

(tempolu yürüyüş, bisiklete binme vb.) kardiyovasküler hastalık riskini azaltmada etkili 

olduğu bilinmektedir(64). Yakın tarihli bir meta-analiz, 720.425 katılımcıyı içeren 9 

prospektif kohort çalışmasından elde edilen verileri kullanarak sedanter yaşam ve 

kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişkiyi araştırmış, özellikle günde 10 saatten 

daha uzun hareketsiz kalmanın kardiyovasküler hastalık riskini önemli ölçüde artırdığı 

sonucuna ulaşmıştır(65). Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Çalışması 

ülkemizde erkeklerin %55’inin, kadınların ise %69’unun yetersiz fiziksel aktiviteye 

sahip olduğunu tespit etmiştir. Çalışma populasyonunun neredeyse yarısı gün içerisinde 

4 saatten daha uzun televizyon veya bilgisayar karşısında hareketsiz kaldıklarını 

belirtmiştir(6). 

Son yıllarda, psikososyal etmenler ve çeşitli sağlık durumları arasındaki bağı 

aydınlatmaya yönelik ilgi giderek artmaktadır. Artan kanıtlar, bağışıklık sistemi, 

merkezi sinir sistemi ve endokrin sistem arasında ilişkinin varlığını ve bu sistemlerin 

psikolojik-sosyal unsurlardan etkilenebileceğini göstermektedir(66). Travmatik olaylar 

ve stresin, hipotalamik-hipofiz-adrenal eksenini ve sempatik sinir sistemini 

düzensizleştirerek,  kardiyovasküler hastalık riskini artırdığı bilinmektedir(67). 

Endokrin ve sinir sistemi değişikliklerinin yanı sıra literatürde stresin kronik 

inflamasyon süreci yaratarak kardiyovasküler hastalık riskini artırdığı bildirilmektedir. 

Veriler psikolojik stresörlerin ilk olarak endotel fonksiyonunu değiştirerek kemotaksiye 

yol açtığını göstermektedir. İkinci olarak lökositoza, artmış doğal öldürücü hücre 

(Natural Killer) sitotoksisitesine ve mitojenlere karşı proliferatif tepkinin azalmasına 

neden olmaktadırlar. Böylece artan inflamasyon süreci kardiyovasküler fonksiyonda 

değişikliklere ve koroner arter hastalığı gelişmesine zemin hazırlamaktadır. Son olarak, 

akut ve kronik psikolojik stresörler, hemostatik faktörleri ve akut faz proteinlerini 

artırarak, olası trombüs oluşumuna ve sonuçta miyokard infarktüsüne yol 

açmaktadır(68). Miyokard infarktüsünden sonraki dönemde de hastanın ciddi depresyon 

geçirmesinin gelecekte koroner olay riskini yaklaşık 6 kata kadar artırabileceği 

gösterilmiştir(69). 

Araştırmalar ruhi depresyon ve kaygı durumunun yanı sıra düşmanlık, sinizm ve 

öfkenin, tip A' nın kritik bir ‘toksik’ bileşenini oluşturduğunu göstermektedir. Öfkenin 
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genel tip A davranışının diğer yönlerine kıyasla koroner arter hastalığı insidansı ile daha 

güçlü bir şekilde ilişkili olduğu bildirilmiştir(70). 

2.3.2.6. Dislipidemi 

Plazmadaki lipoproteinler, enerji kullanımı, lipid birikimi, steroid hormon 

üretimi ve safra asidi oluşumu için lipidleri dokulara taşır. Lipoproteinler; esterlenmiş 

ve esterlenmemiş kolesterol, trigliseritler, fosfolipidler ve apolipoprotein olarak 

adlandırılan protein bileşenlerinden oluşur. Apolipoproteinler hücresel reseptör 

bağlanması için ligand oluşturma, enzim aktivasyonu ve ya inhibisyonu gibi görevleri 

olan yapısal bileşenlerdir. Kanda; şilomikron, çok düşük yoğunluklu lipoprotein 

(VLDL), orta yoğunluklu lipoprotein (IDL), düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL), 

lipoprotein a ( LP a) ve yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) olmak üzere altı ana 

lipoprotein vardır. VLDL, IDL ve LDL major apolipoprotein olarak ApoB-100 

içerirken, şilomikronlar ApoB-48, HDL ApoA-I, lipoprotein a ise Apo(a) 

içermektedir(71). Çapı 70 nm'nin altında olan tüm ApoB içeren lipoproteinler, özellikle 

proteoglikanlar gibi hücre dışı yapılarla etkileşime girdikten sonra hapsolabilecekleri 

endotel disfonksiyonunun varlığında, endotel bariyerini geçebilirler(72). Arter 

duvarında tutulan ApoB içeren lipoproteinler, lipid birikimine ve bir ateromun 

başlamasına yol açan karmaşık bir süreci tetikler(73). Major apolipoprotein olarak 

ApoB içeren lipoproteinlere sürekli maruziyet, zamanla atardamar duvarında ek 

partiküllerin tutulmasına, aterosklerotik plakların büyümesine ve ilerlemesine yol açar. 

Bununla birlikte, daha yüksek plazma lipoprotein konsantrasyonlarına (ApoB içerenler) 

sahip bireyler, daha fazla partikül tutacak ve lipidleri daha hızlı biriktirecek, bu da daha 

hızlı büyüme ve aterosklerotik plakların ilerlemesine neden olacaktır. Bu nedenle kişide 

toplam aterosklerotik plak yükünün boyutu ApoB içeren lipoproteinlerin 

konsantrasyonu ve toplam süre ile doğru orantılıdır(74). 

2.3.2.6.1. Hiperkolesterolemi 

Kanda total kolesterol ve LDL kolesterol seviyesinin yükselmesi ile birlikte 

kardiyovasküler hastalık riskinin arttığı bilinen bir gerçektir(75). Kardiyovasküler riski 

tahmin etmede (Sistematik Koroner Risk Hesaplaması-SCORE sistemi) total kolesterol 

kullanılsa da bireysel değerlendirmeler yapılırken hatalı sonuçlar verebilir. Bu nedenle 

bireysel değerlendirmeler yapılırken HDL ve LDL düzeyi ile birlikte analiz etmek 

kardiyovasküler riski tahmin etmede daha etkilidir(71). 
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Türk Kardiyoloji Derneği’nin de Koroner Kalp Hastalığı Korunma ve Tedavi 

Kılavuzu’nu hazırlarken baz aldığı NCEP-ATP III kılavuzuna göre total kolesterol 

değerleri 200 mg/dl ve altında normal, 200-239 mg/dl aralığında sınırda yüksek, 240 

mg/dl ve üzerinde ise yüksek olarak değerlendirilmektedir.  LDL kolesterol için ise 100 

mg/dl altındaki değerler optimal, 100-129 mg/dl arasındaki değerler normal, 130-159 

mg/dl arasındaki değerler sınırda yüksek, 160-189 mg/dl arasındaki değerler yüksek, 

190 mg/dl ve üzerindeki değerler ise çok yüksek olarak kabul edilmektedir(76). 

Genel olarak, yüksek kolesterolün dünya genelinde yılda yaklaşık 2,6 milyon 

ölüme (toplamın% 4,5'i), ortalama 29,7 milyon DALY'ye veya küresel olarak toplam 

DALY'nin %2' sine neden olduğu tahmin edilmektedir(77). Kan kolesterol seviyesini 

azaltmanın koroner kalp hastalığı riskini azalttığı bilinmektedir. Örneğin, 40 yaş erkek 

hastada serum kolesterol seviyesindeki %10'luk bir düşüşün, beş yıl içinde kalp 

hastalıklarında % 50'lik bir azalmaya yol açtığı bildirilmiştir(78). 

2013 yılında Türkiye Halk Sağlığı Kurumu tarafından yayınlanan çalışmaya göre 

ülkemizde LDL kolesterol yüksekliği prevalansı %12,5’tir. Çalışmaya göre erkeklerde 

prevalans %11, kadınlarda %14 olmakla birlikte 45-54 yaş grubundan itibaren tüm 

yaşlarda kadınların prevalansı daha yüksek olarak tespit edilmiştir(6). 

2.3.2.6.2. Hipertrigliseridemi 

Sağlıksız beslenme ve yaşam tarzı (örneğin aşırı alkol kullanımı, aşırı karbonhidrat 

tüketimi vb.), hipotiroidizm, gebelik, hepatosteatoz, önemli ölçüde kilo kaybından sonra 

yeniden kilo alma, nefrotik sendrom ve bazı ilaçların (glukokortikoidler ve eski tip oral 

östrojen) hafiften orta dereceye kadar olan hipertrigliseridemiden sorumlu olabileceği 

bilinmektedir. Bununla birlikte, hipertrigliseridemi en yaygın olarak metabolik 

sendromun ve / veya tip II diyabetin bir parçası olarak ortaya çıkar(79). Şiddetli 

hipertrigliserideminin, otozomal resesif monojenik geçişli genetik mutasyonlardan 

kaynaklandığı ve muhtemelen genetik olmayan faktörlerin de etkisiyle klinik tablonun 

ilerlediği düşünülmektedir Genetik hipertrigliserideminin en iyi bilinen iki formu, ailesel 

kombine hiperlipidemi ve ailesel hipertrigliseridemidir(80). 

Hipertrigliserideminin koroner kalp hastalığı gelişiminde bağımsız bir risk 

faktörü olduğu yapılan meta analiz çalışmalarıyla gösterilmiştir(81, 82). Bununla 

birlikte son yıllarda ulaşılan genetik alanındaki bilgiler de, hipertrigliserideminin 

kardiyovasküler hastalığa doğrudan sebep olduğu düşüncesini destekler 
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niteliktedir(83).  2016 yılında 15.355 hasta üzerinde yapılan bir kohort çalışmasında, 

ardışık olarak yüksek açlık trigliserit düzeyleri ile tüm nedenlere bağlı ölüm riskinde 

kademeli bir artış olduğu saptanmıştır. Yaşa ve cinsiyete göre ayarlanmış sağkalım, 

düşük-normal trigliserit grubunda %41 iken, trigliserit konsantrasyonlarının giderek 

daha yüksek olduğu gruplarda sırasıyla %37, %36, %35 ve %25 olarak 

bulunmuştur(p<0,001). Ayrıca aynı çalışmada şiddetli hipertrigliseridemili hastaların 22 

yıllık mortalite riski, düşük-normal trigliserit düzeyine sahip hastalara kıyasla %68 

oranında daha yüksek olarak tespit edilmiştir(84). 

2.3.2.6.3. HDL Kolesterol Düşüklüğü 

Plazma HDL kolesterol ile aterosklerotik kardiyovasküler hastalık riski 

arasındaki ters ilişki, gözlemsel epidemiyolojideki en tutarlı ve tekrarlanabilir ilişkiler 

arasındadır. Kardiyovasküler hastalıklar açısından risk artışı ile ilişkilendirilen HDL 

kolesterol sınır değeri 40mg/dl’dir. Düşük HDL değerlerinin koroner arter hastalığında 

bağımsız ve etkin bir risk faktörü olduğu bilinmektedir ve birçok risk tahmin sistemine 

(HeartScore vb.) eklenmiştir(71). Ancak buna rağmen çok yüksek HDL kolesterol 

seviyelerinin ateroskleroza karşı koruyuculuğu konusunda tutarlı sonuçlar elde 

edilememiştir(85). HDL kolesterol düşüklüğü çoğunlukla insülin direnci ile ilişkili 

olmak üzere hipertrigliseridemi, obezite, fiziksel inaktivite, sigara, Tip II diyabet, fazla 

karbonhidrat tüketimi ve ya bazı ilaçların etkilerine bağlı olarak meydana 

gelebilmektedir(75). Ülkemizde erkeklerin %%46,6’sının, kadınların ise %56,8’inin 

HDL kolesterol değerinin düşük olduğu tespit edilmiştir(6). Bu rakamlar HDL 

kolesterol düşüklüğünün ülkemiz için de önemli bir risk faktörü olduğunu 

göstermektedir. 

2.4. Akut Koroner Sendromlar 

Akut koroner sendromlar; unstabil angina, ST elevasyonlu miyokard infarktüsü 

ve ST elevasyonsuz miyokard infarktüsünü içeren heterojen bir hastalık grubudur. Akut 

koroner sendromları kronik koroner arter hastalığından ayıran nokta, koroner arter kan 

dolaşımında aktif-ani blokajın söz konusu olmasıdır. Genellikle patogenezinde 

aterosklerotik plak rüptürü ve trombüs rol oynar. Stabil angina pektorisi içeren kronik 

koroner sendromlarda ise çoğunlukla kronik aterosklerotik daralma sonucu miyokard 

oksijen ihtiyacı ve perfüzyonu arasında dengesizlik söz konusudur. İstirahat halinde 
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bulgu vermezken, miyokardın oksijen ihtiyacının arttığı durumlarda angina 

oluşmaktadır. Süreç çoğunlukla yavaş ilerler ve prognoz iyidir(86). 

2.4.1. Unstabil Angina Pektoris 

İnfarktüs öncesi angina veya intermediate coronary syndrome gibi literatürde 

birçok farklı isimle ifade edilen unstabil angina; stabil anginadan daha fazla ancak akut 

miyokard infarktüsünden daha az risk bulunduran ara klinik tablodur. Hastada meydana 

gelen semptomların akut miyokard infarktüsü öncesi semptomlarla aynı olması ve akut 

miyokard infarktüsüne progresyon ihtimalinin yüksek oluşu nedeniyle, hastaneye yatış 

gerektiren ve hekimler açısından titizlikle değerlendirilmesi gereken vakalardır. 

Unstabil anginanın patofizyolojik arka planı önceden var olan plak üzerinde tıkayıcı 

olmayan trombüs, dinamik bir obstruksiyon, progresif mekanik obstruksiyon, iltihap ve 

sekonder unstabil angina (tirotoksikoz, taşikardi, anemi vb.) gibi çeşitli klinik 

spektrumu içermektedir(87-91). Bu nedenle unstabil angina heterojen bir hastalık olarak 

bilinir ve prognozu da altta yatan nedene bağlı olarak değişkenlik gösterir(92). 

Akut miyokard infarktüsü kliniğindeki EKG ve enzim yüksekliğinin olmamasına 

ilave olarak aşağıdaki semptomlardan herhangi birinin varlığı unstabil angina 

tanımlamasına girmektedir(93): 

I. Giderek artan ve öncekilerden farklı, şiddetli angina pektoris 

II. Yeni başlangıçlı angina pektoris (genelde ilk bir ay) 

III. Çok az efor sonrası veya istirahat halinde bile angina pektoris olması 

Bunun yanında variant angina ve akut miyokard infarktüsünü takiben 24 saatten 

sonraki dönemde angina pektoris görülmesi de unstabil angina spektrumu içine dahil 

edilmiştir(94). 

2.4.2. ST Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü (STEMI) 

ST segment elevasyonlu miyokard infarktüsü epikordiyal koroner arterlerden 

birinin ani, tam ve genellikle proksimal trombotik tıkanmasıyla meydana gelir(87). Plak 

yırtılması ve ardından gelişen trombosit aktivasyonu arterin lümenini bloke eden 

trombüsü oluşturur. Koroner perfüzyonun ani tıkanmasından kaynaklanan geniş iskemik 

miyokard zonu, bu hastaların oldukça homojen olan klinik görünümünü belirlemekle 

birlikte aritmi gibi ölümcül sonuçlara sebebiyet verebilmektedir. STEMI tedavisinde 
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tıkanan arterin farmasötik veya mekanik yöntemlerle olabildiğince erken reperfüzyonu 

hedef alınır. Bu hastaların prognozu son on yılda önemli oranda iyileşmiş olsa da 

STEMI hala özellikle erken aritmojenik fazında hastalar açısından ciddi mortalite riski 

taşımaktadır(92). STEMI’ın erken dönem mortalitesi ST elevasyonsuz miyokard 

infarktüsüne göre belirgin olarak daha yüksektir. Ancak 6 ay sonraki dönemde her iki 

miyokard infarktüsü tipinin de mortalite oranları benzer bulunmuştur(95). 

2.4.3. ST Elevasyonsuz Miyokard İnfarktüsü (NSTEMI) 

ST segment elevasyonsuz miyokard infarktüsü tipik olarak distal yerleşimli 

koroner trombozdan kaynaklanır ve genellikle koroner arter tıkanıklığı kısmidir(88).  

