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ÖZET 

St Elevasyonlu - Elevasyonsuz Miyokard Enfarktüsü Olan Hastalarda Faktör 8 

Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

 

GiriĢ: Son yıllarda bilinen risk faktörlerini taĢımayan akut koroner sendromlu 

hastalara artmıĢ oranda rastlanmaktadır. Ek risk faktörlerinin belirlenmesi amacıyla 

Faktör 8(F8) düzeylerini ve ST Elevasyonlu – ST Elevasyonsuz hastalarda değerlerin 

farklı olup olmadığını görmek istedik. Elde edilen sonuçlarla ME için önlenebilir 

riski belirlemeyi amaçladık. STEMI ile NSTEMI arasında anlamlı bir fark varsa 

F8:vWF compleksini azaltacak yeni antitrombotik ilaçlar gibi spesifik tedavi 

seçeneklerini gündeme getirmeyi amaçladık. Acil Serviste ME tespit edilen 

hastaların F8 düzeyleri ölçülüp sonuçlar sağlıklı bireylerle karĢılaĢtırılarak analiz 

edilecektir.. 

Metod: ÇalıĢmamız prospektif olup, 3 ay boyunca Atatürk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Acil Tıp servisine göğüs ağrısı ile baĢvuran Üçüncü Evrensel 

Myokart Enfarktüsü Tanımlaması‘na göre klinik değerlendirme ve rutin tetkikler 

sonucu ST Elevasyonlu – Elevasyonsuz miyokard enfarktüsü tanısı alan hastalar 

çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢma grupları STEMI, NSTEMI ve kontrol grubu olarak 

belirlendi. Kontrol grubu acil servise baĢvuran ve akut koroner sendrom tanısı 

dıĢlanan ve kabul kriterlerine uyan hastalardan oluĢturuldu. Grupların tümünde F8 

düzeylerinin ölçülmesi planlandı. 

Bulgular: 55 akut koroner sendrom hastası çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢma 

grubu 11 kadın(%20) ve 44 erkek(%80) hastadan oluĢmaktadır. YaĢ ortalaması 63 ± 

14 ve 23 ile 91 arasında değiĢmektedir. Kontrol grubuna 63 hasta çalıĢmaya dahil 

edilmiĢtir. Kontrol grubu 28(%45,5) kadın ve 35(%55,5) erkek hastadan oluĢmakta 

ve yaĢ ortalaması 42 ± 16 idi. Hasta ve kontrol grubunda F8 düzeyleri ortalamaları 

belirgin farklı görülmekle birlikte istatistiksel olarak anlamlı bulunamamıĢtır. Hasta 

grubunda alt grup olarak STEME ve NSTEME grupları oluĢturularak F8 düzeyleri 

karĢılaĢtırıldı ve anlamlı sonuç bulunmadı (p=0,226). Koroner arter hastalığı öyküsü 

olan hastalarda faktör 8 düzeyleri anlamlı değildi (p=0,79). Hastaların %14,5(n=8) 

inde yüksek F8 düzeyleri (>150) saptanırken %10 (n=5) sinde düĢük F8 düzeyleri 

(<70) saptandı. Geriye kalan 42 (% 75,5) hastada normal F8 düzeyleri saptanmıĢtır. 

Hastalarda eĢlik eden komorbidite varlığı hastanın sağkalımını doğrudan etkilediği 

bulunmuĢtur (p<0,001). Biyokimyasal parametreler sağkalım ile iliĢkilendirildiğinde 

hematokrit (p=0,029), AST (p=0,006), albümin (p=0,02) değerleri istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur. 

Sonuç: STEME ve NSTEME grupları arasında F8 düzeylerinde istatistiksel 

anlamlı fark bulunamadı. Akut koroner senromlarda kontrol grubuna göre anlamlı bir 

sonuç bulunamadı. 

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, Faktör 8, Albümin, AST 
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ABSTRACT 

Evaluation of Factor 8 Levels in Patients with ST Elevated – Non ST Elevated 

Myocardial Infarction 

Introduction: In the last few years, we have seen patients with acute 

coronary syndromes that do not carry the risk factors known. Because of 

determination of additional risk factors; we wanted to see whether the values of F8 

levels differed in patients with ST Elevated – Non ST Elevated patients. We aimed to 

determine preventable risk factors with the obtained results. we aimed to provide 

spesific treatment options such as new antithrombotic drugs that would reduce F8 – 

vWF complexity, if there is significant difference between STEMI and NSTEMI. F8 

levels of the patients diagnosed with ME will be measured and the results will be 

analyzed by comparing with healthy individuals. 

Method: Our study is prospective and included patients who were referred 

with chest pain to Atatürk University emergency department lasted for 3 months. 

According to the definition of the third universal myokard infarction, clinical 

evaluation and routine examination were performed to determine STME or NSTME. 

The study groups were identified as STME, NSTME and control group. The control 

group consisted of patients who were excluded the diagnosis of acute coronary 

syndrome who were admitted to the emergency service and whose admission criteria 

were met. Measurement of F8 levels in all groups planned. 

Findings: 55 patients with acute coronary syndrome were included in the 

study. The study group consisted of 11 female (20%) and 44 male (80%) patients. 

The mean age range is 63 ± 14 and 23 to 91 years. Sixty-three patients were included 

in the control group. The control group consisted of 28 (45.5%) female and 35 

(55.5%) male patients and the mean age was 42 ± 16. In the patient and control 

groups, the mean of F8 levels were not statistically significant, although their means 

were significantly different. In the patient group, STEME and NSTEME groups were 

formed as subgroups and F8 levels were compared. There was no significant result (p 

= 0,226). F8 levels were not significant in patients with a history of coronary artery 

disease (p = 0.79). High F8 levels (> 150) were detected in 14.5% (n = 8) of patients 

and low F8 levels (<70) were detected in 10% (n = 5). The remaining 42 (75.5%) 

patients had normal F8 levels. Patients with comorbidities were found to have a 

direct effect on the survival of the patients (p <0.001). Hematocrit (p = 0.029), AST 

(p = 0.006) and albumin (p = 0.02) values were statistically significant when 

biochemical parameters were correlated with survival. 

Conclusions: There was no statistically significant difference in F8 levels 

between STEME and NSTEME groups. No significant results were found in the 

acute coronary syndromes compared to the control group. 

Keywords: Acute coronary syndrom, Factor VIII, Albumin, AST 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Dünya genelinde, koroner arter hastalıkları (KAH) ölümün tek baĢına en sık 

nedenidir. Her yıl yedi milyondan fazla kiĢi KAH nedeniyle ölmektedir. Tüm 

ölümlerin %12,8‘sini KAH‘na bağlı ölümler oluĢturmaktadır.
1
 KAH tablolarından 

acil serviste fazlaca kullandığımız akut miyokard enfarktüsü (ME) terimi, akut 

miyokard iskemisi ile uyumlu klinik bir durumda miyokard nekrozu kanıtları varsa 

kullanılmalıdır.
2, 3

  Kardiyak belirteçlerdeki yükseliĢ veya düĢüĢ, tipik semptomların 

varlığı, destekleyici EKG değiĢiklikleri, canlı miyokardın yeni kaybının 

görüntülenmesi veya yeni bölgesel duvar hareket bozukluğu miyokard nekrozunun 

kanıtıdır. BaĢlangıç muayenesinde akut ME den Ģüphelenilen hastada EKG ve 

kardiyak belirteç ölçümüyle tanı doğrulaması yapılır. Ġskemik ağrı rahatlatılıp 

hemodinamik stabilite sağlandıktan sonra uygun antitrombotik tedavi ve 

endikasyonu varsa reperfüzyon tedavisi baĢlanır. Myokardiyal hasar Ģüphesi olan 

hastalar için akut koroner sendrom (AKS) terimi kullanılır. AKS nin üç tipi vardır: 

ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü (STEME), non-ST elevasyonlu miyokard 

enfarktüsü (NSTEME) ve unstabil anjina pektoris. Olası miyokard enfarktüsü veya 

iskemisi olan hastalar için sınıflama yapmada EKG önemli diagnostik bir testtir. 

Anormallikler ST segmenti, T dalgası, QRS kompleksinde ortaya çıkabilir. STEME 

hastada, majör epikardiyal koroner arterde okluzyon veya okluzyon tehditi 

bulunmakta ve büyük bir miyokard alanı iskemi-enfarktüs tehdidi altındadır. Bu 

patolojik süreçte hemen miyokardiyal reperfüzyona ihtiyaç vardır. STEME de sık 

görülmemesine rağmen en erken değiĢiklik lokalize hiperkalemiyi gösteren hiperakut 

T veya T dalga sivriliğidir. BaĢlangıçta J noktası elevasyonu mevcuttur ve ST 

segmenti konkav konfigürasyonunu sürdürür. Zamanla ST segment elevasyonu 

belirginleĢir ve ST segmenti konveksleĢir ve T dalgasından ayırdetmek zor olabilir. 

NSTEME ise patolojik Q dalgası veya ST segment elevasyonu olmaksızın ST 

depresyonu ve/veya T dalga inversiyonu ile ortaya çıkar. ST-T dalga değiĢiklikleri 

tüm derivasyonlarda diffüz olabileceği gibi genellikle iskemik miyokard bölgesiyle 

iliĢkili derivasyonlarda lokalizedir. 
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Unstabil anjina da iskemi göstergesi olarak EKG değiĢikliği olsun ya da 

olmasın kardiyak enzim yüksekliği olmayan akut koroner sendromun iskemik 

semptomlarını destekleyen bulguları olan hasta grubunu tanımlar. 

ME Ģüphesi düĢünülen hastalar için göğüs ağrısının karakteri ve EKG 

baĢlangıçta risk sınıflamasına yardımcı olur. Hasta varıĢından itibaren 10 dk. içinde 

EKG çekilmeli, kısa öykü ve fizik muayene yapılmalıdır. Ağrının süresi, karakteri, 

önceki ağrılarına benzerliği, provake eden faktörleri ve koroner arter hastalığı risk 

faktörlerine odaklanmalıdır. Yüksek riskli hastalarda daha agresif tedavi yaklaĢımları 

faydalı olacaktır. Hastanın EKG sinde ST segment deviasyonunun varlığı ve boyutu, 

kardiyak enzim yüksekliği, hemodinamik instabilite ve süreklilik arzeden göğüs 

ağrısına ilaveten yaĢ, kilo, taĢikardi, düĢük kan basıncı, kalp yetmezliği ve anterior 

ME varlığı yüksek risk göstergeleridir. Bu gruba hastane içinde, dıĢında, taburculuk 

sonrası rekürren iskemik olayları öngörmek ve engelleyici tedavi uygulanması uygun 

olacaktır. 

Son yıllarda Faktör 8 (F8) in ölçülen yüksek plazma düzeyleri arteryel ve 

venöz tromboemboli ile iliĢkili bulunmuĢtur. Antihemofilik faktör olarak da bilinen 

F8, glikoprotein yapıda bir kofaktördür; karaciğerin sinüsoidal hücrelerinden ve 

vasküler, glomeruler endotelden kan dolaĢımına serbestlenir. Plasmada 

vonWillebrand Faktör (vWF) e bağlı olarak inaktif dolaĢır, koagülasyon kaskadında 

endotel hasarına cevap olarak aktif hale gelir ve intrensek koagülasyon kaskadında 

bir dizi reaksiyonu baĢlatır.
4-10

 Bu bilgiler ıĢığında AKS ile F8 düzeylerinin iliĢkisini 

incelemeyi amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Koroner Arter Embriyolojisi 

Kalbi oluĢturan baĢlıca hücre türleri kardiyak miyosit, endokardiyal endotel, 

fibroblastlar, vasküler düz kas ve vasküler endoteldir. Bu hücreler farklı embriyonik 

kökene sahiptir. Koroner arterlerin geliĢimini anlamak için bu hücrelerin 

embriyolojik geliĢimi bir anahtardır. Kardiyogenezin en erken safhası Fishman ve 

Chien tarafından derlenmiĢtir. Tubuler kalp, muskuler tüp içinde bir endotelyal tüp 

olarak oluĢturulur. Kalp tüpünün oluĢtuktan sonra döngü atrium ve ventrikül 

çeĢitlendirilmesi, kapak oluĢumu ve venlerin oluĢumu gibi kompleks morfogenetik 

olaylarla devam eder. Endotel ve kas tabakasının her ikisi de lateral mezodermal 

plaktan geliĢir. Myokard kasılmaya baĢladıktan sonra 6 gün kadar avaskülerdir. 

Koronerler epikardiyum üzerinde üzüm benzeri mezotel kümesinden oluĢur.
11

 

 

ġekil 2.1. Koroner arterlerin geliĢimi
12

  

2.2. Koroner Arter Histolojisi 

Histolojik olarak koroner sistemin arterleri vücudun diğer bölümlerine uzanan 

arterler ile benzerdir ve üç tabakadan oluĢur. Ġntimal tabaka damarın iç yüzünü 

oluĢturur ve aralıksız endotelden oluĢur. Endotelin altında seyrek düz kas hücreleri 

içeren gevĢek bağ dokusundan oluĢan subendotelyal tabaka bulunur. Ġntimal tabaka 

internal elastik membran aracılığıyla subendotelyal bağ dokuya bağlanır. Burada bağ 
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dokusu lifleri ve düz kas hücreleri birlikte longitudinal bir dizilim gösterir. Tunika 

media düz kas hücreleri ve elastik liflerden oluĢur ve helical bir dizilim gösterir. 

Elastinden meydana gelen bu yapı fenestrasyonları sayesinde diffüzyona izin vererek 

derin tabakaların beslenmesini sağlar. Düz kas hücrelerinin sayısı daha fazladır ve 

elastik liflerin miktarı diğer elastik arterlerden daha az olmasına rağmen, epikardda 

çalıĢan koroner arterler "elastik" arterler olarak karakterize edilmiĢtir. Miyokard 

duvarına nüfuz eden ana epikardiyal arterlerin dalları, arteriolleri ve nihayetinde 

kılcal yatağı oluĢturan "kas" arterleri olarak sınıflandırılır. Tunika adventisya bağ 

dokusu hücrelerinden ve elastik liflerden oluĢur. Kollajen, çoğunlukla tip I dir. 
13

 

 

ġekil 2.2. Muskuler arter histolojisi 

(L:lümen, TI: tunika Intima, IEM: Ġnternal elastik membran, TM: Tunika Media, EEM: Eksternal 

Elastik Membran, TA: Tunika Adventisya)
14

 

 

2.3. Koroner Vasküler Anatomi 

Koroner arterler, kalp kasına kan desteği sağlayan kan damarlarıdır. Çok 

sayıda kollateral vardır ancak bir koroner arterin tıkanması durumunda yeterli 

miyokard kan tedarikini sağlamak her zaman mümkün değildir. Sağ kalp kas 

liflerinin kılcal damarlara oranının daha fazla olması nedeniyle toksik hasara daha 

yatkındır. Sol kalp ise daha çok iskemik hasara eğilim gösterir. Sağ ve sol aortik 

sinüsten doğan bu iki koroner arter asendan aortanın birinci dallarıdır. 
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2.3.1. Sol Koroner Arter Anatomisi 

Sol koroner arter sol aortik sinüsten doğar ve pulmoner trunkus ve sol 

aurikula arasından sternocostal yüze önden seyreder. Ana koroner 10 mm kadar tipik 

olarak kısadır ve sol ön inen arter dalı (LAD) ve sirkumfleks (LCX) dalına ayrılır. 

LAD tipik olarak daha güçlü olandır ve ön interventriküler oluk boyunca kalbin 

apeksine kadar gider. LCX ise diyafragmatik yüzde sol koroner oluğu takip eder. 

Hastaların üçte bir kadarında LAD ve LCX arasında sol ventrikül anterolateralini 

sulayan ara dallar vardır. 

Sol koroner arter; sol atrium, interventriküler septumun 2/3 ünü de içeren sol 

ventrikül duvarını ve sağ ventrikülün ön duvarının küçük bir bölümünü sular. 

Koroner arterlerde çok sayıda normal varyasyon vardır. Mesela, LCX RCA'dan veya 

RCA, sol koroner arterin bir bölümünden doğabilir. Eğer koroner segment aorta ve 

pulmoner arter arasında seyrederse ve bu damarlarda yayılmıĢ basınç dalgaları 

tarafından sıkıĢırsa, bu vakada olduğu gibi atipik seyir miyokard perfüzyonundan 

ödün verir ve bu tip anomaliler klinik açıdan anlamlı olabilir. 

 

ġekil 2.3. LAD anatomisi 
15
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ġekil 2.4. LCX anatomisi 
15

 

2.3.2. Sağ Koroner Arter Anatomisi 

Sağ koroner arter (RCA) sağ aortik sinüsten doğar ve atriyoventriküler olukta 

posterior interventriküler sinüse doğru sağ aurikula altında ilerler. Kalbin 

diyafragmatik yüzüne yayılan posterior interventrikuler dal olarak devam eder. RCA 

dan doğan ilk dallar konal dal ve sinüs nod arteridir. Dengeli koroner dağılım 

gösteren bireylerde, RCA sağ atriyum, sağ ventrikül, sol ventrikülün bir kısmı ve 

sinüs düğümünü besler. 

Koroner arter baskınlığı posterior inen arteri (PDA) ve posterolateral arteri 

besleyen arter tarafından belirlenir.
16, 17 

RCA bu iki atardamarı beslerse, dolaĢım "sağ 

baskın" olarak sınıflandırılabilir. Bireylerin %85 inde bu Ģekildedir. LCX bu 

damarları beslerse ―sol baskın‖ adını alır ve bu bireylerin %7-8 inde ortaya çıkar. 

RCA, PDA yı besler; sirkumfleks arterde posterolateral arteri beslerse dolaĢım 

―eĢbaskın‖ olarak bilinir ve görülme oranı %7-8dir. 
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ġekil 2.5. RCA anatomisi 
15

 

2.3.3. Ġleti Sistemi Anatomisi 

Kalbin ileti sistemi, uyarıları baĢlatmak ve hızlıca kalbe iletmek için 

özelleĢmiĢ kalp kası hücreleri ve ileti liflerinden oluĢur. Kardiyak boĢlukların 

kasılmalarını koordine eder ve normal kardiyak siklusu baĢlatırlar. 