Genel olarak NSTEMI ile başvuran hastaların STEMI geçiren populasyona göre daha 

yaşlı oldukları bilinmektedir. Patofizyolojik arka planına bakıldığında NSTEMI’ın 

klinik görünümü STEMI’ın kliniğine göre daha az homojendir. Bu nedenle NSTEMI’ın 

klinik tanısını koymak STEMI ile kıyaslandığında daha zordur. NSTEMI; 

elektrokardiyogramda ST segment deviasyonu, T negatifliği, T dalga düzleşmesi gibi 

değişikliklerle kendini gösterebileceği gibi hiçbir elektrokardiyogram bulgusu 

olmayabilir. NSTEMI tedavisinde primer strateji, semptomların ve iskeminin 

azaltılması, sık aralıklarla EKG takibi ve miyosit nekroz belirteçlerinin tekrar 

bakılmasıdır(96). NSTEMI’ın kısa dönem prognozunun STEMI’a göre daha iyi olduğu 

bilinmektedir. 

NSTEMI yirmi beş yıl öncesinde tüm miyokard infarktüsü vakalarının üçte birini 

oluştururken 2015 yılı itibariyle yarıdan fazlasını oluşturmaktadır. Orandaki bu ciddi 

artış,  NSTEMI teşhisinde iyileşme ile açıklanmaktadır. Risk faktörlerinin yıllar 

içerisindeki değişimi incelendiğinde yaş ve sigara kullanımı bakımından NSTEMI 

popülasyonunda belirgin farklılıklar bulunmazken, obezite, diyabet ve hipertansiyon 

prevalansı ciddi oranda artmıştır(96). 

1995 yılı itibariyle %9 olan erken dönem anjiyografi kullanımı 2015 yılı 

itibariyle %60’a çıkmıştır. Bu gelişme sonucunda NSTEMI’ın 6 aylık ölüm oranı %17,2 

iken %6,3’e gerilemiştir(96). Ancak 80 yaşın altındakilerde ve komorbiditesi 

bulunmayanlarda bu oranın %5’i geçmemesi gerektiği literatürde bildirilmiştir(92). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışmanın Yeri, Zamanı ve Tipi 

Araştırma Malatya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Kliniğinde 

yapılmış olup, Ağustos 2019 ile Şubat 2020 tarihleri arasında başvuran vakaların 

verileri alınmıştır. Çalışma Malatya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji 

Kliniğinde miyokard infarktüsü tanısı alan hastaların risk faktörleri, lipit profili, bazı 

hemogram parametreleri ve D vitamini düzeyinin (dosyasında son 6 ay içinde bakılmış 

d vitamini düzeyi mevcut olan vakalar analiz edilmiştir) koroner arter tutulumu 

üzerindeki etkisini inceleyen kesitsel (cross-sectional) tipte bir çalışmadır.  

Araştırmanın yapılabilmesi için Malatya İl Sağlık Müdürlüğünden, Malatya Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Başhekimliğinden ve İnönü Üniversitesi Bilimsel Araştırma ve 

Yayın Etiği Kurulundan (Araştırma protokol no:2019/297-Ek1) yazılı izin alınmıştır. 

3.2. Çalışmanın Evren ve Örneklemi 

Araştırmanın evrenini Malatya Eğitim ve Araştırma Hastanesinde miyokard 

infarktüsü tanısı alan vakalar oluşturmaktadır. Araştırmanın örneklem büyüklüğü analizi 

%95 güven aralığında %80 güçle referans çalışmanın verileri baz alınarak yapılmış, 

ulaşılması gereken minimum örneklem büyüklüğü 216 olarak hesaplanmıştır(97). 

Bununla birlikte bağımsız değişken sayısı 6’nın üzerinde olduğunda her bağımsız 

değişken için 10 birey alınması veya n > 104 + k (k:bağımsız değişken sayısı) 

denkleminin uygulanması gerektiğini bildiren çalışmalar vardır(98, 99). Buna göre 19 

bağımsız değişkenin yer aldığı bu çalışmada örneklem büyüklüğü 190(19×10) veya 

123(104+19) olarak hesaplanmıştır. Çalışmanın gücünü ve güvenilirliğini artırmak 

amacıyla bu çalışmada 244 vakanın verileri kullanılmıştır. 

3.3.Çalışmada Verilerin Toplanması 

Araştırma miyokard infarktüsü tanısı alan hastaların dosyalarındaki veriler 

kullanılarak yapılmıştır. Vakalardan daha önce by-pass operasyonu öyküsü olanlar ile 

lipit düşürücü ilaç kullananlar çalışmaya dahil edilmemiştir. Çalışmada kullanılan bilgi 

formları 2 alt kısımdan oluşmakla birlikte tamamıyla araştırmacı tarafından 

doldurulmuştur. İlk kısım bireylerin koroner arter hastalığı açısından risk faktörleri ile 

ilgili verileri almayı amaçlarken ikinci kısım ise koroner anjiyografi sonuçları ve 
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dosyalarda mevcut olan laboratuar parametrelerini (hemogram, lipit profili - varsa D 

vitamini) içermektedir. Mevcut literatür bilgisi ışığında risk faktörü olarak yaş, cinsiyet, 

aile öyküsü, sigara kullanımı, beden kitle indeksi, diyabet ve hipertansiyon varlığı 

sorgulanmıştır. Lipit parametrelerinden total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit 

düzeyleri çalışmaya alınırken, hemogram parametrelerinden hemoglobin, hematokrit, 

MCV, platelet, lökosit düzeyleri ile nötrofil ve lenfosit yüzdesi dahil edilmiştir. Koroner 

anjiyografi sonucunda vakaların tutulan koroner arter sayısı, tutulan koroner arter 

segmenti, damarın darlık derecesi ve miyokard infarktüsünden sorumlu lezyon ile ilgili 

bilgiler çalışmada analiz edilmek üzere kaydedilmiştir. 

3.4. Değişkenler 

3.4.1. Bağımlı Değişkenler 

Tutulan koroner arter sayısı-segmenti, geçirilen miyokard infarktüsü tipi, 

damarın darlık derecesi ve miyokard infarktüsünden sorumlu lezyon çalışmanın bağımlı 

değişkenlerini oluşturmaktadır. 

3.4.2. Bağımsız Değişkenler 

Vakaların risk faktörleri (yaş, cinsiyet, aile öyküsü, sigara kullanımı, beden kitle 

indeksi, diyabet ve hipertansiyon varlığı), kan lipit düzeyleri, hemogram parametreleri 

ve vitamin D düzeyleri çalışmanın bağımsız değişkenlerini oluşturmaktadır. 

3.5. Verilerin Değerlendirilmesi 

Araştırmadan elde edilen veriler SPSS 22.0 paket programı kullanılarak analiz 

edilmiştir. Verilerin Kolmogorov-Smirnov (K-S) testi ile normal dağılıma uygunluğuna 

bakılmış, normal dağılıma sahip veriler için bağımsız örneklem t testi (unpaired student 

t) ve tek yönlü varyans analizi (One-way ANOVA) kullanılmıştır. Normal dağılım 

göstermeyen verilerin analizinde ise Mann-Whitney U ve Kruskal Wallis testleri 

kullanılmıştır. Çoklu verilerin karşılaştırması yapılırken tek yönlü varyans analizi 

sonrasında Post Hoc testlerinden Tukey ve Gabriel testi, Kruskal Wallis testi sonrasında 

ise Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney U testi sonuçları baz alınmıştır. Çalışmaya ait 

nitel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki Kare testi kullanılmıştır. Çalışma 

populasyonunun klinik özellikleri (cinsiyet, sigara, diyabet, hipertansiyon, aile öyküsü, 

beden kitle indeksi, D vitamini) ve lipit profili ile LAD, Cx ve RCA tutulumu ikili 
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(binary) lojistik regresyon analizi ile değerlendirilmiştir. Yapılan tüm 

değerlendirmelerde p<0,05 düzeyi anlamlı olarak kabul edilmiştir. 

3.6. Sınırlılıklar 

Araştırmanın Malatya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Kliniğince 

miyokard infarktüsü tanısı koyulmuş kısıtlı sayıda vaka üzerinde yapılması ve bu 

nedenle topluma genellenememesi çalışmanın sınırlılığını oluşturmaktadır. 
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4. BULGULAR 

 

Bulgular anlatım kolaylığı açısından üç ana başlık altında incelenmiştir. 

1. Vakaların klinik özelliklerine ilişkin bulgular 

2. Lipit ve hemogram parametrelerine ilişkin bulgular 

3. Koroner anjiografi sonuçlarının karşılaştırılmasına ilişkin bulgular 

4.1. Vakaların Klinik Özelliklerine İlişkin Bulgular 

Çalışmamız Ağustos 2019-Şubat 2020 tarihleri arasında, Malatya Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Kliniğince Miyokard İnfarktüsü teşhisi koyulan toplam 

244 vakadan oluşmaktadır. Çalışma popülasyonunun % 32,8'i kadın (n=80), %67,2'si 

(n=164) erkektir. Olguların yaşları 30 ile 89 arasında değişmekte olup, ortalama yaş 

63,9 ±11,9'dur. Kadınların yaş ortalaması 68,8±12,0, erkeklerin yaş ortalaması 

61,5±11,0 olup, cinsiyetlere göre yaş dağılımındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p:0,000; p<0,05). Çalışma popülasyonunun klinik özellikleri Tablo 4.1.'de 

gösterilmiştir.  
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Tablo 4.1. Çalışma popülasyonunun klinik özellikleri 

Klinik Özellikler Sayı(n=244) % 

Yaş   

18-50 26 10,7 

51-65 113 46,3 

66-79 77 31,6 

80-99 28 11,5 

Cinsiyet   

Kadın 80 32.8 

Erkek 164 67.2 

Sigara   

Var 153 62,7 

Yok 91 37,3 

Hipertansiyon   

Var 112 45,9 

Yok 132 54,1 

Diyabet   

Var 76 31,1 

Yok 168 68,9 

Aile Öyküsü   

Var 115 47,1 

Yok 129 52,9 

Beden Kitle İndeksi   

Normal (18-24,99 kg/m2) 67 27,5 

Hafif şişman (25-29,99 kg/m2) 127 52,0 

Şişman (≥ 30 kg/m2) 50 20,5 

Vitamin D Düzeyi* n=169 %69,3 

Yeterli ( ≥20 ng/ml) 28 16,6 

Yetersiz (10-20 ng/ml) 59 34,9 

Eksik ( ˂10 ng/ml) 82 48,5 

*D vitamini için referans değerler: Spiro A, Buttriss J. Vitamin D: An overview of vitamin D status and 

intake in E urope. Nutrition bulletin. 2014;39(4):322-50 (100) 
 

Çalışmamıza dahil edilen 244 vakadan 153' ü (%62,7) sigara öyküsü 

tanımlarken, 91'i (% 37,3) sigara kullanmadığını belirtmiştir. Vakalarda sigara 

kullanımı minimum 2, maksimum 90 paket/yıl olmak üzere ortalama 31,06 ±18,2 

paket/yıldır. Sigara kullanım öyküsü olan 153 vakadan 13'ü (%8,5) kadın olup, 140'ı 

(%91,5) erkektir. Cinsiyete göre sigara kullanımı istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p:0.000; p<0.05). 

Olguların %45,9'u (N=112) daha önce hipertansiyon tanısıyla takip edilen 

hastalar olup, %54,1'inde (N=132) hipertansiyon öyküsü yoktur. Kadın olguların 

%72,5'inin (n=58), erkeklerin ise %32,9'unun (n=54) hipertansiyon tanısı vardır. Bir 
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risk faktörü olarak hipertansiyonun görülme oranları cinsiyetlere göre anlamlı farklılık 

göstermektedir (p:0,000;p<0.05). 

Vakaların %31,1'inin (n=76) diyabet tanısı vardır. Diyabeti olan hastaların 27'si 

(%35,5) kadın iken, 49'u (%64,5) erkektir. Diyabet hastalığının cinsiyetler arasında 

dağılımı istatistiksel olarak anlamlı değildir (p:0,64;p>0,05). Beden Kitle İndeksine 

bakıldığında; vakaların en yüksek oranla %52,0'sinin hafif şişman, %27,5'inin normal 

ve %20,5'inin ise şişman olduğu görülmüştür. Beden kitle indeksine göre normal kiloya 

(18-24,99 kg/m2) sahip vakaların %16,4'ü, hafif şişman (25-29,9 kg/m2) olanların 

%33,8'i, şişman(≥30 kg/m2) olanların ise %44'ü diyabet hastası olup, aradaki fark 

anlamlı bulunmuştur (p:0,004; p<0,05). 

Koroner arter hastalığı risk faktörlerinden olan aile öyküsü, çalışma 

popülasyonunun %47,1'inde (n=115) bulunmaktadır. 

Çalışma populasyonunun %69,3’ünün dosyasında son 6 ay içinde bakılmış 

vitamin D düzeyi olduğu görülmüştür. Bilgileri mevcut olan toplam 169 vakadan 

82’sinde (%48,5) D vitamini eksikliği (<10ng/ml) olduğu tespit edilmiştir. 

4.2. Lipit ve hemogram parametrelerine ilişkin bulgular 

4.2.1. Lipit parametrelerine ilişkin bulgular 

Çalışmamıza dahil edilen vakaların total kolesterol ortalaması 202,5 ±49,5 iken, 

LDL kolesterol ortalaması 132,2 ± 38.0 bulunmuştur. Cinsiyetler arasında total 

kolesterol ve LDL değerleri arasındaki fark anlamlı değildir. HDL kolesterol ortalaması 

kadınlarda 43,09 ± 9,5 erkeklerde 38,54 ± 8,3 olarak bulunmuştur. (p:0,00 ; p<0,05) 

Trigliserit ortalaması kadınlarda 177,5 ± 137,3 iken, erkeklerde bu değer 136,8 ± 88,0' 

dır. (p:0,012 ; p<0,05) Veriler Tablo 4.2' de ayrıntılı olarak verilmiştir. 

Tablo 4.2. Cinsiyete göre kan lipit parametrelerinin ortalaması 

 Vaka Sayısı  (n=244) 

Lipit Profili 
Kadın 

A.O ± S.S 

Erkek 

A.O ± S.S 

Toplam 

A.O ± S.S 

Total Kolesterol 211,6 ± 54,45 198,1 ± 46,44 202,5 ± 49,5 

HDL Kolesterol 43,09 ± 9,50 38,54  ± 8,36 40,03 ± 8,99 

LDL Kolesterol 132.7 ± 37,94 131,9 ± 38,18 132,2 ± 38,03 

TG 177,5 ± 137,3 136,8 ± 88,04 150,1 ± 108,1 
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Vakaların %53,7'si (n=131) normal (<200mg/dl) total kolesterol düzeyine 

sahiptir. Buna karşılık %24,2 'lik oranda total kolesterol sınırda yüksek (200-239 mg/dl) 

bulunurken, %22,1 'inin total kolesterolünün yüksek (≥240 mg/dl) olduğu saptanmıştır. 

LDL düzeyleri en yüksek yüzde ile %35,7 normal sınırda iken (100-129 mg/dl), sırayla 

%26,6 'sı sınırda yüksek (130-159 mg/dl), %16,8'i optimal (<100 mg/dl), %13,9'u 

yüksek (160-189 mg/dl) ve %7'si çok yüksek (≥190 mg/dl) olarak bulunmuştur. 

Çalışma popülasyonunun HDL düzeyi birbirine yakın yüzdeyle vakaların %48,8'inde 40 

mg/dl'nin altında bulunurken, %51,2'sinde 40 mg/dl'nin üzerinde saptanmıştır. Lipit 

parametrelerinden trigliserit düzeyi vakaların %65,2'sinde normal (<150mg/dl), 

%14,8'inde sınırda yüksek (150-199 mg/dl), %18,4'ünde yüksek (200-499 mg/dl)  ve 

%1,6'sında çok yüksek (≥500 mg/dl) olarak bulunmuştur. 

Tablo 4.3 incelendiğinde çalışmaya dahil edilen kadınların % 31,3’ünün total 

kolesterol düzeyi yüksek (≥240 mg/dl) bulunurken, erkeklerde bu oranın %17,7 olduğu 

görülür (p˂0,05). Sigara içenlerin % 57,5’inin kolesterol düzeyi normal sınırlarda 

(˂200mg/dl) iken, %17’sinin yüksek (≥240 mg/dl) olduğu görülmüştür. Sigara 

içmeyenlerin  %47,3’ü normal sınırlarda kolesterol düzeyine sahip iken,%30,8’inin 

kolesterol düzeyi yüksektir. Sigara içme durumuna göre total kolesterol düzeyleri 

karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p:0,043; 

p˂0,05). 
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Tablo 4.3. Vakaların klinik özellikleri ile total kolesterol değerlerinin karşılaştırılması 

Özellikler Normal 

(≤200 mg\dl) 

Sınırda Yüksek 

(200-240  mg\dl) 

Yüksek 

(≥240 mg\dl) 
p 

Yaş n % n % n %  

18-50 14 53,8 5 19,2 7 26,9 

0,656 
51-65 55 48,7 31 27,4 27 23,9 

66-79 43 55,8 18 23,4 16 20,8 

80-99 19 67,9 5 17,9 4 14,3 

Cinsiyet        

Kadın 36 45,0 19 23,8 25 31,3 
0.046 

Erkek 95 57,9 40 24,4 29 17,7 

Sigara        

Var 88 57,5 39 25,5 26 17,0 
0.043 

Yok 43 47,3 20 22,0 28 30,8 

Hipertansiyon        

Var 56 50,0 25 22,3 31 27,7 
0,157 

Yok 75 56,8 34 25,8 23 17,4 

Diyabet         

Var 42 55,3 13 17,1 21 27,6 
0.146 

Yok 89 53,0 46 27,4 33 19,6 

Aile Öyküsü        

Var 60 52,2 30 26,1 25 21,7 
0,805 

Yok 71 55,0 29 22,5 29 22,5 

BKİ        

Normal 40 59,7 16 23,9 11 16,4 

0.610 Hafif Şişman 64 50,4 33 26,0 30 23,6 

Şişman 27 54,0 10 20,0 13 26,0 

Vitamin D Düzeyi      

Yeterli ( ≥20 ng/ml) 15 53,6 7 25,0 6 21,4 

0,950 Yetersiz (10-20 ng/ml) 31 52,5 14 23,7 14 23,7 

Eksik ( ˂10ng/ml) 39 47,6 24 29,3 19 23,2 

 

Vitamin D düzeyi yeterli olan hastaların %21,4’ü, yetersiz olanların %23,7’si, 

eksik olanların ise %23,2’si yüksek total kolesterol düzeyine sahiptir (p˃0,05). Beden 

kitle indeksine göre benzer oranlarda olmak üzere normal kiloya sahip olanların 

%59,7’sinin, hafif şişman olanların %50,4’ünün, şişman olanların ise %54’ünün total 

kolesterol düzeyi normaldir (p˃0,05). 

 Çalışmaya dahil edilen vakalardan; kadınların %63,7’sinin, erkeklerin ise 

%45,1’inin normal HDL düzeylerine (≥40mg/dl) sahip olduğu bulunmuştur (p˂0,05). 

Sigara içenlerin %56,2’sinde HDL düzeyi düşük (˂40mg/dl) saptanırken, içmeyenlerde 

bu oran %36,3 olarak bulunmuştur (p˂0,05). Hipertansiyon tanısı olan vakaların 

%59,8’inde HDL düzeyleri normal bulunurken, hipertansiyon tanısı olmayanlarda bu 
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oran %43,9’dur (p˂0,05). Çalışmada D vitamini düzeyi yeterli olan hastaların %64,3’ü, 

yetersiz olanların %37,3’ü, eksik olanların ise % 53,7’si düşük HDL değerlerine sahiptir 

(p˂0,05) (Tablo4.4). 

Beden kitle indeksine göre normal (18-24,99 kg/m2), hafif şişman (18-24,99 kg/m2) 

veya şişman (≥ 30 kg/m2) olan hastaların sırasıyla %44,8, %46,5 ve %60,0’ı düşük HDL 

düzeyine sahiptir (p˃0,05). Benzer şekilde diyabet ve aile öyküsü varlığının HDL düzeyleri 

üzerinde anlamlı farklılık oluşturmadığı saptanmıştır (Tablo 4.4). 

Tablo 4.4. Vakaların klinik özelliklerine göre HDL değerlerinin karşılaştırılması 

Özellikler 
Düşük 

(˂40 mg\dl) 

Normal 

(≥40  mg\dl) 
 p 

  Yaş n % n %    

18-50 14 53,8 12 46,2   

0,851 
51-65 57 50,4 56 49,6   

66-79 35 45,5 42 54,5   

80-99 13 46,4 15 53,6   

Cinsiyet        

Kadın 29 36,3 51 63,7   
0,006 

Erkek 90 54,9 74 45,1   

Sigara        

Var 86 56,2 67 43,8   
0,003 

Yok 33 36,3 58 63,7   

Hipertansiyon        

Var 45 40,2 67 59,8   
0,013 

Yok 74 56,1 58 43,9   

Diyabet         

Var 41 53,9 35 46,1   
0.277 

Yok 78 46,4 90 53,6   

Aile Öyküsü        

Var 56 48,7 59 51,3   
0,982 

Yok 63 48,8 66 51,2   

BKİ        

Normal 30 44,8 37 55,2   

0.200 Hafif Şişman 59 46,5 68 53,5   

Şişman 30 60,0 20 40,0   

Vitamin D Düzeyi      

Yeterli ( ≥20 ng/ml) 18 64,3 10 35,7   

0,038 Yetersiz (10-20 ng/ml) 22 37,3 37 62,7   

Eksik ( ˂10ng/ml) 44 53,7 38 46,3   

 

Tablo 4.5’te görüldüğü gibi vakaların LDL düzeyleri sigara içme faktörüyle 

kıyaslandığında; sigara içenlerin %48,4’ünün içmeyenlerin ise %47,3’ünün LDL düzeyi 

yüksek bulunmuştur (p˃0,05). Cinsiyete göre LDL değerlerine bakıldığında birbirine 
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yakın oranlarda olmak üzere kadınların %46,3’ünün, erkeklerin ise %48,8’inin yüksek 

LDL düzeyine sahip olduğu saptanmıştır (p˃0,05). Beden kitle indeksine göre analiz 

yapıldığında sırasıyla normal kiloya sahip vakaların %56,7’sinin, hafif şişman olanların 

% 48,8’inin, şişman olanların ise % 54,0’ünün normal LDL düzeylerine sahip olduğu 

görülmüştür (p˃0,05). Benzer şekilde vakaların hipertansiyon ve ya diyabet tanısına 

sahip olması da LDL üzerinde anlamlı farklılık oluşturmamıştır. İstatistiksel analiz 

yapılırken LDL referans aralıklarından optimal(˂100 mg/dl) ve normal(100-129 mg/dl)  

normal olarak; sınırda yüksek(130-159 mg/dl), yüksek(160-189 mg/dl) ve çok 

yüksek(≥190mg/dl) aralıkları ise yüksek olarak birleştirilmiştir. 

Tablo 4.5. Vakaların klinik özelliklerine göre LDL değerlerinin karşılaştırılması 

Özellikler 
Normal* 

(˂130 mg\dl) 

Yüksek** 

(≥130  mg\dl) 
 p 

Yaş n % n %    

18-50 12 46,2 14 53,8   

0,253 
51-65 60 53,1 53 46,9   

66-79 36 46,8 41 53,2   

80-99 19 67,9 9 32,1   

Cinsiyet        

Kadın 43 53,8 37 46,3   
0,710 

Erkek 84 51,2 80 48,8   

Sigara        

Var 79 51,6 74 48,4   
0,866 

Yok 48 52,7 43 47,3   

Hipertansiyon        

Var 59 52,7 53 47,3   
0,856 

Yok 68 51,5 64 48,5   

Diyabet         

Var 44 57,9 32 42,1   
0.219 

Yok 83 49,4 85 50,6   

Aile Öyküsü        

Var 64 55,7 51 44,3   
0,287 

Yok 63 48,8 66 51,2   

BKİ        

Normal 38 56,7 29 43,3   

0.551 Hafif Şişman 62 48,8 65 51,2   

Şişman 27 54,0 23 46,0   

Vitamin D Düzeyi      

Yeterli ( ≥20 ng/ml) 16 57,1 12 42,9   

0,520 Yetersiz (10-20 ng/ml) 26 44,1 33 55,9   

Eksik ( ˂10ng/ml) 39 47,6 43 52,4   

*Normal: ˂100; optimal ile 100-129; normal referans aralıkları birleştirilmiştir. 

**Yüksek:130-159; sınırda yüksek, 160-189; yüksek ve ≥190; çok yüksek referans aralıkları 

birleştirilmiştir. 
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Çalışma popülasyonunda hipertansiyon tanısı olan vakaların %41,1’inin, 

olmayanların ise %28,8’inin trigliserit değerleri yüksek olarak ölçülmüştür 

(p:0,044;p˂0,05). Diyabeti olan hastaların %51,3’ünün trigliserit düzeyi yüksek iken, 

olmayanların %26,8’inin yüksek olduğu saptanmıştır (p:0.000;p˂0,05). Koroner kalp 

hastalığı açısından aile öyküsü varlığı ile trigliserit düzeyi karşılaştırıldığında; aile 

öyküsü olanların %44,3’ünün, olmayanların %25,6’sının yüksek trigliserit düzeyine 

sahip olduğu görülmüştür (p:0,002;p˂0,05). İstatistiksel analiz yapılırken trigliserit 

referans aralıklarından; sınırda yüksek(150-199 mg/dl), yüksek(200-499 mg/dl) ve çok 

yüksek(≥500mg/dl) aralıkları yüksek olarak birleştirilmiştir(Tablo 4.6). 

Tablo 4.6. Vakaların klinik özelliklerine göre trigliserit değerlerinin karşılaştırılması 

Özellikler 
Normal 

(˂150 mg\dl) 

Yüksek* 

(≥150  mg\dl) 
 p 

Yaş n % n %    

18-50 15 57,7 11 42,3   

0,142 
51-65 68 60,2 45 39,8   

66-79 55 71,4 22 28,6   

80-99 22 78,6 6 21,4   

Cinsiyet        

Kadın 46 57,5 34 42,5   
0,064 

Erkek 114 69,5 50 30,5   

Sigara        

Var 102 66,7 51 33,3   
0,641 

Yok 58 63,7 33 36,3   

Hipertansiyon        

Var 66 58,9 46 41,1   
0,044 

Yok 94 71,2 38 28,8   

Diyabet         

Var 37 48,7 39 51,3   
0.000 

Yok 123 73,2 45 26,8   

Aile Öyküsü        

Var 64 55,7 51 44,3   
0,002 

Yok 96 74,4 33 25,6   

BKİ        

Normal 51 76,1 16 23,9   

0.099 Hafif Şişman 79 62,2 48 37,8   

Şişman 30 60,0 20 40,0   

Vitamin D Düzeyi      

Yeterli ( ≥20 ng/ml) 16 57,1 12 42,9   

0,107 Yetersiz (10-20 ng/ml) 43 27,1 16 72,9   

Eksik ( ˂10ng/ml) 46 56,1 36 43,9   

*Yüksek:150-199; sınırda yüksek, 200-499; yüksek ve ≥500; çok yüksek referans aralıkları 

birleştirilmiştir. 
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Tablo 4.7’de görüldüğü gibi çalışmaya dahil edilen kadınların total kolesterol, 

HDL, trigliserit, LDL değer ortancaları sırası ile 202 (110-377), 42 (22-63), 134 (43-

744) (p˂0,05) ve 126’dır (64-214) (p˃0,05). Sigara içenlerin HDL değer ortancası 37 

(7-61) iken, içmeyenlerde 42 (22-63) olarak saptanmıştır. Hipertansiyon tanısı olan 

vakaların lipit profilleri incelendiğinde HDL ve trigliserit ortancaları 63 (42-44) ve 

133(43-744) olarak bulunmuştur (p˂0,05). Diyabet tanısı olan hastaların trigliserit değer 

ortancası 151(47-744) iken olmayanlarda bu değer 105’tir (34-526) (p˂0,05). Beden 

kitle indeksine göre trigliserit değerlerine bakıldığında normal kiloya sahip hastaların 

trigliserit ortancası 95(43-320) iken, şişmanlarda 137 (43-635) (p˂0,05), hafif 

şişmanlarda ise 124(34-744) (p˃0,05) olarak bulunmuştur. 

Vitamin D düzeyi yeterli olan vakaların total kolesterol, HDL, LDL değer 

ortancaları sırasıyla 193 (140-348), 36(28-57), 122(76-275) olarak bulunurken, yetersiz 

olanlarda bu değerler 196(137-353), 42(26-61), 133’tür (76-226) ( (p˃0,05). Trigliserit 

değerleriyle vitamin D düzeyi kıyaslandığında ise; D vitamini yeterli olan vakaların 

ortancası 95(43-635), yetersiz olanların 132(48-744) (p˂0,05) olarak bulunurken, eksik 

olanlarda bu değer 135 olarak hesaplanmıştır (40-625) (p˃0,05). 

  



27 
 

Tablo 4.7. Vakaların klinik özellikleriyle lipit profillerinin karşılaştırılması 

 n Kolesterol* HDL* LDL* TG** 

  Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max 

Yaş              

18-50 26 104 199 348 22 38 58 49 134 275 53 135 362 

51-65 113 102 202 377 22 39 63 44 126 226 40 128 635 

66-79 77 97 192 345 21 40 63 47 131 251 34 107 744 

80-100 28 110 184 352 7 40 53 68 121 204 44 115 479 

p  0,545 0,782 0,628 0,127 

Cinsiyet              

Kadın 80 110 202 377 22 42 63 64 126 214 43 134 744 

Erkek 164 97 190 353 7 38 61 44 127 275 34 110 526 

p  0,046 0,000 0,881 0,012 

Sigara              

Var 153 102 190 353 7 37 61 44 127 275 40 116 526 

Yok 91 97 192 377 22 42 63 47 126 251 34 127 744 

p  0,052 0,000 0,295 0,596 

HT              

Var 112 102 196 377 22 42 63 44 126 214 43 133 744 

Yok 132 97 192 353 7 38 61 47 127 275 34 105 417 

p  0,118 0,004 0,686 0,008 

Diyabet              

Var 76 102 192 377 22 38 63 44 120 240 47 151 744 

Yok 168 97 194 348 7 40 63 47 131 275 34 105 526 

p  0,215 0,692 0,221 0,000 

Aile Öyküsü              

Var 115 97 195 377 22 40 63 44 125 275 34 139 744 

Yok 129 104 192 352 7 40 63 49 130 251 43 104 479 

p  0,249 0,688 0,492 0,002 

BKİ              

Normal 67 104 190 340 7 40 61 52 123 240 43 95a 320 

Hafif Şişman 127 97 197 353 22 40 63 47 131 251 34 124 744 

Şişman 50 102 195 377 27 35 63 44 127 275 43 137b 635 

p  0,095 0,484 0,447 0,010 

Vitamin D              

Yeterli  

( ≥20 ng/ml) 28 140 193 348 28 36 57 76 122 275 43 95a 635 

Yetersiz 

(10-20 ng/ml) 59 137 196 353 26 42 61 76 133 226 48 132b 744 

Eksik 

( ˂10ng/ml) 82 102 203 377 22 38 63 44 131 240 40 135 625 

p  0,832 0,202 0,895 0,026 

*Bağımsız Örneklem T testi-Tek Yönlü Varyans analizi (One Way Anova) kullanılmıştır. 

**Mann Whitney U-Kruskal Wallis testi kullanılmıştır,, a,b ; birbirlerinden farklıdır (Bonferroni 

düzeltmeli Mann-Whitney U testi; p<0.05). 

***Mn: Minimum,     Med: Median,       Max:Maksimum 
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4.2.2. Hemogram Parametrelerine İlişkin Bulgular 

Çalışma popülasyonunun hemoglobin ortalaması kadınlarda 12,70 ± 1,62, 

erkeklerde 15,00 ± 1,71 olarak saptanmıştır. Hematokrit değerlerine bakıldığında 

kadınların ortalaması 37,57 ± 4,30 iken erkeklerde bu değer 43,32 ± 4,38’dir. Vakaların 

ortalama eritrosit hacmi, platelet, nötrofil ve lenfosit yüzdesi, lökosit değerlerine ilişkin 

ortalamalar Tablo 4.8’de ayrıntılı olarak verilmiştir. 