2.3.3.1. Sinoatriyal Nod Ġletisi 

Sinoatriyal nod (SAN), epikardiyal yüzeye 1 mm'den daha yakın, sağda ise 

sağ atriyal sulkus terminalinde, superior vena kava ve sağ atriyumun anteromedial 

yönünün birleĢiminde bulunur. Sinüs nodunu besleyen arter, popülasyonun % 55-

60'ında sağ koroner arterden veya % 40-45'inde sol sirkumfleks arterden dallanır.
18 

SAN postgangliyonik adrenerjik ve kolinerjik sinir terminalleriyle innerve edilir. 

SAN hemen yanındaki atriyal dokudan 3 kattan çok daha fazla beta-adrenerjik ve 

muskarinik kolinerjik reseptör yoğunluğu içerir. 
16
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ġekil 2.6. SAN anatomik yerleĢimi 

2.3.3.2. Atrioventriküler Nodal Ġleti 

Atriyoventriküler nod (AVN), sağ atrium endokardının hemen altında, 

koroner sinüs ostiyumunun önünde ve triküspid kapağın septal yaprakçıklarının 

insersiyosunun hemen üstünde yüzeysel bir yapıdır. %85-90 oranında sağ koroner 

arterden beslenir. Geriye kalan %10-15 lik kısım ise sol sirkümfleks arter tarafından 

desteklenir. AVN otomatik impulse çıkarabilir. Asıl görevi ise atrial ve ventriküler 

kontraksiyonları kordine etmek suretiyle atrial uyarıların ventriküllere geçiĢini 

düzenlemektir.
16-19

 

2.3.3.3. His demeti 

His demeti AVN distali ile bağlantılıdır. Membranoz septuma penetre olmak 

için anulus fibrozis içinde ilerler. Anterior ve posterior desendan koroner arterlerden 

gelen dallar, üst musküler interventriküler septumu besler; bu da, iskemi yaygın 
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olmadığı sürece, bu bölgedeki iletim sistemini iskemi hasarına karĢı daha dirençli 

hale getirir.
19

 

2.4. Tanım 

AKS tanımı, miyokardial iskemi Ģüphesi olan hastalar için kullanılır. Üç tipi 

vardır: STEME, NSTEME ve unstabil anjina. Ġlk ikisi miyosit hasarının göstergesi 

olan biyobelirteçlerde yükselme ve/veya düĢüĢle karakterizedir. 

F8 antihemofilik faktör olarak bilinir. Ġntrinsik pıhtılaĢma kaskatının önemli 

bir faktörüdür. Normal hemostaz için, en az % 25 F8 aktivitesi gerekir. Karaciğerin 

endotel hücreleri, biyosentezin baĢlıca yeridir
20

. F8, von Willebrand faktörü (VWF) 

ile non-kovalent kompleks oluĢturarak dolaĢır. VWF, F8 için bir taĢıyıcı olarak 

çalıĢan karmaĢık bir glikoproteindir. VWF ile bağlı olduğunda, F8‘in yarı ömrü 8-12 

saattir. Yarı ömrü VWF ile kompleks oluĢturmadığında kısalır. VWF eksikliği olan 

birçok hastada, düĢük F8 seviyesi bulunmuĢtur
21

. 

Faktör ölçümleri genellikle PT veya PTT'ye dayalı (otomatik pıhtılaĢma 

testleri) olmasına rağmen, F8 için immünojenik faktör veya kromojenik analizler de 

mevcuttur. Argatroban, heparin ve hirudin faktör düzeylerini etkileyebilir. Sonuçlar 

beklenmeyen düzeyde ise önerilen, test plazmasının 3 değiĢik seyreltisiyle testi 

tekrarlamaktır. Elde edilen potens tahmini, ortalamalardan % 10-15'den fazla fark 

göstermemelidir. Bu aralıktan daha fazla saparsa, test geçerli değildir ve ileri 

araĢtırmalar yapılmalıdır.
22

 

Enflamatuvar durumlarda, oral kontraseptif kullanımında ve gebeliğin son 

trimesterinde F8 düzeyleri yükselir. Hemofili A, dissemine intravasküler 

koagülasyon, von Willebrand hastalığında F8 düzeyleri düĢer.
23

 

2.5. Epidemiyoloji 

KAH geliĢmiĢ ülkelerde ölüm ve sakatlığın baĢlıca nedenidir. Her ne kadar 

dünya çapında KAH ölüm hızları son dört dekadda azalmıĢ olsa da, 35 yaĢ 
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üzerindeki bireylerin ölümlerinin yaklaĢık üçte birinden fazlasında sorumlu 

tutulmaktadır. 
24-26

 

Amerikan Kalp Derneği'nin 2010 Kalp Hastalığı ve Ġnme Ġstatistikleri 

güncellemesinde, ABD‘deki 17.6 milyon kiĢinin koroner kalp hastalıklarına (KKH) 

sahip olduğunu ve bunun 8.5 milyon kadarını ME vakalarından oluĢtuğunu 

bildirmiĢtir. 
24

 Bildirilen prevalans hem kadınlar hem de erkekler için yaĢla birlikte 

artmaktadır. 1990 yılından bu yana KKH ölümlerinin mutlak sayıları önemli oranda 

artmıĢ olsa da, yaĢ standartlı ölüm oranı, aynı dönemde, yaĢ demografik 

değiĢkenlerinin ve dünya çapındaki ölüm nedenlerinin değiĢmesi nedeniyle yüzde 22 

oranında azalmıĢtır. 

Kırk yaĢındaki kiĢiler için, yaĢam boyu KKH riski erkeklerde yüzde 49, 

kadınlarda yüzde 32'dir. 70 yaĢına gelenler için, yaĢam boyu risk erkeklerde yüzde 

35, kadınlarda yüzde 24'tür. Tüm koroner olaylar için, insidans yaĢla birlikte hızla 

yükselirken, kadınlar erkeklerin 10 yıl gerisinde kalır. ME ve ani ölüm gibi koroner 

hastalığın daha ciddi tabloları için, kadınlar yine erkeklerin 20 yıl gerisindedir. 

Ġlerleyen yaĢla birlikte giderek cinsiyete göre insidans farkı azalmaktadır.
24

 

Premenopozal kadınlarda, ME ve ani ölüm gibi koroner hastalığın ciddi 

bulguları nispeten nadirdir. Menopozla birlikte, koroner hastalığın insidansı ve 

ciddiyeti aniden yükselir. Menopoza giren kadınlar premenopozal olarak kalan aynı 

yaĢtaki kadınlardan üç kat daha fazla görülür.
27

 

65 yaĢın altındaki tüm erkeklerde koroner olayların yıllık insidansı (1000'de 

12 kiĢi), diğer tüm aterosklerotik kardiyovasküler olayların oranına eĢittir (1000'de 7 

kiĢi) . 
28

 

STEME ile karĢılaĢtırılacak olursa NSTEME de rölatif bir artıĢ mevcuttur. Bu 

orandaki değiĢikliğin sebebi STEME sayısında düĢüĢ olmasına karĢılık NSTEME 

sayısının değiĢmemesi veya artıĢ olması ile iliĢkilidir. 
29-31
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2.6. Patofizyoloji 

Koroner plak üç farklı morfolojiyi içeren akut trombozdan sorumludur: 

rüptür, erozyon ve kalsifiye nodüller. Akut STEME‘de otopsi, olguların yaklaĢık% 

75'inin plak rüptürüne bağlı olduğunu ve kalan% 25'lik kısmın plak erozyonuna 

atfedildiği ortaya konmuĢtur. 
32

 Bu bulgu, yüksek çözünürlüklü görüntüleme 

modalitesi optik koherens tomografi (OCT) kullanan klinik çalıĢmalarla 

doğrulanmıĢtır.
33

 OCT kullanan NSTEME ‗de vakaların % 47'sinde plak rüptürü 

olduğu bildirilmiĢtir.
34

 Ġntravasküler ultrason kullanılarak yapılan çalıĢmalar STEME 

li hastalarda, NSTEME olanlara göre plak rüptürü sıklığı daha sık bildirilmiĢtir. 

(%46ya karĢı %29). 
35

 Bir OCT çalıĢmasında, NSTEME / kararsız anjinadaki plak 

rüptürünün görülme sıklığı% 47, STEME'de ise% 70 olarak bildirilmiĢtir.
34

 

 

ġekil 2.7. Koroner Arter Lezyonları 
36

  

2.7. Risk Faktörleri 

KVH risk faktörlerinin yaygınlığını kesin olarak tahmin etmek zordur. 

Tanımlanan risk faktörlerinin yaygınlığı artan farkındalık ve diyet ve yaĢam 

biçimindeki değiĢikliklerle birlikte zamanla değiĢime uğramıĢtır. Genel 
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popülasyondaki bazı bireyler kardiyovasküler hastalık(KVH) açısından bir veya daha 

fazla risk faktörüne sahiptir. KVH‘ın %90 dan fazlası en az bir faktör taĢıyan 

bireylerde ortaya çıkmaktadır. Modifiye edilebilir risk faktörlerinin 

(hiperkolesterolemi, diyabet, hipertansiyon, obezite ve sigara) kardiyovasküler 

mortalitenin yarısından fazlasından sorumlu olduğu düĢünülmektedir. Diğer bir 

deyiĢle majör risk faktörlerinin yokluğunda daha düĢük KVH riski söz konusudur.
37-

40
 

2.7.1. Dislipidemi 

Lipid anormallikleri; sigara, endotel disfonksiyonu, inflamatuvar ve 

immünolojik faktörler, plak rüptürü içeren birçok faktör ile birlikte ateroskleroz 

patogenezinde kritik bir rol oynamaktadır.
41-48

 Ateroskleroz hemen hemen tüm 

koroner kalp hastalıklarından (KKH) sorumludur. Bu sinsi süreç, ergenlik çağında ilk 

kez görülen yağ çizgileri ile baĢlar. Bu lezyonlar yetiĢkinlik döneminde plak haline 

gelir. Orta yaĢ ve sonraki yaĢamda trombotik tıkanmalar ve koroner olaylarla 

sonuçlanır. 