Tablo 4.8. Vakaların bazı hemogram parametrelerinin ortalamaları 

 Vaka Sayısı n =244  

 Kadın 

A.O ± S.S 

Erkek 

A.O ± S.S 

Hemoglobin (Hb) 12,70 ± 1,62      (11,9-14,6) 15,00 ± 1,71     (13,5-16,9) 

Hematokrit (HCT) 37,57 ± 4,30      (36,6-44,0) 43,32  ± 4,38    (40,0-49,4) 

Ort.Eritrosit Hacmi (MCV) 83,38 ± 5,58      (82,9-98,0) 85,03 ± 5,36     (81,8-95,5) 

Platelet (PLT) 250,4 ± 63,6      (173-390) 239,6 ± 70,0     (166-308) 

Lökosit (WBC) 9,73 ± 3,26        (4,49-12,68) 10,33 ±3,05      (3,91-10,9) 

Nötrofil Yüzdesi (NE%) 

Lenfosit Yüzdesi (LY%) 

64,60 ±12,34     (42,9-74,3) 

26,34 ±10,68     (18,3-45,7) 

64,89 ±12,7      (41,0-70,7) 

25,17 ±10,75    (19,1-47,9) 

Referans Değerler: Pekelharing J, Hauss O, De Jonge R et al. Haematology reference intervals for 

established and novel parameters in healthy adults. Sysmex Journal International. 2010;20(1):1-9(101) 

 

Vakaların yaş grubuna göre hemogram parametrelerine bakıldığında 18-50 yaş 

grubunun hemoglobin değer ortancası 16,2(10,7-18,1) iken, 51-65 yaş grubunda 

14,8(8,8-19,5), 66-79 yaş grubunda 13,9(8,3-17,4), 80-100 yaş grubunda ise 13,0(9,1-

15,9) olarak bulunmuştur. 18-50 yaş grubu hemoglobin değerleri ile 51-65 yaş arası 

hemoglobin değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). Her 

iki grubun hemoglobin değerleri ile 66-79 yaş ve 80-100 yaş grubundaki vakaların 

hemoglobin değerleri arasındaki fark anlamlı bulunmuştur (p˂0,05). Ancak 66-79 yaş 

ve 80-100 yaş arasındaki vakaların hemoglobin değerleri arasındaki fark anlamlı 

bulunmamıştır (p˃0,05). Yaş gruplarına göre hematokrit değerlerine bakıldığında da 

istatistiksel anlamlılık açısından aynı sonuç elde edilmiştir (Tablo4.9). 

Sigara içenlerin hemoglobin ve hematokrit ortanca değerleri sırasıyla 15,0 (9,4-

19,5) ve 43,0 (28,3-55) olarak hesaplanırken, içmeyenlerde bu değerler 13.3 (8,3-16,8) 

ile 38,6 (27,4-49,1) olarak bulunmuştur (p˂0,05) (Tablo4.9). 

Kadın hastaların ortalama eritrosit hacmi (MCV) ortanca değeri 84,0 (62,1-95,5) 

olarak bulunurken erkeklerde 85,0 (58,5-97,0) olarak saptanmıştır (p˂0,05). Diyabet 
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hastası olanların MCV değerleri ile olmayanların arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p˂0,05) (Tablo4.9). 

Tablo 4.9. Vakaların klinik özellikleriyle bazı hemogram parametrelerinin karşılaştırılması 

 n HB*  HCT*  MCV**  

  Mn Med Max p Mn Med Max p Mn Med Max p 

Yaş              

18-50 26 10,7 16,2a 18,1 

0,000 

33,1 44,7a 52,1 

0,000 

77,8 85,8 97,0 

0,665 
51-65 113 8,8 14,8a 19,5 28,8 42,9a 55,0 58,5 84,7 96,8 

66-79 77 8,3 13,9b 17,4 27,4 39,9b 51,1 62,1 84,2 96,3 

80-100 28 9,1 13,0b 15,9 30,2 37,8b 45,8 70,1 84,8 95,4 

Cinsiyet              

Kadın 80 8,3 12,6 16,3 
0,000 

27,4 37,2 47,2 
0,000 

62,1 84,0 95,5 
0,022 

Erkek 164 9,4 15,0 19,5 28,3 43,1 55,0 58,5 85,0 97,0 

Sigara              

Var 153 9,4 15,0 19,5 
0,000 

28,3 43,0 55,0 
0,000 

58,5 84,8 97,0 
0,214 

Yok 91 8,3 13,3 16,8 27,4 38,6 49,1 62,1 84,2 95,5 

HT              

Var 112 9,1 13,9 19,5 
0,019 

27,4 40,3 55,0 
0,017 

62,1 84,7 96,3 
0,360 

Yok 132 8,3 14,8 18,6 27,6 42,4 53,4 58,5 84,4 97,0 

Diyabet              

Var 76 8,8 14,2 19,5 
0,902 

28,8 41,1 55,0 
0,774 

58,5 84,1 92,8 
0,044 

Yok 168 8,3 14,4 18,6 27,4 41,9 53,4 62,1 85,3 97,0 

Aile 

Öyküsü 

             

Var 115 9,1 14,3 19,5 
0,942 

27,4 41,4 55,0 
0,781 

58,5 84,3 95,4 
0,206 

Yok 129 8,3 14,5 18,4 27,6 41,9 52,0 65,2 84,8 97,0 

BKİ              

Normal 67 9,4 14,4 18,1 

0,671 

28,3 42,1 52,1 

0,582 

70,5 85,9 97,0 

0,078 
Hafif 

Şişman 

127 9,1 
14,3 

19,5 30,2 41,5 55,0 58,5 84,2 95,7 

Şişman 50 8,3 14,2 18,4 27,4 40,8 52,0 66,4 84,9 93,3 

Vitamin D              

Yeterli 28 10,1 14,5 18,4 

0,240 

31,1 41,5 52,0 

0,382 

58,5 83,6 97,0 

0,654 Yetersiz 59 10,0 14,5 18,1 32,0 42,1 50,6 65,2 84,8 93,3 

Eksik 82 8,3 14,2 19,5 27,4 41,2 55,0 62,1 84,0 96,3 

*Bağımsız Örneklem T testi-Tek Yönlü Varyans analizi (One Way Anova) kullanılmıştır, 

a,b;birbirlerinden farklıdır (Post Hoc testlerinden Tukey Testi kullanılmıştır; p˂0,05) 

**Mann Whitney U-Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. 

 

Tablo 4.10. incelendiğinde çalışmaya dahil edilen kadınların platelet değeri 

ortancası 237(111-450) erkeklerin ise 233(53-593) olarak bulunmuştur (p˃0,05). Yaş 

gruplarına göre nötrofil ve lenfosit yüzde ortancaları sırasıyla, 18-50 yaş grubu için 60 

(42-82), 30 (12-44); 51-65 yaş arası için 61 (39-89), 27 (3-46); 66-79 yaş grubu için 66 

(43-91), 24 (4-47); 80-100 yaş grubu için 69 (44-88), 21 (3-43) olarak saptanmıştır 
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(p˂0,05). Post Hoc testlerinden Gabriel testi uygulandığında nötrofil yüzdesi değerleri 

arasındaki fark 51-65 yaş grubu ile 80-100 yaş grubu arasında anlamlı bulunmuştur 

(p:0,045; p˂0,05). Benzer şekilde yaş gruplarına göre lenfosit yüzdelerine Post Hoc 

testlerinden Tukey testi uygulandığında 51-65 yaş grubu ile 80-100 yaş grubu 

arasındaki farkın anlamlı olduğu saptanmıştır (p:0,023 ; p˂0,05). 

Koroner arter hastalığı açısından aile öyküsü olan vakaların platelet değer 

ortancası 242 (53-450) iken, olmayanlarda bu değer 230 (85-593) olarak bulunmuştur 

(p˂0,05). Platelet değerleri ile hipertansiyon ve ya diyabet hastalığına sahip olma 

faktörü kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır (p˃0,05) 

(Tablo 4.10) 
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Tablo 4.10. Vakaların klinik özellikleriyle bazı hemogram parametrelerinin karşılaştırılması 

 n PLT* WBC** NE%** LY%** 

  Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max 

Yaş              

18-50 26 152 230 405 5,5 9,7 16,9 42 60 82 12 30 44 

51-65 113 53 240 582 4,8 10,0 22,2 39 61a 89 3 27a 46 

66-79 77 85 225 593 4,1 9,2 16,4 43 66 91 4 24 47 

80-100 28 111 230 419 4,7 9,3 22,8 44 69b 88 3 21b 43 

p  0,601 0,599 0,007 0,004 

Cinsiyet              

Kadın 80 111 237 450 4,1 9,3 22,8 40 63 86 3 26 47 

Erkek 164 53 233 593 4,8 10,0 22,2 39 63 91 3 24 46 

p  0,213 0,164 0,868 0,425 

Sigara              

Var 153 53 234 593 4,8 10,0 22,2 39 63 91 3 24 46 

Yok 91 85 236 450 4,1 9,3 22,8 40 64 88 3 25 47 

p  0,299 0,103 0,652 0,835 

HT              

Var 112 53 236 582 4,5 9,9 20,0 39 63 89 3 26 47 

Yok 132 85 233 593 4,1 9,4 22,8 42 63 91 4 24 46 

p  0,836 0,886 0,610 0,334 

Diyabet              

Var 76 53 237 392 4,7 10,1 22,2 39 62 89 3 26 47 

Yok 168 85 234 593 4,1 9,4 22,8 40 64 91 3 24 46 

p  0,500 0,621 0,651 0,523 

Aile Öyküsü              

Var 115 53 242 450 4,5 9,8 22,8 39 63 89 3 26 46 

Yok 129 85 230 593 4,1 9,6 17,1 39 63 91 4 24 47 

p  0,029 0,297 0,358 0,213 

      

BKİ              

Normal 67 85 239 593 4,1 9,3 16,6 42 66 89 3 23 44 

Hafif Şişman 127 98 230 450 4,5 9,6 22,8 39 63 89 3 25 47 

Şişman 50 53 246 363 5,9 10,2 22,2 40 62 91 4 27 46 

p  0,378 0,439 0,146 0,057 

Vitamin D              

Yeterli 

( ≥20 ng/ml) 

28 53 236 419 4,5 9,9 22,8 40 64 91 3 25 47 

Yetersiz 

(10-20ng/ml) 

59 130 242 582 4,1 9,4 19,0 41 62 89 4 26 46 

Eksik 

(˂10ng/ml) 

82 111 226 353 5,9 10,1 16,3 39 62 86 9 24 46 

p  0,820 0,870 0,652 0,782 

*Mann Whitney U-Kruskal Wallis testi kullanılmıştır 

**Bağımsız Örneklem T testi-Tek Yönlü Varyans analizi (One Way Anova) kullanılmıştır, 

a,b;birbirlerinden farklıdır (Post Hoc testlerinden Gabriel Testi ile Tukey testi kullanılmıştır; p˂0,05) 
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4.3. Koroner anjiografi sonuçlarının karşılaştırılmasına ilişkin bulgular 

Çalışmaya dahil edilen 244 vakadan 148’i (%60,7) STMI (ST eleve miyokard 

infarktüsü), 96’sı (%39,3) ise NSTMI (ST yükselmesiz miyokard infarktüsü) tanısı 

almıştır. Kadınların %56,3’ü STMI, geçirirken, erkeklerin %62,8’i STMI tanısı almıştır 

(p>0,05). Kardiyovasküler risk faktörleri (yaş, sigara, aile öyküsü, beden kitle indeksi, 

hipertansiyon, diyabet) ile geçirilen miyokard infarktüsü karşılaştırıldığında aradaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır (p>0,05). Benzer şekilde 

vakaların lipit parametreleriyle (total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit) miyokard 

infarktüsü tipi arasında da anlamlı ilişki bulunamamıştır (p>0,05). 

Çalışma popülasyonunun %85,7’sinde (n=209) sol ana koroner arterde (LMCA) 

aterosklerotik tutulum görülmemiştir. Vakaların %12,7’sinde (n=31) LMCA’da 

%50’nin altında lezyon, %1,6’sında (n=4) ise anlamlı darlık (LMCA için ≥%50 darlık) 

saptanmıştır. Sadece 4 hastada ciddi LMCA tutulumu görüldüğünden istatistiksel analiz 

yapılırken LMCA tutulumu dışlanmıştır. 

Vakaların anjiyografi sonuçlarına göre sadece %2’sinde (n=5) sol ön inen 

koroner arterde (LAD) lezyon görülmezken, %28,7’sinde (n=70) %70’in altında lezyon, 

%69,3’ünde (n=169) ise anlamlı darlık olduğu görülmüştür. Vakaların %10,2’sinde 

(n=25) sirkumfleks (Cx) arterde lezyon görülmezken, %49,1’inde (n=120) %70’in 

altında lezyon, %40,6’sında (n=99) ise sirkumfleks arterde anlamlı darlık tespit 

edilmiştir. Anjiyografi sonuçlarına göre sağ koroner arter (RCA) tutulumuna 

bakıldığında; hastaların %8,2’sinde (n=20) hiç lezyon olmadığı, %41,0’ında (n=100) 

%70’in altında daralma, %50,8’inde (n=124) ise anlamlı darlık olduğu görülmüştür. Her 

üç koroner arter için de (LAD, Cx, RCA) istatistiksel analiz yapılırken %70’in altındaki 

darlıklar ve lezyon olmama durumu koroner arter hastalığı yok olarak 

değerlendirilmiştir. 

Kardiyovasküler risk faktörlerinden yaş, sigara, aile öyküsü,  hipertansiyon, 

diyabet ile miyokard infarktüsüne sebep olan koroner arter lezyonu (culprit lesion) 

karşılaştırıldığında aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır 

(p>0,05). Beden kitle indeksine göre şişman olanlarda %51’lik oranda miyokard 

infarktüsünden sol ön inen arterdeki (LAD) lezyon sorumlu iken, %20,4’ünde 

sirkumfleks (Cx), %28,6’sında ise sağ koroner arterdeki lezyon sorumlu bulunmuştur 

(RCA) (p:0,038; p<0,05). Vakaların lipit (total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit) ve 
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hemogram (hemoglobin, hematokrit, MCV, platelet, lökosit, nötrofil-lenfosit yüzdesi) 

parametreleriyle miyokard infarktüsüne sebep olan lezyon arasında anlamlı ilişki 

bulunamamıştır (p>0,05). Benzer şekilde Vitamin D düzeyi ile sorumlu lezyon arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

Tablo 4.11’de görüldüğü gibi 18-50 yaş grubunun %50’sinde ciddi LAD (sol ön 

inen arter) darlığı görülürken, 51-65 yaş grubunun %64,6’sında, 66-79 yaş grubunun 

%79,2’sinde, 80-100 yaş grubunun ise %78,6’sında ciddi darlık bulunmuştur (p˂0,05). 

Vakaların klinik özelliklerinden diyabet risk faktörü ile LAD tutulumu 

karşılaştırıldığında diyabet tanısı olan hastaların %78,9’unda, olmayanların ise 

%64,9’unda ciddi darlık (≥%70 darlık) görülmüştür(p˂0,05). 

Tablo 4.11. Vakaların klinik özelliklerine göre LAD tutulumunun değerlendirilmesi 

Özellikler KAH yok 

(˂%70 darlık) 

KAH var 

(≥%70 darlık) 
p 

Yaş n % n %  

18-50 13 50,0 13 50,0 

0,015 
51-65 40 35,4 73 64,6 

66-79 16 20,8 61 79,2 

80-99 6 21,4 22 78,6 

Cinsiyet      

Kadın 20 25,0 60 75,0 
0.227 

Erkek 55 33,5 109 66,5 

Sigara      

Var 52 34,0 101 66,0 
0.154 

Yok 23 25,3 68 74,7 

Hipertansiyon      

Var 29 25,9 83 74,1 
0,131 

Yok 46 34,8 86 65,2 

Diyabet       

Var 16 21,1 60 78,9 
0.040 

Yok 59 35,1 109 64,9 

Aile Öyküsü      

Var 37 32,2 78 67,8 
0,646 

Yok 38 29,5 91 70,5 

BKİ      

Normal 24 35,8 43 64,2  

Hafif Şişman 37 29,1 90 70,9 0.565 

Şişman 14 28,0 36 72,0  

Vitamin D Düzeyi    

Yeterli ( ≥20 ng/ml) 21 25,6 61 74,4  

Yetersiz (10-20 ng/ml) 18 30,5 41 69,5 0,811 

Eksik ( ˂10ng/ml) 8 28,6 20 71,4  
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Sol ana koroner arterin iki dalından biri olan Cx (Sirkumfleks) arter tutulumu 

cinsiyete göre değerlendirildiğinde, kadınların %42,5’inde anlamlı darlık saptanırken, 

erkeklerde bu oran %39,6’dır (p>0,05). Birbirlerine yakın oranda olmak üzere sigara 

içenlerin %41,8’inde, içmeyenlerin ise %38,5’inde sirkumfleks arterde anlamlı daralma 

saptanmıştır (p>0,05). Benzer şekilde diyabet tanısı olan vakaların %42,1’inde, 

olmayanların ise %39,9’unda anlamlı darlık bulunmuştur (p>0,05). Vitamin D düzeyi 

yeterli olanların %21,4’ünün, yetersiz olanların %37,3’ünün, eksik olanların ise 

%45,1’inin sirkumfleks arterinde ciddi darlık olduğu tespit edilmiştir (p>0,05) 

(Tablo4.12). 

Tablo 4.12. Vakaların klinik özelliklerine göre Cx tutulumunun değerlendirilmesi 

Özellikler KAH yok 

(˂%70 darlık) 

KAH var 

(≥%70 darlık) 
p 

Yaş n % n %  

18-50 20 76,9 6 23,1 

0,214 
51-65 68 60,2 45 39,8 

66-79 42 54,5 35 45,5 

80-99 6 53,6 22 46,4 

Cinsiyet      

Kadın 46 57,5 34 42,5 
0.669 

Erkek 99 60,4 65 39,6 

Sigara      

Var 89 58,2 64 41,8 
0.604 

Yok 56 61,5 35 38,5 

Hipertansiyon      

Var 66 58,9 46 41,1 
0,884 

Yok 79 59,8 53 40,2 

Diyabet       

Var 44 57,9 32 42,1 
0.743 

Yok 101 60,1 67 39,9 

Aile Öyküsü      

Var 66 57,4 49 42,6 
0,541 

Yok 79 61,2 50 38,8 

BKİ      

Normal 43 64,2 24 35,8  

Hafif Şişman 70 55,1 57 44,9 0.361 

Şişman 32 64,0 18 36,0  

Vitamin D Düzeyi    

Yeterli ( ≥20 ng/ml) 22 78,6 6 21,4  

Yetersiz (10-20 ng/ml) 37 62,7 22 37,3 0,082 

Eksik ( ˂10ng/ml) 45 54,9 37 45,1  
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Tablo 4.13’te görüldüğü gibi 18-50 yaş arasındaki vakaların %46,2’sinin 51-65 

yaş grubunun %46,9’unun, 66-79 yaş grubunun %55,8’inin, 80-99 yaş grubunun ise 

%57,1’inin sağ koroner arterinde anlamlı darlık saptanmıştır (p>0,05). Birbirlerine 

yakın oranda olmak üzere kadınların %50’sinde, erkeklerin ise %51,2’sinde RCA’da 

anlamlı lezyon bulunmuştur (p>0,05). Hipertansiyon ve Diyabet tanısı olan vakalar, 

olmayanlarla kıyaslandığında RCA tutulumu açısından aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (p>0,05)(Tablo4.13). 

Tablo 4.13. Vakaların klinik özelliklerine göre RCA tutulumunun değerlendirilmesi 

Özellikler KAH yok 

(˂%70 darlık) 

KAH var 

(≥%70 darlık) 
p 

Yaş n % n %  

18-50 14 53,8 12 46,2 

0,543 
51-65 60 53,1 53 46,9 

66-79 34 44,2 43 55,8 

80-99 12 42,9 16 57,1 

Cinsiyet      

Kadın 40 50,0 40 50,0 
0.858 

Erkek 80 48,8 84 51,2 

Sigara      

Var 75 49,0 78 51,0 
0.948 

Yok 45 49,5 46 50,5 

Hipertansiyon      

Var 55 49,1 57 50,9 
0,983 

Yok 65 49,2 67 50,8 

Diyabet       

Var 40 52,6 36 47,4 
0,468 

Yok 80 47,6 88 52,4 

Aile Öyküsü      

Var 59 51,3 56 48,7 
0,531 

Yok 61 47,3 68 52,7 

 BKİ      

Normal 30 44,8 37 55,2  

Hafif Şişman 66 52,0 61 48,0 0.624 

Şişman 24 48,0 26 52,0  

Vitamin D Düzeyi    

Yeterli ( ≥20 ng/ml) 14 50,0 14 50,0  

Yetersiz (10-20 ng/ml) 29 49,2 30 50,8 0,581 

Eksik ( ˂10ng/ml) 34 41,5 48 58,5  

 

Vakaların klinik özelliklerine göre damar tutulumunu değerlendiren ikili (binary) 

lojistik regresyon analizine göre; risk faktörü olarak diyabetin varlığı LAD damar 

tutulum riskini 2,03 kat (%95 GA, 1,075-3,834, p<0,05) artırmaktadır. Vitamin D 
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düzeyi ile koroner arter tutulumları incelendiğinde ise vitamin D düzeyi 20 ng/ml 

altında olanların sirkumfleks arter tutulum riski 2,63 kat (%95 GA, 1,007-6,909, 

p<0,05) daha yüksek olarak saptanmıştır (Tablo.4.14). Cinsiyet, sigara, hipertansiyon, 

aile öyküsü ve beden kitle indeksi ile LAD, Cx ve RCA tutulumu arasında yapılan ikili 

lojistik regresyon analizine göre anlamlı ilişki bulunmamıştır(p>0,05). 

Tablo 4.14. Lojistik regresyona ilişkin model 

 LAD Tutulumu 

(Var/Yok) 

Cx Tutulumu 

(Var/Yok) 
 

RCA Tutulumu 

(Var/Yok) 

 OR %95 GA p OR %95 GA p  OR %95GA p 

Diyabet         

Yok 1   1    1   

Var 2,030 1,075-3,834 0,029 1,096 0,632-1,901 0,743  1,108 0,776-1,708 0,469 

D Vitamini         

Yeterli* 1   1    1   

Yetersiz 1,046 0,426-2,571 0,922 2,638 1,007-6,909 0,048  1,238 0,550-2,788 0,606 

*20 ng/ml ve üzeri yeterli olarak değerlendirilmiştir. 

 

Çalışma popülasyonunun lipit profiline göre damar tutulumları 

değerlendirildiğinde sol ön inen arterde (LAD) %70 ve üzeri darlığı bulunan hastaların 

trigliserit değer ortancası 133 (34-744) iken, bulunmayanlarda bu değer 98 (44-635) 

olarak saptanmıştır (p<0,05). Sağ koroner arter (RCA) tutulumuna bakıldığında %70 ve 

üzeri darlığı bulunan vakaların total kolesterol, HDL, LDL, değer ortancaları sırasıyla 

191 (97-326) , 38 (7-63) , 126 (47-251) olarak bulunmuştur (p<0,05). Sirkumfleks (Cx) 

arterde %70 ve üzeri darlığı olanlarda total kolesterol değer ortancası 192 (97-377) iken 

olmayanlarda 196(104-348) olarak saptanmıştır (p>0,05). Tablo4.14’te vakaların lipit 

parametrelerine göre anjiyografi sonuçları karşılaştırılmıştır. 
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Tablo 4.15. Vakaların lipit profillerine göre koroner arter tutulumunun değerlendirilmesi 

 n Kolesterol* HDL* LDL* TG** 

  Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max 

LAD              

KAH (+) 169 97 192 377 7 40 63 44 126 240 34 133 744 

KAH (-) 75 104 196 348 25 40 63 49 130 275 44 98 635 

p  0,982 0,703 0,367 0,026 

Cx              

KAH (+) 99 104 192 348 7 39 57 51 130 275 44 112 526 

KAH (-) 145 97 194 377 22 40 63 44 127 251 34 125 744 

p  0,549 0,102 0,640 0,255 

RCA              

KAH (+) 124 97 191 326 7 38 63 47 126 251 34 113 744 

KAH (-) 120 102 193 377 27 41 63 44 128 275 40 126 625 

P  0,023 0,027 0,025 0,171 

*Bağımsız Örneklem T testi kullanılmıştır. 

**Mann Whitney U testi kullanılmıştır. 

 

Total kolesterol (p:0,249; p>0,05), LDL (p:0,184; p>0,05), HDL (p:0,497; 

p>0,05) ve trigliserit (p:0,592; p>0,05) düzeyine göre LAD tutulumu arasında yapılan 

ikili lojistik regresyon analizine göre lipit profili ile LAD tutulumu arasında anlamlı 

ilişki bulunmamıştır. Benzer şekilde yapılan ikili lojistik regresyon analizi sonucunda 

lipit profiline göre Cx ve RCA tutulumu açısından anlamlı bir risk artışı tespit 

edilmemiştir(p>0,05). 

Tablo 4.16’te görüldüğü gibi sol ön inen arterde(LAD) %70 ve üzeri lezyon olan 

vakaların MCV ortanca değeri 84,2 (58,5-96,3) iken olmayanlarda 85,4 (65,2-97,0) 

olarak bulunmuştur (p>0,05). Sirkumfleks arterde (Cx) %70 ve üzeri darlığı olanlarda 

hemoglobin değer ortancası 14,3 (9,4-18,6), olmayanlarda ise 14,5 (8,3-19,5) olarak 

saptanmıştır (p>0,05). Birbirine yakın oranlarda olmak üzere sağ koroner arterde (RCA) 

%70 ve üzeri lezyon varlığı saptananlarda hematokrit değer ortancası 41,4 (27,4-55,0) 

olarak bulunurken olmayanlarda 41,6 (27,6-52,1) olarak bulunmuştur (p>0,05). 
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Tablo 4.16. Vakaların bazı hemogram parametrelerine göre koroner arter tutulumunun 

değerlendirilmesi 

 n HB*  HCT*  MCV**  

  Mn Med Max p Mn Med Max p Mn Med Max p 

LAD              

KAH (+) 169 8,3 14,3 19,5 
0,737 

27,4 41,6 55,0 
0,669 

58,5 84,2 96,3 
0,150 

KAH (-) 75 10,7 14,3 18,6 33,1 41,7 53,4 65,2 85,4 97,0 

Cx              

KAH (+) 99 9,4 14,3 18,6 
0,688 

28,3 41,4 53,4 
0,734 

58,5 84,9 96,8 
0,694 

KAH (-) 145 8,3 14,5 19,5 27,4 41,7 55,0 66,4 84,2 97,0 

RCA              

KAH (+) 124 9,1 14,2 19,5 
0,562 

27,4 41,4 55,0 
0,867 

62,1 84,9 97,0 
0,071 

KAH (-) 120 8,3 14,5 18,4 27,6 41,6 52,1 58,5 84,0 95,7 

*Bağımsız Örneklem T testi kullanılmıştır. 

**Mann Whitney U testi kullanılmıştır. 

 

Tablo 4.17’da görüldüğü gibi sol ön inen arterde (LAD) %70 ve üzeri darlığı 

olan vakaların platelet değer ortancası 238 (53-593) olarak bulunurken, olmayanlarda 

230 (140-582) olarak saptanmıştır (p>0,05). Sirkumfleks (Cx) arter tutulumuna göre 

nötrofil ve lenfosit yüzdesi değerlendirildiğinde %70 ve üzeri darlığı olanlarda ortanca 

değeri sırasıyla 67 (41-91), 24 (3-47) olarak bulunmuştur (p<0,05). Sağ koroner arterde 

(RCA) %70 ve üzeri darlığı olanların lökosit (WBC) değer ortancası 9,9 (4,1-22,8), 

olmayanlarda ise 9,5 (4,7-20,0) olarak saptanmıştır(p>0,05). 

Tablo 4.17. Vakaların bazı hemogram parametrelerine göre koroner arter tutulumunun 

değerlendirilmesi 

 n PLT* WBC** NE%** LY%** 

  Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max 

LAD              

KAH (+) 169 53 238 593 4,1 9,8 22,8 39 63 89 3 24 47 

KAH (-) 75 140 230 582 5,2 9,4 22,2 40 63 91 4 26 46 

P  0,634 0,482 0,219 0,111 

Cx              

KAH (+) 99 85 232 450 4,5 9,9 22,8 41 67 91 3 24 47 

KAH (-) 145 53 240 593 4,1 9,46 22,2 39 62 88 7 26 46 

P  0,203 0,696 0,010 0,009 

RCA              

KAH (+) 124 121 233 582 4,1 9,9 22,8 40 62 91 3 26 47 

KAH (-) 120 53 237 593 4,7 9,5 20,0 39 64 89 3 24 46 

P  0,797 0,596 0,703 0,492 

*Mann Whitney U testi kullanılmıştır  

**Bağımsız Örneklem T testi kullanılmıştır. 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların %50,8’inde (n=124) tek koroner arterde lezyon 

saptanırken (≥%70 darlık), %35,7’sinde (n=87) iki , %13,1’inde (n=32) üç, %0,4’ünde 

(n=1) dört koroner arterde anlamlı aterosklerotik lezyon görülmüştür. İstatistiksel analiz 

yapılırken iki, üç ve dört damar tutulumu çoklu damar tutulumu adı altında 

birleştirilmiştir. Vakaların klinik özelliklerinden sadece yaş ile damar tutulum sayısı 

arasında anlamlı ilişki bulunmuştur(p:0,003;p<0,05). İleri yaşlarda çoklu damar 

tutulumunun daha fazla görüldüğü tespit edilmiştir. Lipit parametrelerinden total 

kolesterol (p:0,047;p<0,05), LDL (p:0,029;p<0,05), HDL (p:0,034;p<0,05) düzeyleri ile 

damar sayısı arasında anlamlı ilişki bulunurken, trigliserit düzeyi ile damar sayısı 

arasında ilişki saptanmamıştır. Çoklu damar tutulumu olanlarda total kolesterol ve LDL 

düzeyleri daha yüksek, HDL düzeyleri ise düşük olarak tespit edilmiştir. Benzer şekilde 

vitamin D düzeyleri çoklu damar tutulumu olanlarda anlamlı olarak daha düşük 

saptanmıştır(p:0,008;p<0,05). Hemogram parametrelerinden nötrofil yüzdesi çoklu 

damar tutulumu olanlarda anlamlı olarak yüksek bulunurken (p:0,006;p<0,05), lenfosit 

yüzdesi düşük(p:0,009;p<0,05) saptanmıştır. Hb, HCT, MCV, WBC, PLT düzeyleri ile 

tutulan damar sayısı arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır(p>0,05). 
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5. TARTIŞMA 

 

Araştırma, Malatya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Kliniğince 

Miyokard İnfarktüsü teşhisi koyulan 244 hastanın bilgileri ile yapılmıştır. Vakaların 

%32,8’i kadın %67,2’si erkektir. 2011 yılında yapılan Türkiye Kronik Hastalıklar ve 

Risk Faktörleri Sıklığı Çalışması’na göre Akut miyokard enfarktüsü öyküsü erkeklerde 

yüzde 2,3; kadınlarda yüzde 1,1’dir (6). 

Kadınların yaş ortalaması 68,8±12,0 bulunurken erkeklerin yaş ortalaması 

61,5±11,0 olarak saptanmıştır. 2008 yılında yayınlanan INTERHEART çalışması 

cinsiyete göre miyokard infarktüsü risk faktörlerini araştırmış ve kadınların ilk 

miyokard infarktüsünü erkeklerden ortalama 9 yıl sonra geçirdikleri sonucuna ulaşmıştır 

(102). Culic ve arkadaşlarının miyokard infarktüsü geçiren 1996 hasta üzerinde 

yaptıkları çalışmada da benzer şekilde kadınların ortalama yaşı erkeklere göre daha 

yüksek olarak bulunmuştur (103). Chakrabarti ve arkadaşlarının Kanada’da yaptıkları 

bir çalışmaya göre, kadınlarda erkeklere kıyasla koroner kalp hastalıklarının daha geç 

görünmesi, östrojenlerin vasküler endotel üzerindeki koruyucu etkisinden 

kaynaklanmaktadır (104). 