2.7.2. YaĢ ve Cinsiyet 

KVH için tarama yapılan 40 yaĢ ve üzeri 3.6 milyondan fazla kiĢiden oluĢan 

bir kohortta, herhangi bir vasküler hastalığın prevalansı her on yıllık yaĢamda 

belirgin Ģekilde artmıĢtır. 

 40- 50 yaĢ için %2 

 51-60 yaĢ grubu için %3,5 

 61-70 yaĢ grubu için %7,1 

 71-80 yaĢ grubu için %13 

 81-90 yaĢ grubu için %22.3 

91-100 yaĢ grubu için %32,5 olarak bulunmuĢtur.
49
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Kardiyovasküler risk faktörleri her yaĢtaki cinsiyette her yaĢta KVH'yi artırır, 

ancak rölatif olarak önemi değiĢmektedir. Diyabet ve düĢük yoğunluklu lipoprotein 

(HDL) kolesterol / total kolesterol oranı kadınlarda daha fazla etki oluĢturmaktadır. 

50, 51
 Miyokard enfarktüsü insidansı, hiç sigara içmemiĢ olanlara kıyasla günde en az 

20 sigara içen kadınlarda altı kat, erkeklerde üç kat artmıĢtır.
52, 53

 Sistolik kan basıncı 

ve izole sistolik hipertansiyon her yaĢtaki ve her iki cinsiyette önemli KVH risk 

faktörleridir.
54

 50 yaĢın altındaki hastalarda diyastolik kan basıncı KVH riskinin en 

güçlü belirleyicisidir; 50-59 yaĢlarında, üç kan basıncı endeksinin (sistolik, diastolik, 

nabız basıncı) hepsi KKH riskiyle karĢılaĢtırılabilir tahminlerde bulunurken, ≥60 

yaĢlarında ise nabız basıncı en güçlü belirteçtir.
55

 Dislipidemi, bozulmuĢ glukoz 

toleransı ve artmıĢ fibrinojen gibi bazı risk faktörleri ilerleyen yaĢla birlikte azalmıĢ 

bir etkiye sahiptir.
56, 57

 

2.7.3. Aile Öyküsü 

Aile öyküsü, erken KVH için özellikle aile öyküsü olan genç bireylerde 

bağımsız bir risk faktörüdür. Birinci dereceden akrabalıkta (anne-baba, kardeĢ), 

aterosklerotik KVH veya KVH dan ölüm geliĢtiğine dair ortak bir görüĢ vardır.
58-64

 

2.7.4. Hipertansiyon 

Hipertansiyon, iyi tanımlanmıĢ KVH dan ölümü de içeren kötü sonuçları olan 

bir risk faktörüdür. Vizitten vizite kan basıncındaki büyük değiĢiklikler KVH için 

daha büyük risk oluĢturmaktadır ve ölümle iliĢkilidir.
65-67

 

2.7.5. Diyabet 

Ġnsülin rezistansı, hiperinsülinemi ve artmıĢ kan glukoz düzeyleri 

aterosklerotik kalp hastalıklarıyla iliĢkilidir.
68-75

 Diyabetin bir risk faktörü olarak 

önemine ek olarak diyabetik hastalar, hipertansiyon, obezite, HDL-kolesterol 

oranının artması, hipertrigliseridemi ve artmıĢ plazma fibrinojeni gibi 

nondiyabetiklerden daha fazla atherojenik risk faktörü yüküne sahiptir. Diyabet 

hastalarında KKH riski, bu risk faktörlerinin yoğunluğuna göre değiĢir. Diyabetik 
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hastaların diyabetik olmayan hastalarla karĢılaĢtırıldığında, çok damar hastalığının 

görülme oranı (% 66'ya karĢı% 46) ve hastalıklı damarların da sayısının fazla olduğu 

görülmüĢtür.
76

 

2.7.6. Kronik Böbrek Yetmezliği 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda artmıĢ KKH riski iyi 

tanımlanmıĢtır, ancak Ģu anda hafif-orta derecede böbrek fonksiyon bozukluğunun da 

KKH riskinde önemli bir artıĢ ile iliĢkili olduğuna dair açık kanıtlar bulunmaktadır.
77

 

2.7.7. YaĢam Tarzı 

ÇeĢitli yaĢam tarzı faktörleri kardiyovasküler hastalık riskini etkiler: 

Sigara: Sigara içimi KVH için önemli ve geri dönüĢümlü bir risk faktörüdür. 

Hiç sigara içmeyenlere göre ME insidansı, günde en az 20 sigara içen kadınlarda altı 

kat, erkeklerde üç kat artmıĢtır.
52, 53

 MĠ riski hem erkeklerde hem de kadınlarda tütün 

tüketimiyle orantılıdır ve inhalerlerde sigara içilmezlere kıyasla daha yüksektir.
53

 

INTERHEART çalıĢmasında, sigaranın ilk ME hastalığına neden olabilecek 

riskinin% 36'sından sorumlu olduğu bildirilmiĢtir.
40

 Sigara içimi, serum lipidleri ve 

insülin direnci üzerine olumsuz bir etki ile iliĢkilidir. Buna ek olarak, sigara 

dumanındaki serbest radikaller lipidlere zarar verir ve proaterojenik oksitlenmiĢ 

parçacıkların, özellikle oksitlenmiĢ düĢük yoğunluklu lipoprotein kolesterolün 

oluĢumuyla sonuçlanır.
78-83

 Sigara, sempatik sinir sistemini harekete geçirerek kalp 

atıĢ hızı ve kan basıncında bir artıĢa ve kutanöz ve belki de koroner 

vazokonstriksiyona neden olur. 
84-87

 Sigara, artmıĢ enflamasyon (C-reaktif proteine 

göre ölçülür) ile iliĢkilidir ve doku plazminojen aktivatörünün endotelden salınımının 

inhibisyonu, kan fibrinojen konsantrasyonunda yükselme, artan trombosit aktivitesi, 

doku faktörünün artmıĢ ekspresyonu yoluyla protrombotik durumu güçlendirir.
86, 88-93

 

Sigara, epikardiyal koroner arterlerin ve daha büyük arteryollerin lümenini 

daraltmanın yanı sıra, çeĢitli biyokimyasal, fizyolojik ve metabolik faktörler yoluyla 

mikrovasküler daralmaya neden olur.
94

 Akut miyokard infarktüsü sonrasında sigarayı 
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bırakan hastalar arasında sağlıkla iliĢkili yaĢam kalitesinin belirgin olarak arttığı 

gösterilmiĢtir. 
95

 

Diyet: Yüksek glisemik indeksi veya glisemik yükü olan diyetler KKH 

riskine katkıda bulunabilir.
96

 Kırmızı et ve yüksek yağlı süt ürünlerinin fazlaca 

alınması daha yüksek KVH riskiyle ilkiĢkilidir.
97

 650.000'den fazla katılımcıyla ilgili 

76 çalıĢmanın 2014 meta-analizinde diyet tipi yağlar (yani doymuĢ, tekli doymamıĢ 

veya çoklu doymamıĢ) türleri ile KKH riski arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmamıĢtır. 
98

 Meyve ve sebze tüketiminin KKH riski ile ters orantılı olduğunu 

gösteren artan kanıtlar vardır. 
40, 99-105

 Hem kafeinli hem de kafeinsiz kahve 

tüketiminin, KVH geliĢiminde nötr bir etkisi olduğu görülmektedir.
106

 Lif ve 

sebzelerden yüksek bir diyetin biyogöstergesi kabul edilen enterolaktonun yüksek 

serum konsantrasyonları akut koroner olaylar ve KVH mortalitesi riski ile ters 

orantılı olduğu gösterilmiĢ. 
103, 104

 

Egzersiz: Egzersiz, serum HDL kolesterolündeki yükselme, kan basıncında 

bir azalma, daha az insülin direnci ve kilo kaybı da dahil olmak üzere çeĢitli yararlı 

etkilere sahip olabilir. Yapılan egzersiz miktarına ek olarak, bir koĢu bandında 

egzersiz süresinin ve maksimum oksijen alımının belirlediği kardiyovasküler 

kapasite (fiziksel aktivitenin bir ölçüsü), koroner kalp hastalığı riskinde ve genel 

kardiyovasküler mortalitede bir azalma ile de iliĢkilidir. Orta derecede bile egzersiz 

koroner kalp hastalığına ve tüm nedenlere bağlı mortaliteye karĢı koruyucu bir etkiye 

sahiptir. 
40, 107-116

 

Alkol alımı: Düzenli alkol kullanımı, tüm kıtalarda 52 ülkedeki hastaları 

içeren dünya çapında INTERHEART çalıĢmasında miyokard enfarktüsü insidansında 

bir azalma ile iliĢkilendirilmiĢ. Miyokard enfarktüsünü önlemek için orta düzeyde 

alkol kullanımının teĢvik edilmesi, birçok nüfusa, kültürel veya dini nedenlerle kabul 

edilemez ve ağır içenlerin oranını artırabilir. böylece inmeler, bazı kanserler, siroz ve 

karaciğer hasarı gibi diğer hastalıkların riskini de artırabilir.
40

 