Vakaların %62,7’si sigara öyküsü tanımlarken, %37,3’ü sigara kullanmadığını 

belirtmiştir. Sigara kullanım öyküsü olan vakaların %8,5’i kadın olup, %91,5’i erkektir.  

2012’de yapılan Küresel Yetişkin Tütün Araştırması sonuçlarına göre; Türkiye’de 

toplam 14.8 milyon kişi (yüzde 27,1) tütün ürünü kullanmaktadır ve tütün kullanım 

sıklığı erkeklerde (yüzde 41,5) kadınlara göre (yüzde 13,1) daha yüksektir (1). 

Çalışmanın sadece miyokard infarktüsü geçiren hastalar üzerinde yapılması ve sigaranın 

koroner kalp hastalıkları için bilinen bir risk faktörü olması (105) nedeniyle sonucun 

genel populasyona göre daha yüksek bulunduğu düşünülmektedir. 

Kadınların %72,5'inde, erkeklerin ise %32,9'unda olmak üzere toplam vakaların 

%45,9’unda risk faktörü olarak hipertansiyon tanısı mevcuttur.  Ceylan ve 

arkadaşlarının akut koroner sendrom tanısı alan 431 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada 

kadınların %68,4, erkeklerin %31,2’sinde olmak üzere toplam hipertansiyon sıklığı 

%41,3 olarak bulunmuştur. Aynı çalışmada koroner kalp hastalığı risk faktörlerinden 

kadınlarda en sık hipertansiyon görülürken, erkeklerde bunun yerini sigara öyküsünün 

aldığı ifade edilmiştir (106). 
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Çalışma populasyonunun %52,0’si en yüksek yüzde ile hafif şişman (25-29,99 

kg/m2), %27,5’i normal (18-24,99kg/m2), %20,5’i ise şişman (≥30kg/m2) 

kategorisindedir. Framingham çalışması sonuçlarına göre obezite, kardiyovasküler 

hastalıklara yakalanma ihtimalini 1,5 kat artırmaktadır(107). Wolk ve arkadaşlarının 

New York’da yapmış oldukları bir çalışmada beden kitle indeksindeki her 1 değer 

(kg/m2) artışın, kararsız angina veya miyokard infarktüsü ihtimalinde % 49 artış ile 

sonuçlandığı bulunmuştur (108). 

Vakaların %31,1’inin diyabet tanısı vardır. Beden kitle indeksi arttıkça diyabet 

hastalığı olanların oranı artmıştır. Narayan ve arkadaşları Amerika’da 780.694 kişi 

üzerinde yaptıkları araştırmada  fazla kiloluluk ve obezitenin, diyabet riski üzerindeki 

etkileri yaşla azalmakla birlikte, yaşam boyu diyabet riskini önemli ölçüde artırdığı 

sonucuna ulaşmıştır(109). 

Çalışmaya alınan vakaların % 47,1’inde risk faktörü olarak aile öyküsü vardır. 

Matsis ve arkadaşlarının 2016 yılında miyokard infarktüsü geçiren hastalar üzerinde 

yaptıkları bir araştırmada, 50 yaş altı hastaların %48,7’sinde, 50 yaş üzeri hastaların ise 

% 33,8’inde aile öyküsü olduğu belirtilmiştir(110). 

Vitamin D düzeyi mevcut olan vakaların (%69,3), %48,5’inin en yüksek yüzde 

ile eksik (<10 ng/ml), %34,9’unun yetersiz (10-20 ng/ml), %16,6’sının ise yeterli D 

vitamini düzeyine sahip olduğu bulunmuştur. Alkan ve arkadaşlarının 2012 yılında 

Denizli’de yaptıkları bir çalışmada da çalışmamıza benzer şekilde vakaların %78’inde 

D vitamininin 20ng/ml’nin altında olduğu saptanmıştır (111). Syal ve arkadaşlarının 

Hindistan’da koroner arter hastalığı olan vakalar üzerinde yaptıkları bir çalışmada, D 

vitamini düzeyi vakaların %36’sında eksik, %44’ünde yetersiz, %20’sinde ise yeterli 

olarak tespit edilmiştir(112). 

Vakaların %53,7'sinin normal (<200mg/dl), %24,2 'sinin sınırda yüksek (200-

239 mg/dl), %22,1 'inin ise yüksek (≥240 mg/dl) total kolesterol seviyesine sahip 

olduğu bulunmuştur. Tekkeşin ve arkadaşlarının 2011 yılında, 3169 erişkin üzerinde 

yaptıkları bir çalışmada total kolesterol düzeyi çalışma populasyonunun %34’ünde 

sınırda yüksek, %18,6’sında ise yüksek olarak tespit edilmiştir(113). Cai ve 

arkadaşlarının 2004 yılında yaptıkları bir çalışmada Çin, Polonya, Rusya ve ABD 

nüfusuna dayalı örnekler incelenmiş ve toplamda 22179 kişinin dahil olduğu dört farklı 

populasyonda total kolesterol seviyelerine bakılmıştır(114). Bu çalışmanın sonucunda 
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Çin grubunun %17,7’sinin total kolesterol düzeyi sınırda yüksek, %3’ünün ise yüksek 

bulunurken bu oranlar sırasıyla Polonya grubunda %45,1 ile %17,9; Rusya grubunda 

%38,5 ile % 33,6; ABD grubunda ise %38,7 ile %16,4 olarak bulunmuştur. 

Çalışmaya dahil edilen kadınlarda HDL kolesterol ortalaması 43,09±9,5 mg/dl 

iken, erkeklerde bu değer 38,54±8,3 mg/dl olarak bulunmuştur. Türk Kalp Çalışması 

Türk toplumunda HDL düzeyi ortalamasını çalışmamıza benzer şekilde erkeklerde 38.3 

mg/dl, kadınlarda ise 45.5 mg/dl olarak tespit etmiştir(115). 1997/98’de yapılan 

TEKHARF çalışması da Türk Kalp çalışmasına benzer sonuçlar elde etmiştir 

(erkeklerde ortalama 37.2 mg/dl, kadınlarda ortalama 44.9 mg/dl)(116). Onat ve 

arkadaşları 2002 yılında yaptıkları bir çalışmada her iki çalışmayı destekler nitelikte, 

HDL düzey ortalamasını kadınlarda 49,1±13,1 mg/dl erkeklerde ise 38,3±12,7 mg/dl 

olarak saptamıştır (117).  2005 yılında Türkiye’nin yedi coğrafi bölgesinden 4259 kişi 

üzerinde yapılan METSAR çalışması ise birbirini destekleyen Türk Kalp Çalışması ve 

TEKHARF çalışmasından daha yüksek değerler elde etmiştir (erkeklerde ortalama 

46,3mg/dl, kadınlarda ortalama 52 mg/dl) (118). 2017 yılında yayınlanan TEKHARF 

çalışmasına göre her iki cinsiyette de HDL-kolesterol ortalama değerlerimiz Batılı 

toplumlardan %20’ye yakın oranda daha düşüktür(19). Çalışmamızda kadınların 

%36,3’ünde, erkeklerin ise %54,9’unda HDL düzeyleri düşük bulunmuştur (<40mg/dl). 

TEKHARF 2001/02 kohortunda da, erkeklerin %64’ünde, kadınların %35.5’inde HDL 

düzeyi 40mg/dl’nin altında tespit edilmiştir(119). Türk toplumunda Halen 17 milyon 

erişkinde HDL kolesterol seviyesinin düşük olduğu düşünülmektedir(19). 

Çalışmamızda LDL açısından 130 mg/dl sınır değer olarak kabul edilmiştir. 

Buna göre kadınların %46,3’ünün, erkeklerin ise %48,8’inin yüksek LDL seviyelerine 

sahip olduğu görülmüştür. Kızılırmak ve arkadaşları 2019 yılında yaptıkları bir 

derlemede, Türk toplumunda yüksek kardiyovasküler riskli hastaların %54,7’sinde LDL 

düzeylerinin 130 mg/dl’nin üzerinde olduğu sonucuna ulaşmıştır(120). Tekkeşin ve 

arkadaşlarının kardiyovasküler hastalığı olmayanlar üzerinde yaptıkları bir çalışmada 

LDL düzeyi katılımcıların %48,2’sinde yüksek (≥130mg/dl) olarak bulunmuştur(113). 

2013 yılında yayınlanan Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı 

Çalışması’nda ise bireylerde yüksek LDL kolesterol sıklığı erkeklerde yüzde 29,2, 

kadınlarda yüzde 33,5 olmak üzere toplamda yüzde 32,5 olarak tespit edilmiştir(6). 

Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı Çalışması’nda çalışmamıza göre 
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daha düşük oranların bulunmasının sebebi ağırlıklı olarak genç nüfus üzerinde yapılmış 

olması (15-24 yaş grubu;%19, 25-64 yaş grubu;%70, 65 yaş üzeri;%11)  olabilir. 

Çalışmamızda trigliserit için NCEP ATP III kılavuzları tarafından belirlenen 150 

mg/dl eşik değer olarak kabul edilmiştir(121). Kadınların %42,5’inde, erkeklerin ise 

%30,5’inde olmak üzere tüm vakaların %34,4’ünde trigliserit düzeyi yüksek olarak 

saptanmıştır. Onat’ın 2004 yılında yaptığı bir derleme, çalışmamızın aksine 

hipertrigliseridemi prevalansını erkeklerde daha yüksek olarak tespit etmiştir. 

Çalışmaya göre erkeklerinin %39,6'sı ve kadınların %29,2'si hipertrigliseridemi 

göstermektedir(122). Benzer şekilde Kayıkçıoğlu ve arkadaşlarının 2018 yılında 

yaptıkları bir meta-analiz çalışmasında hipergliseridemi prevalansı kadınlarda %32,0, 

erkeklerde %41,3 olmak üzere tüm populasyonda %36,5 olarak saptanmıştır(123). 

Literatürde kadınlarda hipertrigliseridemi prevalansı yaşla birlikte artış gösterirken, 

erkeklerde 50-55 yaşlarında plato oluşturmak üzere ilerleyen yaşla birlikte azaldığını 

gösteren çalışmalar mevcuttur(122, 124). Kadınların erkeklere göre miyokard 

infarktüsünü daha ileri yaşlarda geçirmesi ve çalışma populasyonumuzun %43,1’inin 65 

yaş üzeri vakalardan oluşması nedeniyle çalışmamızda hipertrigliseridemi prevalansını 

kadınlarda daha yüksek bulmamızı açıklayabilir. Christian ve arkadaşlarının 2010 

yılında ABD’de yaptıkları bir çalışmada, tüm populasyonda hipertrigliseridemi 

prevalansı çalışmamıza benzer olarak %32,2 olarak bulunmuştur(125). 

Total kolesterol, HDL ve trigliserit düzeyleri kadınlarda erkeklere göre anlamlı 

olarak daha yüksek saptanmıştır. Cinsiyete göre LDL kolesterol düzeyleri 

karşılaştırıldığında aradaki farkın anlamlı olmadığı sonucuna ulaşılmıştır. Sözmen ve 

arkadaşları 2016 yılında yaptıkları bir araştırmada, total kolesterol ve HDL düzeylerini 

çalışmamıza benzer şekilde kadınlarda erkeklere göre anlamlı olarak daha yüksek 

saptamıştır(126). Jin ve Johnson’ın 2018’de ABD’de 12284 kişi üzerinde yaptıkları bir 

çalışmada tüm yaşlarda HDL düzeyi ve 65 yaş üzerinde trigliserit düzeyi kadınlarda 

erkeklerden anlamlı olarak yüksek bulunmuştur(127). D’agastino ve arkadaşlarının 

2008’de yaptıkları bir çalışmada, kadınların total kolesterol ve HDL düzey ortalamaları 

erkeklerden anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır(128). 2013 yılında yapılan Türkiye 

Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı Çalışması’nda ise tüm yaş gruplarında 

HDL, 45 yaşından itibaren total kolesterol ve 55 yaşından itibaren ise LDL kolesterol 

düzeyi, kadınlarda erkeklerden daha yüksek olarak saptanmıştır(6). 
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Çalışmamızda total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit düzeylerinin yaş 

gruplarına göre anlamlı olarak değişmediği sonucuna ulaşılmıştır. Wong ve 

arkadaşlarının 2019 yılında Sydney’de yapmış oldukları bir çalışmada, yaş gruplarına 

göre kan lipit parametrelerinin anlamlı olarak değişmediği saptanmıştır(129). Bu bulgu 

çalışmamızı desteklemektedir. Ancak literatürde erkek ve kadınlarda yaş gruplarına 

göre lipid düzeylerindeki dalgalanmaların farklılık gösterdiğini tespit eden çalışmalar 

mevcuttur(127, 130). Bu nedenle yaş gruplarına göre lipid parametrelerini 

değerlendirirken her iki cinsiyet için ayrı analiz yapmak faydalı olabilir. 

Sigara kullanmayan vakaların HDL düzeyleri, kullananlara göre anlamlı olarak 

daha yüksek bulunmuştur. Total kolesterol, LDL ve trigliserit düzeyleri ise sigara 

öyküsü ile anlamlı olarak farklılaşmamıştır. Literatürde sigara içmenin HDL kolesterol 

düzeyini azalttığını, bununla birlikte diğer tüm lipid parametrelerini artırdığını gösteren 

çalışmalar vardır(131-135). 2012 yılında Yılmaz ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

ise sigara içme durumuna göre (sigara içen-bırakmış-hiç içmemiş) kan lipit düzeyleri 

karşılaştırılmış ancak total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit açısından gruplar 

arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır(136). Literatürde çalışmamızın bulguları ile 

benzer veya farklı sonuçların bulunması; vakaların sigara içme durumunun hastaların 

sözlü beyanına dayalı olması, hasta dosyalarına sigara içme durumunun iki uçlu olarak 

kaydedilmesi(var-yok), daha önce içip bırakmış ve ya pasif içicilik gibi sigaraya 

maruziyet durumunun ayrıntılı öyküsünün alınmamasından kaynaklanmış olabilir. 

Hipertansiyon tanısı olan vakaların lipit profili olmayanlar ile 

karşılaştırıldığında, HDL ve trigliserit düzeylerinin hipertansiyon hastalarında anlamlı 

olarak yüksek olduğu sonucuna ulaşılmıştır. Ancak total kolesterol ve LDL düzeyleri 

açısından anlamlı farklılık bulunmamıştır. Choudhury ve arkadaşlarının 2014 yılında 

yaptıkları çalışmada, hipertansiflerin normotansiflere göre total kolesterol, LDL, 

trigliserit düzeyleri anlamlı olarak daha yüksek, HDL düzeyleri ise daha düşük olarak 

tespit edilmiştir(137). Benzer şekilde 2014 yılında yapılan bir vaka kontrol çalışmasında 

Sarwar ve arkadaşları Choudhury ile aynı sonuçları elde etmiştir(138). Literatürde 

hipertansiyon tedavisinde kullanılan ajanların, lipit profili üzerinde etkili olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur(139, 140). Çalışmamızın bulgularının literatürle uyumlu 

ve ya farklı olması, antihipertansif tedavi için seçilen ilaçların lipit parametrelerini 

etkilemesinden kaynaklanmış olabilir. Bu nedenle ilk hipertansiyon teşhisi 
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konulduğunda lipit profiline bakılması veya antihipertansif tedavi almayan hastalar 

üzerinde çalışma yapılmasının daha doğru sonuçlar vereceği düşünülmektedir. 

Diyabet ve aile öyküsü olanların trigliserit düzeyi, olmayanlara göre anlamlı 

olarak daha yüksek bulunurken, total kolesterol, LDL, HDL düzeyleri ile anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. Chahil ve arkadaşları 2006 yılında yaptıkları bir çalışmada, 

bulgularımıza benzer şekilde diyabeti olanlarda trigliserit düzeylerinin kas ve 

adipositlerde lipoprotein lipaz aktivitesinde azalmaya bağlı olarak yükseldiği sonucuna 

ulaşmıştır(141). Siraj ve arkadaşları ise 2006 yılında yaptıkları bir çalışmada diyabeti 

olanlarda total kolesterol, LDL, trigliserit düzeylerini yüksek, HDL düzeylerini ise 

düşük saptamıştır(142). Ancak literatüre bakıldığında diyabet ile birlikte yaygın görülen 

dislipidemi türü, hipertrigliseridemi ile birlikte düşük HDL düzeyleridir (aterojenik ve 

ya diyabetik dislipidemi olarak adlandırılır)(143-145). Diyabetin kontrol altında olma 

durumu ve ya tedavisinde kullanılan ajanların lipid parametrelerini etkileyebileceğini 

gösteren çalışmalar vardır(145, 146). Bu durum literatür ile çalışmamızın bulgularının 

benzer ve ya farklı olmasını açıklayabilir. Sharma ve arkadaşlarının 2013 yılında 

yaptıkları bir çalışmada, aile öyküsü olan koroner arter hastalarında hipertrigliseridemi 

sıklığı olmayanlara göre çalışmamıza benzer şekilde daha yüksek olarak tespit 

edilmiştir(147). 

Vakaların beden kitle indeksine göre lipit parametreleri incelendiğinde normal 

kiloya sahip olanların trigliserit düzeyleri şişmanlara göre anlamlı olarak daha düşük 

bulunmuştur. Diğer lipit parametreleriyle (total kolesterol, LDL, HDL) beden kitle 

indeksi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Çeneli ve arkadaşlarının 

2003 yılında yaptıkları çalışmada, beden kitle indeksi ile trigliserit ve HDL düzeyleri 

anlamlı olarak değişirken, LDL ve total kolesterol düzeylerinde bu farkın anlamlı 

olmadığı sonucuna ulaşılmıştır(148). Ofori ve arkadaşlarının 2019 yılında yaptıkları bir 

çalışmada popülasyon vücut kitle indeksine göre üç kategoriye (normal, hafif şişman, 

şişman) ayrılmış ve yapılan analiz sonucunda tüm gruplarda trigliserit düzeyi anlamlı 

olarak farklılaşmıştır(149). Özellikle santral obezitenin hipertrigliseridemi etyolojisinde 

yer aldığı bilinen bir gerçektir(150). Bu nedenle metabolik sendromun önemli bir 

bileşeni olan hipertrigliseridemi, gerek yaşam tarzı modifikasyonu gerekse 

farmakoterapi yoluyla dikkatle ele alınması gereken bir kardiyovasküler hastalık risk 

faktörüdür(150). 
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Çalışma populasyonunun vitamin D düzeyi ile lipit profili karşılaştırıldığında 

sadece trigliserit düzeyi ile anlamlı ilişki olduğu görülmüştür. Vitamin D düzeyi yeterli 

olanların trigliserit düzeyi anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Karataş ve 

arkadaşlarının 2013 yılında yapmış oldukları bir çalışmada, bulgularımıza benzer 

şekilde vitamin D düzeyi ile trigliserit arasında negatif korelasyon saptanırken; total 

kolesterol, HDL, LDL düzeyi ile anlamlı ilişki olmadığı tespit edilmiştir(151). Wang ve 

arkadaşları 2012 yılında yaptıkları bir meta-analiz çalışmasında vitamin D takviyesi ile 

lipit parametrelerindeki değişimi inceleyen 12 çift kör randomize kontrollü araştırmayı 

değerlendirmiştir. Yapılan analizde D vitamini desteğinin LDL kolesterol 

konsantrasyonlarını azaltabildiği, ancak toplam kolesterol, HDL ve trigliseritleri önemli 

ölçüde etkilemediği sonucuna ulaşılmıştır(152). Çalışmamızda vakaların dosyalarında 

son 6 ay içinde bakılmış vitamin D sonucu analize dahil edilmiştir. Vitamin D 

düzeyinin mevsimsel değişiklik gösterdiği bilinen bir gerçektir(153). Bu nedenle lipit 

parametrelerinin düzeyi ile eş zamanlı bakılması aradaki ilişkiyi daha güçlü 

açıklayabilir. 

Çalışmamızda hemoglobin ve hematokrit değerlerinin literatürle uyumlu olarak 

yaşla birlikte anlamlı olarak azaldığı tespit edilmiştir(154). Yaşa bağlı olarak artan kan 

kaybı ve eritrosit yıkımı, vitamin B12 ve demir emiliminin azalması sonucunda azalan 

üretim bu durumu açıklayan mekanizmalardan bazılarıdır(155). Kadınlarda hemoglobin 

ve hematokrit değerleri erkeklerden anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Literatüre 

bakıldığında bulgumuz beklenen bir sonuç olup, Dünya Sağlık Örgütü hemoglobin ve 

hematokrit düzeyleri değerlendirilirken cinsiyete göre farklı referans değerleri 

belirlemiştir(156). 

Sigara içenlerde hemoglobin ve hematokrit düzeyi içmeyenlere göre anlamlı 

olarak daha yüksek saptanmıştır. Ergun ve arkadaşlarının 2016 yılında yaptıkları 

çalışmada, sigara içenlerde ve daha önce sigara kullanıp bırakanlarda hemoglobin ve 

hematokrit düzeyleri hiç sigara içmeyenlere göre anlamlı olarak daha yüksek tespit 

edilmiştir(157). Bu bulgu çalışmamızı desteklemektedir. Sigaranın hematolojik 

parametreler üzerindeki bu olumsuz etkisi, ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalıklara 

zemin oluşturan etmenlerden biridir(158). 

Çalışmaya dahil edilen vakaların %60,7’si STEMI (ST eleve miyokard 

infarktüsü), %39,3’ü ise NSTEMI (ST yükselmesiz miyokard infarktüsü) tanısı almıştır. 

ACCESS araştırmacı grubunun 2011 yılında Afrika, Latin Amerika ve Orta Doğu'daki 
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gelişmekte olan 19 ülkeden, akut koroner sendrom tanısıyla hastaneye yatırılan toplam 

11731 vaka üzerinde yaptıkları çalışmada, vakaların % 46'sının STEMI ve % 54'ünün 

NSTEMI geçirdiği sonucuna ulaşmıştır(159). Pacheco ve arkadaşlarının 2014 yılında 

Meksika’da yaptıkları bir araştırmada, akut koroner sendromlu 3441 vaka incelenmiş, 

% 51.3'ünün ST elevasyonlu miyokard infarktüsü, % 48.7'sinin ise ST elevasyonsuz 

miyokard infarktüsü geçirdiği tespit edilmiştir(160). Xavier ve arkadaşlarının 2008 

yılında 20937 akut koroner sendromlu hasta üzerinde yaptıkları çalışmada STEMI 

geçirenlerin 30 gün içinde ölüm, reinfarkt, kardiyak arrest ve inme oranının NSTEMI 

geçirenlere göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edilmiştir(161). Benzer 

şekilde Hasdai ve arkadaşlarının Avrupa ve Akdeniz havzasındaki 25 ülkede toplam 

10484 hastanın verileri ile yapmış oldukları çalışmada, STEMI geçirenlerin mortalite 

oranının NSTEMI geçirenlere göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu sonucuna 

ulaşılmıştır(162). Bu nedenle STEMI olasılığını artıran risk faktörlerini belirlemek ve 

spesifik önlemler üzerinde çalışmak, akut koroner sendromun toplumdaki morbidite ve 

mortalite yükünü azaltmaya yardımcı olabilir. 

Kadınların %56,3’ü, erkeklerin ise %62,8’i ST eleve miyokard infarktüsü 

(STEMI) tanısı almıştır. Çalışmamızda cinsiyete göre geçirilen miyokard infarktüsü tipi 

arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. Ralapanawa ve arkadaşlarının 2019 yılında 

akut koroner sendrom tanısı alan 300 hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada 

bulgularımıza benzer şekilde erkeklerde akut koroner sendrom tipleri (STEMI-

NSTEMI-UA) arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Kadınlarda ise STEMI ve NSTEMI 

arasında bulgularımıza uyumlu olarak anlamlı farklılık saptanmayıp, unstabil angina 

(UA) lehine artmış risk olduğu tespit edilmiştir(163). Ceylan ve arkadaşlarının 2011 

yılında yaptıkları çalışma bulgularımızı destekler nitelikte cinsiyet ile miyokard 

infarktüsü tipi arasında anlamlı farklılık olmadığını göstermiştir(106). Rosengren ve 

arkadaşlarının 10253 vaka üzerinde yaptıkları çalışmada, kadınların STEMI ile başvuru 

olasılığının erkeklere göre anlamlı olarak daha düşük olduğu, ancak 65 yaşın üzerinde 

cinsiyetler arasında fark olmadığı tespit edilmiştir(164). Çalışmamızdaki kadın 

vakaların ileri yaş grubundan olması (yaş ortalaması; 68,8±12,0) cinsiyetler arasında 

anlamlı farklılık bulunmamasının sebebi olabilir. 

Çalışmamızda kardiyovasküler risk faktörlerinden olan yaş ile geçirilen 

miyokard infarktüsü tipi arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. Stefano ve 

arkadaşlarının 2009 yılında yaptıkları bir çalışma, STEMI geçirenlerde ortalama yaşı 
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61,7 olarak bulurken, NSTEMI geçirenlerde 65,6 olarak saptamıştır(p>0,05)(165). 

Benzer şekilde Mohanan ve arkadaşlarının Hindistan’da 25748 akut koroner sendrom 

tanısı almış hasta üzerinde yaptıkları çalışmada yaş ile miyokard infarktüsü tipi arasında 

anlamlı farklılık bulunmamıştır. Bu bulgular çalışmamızın sonucunu destekler 

niteliktedir(166). Özen ve arkadaşlarının Denizli’de 602 vakadan oluşan araştırma 

grubu üzerinde yapmış oldukları bir çalışma ise bulgularımızdan farklı olarak yaş grubu 

ilerledikçe ST yükselmesiz miyokart enfarktüsü (NSTEMI) görülme oranlarının arttığı 

sonucunu elde etmiştir(167). Daha geniş çalışma popülasyonu üzerinde araştırmanın 

yapılması ile önemli bilimsel sonuçlara ulaşılabileceği düşünülmektedir. 

Kardiyovasküler risk faktörlerinden sigara, artmış beden kitle indeksi, 

hipertansiyon, diyabet ile geçirilen miyokard infarktüsü karşılaştırıldığında aradaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır. Benzer şekilde vakaların lipit 

parametreleriyle (total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit) miyokard infarktüsü tipi 

arasında da anlamlı ilişki bulunmamıştır. Mohanan ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmaya göre sigara öyküsü ve diyabeti olan vakalarda NSTEMI daha yüksek oranda 

görülürken, hipertansiyon risk faktörüne sahip olan vakalarda STEMI oranı anlamlı 

olarak daha yüksek saptanmıştır(166). Xavier ve arkadaşlarının yaptıkları çalışma ise bu 

çalışmanın aksine sigara içenlerde STEMI oranını daha yüksek, diyabet ve 

hipertansiyonu olanlarda NSTEMI oranını daha düşük olarak tespit etmiştir(161). Steg 

ve arkadaşlarının akut koroner sendromlu 10709 vaka üzerinde yaptıkları araştırmada, 

Xavier ve arkadaşlarının bulgularını destekler nitelikte, sigara öyküsü olanlarda STEMI, 

hipertansiyon ve diyabeti olanlarda ise NSTEMI oranı daha yüksek bulunmuştur(168). 

Aynı çalışmada hiperlipidemisi olan vakalarda NSTEMI oranı daha yüksek olarak rapor 

edilirken, vücut kitle indeksi ile akut koroner sendrom tipi arasında çalışmamıza benzer 

olarak fark bulunmamıştır(168). El Menyar ve arkadaşlarının 2011 yılında yaptıkları bir 

çalışmada da hiperlipidemisi olanlarda NSTEMI oranını anlamlı olarak yüksek 

saptanmıştır(169). Mevcut literatür ile bulgularımızın benzer ve ya farklı olması vaka 

sayımızın yetersiz olduğunu düşündürmektedir. Ancak literatürde bu konuda yapılmış 

önemli çalışmalar olsa bile risk faktörlerinin akut koroner sendrom şekline olan etkisi 

netlik kazanmamıştır. 

Literatürde koroner arter lezyon lokasyonuna göre klinik prezantasyonun ve 

prognozun değiştiğini gösteren çalışmalar mevcuttur. Sol ana koroner arter tutulumunun 

(LMCA) daha yüksek oranda kardiyojenik şok ve ölüm ile sonuçlandığı(170), sol ön 



49 
 

inen koroner arter tutulumunun (LAD) kalbin büyük bir kısmını etkilediğinden 

prognozu kötüleştirdiğini(171), RCA tutulumunun ise aritmi ve ani ölüm riskini 

artırdığını(172) gösteren çalışmalar mevcuttur. Proudfit ve arkadaşları ABD’de 

yaptıkları bir çalışmada koroner kalp hastalarının 5, 10 ve 15 yılda hayatta kalma 

oranlarını incelemiştir. Araştırma sonucunda sağkalım oranı; RCA tutulumu olan 

hastalar için sırasıyla %90, %73 ve %66, sirkumfleks arter (Cx) tutulumu olanlar için 

%80, %70 ve %64, LAD tutulumu olanlar için ise % 81, % 56 ve %46 olarak 

bulunmuştur(173). Bu bilgiler ışığında çalışmamızda kardiyovasküler risk faktörlerinin, 

bazı hemogram parametrelerinin (Hb, HCT, MCV, PLT, WBC, NE%, LY%), lipit ve D 

vitamini düzeylerinin koroner arter hastalığının damarsal dağılımı üzerine etkisi 

araştırılmıştır. 

Araştırmamızda vakaların risk faktörlerinden yaş arttıkça sol ön inen arter 

tutulum(LAD) oranının arttığı saptanmıştır. Ayrıca diyabeti olan vakaların olmayanlara 

göre daha yüksek oranda LAD tutulumu gösterdiği tespit edilmiştir. Lipit 

parametreleriyle karşılaştırıldığında ise sadece trigliserit düzeyi ile anlamlı ilişki 

bulunmuştur. Trigliserit düzeyi yüksek olanlarda daha fazla LAD tutulumu görülmüştür. 

Vakaların LAD tutulumu ile hemogram parametreleri arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. Trianti ve arkadaşları 2011 yılında yaptıkları bir çalışmada koroner 

hastalık risk faktörleri ile tutulan damar lokalizasyonu arasındaki ilişkiyi araştırmış, 

bulgularımıza destekler nitelikte diyabeti olanlarda LAD tutulumunu daha yüksek 

olarak saptamıştır(174). Karaca ve arkadaşlarının Bursa’da yapmış oldukları bir 

çalışmada ise bulgularımızın aksine risk faktörlerinden hipertansiyon ve obezite ile 

LAD tutulumu arasında anlamlı ilişki bulunmuştur(8). Köz ve arkadaşlarının 2009 

yılında yaptıkları bir çalışmada risk faktörlerinden sadece homosistein düzeyi ile sol ön 

inen arter tutulumu arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (LMCA ile LAD birlikte 

değerlendirilmiştir) (97). Tacoy ve arkadaşlarının 2008 yılında, 2760 vaka üzerinde 

yaptıkları çalışmada ise yaş, erkek cinsiyet, sigara, hipertansiyon, aile öyküsü risk 

faktörlerinin varlığının sol ön inen arterin tüm segmentlerinde anlamlı olarak tutulumu 

artırdığı sonucuna ulaşılmıştır(175). Bulgularımız ile literatür arasındaki benzerlik ve ya 

farklılıklar, çalışmamızın sadece miyokard infarktüsü geçiren kısıtlı sayıda vaka 

üzerinde yapılmış olmasıyla açıklanabilir. Tanı ve ya tedavi amaçlı koroner anjiyografi 

olan tüm vakalar üzerinde, geniş kapsamlı yapılacak bir araştırmanın konu hakkında 

daha değerli bilgiler verebileceği düşünülmektedir. 
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Çalışmamızda incelenen kardiyovasküler risk faktörlerinin (yaş, cinsiyet, sigara, 

hipertansiyon, diyabet, aile öyküsü, beden kitle indeksi) hiçbiri ile sirkumfleks (Cx) 

arter tutulumu arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Benzer şekilde lipit 

parametrelerinin hiçbiri ile Cx arter tutulumu arasında istatistiksel olarak önemli 

farklılık saptanmamıştır. Trianti ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışma da 

bulgularımızı destekler nitelikte hiçbir risk faktörüyle Cx arter tutulumunun anlamlı 

olarak farklılaşmadığı sonucuna ulaşmıştır(174). Tacoy ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada ise yaş, erkek cinsiyet, sigara, hipertansiyon, aile öyküsü risk faktörlerinin 

varlığı ile sirkumfleks arterin tüm segmentlerinde anlamlı olarak tutulumun arttığı tespit 

edilmiştir(175). Hemogram parametrelerinden ise sadece nötrofil ve lenfosit yüzdesinin 

Cx tutulumu üzerinde etkili olduğu sonucu elde edilmiştir. Cx tutulumu nötrofil yüzdesi 

ile doğru orantı gösterirken lenfosit yüzdesi ile ters orantı göstermiştir. Mevcut literatür 

tarandığında hemogram parametrelerinin koroner arter tutulum yeri üzerindeki etkisini 

inceleyen benzer bir çalışmanın olmadığı görülmüştür. 