Obezite: Obezite, hipertansiyon, insülin direnci ve glukoz intoleransı, 

hipertrigliseridemi, azalmıĢ HDL-kolesterol ve düĢük adiponektin düzeyleri de dahil 
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olmak üzere ateroskleroz, kardiyovasküler hastalık ve kardiyovasküler mortalite için 

bir dizi risk faktörü ile iliĢkilidir. Obezite, uzun süredir koroner arter hastalığı için 

artmıĢ bir risk ile iliĢkilendirilmiĢtir. Vücut ağırlığının KAH üzerine etkisini 

değerlendiren çalıĢmaların bir meta-analizi, vücut kütle indeksindeki her beĢ birim 

artıĢ için KAH da yüzde 29'luk bir artıĢ olduğunu göstermiĢtir. 
117

 

2.7.8. Ġnflamatuvar Belirteçler 

C-reaktif protein: CRP'nin plazma konsantrasyonu ile değerlendirilen 

kiĢinin baĢlangıçtaki inflamasyon seviyesi, ilk miyokard enfarktüsü, iskemik inme 

veya periferik arter hastalığının uzun vadeli riskini öngörür.
118-120

 Ayrıca yüksek 

CRP'nin; plak hassasiyeti ve koroner hastalık aktivitesi ile iliĢkili olduğu ileri 

sürülmüĢtür. Bu hipotezle uyumlu olarak, ST segment yükselmesi olmayan ACS'li 

hastalar arasında serum CRP düzeyleri karmaĢık anjiyografik stenozların sayısı ile 

korele olmasına rağmen pürüzsüz lezyonlarla iliĢkilendirilmediği gözlemi ile 

tutarlıdır. 
121

 

Ġnterlökin-6: Ġki büyük meta-analiz, IL-6 ve IL-6R'nin enflamasyon ve 

iliĢkili KKH riskinde önemli rol oynadığını doğrulamıĢtır. 
122, 123

 

Myeloperoksidaz: Akut inflamasyon sırasında salgılanan ve lipoproteinlerin 

oksidasyonunu arttıran lökosit enzim miyeloperoksidazın daha yüksek seviyeleri, 

koroner hastalığın varlığı ile iliĢkilidir ve göğüs ağrısı olan hastalarda akut koroner 

sendrom varlığını öngörebilir. 
124-127

 

2.7.9. Mediastinal Radyasyon 

Çoğunlukla hodgkin Lenfoma için mediastinal radyoterapi alan hastalarda 

karĢımıza çıkar, sol taraflı meme kanseri tedavisi süresince de fazlaca radyasyona 

maruz kalınır. Radyasyonu takiben geliĢen KAH, sol ve sağ ana koroner arterlerin 

ostiumlarını etkileme eğilimindedir. Buralarda arteriyel daralmaya yol açar. Anjina 

veya muhtemelen revaskülarizasyon gerektiren akut miyokard enfarktüsü olarak 

kendini gösterebilir. 
128, 129
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2.7.10. Mikroalbüminüri 

Albüminürinin orta derecede artması kardiyovasküler hastalık ile nasıl iliĢkili 

olduğu tam olarak anlaĢılamamıĢtır. Diyabetik olmayan hastalarda orta derecede 

artmıĢ albuminüri, böbrekten vaskülaritenin, özellikle endotelin normal bir Ģekilde 

iĢlev görmediğinin bir sinyali olarak görülüyor. Albuminüri orta derecede artmıĢ 

hastalarda koroner endotel disfonksiyonunun derecesi daha fazla gibi 

gözükmektedir.
130

 

2.8. Klinik Özellikler 

Hastanın göğüs rahatsızlığının ve iliĢkili semptomların belirli özellikleri AKS 

olasılığını artırır. Miyokard iskemisi olan hastaların çoğunda primer klinik bulgu 

olarak klasik anjina pektoris görülür. Klasik anjina pektorisleri, göğsün ortasında 

veya solunda egzersizle artan ve dinlenme ile rahatlayan bir basınç, ağırlık, daralma 

veya sıkıĢma olarak tanımlanır. Genellikle keskin veya künt ağrı, sızı, iğnelenme 

anjina pektoris tanımlamasında kullanılmaz. 

Anjina: Ġskemik ağrı, non-kardiyak ağrıdan ayırt edici özelliklere sahiptir. 

Miyokard enfarktüsünün (ME) rölatif olarak en yüksek riski ile iliĢkili semptomlar, 

özellikle her iki kola yayılım olduğunda ve terleme ile iliĢkili ağrı, bulantı ve kusma 

ile bir üst ekstremiteyi kapsar.
131, 132

 Ġskemik ağrı tipik olarak kademelidir, 

rahatsızlığın yoğunluğu artıp azalabilir. Genellikle kalbin oksijen artıran egzersiz 

gibi aktiviteyle provoke olur. Solunumla ve pozisyonla değiĢmez. Nitrogliserine 

cevap verebilir veya vermeyebilir; iyileĢme varsa bu geçici olabilir. Nitrogliserin, 

antiasit gibi terapotik yaklaĢımların uygulanması ile ağrının rahatlaması iskemik 

göğüs ağrısını iskemik olmayandan net bir Ģekilde ayırdedemez.
133, 134

 Ġskemik ağrı 

sıklıkla ağrıdan ziyade rahatsızlık Ģeklindedir ve hasta tariflemekte zorlanır. Hastalar 

sıkıĢma, daralma, basınç, ezilme, mide yanması, göğüste dolgunluk, göğsün 

ortasında yumruk, göğsün üstüne fil oturmuĢ hissi, çok sıkan sütyen veya diĢ ağrısı 

gibi bir çok terim kullanabilirler. Genellikle keskin, kısa süreli, bıçak gibi ve 

iğnelenme gibi tanımlanmaz.
132

 Ağrı Ģiddetinde artıĢın akut ME olasılığı artıĢı ile 

korele olduğu görülmemektedir. 
135
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Ġskemik ağrı genellikle üst karın (epigastrium), omuzlar, kollar (üst ve önkol), 

bilek, parmak, boyun ve boğaz, alt çene ve diĢler (üst çene dahil değil) de dahil 

olmak üzere vücudun diğer bölgelerine yayılır ve seyrek olarak interskapular alana 

da yayılabilir. 
131, 132, 136, 137

 Ġskemik ağrı belirli bir noktada hissedilmemekle birlikte, 

lokalize edilmesi zor olabilen dağınık bir rahatsızlıktır. Tek bir parmakla 

göstermekten ziyade hasta sıklıkla göğsün tamamını belirli bir bölgeye lokalize 

etmek yerine gösterir. Akut koroner sendromlu hastalarda istirahatte göğüs ağrısı 

olabilir ve süre değiĢken olabilir ancak genellikle 30 dakikadan uzun sürer. Klasik 

anjina ağrısı 20 dakikadan uzun sürerse AKS'ye iĢaret eder. Ġskemik ağrı genellikle 

diğer semptomlarla iliĢkilidir. En yaygın olanı, nefes darlığı olup, iskeminin neden 

olduğu diyastolik iĢlev bozukluğundan kaynaklanan hafif pulmoner konjesyonu 

yansıtabilir. Diğer belirtiler, gerginlik, bulantı, hazımsızlık, kusma, terleme, baĢ 

dönmesi, yorgunluk içerebilir. AKS li bazı hastalar göğüs ağrısı yerine atipik 

semptomlar gösterirler. Ulusal Miyokard Enfarktüsü Kayıt Defteri II'den 430.000'den 

fazla akut ME hastası olan bir derlemede, hastaneye baĢvuruda üçte birinin göğüs 

ağrısı yoktu.
138

 Bu hastalar genellikle tek baĢına nefes darlığı, halsizlik, bulantı ve / 

veya kusma, çarpıntı, senkop veya kardiyak arrest gibi semptomlarla kendini 

gösterir. YaĢlı, diyabetik ve kadın olma ihtimalleri daha yüksektir. 
132, 138-140

 

2.9. Fizik Muayene 

Ġskemi miyokard iĢlevinde bozulma oluĢturabilir, bu da fizik muayenede 

aĢağıdaki bulguları verebilir. Bu bulgular iskemi çözülürse ortadan kaybolur. Bazı 

hastalarda ise bu özelliklerden hiçbiri bulunmayabilir.
141

 

ArtmıĢ kalp hızı:  Ġskemi, hasta beta bloker veya kalsiyum kanal blokerleri 

alsa bile kalp atıĢ hızını artırabilir. Nabızdaki artıĢ, iskemiye yanıt olarak refleks 

sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile indüklenir. 

Yüksek kan basıncı: Ġskemi sıklıkla hipertansif bir kan basıncına neden olur. 

Kan basıncındaki yükselme hem iskemiye yanıt olarak sempatik aktivasyon hem de 

sol ön inen koroner arter kemoreseptörün uyarılması ile indüklenir. Bu kemoreseptör, 
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çoğunlukla angina ile bağlantılı olarak ortaya çıkan trombosit agregasyonu 

sonucunda salgılanan serotonin tarafından uyarılır. 

Yeni kalp sesleri: Ġskemi kaynaklı miyokardiyal iĢlev bozukluğu, normal 

kalp seslerinde değiĢikliğe neden olabilir. Ġkinci kalp sesi, sol ventrikül miyokardının 

gecikmiĢ gevĢemesi ve aort kapağının gecikmeli kapanması nedeniyle paradoksal 

olarak bölünebilir. Üçüncü veya dördüncü kalp sesi de olabilir. 

Yeni / değiĢen üfürüm: BozulmuĢ miyokard fonksiyonu, yeni bir mitral 

yetersizlik üfürümüyle sonuçlanabilir. Papiller kas disfonksiyonuna bağlı olarak 

ortaya çıkar. 

Prekordiyal pulsasyon: Göğüs duvarının palpasyonu geçici sol ventrikül 

disfonksiyonu ile iliĢkili anormal pulsasyonları gösterebilir. Özellikle sol ventrikülün 

tepesinde veya anterior aksiller çizgide (sol ventrikül duvarının yeri) diskinezi alanı 

geliĢebilir. Bu da LAD hastalığını gösterir. Anterior aksiller çizgide sol ön göğüs 

duvarının palpasyonu, sistolde anormal bir vuruyu gösterebilir; bu, diskinetik 

kontraksiyon veya anevrizma alanını yansıtır. Geçici sağ ventrikül disfonksiyonu, 

geçici sağ ventriküler dilatasyon veya sternal pulsasyona neden olabilir. 

2.10. Tanı 

2012 de yayınlanan ME‘nin Üçüncü Evrensel Tanımına göre aĢağıdaki 

kriterlerden herhangi biri myokardiyal enfarkt tanısını karĢılar:
3
 

1. Kardiyak biyobelirteç değerlerinde yükselme ve/veya düĢmenin 

saptanması (tercihen 99 persentilin üst referans limitinin üzerinde bir 

Troponin değeri) ile aĢağıdakilerden en az biri; 

 Ġskemi semptomları 

 EKG de patolojik Q dalgası geliĢmesi 

 Yeni veya yeni olduğu öngörülen önemli ST segmenti-T dalgası (ST-T) 

değiĢiklikleri veya yeni sol dal bloğu (LBBB) 
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 Anjiyografi veya otopsiyle intrakoroner trombozun tanımlanması 

 Canlı miyokardda yeni bir kayıp veya bölgesel duvar hareketinde yeni 

bir anormallik olduğunun kanıtlanması 

2. Kardiyak biyobelirteçler ölçülemeden ya da biyobelirteç düzeyleri 

yükselmeden gerçekleĢen, miyokard iskemisini düĢündüren semptomlar ve 

yeni EKG değiĢikliği veya LBBB ile birlikte kardiyak ölüm 

3. Peruktan koroner giriĢim (PKG) ile iliĢkili ME, normal kardiyak troponin 

(kTn) bazal değerlerine sahip hastalarda biyobelirteç düzeylerinde 5 kattan 

fazla artıĢ olması; bazal değerleri yüksek olup stabil veya düĢme 

eğilimindeyse değerin %20 artması olarak tanımlanır. Ġlaveten, ME 

destekleyici semptomlar, yeni iskemik EKG değiĢiklikleri veya yeni 

LBBB, anjiografik olarak majör koroner arter açıklığının kaybı veya 

embolizasyon, canlı miyokard kaybının veya yeni bölgesel duvar hareket 

bozukluğunun görüntülenmesi gerekmektedir. 

4. Stent trombozuyla iliĢkili ME, miyokard iskemisi varlığında anjiografiyle 

veya otopsiyle saptanır. Biyomarker düzeylerinde artıĢ / azalıĢ söz 

konusudur. 

5. Koroner arter bypass greftleme (KABG) iliĢkili ME, normal bazal kTn 

değerlerine sahip hastalarda 10 kattan fazla artıĢ olarak tanımlanır. Ek 

olarak yeni patolojik Q dalgası veya LBBB, anjiografide yeni greft veya 

doğal koroner arter tıkanıklığının görülmesi, canlı miyokard kaybı veya 

yeni duvar hareket bozukluğunun gösterilmesi gerekir. 

EKG, AKS Ģüpheli hastaların tanısının baĢlangıcında olmazsa olmazdır. 

Enfarktla iliĢkili arteri tanımlamamızı sağlar. Aynı zamanda ME Ģüpheli hastanın 

aĢağıdaki hangi gruba dahil edeceğimizi belirlememize yardımcı olur: 

 STEME (veya LBBB) 

 NSTEME veya Unstabil anjina 

 Tanı koydurmayan EKG 
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STEME, EKG de tipik özelliklerle tanınır. Çok sık görülmese de en erken 

EKG bulgusu lokalize hiperkalemiyi gösteren T sivriliğidir. Sonrasında etkilenen 

miyokard ile uyumlu derivasyonlarda ST segment elevasyonu ortaya çıkar. Takip 

eden değiĢikler baĢlangıçta J noktası elevasyonuna ilaveten ST segmentinin konkav 

Ģeklini almasıdır. Zamanla ST segment elevasyonu daha belirginleĢir ve T 

dalgasından ayrılamaz duruma gelir. STEME için Amerikan Kalp Derneği(AKD), 

Avrupa Kalp Topluluğu(AKT), Dünya Sağlık Örgütü(DSÖ)‘nün EKG kriterleri; 

 ArdıĢık iki derivasyonda J noktasında ST segment elevasyonu: V2-V3 

dıĢındaki tüm derivasyonlarda >0.1 mV elevasyon 

 V2-V3 derivasyonlarında 40 yaĢ ve üstü erkeklerde ≥ 0.2 mV, 40 yaĢ altı 

erkeklerde ≥0.25 mV, kadınlarda ≥0.15 mV elevasyon olarak 

tanımlanmıĢtır. 
142, 143

 

ST segmenti dereceli olarak izoelektrik hatta geri döner, R dalgası belirgin 

azalır ve Q dalgası derinleĢir. T dalgası ters döner. Bu değiĢiklikler ME den sonra ilk 

iki hafta içinde ortaya çıkar. 

EKG de görülen Q dalgası, QRS kompleksinde ilk negatif sapmadır. ME de 

karakteristiktir ancak enfarkt olmayan durumlarda görülebileceği de bilinmelidir. 

Koroner tıkanıklığın ardından Q dalgası geliĢip geliĢmeyeceği; enfarktın boyutu, 

tıkanıklık süresince miyokard canlılığını sürdüren kollateral damarların yaygınlığı ve 

tıkanıklık süresi ile iliĢkilidir. Transmural enfarktlar Q dalgası olmaksızın ortaya 

çıkabiliyorken, subendokardiyal enfarktlar genellikle Q dalgasıyla birliktelik 

gösterebilir.
17
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Tablo 2.1. ST Segment Elevasyon Nedenleri 

 

Yeni ve muhtemel yeni LBBB ile gerçek posterior ME de STEME olarak 

düĢünülmelidir. Lokalizasyonuna göre ME lerin klinik önemi ve potansiyel 

komplikasyonları değiĢebilmektedir. NSTEME, ST segment elevasyonu veya Q 

dalgası olmaksızın T dalga inversiyonu ve ST depresyonu olmasıyla ortaya çıkar. 

Tüm derivasyonlarda ortaya çıkabileceği gibi iskemik miyokard bölgesiyle iliĢkili 

derivasyonlarda daha çok görülür. AKD/AKT/DSÖ nün NSTEME tanımı aĢağıdaki 

gibidir: 

 ArdıĢık iki derivasyonda yeni horizontal veya eğimli ≥ 0,05 mV luk ST 

depresyonu ve/veya 

Miyokard iskemisi veya enfarktı 

    Enfarkt olmaksızın, transmural iskemi (prinzmetal anjina veya akut takotsubo sendromu) 

     Akut miyokard enfarktüsü 

     ME sonrası ventriküler anevrizma 

Akut perikardit      

Anormal erken repolarizasyon sendromları 

Normal varyant benign erken repolarizasyon 

Sol ventrikül hipertrofisi veya sol dal bloğu 

Diğerleri  

    Myokardit 

    Masif pulmoner emboli 

    Brugada tip görünüm 

    Miyokardial tümör 

    Miyokard travması 

    Hiperkalemi (sadece V1 ve V2 derivasyonları) 

    Hipotermi ( j dalgası/ Osborne dalgası) 

    Hiperkalsemi (nadir) 

    Post-DC kardiyoversiyon (nadir) 
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 ArdıĢık iki derivasyonda belirgin R dalgası ile birlikte ≥ 0.1 mV T dalga 

inversiyonu 

 R/S oranı >1 

Unstabil Angina da ise iskemik semptomlar vardır ancak bunu destekleyecek 

ne troponin yüksekliği ne de EKG bulgusu vardır. 

Kardiyak Biyobelirteçler 

Kardiyak troponin I ve T, kreatin kinaz (CK) MB izoenzimi sıklıkla 

kullanılır. Troponin veya CK-MB düzeyindeki yükselme akut ME tanısı için 

gereklidir. Troponin CK-MB ile karĢılaĢtırıldığında daha iyi sensitivite ve artmıĢ 

spesifisiteye sahip olması nedeniyle miyokardiyal hasarı için tercih edilen belirteçtir. 