Yaş, cinsiyet, sigara, hipertansiyon, diyabet, aile öyküsü, beden kitle indeksi risk 

faktörlerinden hiçbirinin sağ koroner arter (RCA) tutulumunu anlamlı olarak 

etkilemediği sonucuna ulaşılmıştır. Lipit parametrelerinden total kolesterol, LDL ve 

HDL düzeyi ile RCA tutulumu ilişkili bulunurken, trigliserit düzeyi ile anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. RCA tutulumunun; total kolesterol ve LDL düzeyiyle doğru,  HDL 

kolesterol düzeyiyle ise ters orantı gösterdiği tespit edilmiştir. İncelediğimiz hemogram 

parametrelerinden hiçbiri RCA tutulumu ile anlamlı ilişki göstermemiştir. Trianti ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada sadece erkek cinsiyete sahip olmanın RCA 

tutulumunu anlamlı olarak artırdığı tespit edilmiştir(174). Çalışmada sigara, aile 

öyküsü, hipertansiyon, diyabet gibi risk faktörleri ile RCA tutulumu arasında 

bulgularımıza benzer şekilde anlamlı farklılık saptanmamıştır. Ancak araştırmada 

bulgularımızdan farklı olarak hiperkolesteroleminin RCA tutulumunu anlamlı olarak 

etkilemediği rapor edilmiştir. Tacoy ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ise yaş, 

erkek cinsiyet, sigara, hipertansiyon, aile öyküsü risk faktörlerinin varlığının sağ 

koroner arterin tüm segmentlerinde anlamlı olarak tutulumu artırdığı sonucuna 

ulaşılmıştır(175).  Bizim çalışmamız %70 ve üzeri lezyon varlığını koroner arter 

hastalığı olarak değerlendirirken(97), Trianti çalışmasında %50 ve üzeri, Tacoy ise %20 

ve üzeri değerleri baz almıştır. Sınır değerlerindeki bu ayrımın bulgularımızdaki 

farklılıkları açıklayabileceği düşünülmektedir. 
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Çalışmamızda lipit parametrelerinden total kolesterol, LDL, HDL düzeyleri ile 

tutulan damar sayısı arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Total kolesterol ve LDL 

düzeyleri çoklu damar tutulumu olanlarda anlamlı olarak yüksek, HDL düzeyleri ise 

düşük saptanmıştır. Mahalle ve arkadaşlarının 2016’da Hindistan’da yapmış oldukları 

bir çalışmada ise HDL ve trigliserit düzeyleri ile damar sayısı arasında anlamlı ilişki 

saptanmıştır(176). Gürkan ve arkadaşları, İstanbul’da yapmış oldukları bir çalışmada, 

bulgularımıza benzer şekilde total kolesterol ve LDL düzeyleri ile tutulan damar sayısı 

arasında pozitif korelasyon, HDL düzeyiyle ise negatif korelasyon saptamıştır(177). 

Tüm bu bulgular aradaki ilişki net olmasa da lipit profilinin koroner arter hastalığının 

yaygınlığı üzerinde etkili olduğunu göstermektedir. 

Son yıllarda D vitamini düzeyi ile kardiyovasküler olaylar arasındaki ilişkiyi 

inceleyen çalışmalar artmıştır. Literatürde birçok çalışma D vitamini eksikliği ile 

kardiyovasküler olaylar ve mortalite arasındaki ilişkiyi tanımlamıştır(178-180). 

Etyolojik araştırmaların yanısıra Leong ve arkadaşlarının 2013 yılında yapmış oldukları 

çalışmada D vitamini düzeylerindeki azalmanın miyokard infarktüsü geçiren hastalarda 

prognozu kötü etkilediği sonucuna ulaşılmıştır(181). Bu bilgiler ışığında araştırmamızda 

koroner anjiyografi sonuçları D vitamini düzeyine göre analiz edilmiştir. Çalışmamızda 

vitamin D düzeyi ile geçirilen miyokard infarktüsü tipi ve tutulan koroner arter arasında 

anlamlı ilişki gözlenmemiştir. Ancak çoklu damar tutulumu olanlarda D vitamini 

düzeyinin anlamlı olarak düşük olduğu tespit edilmiştir. Liew ve arkadaşları, 2015 

yılında yaptıkları çalışmada, tutulan koroner arter sayısı ile D vitamini arasında ters 

orantı olduğu sonucuna ulaşmıştır(182). Hindistan’da yapılan başka bir çalışmada düşük 

D vitamini seviyeleri olan hastalarda, daha yüksek oranda çoklu damar tutulumuyla 

giden koroner arter hastalığı görüldüğü rapor edilmiştir(112). Dziedzic ve 

arkadaşlarının 2019 yılında Polonya’da yapmış oldukları çalışmada, bir ila üç damar 

aterosklerozu olan hastaların D vitamini seviyesinin, koroner arterlerinde önemli 

lezyonları olmayan hastalardan önemli ölçüde daha düşük olduğu tespit edilmiştir(183). 

Tüm bu bulgular araştırmamızın sonucunu desteklemektedir. 

  



52 
 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Bu tez çalışmasında miyokard infarktüsü geçiren hastalarda risk faktörleri (yaş, 

cinsiyet, sigara, hipertansiyon, diyabet, aile öyküsü, beden kitle indeksi, dislipidemi) ve 

laboratuar parametreleri (lipit profili, hemogram, vitamin D) ile koroner arter tutulumu 

arasındaki ilişki incelenmiştir. Çalışmadan elde edilen veriler ışığında sonuç olarak; 

1. Çalışma popülasyonunun % 32,8'i kadın, %67,2'si erkektir, ortalama yaş 63,9 

±11,9'dur. 

2. Vakaların %62,7’si sigara öyküsü tanımlarken, %37,3’ü sigara 

kullanmadığını belirtmiştir. 

3. Kadın olguların %72,5'inin, erkeklerin ise %32,9'unun hipertansiyon tanısı 

vardır. 

4. Vakaların %31,1'i diyabet tanısıyla takipli olan bireylerdir. 

5. Beden Kitle İndeksine bakıldığında; vakaların %52,0'sinin hafif şişman, 

%27,5'inin normal ve %20,5'inin ise şişman olduğu görülmüştür. 

6. Beden kitle indeksine göre normal kiloya sahip vakaların %16,4'ünün, hafif 

şişman olanların %33,8'inin, şişman olanların ise %44'ünün diyabet hastası 

olduğu görülmüştür. Beden kitle indeksinin diyabet ile ilişkili olduğu tespit 

edilmiştir. 

7. Vakaların %53,7'sinin normal (<200mg/dl) %24,2 'sinin sınırda yüksek (200-

239 mg/dl), %22,1 'inin ise yüksek (≥240 mg/dl) total kolesterol düzeyine 

sahip olduğu saptanmıştır. Kadınların total kolesterol düzeylerinin erkeklere 

göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. 

8. Çalışma populasyonunun %16,8'inin optimal(<100 mg/dl), %35,7’sinin 

normal(100-129 mg/dl), %26,6 'sının sınırda yüksek(130-159 mg/dl), 

%13,9'unun yüksek(160-189 mg/dl) ve %7'sinin çok yüksek(≥190 mg/dl) 

LDL düzeyine sahip olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

9. Vakaların %48,8’inde HDL düzeyleri 40 mg/dl’nin altında olup, erkeklerde 

kadınlardan anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. 

10. Lipit parametrelerinden trigliserit düzeyi vakaların %65,2'sinde normal 

(<150mg/dl), %14,8'inde sınırda yüksek (150-199 mg/dl), %18,4'ünde 

yüksek (200-499 mg/dl)  ve %1,6'sında çok yüksek (≥500 mg/dl) olarak 
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bulunmuştur. Kadınların trigliserit düzeylerinin erkeklere göre anlamlı olarak 

yüksek olduğu saptanmıştır. 

11. Sigara öyküsü olanlarda HDL kolesterol düzeyi anlamlı olarak daha düşük 

bulunmuştur. 

12. Diyabet ve aile öyküsü olanlarda trigliserit düzeyi anlamlı olarak daha 

yüksek saptanmıştır. 

13. Beden kitle indeksi sınıflamasına göre şişman olanların trigliserit 

düzeylerinin normal olanlara göre daha yüksek olduğu görülmüştür. 

14. Çalışmaya dahil edilen vakaların %60,7’si STEMI (ST eleve miyokard 

infarktüsü), %39,3’ü ise NSTEMI (ST yükselmesiz miyokard infarktüsü) 

tanısı almıştır. Kardiyovasküler risk faktörleri (yaş, cinsiyet, sigara, 

hipertansiyon, diyabet, aile öyküsü, beden kitle indeksi, dislipidemi) ile 

miyokard infarktüsü tipi arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Benzer 

şekilde hematolojik parametrelerden Hb, HCT, MCV, PLT düzeyleri ile 

geçirilen miyokard infarktüsü tipi arasında fark bulunmamıştır.  

15. Vakaların %2’sinde (n=5) sol ön inen koroner arterde (LAD) lezyon 

görülmezken, %28,7’sinde (n=70) %70’in altında lezyon, %69,3’ünde 

(n=169) ise anlamlı darlık(≥%70) olduğu görülmüştür. Yaşla ve artan 

trigliserit düzeyiyle birlikte LAD tutulumunun anlamlı olarak arttığı ve 

diyabet tanısı olanlarda daha fazla LAD tutulumu olduğu görülmüştür. 

16. Vakaların %10,2’sinde (n=25) sirkumfleks (Cx) arterde lezyon görülmezken, 

%49,1’inde (n=120) %70’in altında lezyon, %40,6’sında (n=99) ise 

sirkumfleks arterde anlamlı darlık(≥%70)  tespit edilmiştir. Kardiyovasküler 

risk faktörleri(yaş, cinsiyet, sigara, hipertansiyon, diyabet, aile öyküsü, beden 

kitle indeksi, dislipidemi) ve laboratuar parametreleriyle (total kolesterol, 

LDL, HDL, trigliserit, HB, HCT, MCV, PLT) sirkumfleks arter tutulumu 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

17. Anjiyografi sonuçlarına göre sağ koroner arter (RCA) tutulumuna 

bakıldığında; hastaların %8,2’sinde hiç lezyon olmadığı, %41,0’ında %70’in 

altında darlık, %50,8’inde ise anlamlı darlık olduğu görülmüştür. Total 

kolesterol ve LDL düzeyi yüksek, HDL kolesterol düzeyi ise düşük olanlarda 

RCA tutulumunun anlamlı olarak arttığı saptanmıştır. 
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18. Çalışmaya dahil edilen hastaların %50,8’inde tek koroner arterde lezyon 

saptanırken (≥%70 darlık), %35,7’sinde iki , %13,1’inde üç, %0,4’ünde dört 

koroner arterde anlamlı aterosklerotik lezyon görülmüştür. 

19. Çoklu damar tutulumu olanlarda yaş, total kolesterol ve LDL düzeyi anlamlı 

olarak yüksek bulunmuştur. 

20. Çoklu damar tutulumu olanlarda HDL ve Vitamin D düzeylerinin anlamlı 

olarak düşük olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

Çalışmamızın sonuçları değerlendirildiğinde; vakalarda değiştirilebilen risk 

faktörlerinden sigara kullanım oranlarının mevcut yasal düzenlemelere ve çalışmalara 

rağmen hala yüksek olduğu görülmektedir. Halkın tütün kullanımının olası sonuçları 

konusunda uyarılması, özellikle gençlere yönelik tüm sosyal platformlarda bilgilendirici 

materyallerin sunulması, sigara bırakma konusunda bilgi ve destek sağlanması faydalı 

olabilir. Bunların yanı sıra mevcut yasal düzenlemelerin kapsamını genişletmek ve 

denetimleri artırmak sigara kullanımını en azından pasif içicilik açısından azaltabilir. 

Sadece yetkili makamların değil, toplumun da (yakın zamanda uygulanan fahri trafik 

müfettişliği gibi) denetim mekanizmasına dahil edilmesi faydalı olabilir. 

Kadın vakalarda hipertansiyonun çok yüksek oranda görülmesi, özellikle 

kadınlara yönelik çalışmaları artırmak gerektiğini düşündürmektedir. Yüksek 

tansiyonun sonuçları hakkında toplumu bilinçlendirmeye yönelik faaliyetler artırılmalı, 

kişilerin tansiyonlarını evlerinde veya aile sağlığı merkezlerinde belirli aralıklarla 

kontrol ettirmeleri, normal değerlerin üzerinde çıkması halinde aile hekimlerine 

başvurmaları, tüm iletişim araçları kullanılarak vurgulanmalıdır. Aynı zamanda primer 

korumaya yönelik çalışmalar ve düzenlemeler artırılmalı, tuz kullanımının azaltılması 

amacıyla oluşturulan mevcut yasal düzenlemelere uyum denetlenmelidir. 

Çalışmamızda diyabetin kalbin büyük bölümünü beslemekten sorumlu olan sol 

ön inen arter tutulumunu anlamlı olarak artırması, üzerinde daha fazla durulması 

gereken bir risk faktörü olduğunu düşündürmektedir. Özellikle çalışmamızda diyabetin 

beden kitle indeksinin artışıyla ilişkili bulunması ve vakaların %72,5’inde beden kitle 

indeksinin normal sınırın üzerinde olması, obezite ve diyabet ile yapılacak etkili 

mücadelenin toplumda kardiyovasküler hastalık yükünü önemli oranda azaltacağını 

göstermektedir. Obeziteden korunmak için yeterli ve dengeli beslenmenin önemi 

vurgulanmalı, fiziksel aktiviteyi teşvik edici çevre düzenlemeleri yapılmalı, özellikle 

çocuklara ve gençlere yönelik faaliyetler artırılmalıdır. 
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Çalışmamızda kötü lipit profilinin aritmi-ani ölüm riskini artıran sağ koroner 

arter(RCA) tutulumuyla ilişkili bulunması ve çoklu damar tutulumuna zemin 

hazırladığının tespit edilmesi, bu konuda yapılacak etkili çalışmaların kardiyovasküler 

hastalıkların özellikle hastane öncesi mortalitesini azaltmada faydalı olacağını 

göstermektedir. Hiperlipideminin klinik önemi konusunda toplumun bilgilendirilmesi, 

özellikle son zamanlarda hiperlipidemi konusunda toplumun duyarlılığını ve tedavisine 

uyumu azaltacak bilgi kirliliği oluşturan yayınlara karşı önlem alınması gerekmektedir. 

Lipit profilini olumlu etkileyecek beslenme düzeni topluma açık-anlaşılır olarak 

anlatılmalı, açıklamalar yapılırken kişilerin uyumunu sağlamak amacıyla toplumun 

yeme-içme kültürü göz önünde bulundurulmalıdır. Hiperlipidemisi olan hastalar 

özellikle aile hekimlerince takip edilmeli, kan lipit düzeyleri aralıklı olarak kontrol 

edilmeli ve gerektiğinde tedavisi yeniden düzenlenmelidir. 

Çalışmamızda D vitaminin tutulan koroner arter sayısı üzerinde etkili olduğunun 

bulunması, toplumumuzda yaygın görülen D vitamini eksikliği(184) üzerinde durmamız 

gerektiğini ortaya çıkarmıştır. Toplum D vitamininin klinik önemi konusunda 

bilgilendirilmeli, yeterince güneş ışınıyla temas sağlanması açısından uyarılar yapılmalı, 

gerektiğinde vitamin takviyesi önerilmelidir.  

Literatürde çalışmamıza benzer konuda yapılan kısıtlı sayıda araştırma vardır. 

Bu nedenle geniş çaplı ve çok merkezli olarak yapılacak benzer araştırmalar konunun 

netlik kazanmasında faydalı olabilir. 
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