Bununla birlikte kTn yüksekliği klinik ve EKG ile birlikte değerlendirilmeli, farklı 

klinik durumlarda yükselebileceği unutulmamalıdır. 
2, 144

 

2.11. Tedavi 

Göğüs rahatsızlığı, nefes darlığı veya diğer destekleyici belirtileri olan 

hastalarda AKS tanısını göz önünde bulundurulmalı ve kadınlar, yaĢlı eriĢkinler ve 

diyabetli hastaların "atipik" sunumlara sahip olabileceği unutulmamalıdır. VarıĢtan 

itibaren 10 dakika içinde 12 derivasyonlu EKG elde edilmeli; ilk EKG nin tanı 

koydurmadığı ancak klinik Ģüphe yüksek olduğu durumlarda her 10-15 dakikada bir 

tekrarlanmalıdır. AKS ye sekonder kardiyojenik Ģok, sol kalp yetmezliği veya uzun 

süreli ventriküler taĢiaritmi varlığında acil kardiyoloji konsültasyonu istenmelidir. 

Ġlk müdahaleler 

 Havayolu, solunum ve dolaĢımı değerlendirilir ve stabillenir 

 Kardiyak ve oksijen satürasyon monitörizasyonu sağlanır; SPO2 > %90 

olacak Ģekilde destekleyici oksijen verilir. IV eriĢim uygulanır. 

 Uzun süreli ventriküler aritmi ACLS protokollerine göre hızla tedavi 

edilir. 
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 Aort disseksiyonu düĢünülmüyorsa çiğneme ve yutulması için 325 mg 

aspirin (nonenterik kaplı) verilir. Oral alım mümkün değilse rektal fitil 

verilir. 

 Anamnez ve fizik muayeneye odaklanarak hemodinami değerlendirilir ve 

sol kalp yetmezliği bulguları araĢtırılır; özellikle fibrinolitik tedavi 

verilecekse nörolojik fonksiyonların düzeyi belirlenir. 

 Kalp biyobelirteçleri (tercihen Troponin ), elektrolitler, hematokrit / 

hemoglobin için kan alınır. Antikoagülan ilaç kullanan veya bilinen 

koagülopati olan hastalar için koagülasyon paneli çalıĢılır. 

 Hastada ısrarcı göğüs rahatsızlığı, hipertansiyon veya kalp yetmezliği 

bulguları varsa beĢ dakika aralıklarla tek seferde üç dil altı nitrogliserin 

tableti (0.4 mg) veya üç doz için her beĢ dakikada bir birer puff aerosol 

sprey verilir. Hemodinamide bir bozulma (özellikle sağ ventrikül 

enfarktüsü), fosfodiyesteraz inhibitörü( FDEĠ ) kullanımının olmadığı 

durumlarda inatçı semptomlar için iv nitrogliserin eklenir. 

 Varsa sol kalp yetmezliği tedavi edilir: Son yükü azaltacak ajanlar ( 

örneğin hipotansiyon ve FDEĠ kullanımı yoksa; dilaltı tableti ve/veya 

40mcg/dk hızla iv nitrogliserin, cevaba göre titre edilerek ), loop diüretik 

(örn iv furosemid) ve uygun hastalara noninvaziv pozitif basınçlı 

ventilasyon uygulanır. 

 Kalp yetmezliği bulguları, kalp yetmezliği için yüksek risk ve 

hemodinamide bozulma, bradikardi ve reaktif havayolu hastalığı yoksa 

beta bloker (oral 25 mg metoprolol) verilir. Hasta hipertansifse iv baĢlanır. 

Her 5 dakikada bir 5 mg metoprolol 3 doz olarak tolere edildiğinde 

uygulanır. 

 Miyokard iskemisine bağlı anksiyete veya çekilmez, inatçı göğüs 

rahatsızlığı için morfin sülfat her 5-15 dakikada 2-4 mg iv yavaĢ puĢe 

verilir. 

 Tercihen statin kullanmayan hastalarda PKG öncesinde olabildiğince 

erken 80 mg atorvastatin baĢlanır. 
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STEME AKUT TEDAVĠSĠ 

 Reperfüzyon yöntemi seçilir: Özellikle fibrinoliz kontrendikasyonu, geç 

baĢvuru, kalp yetmezliği veya kardiyojenik Ģoktaki hastalarda ilk olarak 

PKG Ģiddetle tercih edilir. Endikasyonu varsa kardiyak kateterizasyon 

ekibi aktive edilir. Semptomları 12 saatten uzun süren hastalarda 

fibrinolitik tedavi uygun değildir, ancak devam eden iskemi veya ölüm 

riski yüksek olan hastalar için acil PKG akılda tutulabilir. 

 PKG ilk tıbbi temastan itibaren 120 dakika içinde yapılamayacaksa, 

semptomlar 12 saatten kısa sürmüĢse ve kontrendikasyon yoksa fibrinoliz 

ile tedavi edilir. 

 Tüm hastalara aspirine ilaveten oral antiplatelet tedavi verilir: 

1. Fibrinolitik tedavi alan hastalar: 75 yaĢ ve altı için 300 mg, 75 yaĢ 

üzeri için 75 mg klopidogrel yükleme dozu verilir. 

2. Reperfüzyon tedavisi almayan hastalar: Tikagrelor 180mg yükleme 

dozu verilir. 

3. PKG ile tedavi edilen hastalar: Ticagrelor 180 mg veya prasugrel 60 

mg yükleme dozu verilir. GeçirilmiĢ stroke veya TIA prasugrel için 

kontrendikasyon oluĢturur. Yüksek kanama riski olan hastalar veya 

prasugrel veya tikagrelor kullanılamayan hastalar için, klopidogrel 600 

mg verilir. 

 Tüm hastalara antikoagülan tedavi verilir. 

1. PKG ile tedavi edilen hastalar: Potent antiplatelet ajan (tikagrelor 

veya prasugrel) kullanan hastalarda unfraksiyone heparin (UFH), 

klopidogrel alan hastalarda ise bivaluridin tercih edilir. 

 UFH Dozu: BaĢlangıçta maksimum 5000 ünite olacak Ģekilde 50-70 

U/kg IV bolus verilir. Aktive pıhtılaĢma zamanı (ACT) sonuçlarına 

göre ek heparin verilebilir. 

 Bivaluridin Dozu: BaĢlangıç bolusu 0,75 mg/kg dan yapılır ve 1,75 

mg/kg/h ten IV infüzyon açılır. 
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2. Fibrinoliz ile tedavi edilen hastalar: Yüksek kanama riski taĢımayan 

hastalar için enoksaparin veya yüksek kanama riski taĢıyanlar için 

fondaparinuks tercih edilir. Fibrinolitik tedavi sonrası PKG olası veya 

muhtemel ise UFH kullanımı mantıklıdır. 

 Enoksaparin Dozu 

o < 75 yaĢ hastalar: 30 mg IV bolus yükleme dozu, ardından 1 mg / 

kg subkütan yoldan her 12 saatte bir yükleme dozu; ilk iki 

subkütanöz dozda maksimum 100 mg uygulanır. Ġlk subkutan doz 

IV bolus ile birlikte uygulanmalıdır. 

o 75 ve üzeri yaĢtaki hastalar: IV yükleme dozu yoktur. 0,75 

mg/kg/12saat subkutan yoldan uygulanır; ilk iki doz maksimum 

75 mg uygulanır. 

o Terapotik enoksaparinin 1 dozu sonrasında PKG alacak hastalar 

için ilave IV bolus dozu: son enoksaparin dozu 8 ila 12 saat önce 

verildiyse 0.3 mg / kg; son enoksaparin dozu 8 saat içinde ise ek 

IV dozu yok; en son enoksaparin dozu 12 saatten fazla ise UFH 

kullanılır. 

 UFH Dozu: 60-100 U/kg IV bolus, maksimum 4000 U; devamında 

12 U/kg/saat IV infüzyon, maksimum 1000 U/saat uygulanır. 

YaklaĢık 50 ila 70 saniye arasında bir aPTT hedeflenir. 

 Fondaparinuks Dozu: 2.5 mg IV olarak, bunu takiben 24 saatte 2.5 

mg subkutanöz uygulanır. Bu ilaç, kreatinin klirensinde < 30 

mL/dakika dan kaçınılmalıdır. 

3. Reperfüzyon tedavisi almayan hastalar: Enoksaparin ve UFH 

kullanılır. 

 Enoksaparin Dozu: Fibrinoliz ile tedavi edilen hasta grubuyla dozu 

ve uygulaması aynıdır. 

 UFH Dozu: Maksimum 5000 U ye kadar 50-70 U/kg dan IV bolus 

verilir. YaklaĢık 50-70 saniye hedef aPTT elde edilinceye kadar 12 

U/kg/saat IV infüzyon baĢlanır.
145

 



27 

NSTEME VE UNSTABĠL ANGĠNA AKUT TEDAVĠSĠ 

 Tüm hastalara aspirine ek olarak antiplatelet tedavi verilir. 

1. Ġnvaziv bir yaklaĢımla tedavi edilmeyen hastalar: Tikagrelor 180 mg 

yükleme dozu verilir. Hemodinamik instabilite, dinamik EKG 

değiĢiklikleri, tekrarlayan iskemik rahatsızlık gibi yüksek risk altındaki 

hastalar için glikoprotein 2b/3a inhibitörlerinin (eptifibatit veya 

tirofiban) tedaviye ekleneceği unutulmamalıdır. 

2. Ġnvaziv bir yaklaĢımla tedavi edilen hastalar: BaĢvuruda tikagrelor 

180 mg yükleme dozu verilir. Tanısal koroner anjiyografi sonrasında 

verilecekse prasugrel 60 mg yükleme dozu alternatif olarak 

kullanılabilir. 

YetmiĢbeĢ yaĢ ve üstü, 60 kg'dan daha düĢük kilolu veya geçmiĢ inme 

veya geçici iskemik atak öyküsü olan hastalarda tikagrelor veya 

klopidogrel, prasugrele tercih edilir. Klopidogrel 300 ila 600 mg 

dozunda verilebilir, ancak 600 mg tercih edilir. Daha önce hemorajik 

inme, devam eden kanama, kanama diyatezi veya klinik olarak anlamlı 

anemi veya trombositopeni nedeniyle kanama riski yüksek olan hastalar 

için, klopidogrel 300-600 mg seçenektir. 

Ġnvaziv bir yaklaĢımla tedavi edilen ve bivalirudin alan hastalar için 

rutin olarak bir GP IIb / IIIa inhibitörü vermemek önerilmekte; heparin 

ile tedavi edilen ve troponin pozitif olan hastalar için, diagnostik 

anjiyografiden sonra verilen bir GP IIb / IIIa inhibitörü (abciximab veya 

eptifibatid) eklemek önerilmektedir. Tekrarlayan iskemik rahatsızlık, 

dinamik EKG değiĢiklikleri veya hemodinamik instabilite gibi çok 

yüksek riskleri olan ve invaziv bir giriĢim gerektiren hastalar için 

tanısal anjiyografi öncesinde veya sonrasında bir GP 2b / 3a inhibitörü 

eklemek düĢünülmelidir. 

 Tüm hastalara antikoagülan tedavi verilir. 

1. Acil kateterizasyona (4 saat içinde) gidecek hastalar veya erken 

invaziv yöntem (4-48 saat içinde anjiografi) sağlanan hastalar: 
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Heparin veya bivaluridin kullanılır. Heparinin acil serviste baĢlanması 

ve kateterizasyon ünitesinde bivaluridine geçilmesi tercih edilir. 

 UFH Dozu: Maksimum 5000 U ye kadar 50-70 U/kg dan IV bolus 

verilir. YaklaĢık 50-70 saniye hedef aPTT elde edilinceye kadar 12 

U/kg/h IV infüzyon baĢlanır. 

 Bivaluridin dozu: Acil serviste verilecekse, anjiografiden önce 0,1 

mg/kg IV bolus ve 0,25 mg/kg/saat infüzyon verilir. PKG uygulandı 

ise ek olarak 0,5 mg/kg IV bolus verilir ve infüzyon dozu 1,75 

mg/kg/saat e çıkarılır. 

2. Noninvaziv yaklaĢım alan hastalar: Fondaparinuks veya 

enoksaparinden biri tercih edilir. 

 Enoksaparin: Erken invaziv giriĢim yapılmayacak hastalarda UFH 

ye alternatiftir. Yükleme dozu gerektirmez. Dozu 1 mg/kg/12saat‘tir. 

Renal yetmezlikte doz ayrı gerektiğinden 1 mg/kg/24saat uygulanır. 

 Fondaparinuks: Her 24 saatte 2,5 mg subkutan uygulanır. Renal 

yetmezlikte kaçınılmalıdır.
146

 

Diğer önemli durumlar: 

 Kokain iliĢkili AKS: Ġhtiyaç duyulursa semptomları yatıĢtırmak için 

benzodiazepin (örn, lorazepam 2-4 mg IV, 15 dk arayla) verilir. B-bloker 

verilmez. 

 NSAĠĠ tedavisi uygulanıyorsa kesilir. 

 Hipokalemi, hipomagnesemi gibi elektrolit bozuklukları varsa düzeltilir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇalıĢma Ortamı 

Atatürk Üniversitesi Hastanesi, 767 000 yerleĢik Erzurum nüfusuna ve 

çevredeki yaklaĢık 11 ilin sağlık hizmetleri ile birlikte tıp öğrencisi ve uzmanlık 

eğitimlerini yürütmektedir. Hastane acil servisine yıllık 161593 hasta baĢvurusu 

olmakta, bunların yaklaĢık 4187 tanesi göğüs ağrısıyla baĢvurmaktadır. AKS‘den 

Ģüphelendiğimiz hastalarda güncellenmiĢ Amerikan Kalp Derneğinin akut koroner 

sendromlar için yayınladığı tanı ve tedavi kılavuzunu standart olarak servisimizde 

uygulamaktayız. 112 Acil Servis ekibinden hastane öncesi EKG yi alıp acil servise 

varıĢa kadar geçen zamandaki dinamik değiĢimleri de dikkatle göz önünde 

bulunduruyoruz. STEME tanımına uyan hastalar biyokimyasal parametreleri için 

uygun numune alınır alınmaz direkt olarak anjiografi ünitesine transportunu 

sağlamaktayız. Hastanemizin kardiyak yoğun bakım ünitesi bulunmakta ve her bir 

yatakta telemetrik monitorizasyon yapılabilen 16 yatak mevcuttur. Anjiyografi 

ünitesinde 7 gün 24 saat perkütan koroner giriĢim yapılabilmektedir. 

3.2. Hasta Kapsamı 

ÇalıĢmamız prospektif olup, 3 ay boyunca Atatürk Üniversitesi Acil Tıp 

polikliniğine göğüs ağrısı ile baĢvuran Üçüncü Evrensel Myokart Enfarktüsü 

Tanımlaması‘na göre klinik değerlendirme ve rutin tetkikler sonucu ST Elevasyonlu 

– Elevasyonsuz miyokard enfarktüsü tanısı alan 18 yaĢ ve üzeri 60 hasta (30 

STEME, 30 NSTEME olan hasta olmak üzere) çalıĢmaya dahil edilecektir. Bu gruba 

yapılan rutin AKS protokolüne ek olarak hastalardan onay alındıktan sonra geliĢ 

Faktör 8 düzeyleri ölçülecektir. 

EKG ve/veya troponin pozitifliği yapabilecek 

 Sepsis 

 Hipovolemi 

 Kalp yetmezliği 
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 Akut pulmoner emboli 

 Aort diseksiyonu 

 Miyokardit 

 Miyokardiyal kontüzyon 

 Ġlaç toksisitesi (Kounis Sendromu, kardiyotoksik ajan alımı dahil) 

 Karbonmonoksit zehirlenmesi 

 Renal yetmezlik 

 DıĢ merkezde fibrinolitik uygulanmıĢ ME hastaları 

 Akut nörolojik hastalık (iskemi veya hemoraji) 

tanısı olan ve çalıĢmaya katılmayı reddeden hastalar çalıĢma dıĢı 

bırakılacaktır. 

Herhangi bir kardiyovasküler hastalığı, trombofili ve/veya Hemofili A tanısı 

olmayan, acil servisimize göğüs ağrısı Ģikayeti ile baĢvurup, AKS düĢündürecek 

semptomları olan ancak 6-8 saatlik takip sonrası EKG ve troponin değiĢikliği 

olmayan sağlıklı 18 yaĢ ve üzeri 60 birey kontrol grubunu oluĢturacaktır. 

3.3. Metod ve Ölçüm 

Faktör 8 düzeylerini ölçmek için sodyum sitratlı plastik tüplere kan alınacak. 

Bu numuneler +4°C de 4500 devirde 5 dk satrifüj edilecek. Elde edilen plazma -80 

˚C de saklanıp çalıĢılacağı zaman çözülerek ACL TOP 700 Koagülometre‘de elde 

edilen sonuçlar değerlendirmeye alınacaktır. 

3.4. Analiz 

Verilerin istatistiksel analizinde Windows ile uyumlu SPSS 22.0 paket 

programı kullanıldı.. Grupların demografik özellikleri için frekans analizi ve yüzde 

oranları hesaplandı. Numerik verilerde ortalama ve standart sapma hesaplandı. 

Kategorik verilerin karĢılaĢtırılmasında Ki-kare testi kullanıldı. Sürekli değiĢkenlerin 

karĢılaĢtırılmasında Student T testi kullanıldı. Laboratuvar parametreleri arasındaki 
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iliĢkiyi belirlemek için Kendall regresyon testi kullanıldı. Ġstatistiksel anlamlılık 

P<0.05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Demografik, klinik ve laboratuvar verileri Tablo 4.1‘de özetlenmiĢtir. 

Toplamda 55 (26 STEME / 29 NSTEME) akut koroner sendrom hastası çalıĢmaya 

dahil edildi. ÇalıĢma grubu 11 kadın(%20) ve 44 erkek((%80) hastadan 

oluĢmaktadır. YaĢ ortalaması 63 ± 14 ve 23 ile 91 arasında değiĢmektedir. Kontrol 

grubuna 63 hasta çalıĢmaya dahil edildi. Kontrol grubu 28(%45,5) kadın ve 

35(%55,5) erkek hastadan oluĢmakta ve yaĢ ortalaması 42 ± 16 idi. 

Tablo 4.1. Demografik Özellikler ve Biyokimyasal Parametreler 

ÖZELLĠK STME 

Mean(Min-

Max) 

NSTEME 

Mean(Min-

Max) 

KONTROL 

Mean(Min-

Max) 

P 

DEĞERĠ 

TOTAL 

Mean(Min-

Max) 

REFERANS 

DEĞERLER 

Cinsiyet(kadın%-n) 54,5 - 6 45,5 - 5 71,8 - 28 0,017 33,1 - 39 - 

YaĢ 64,58 (45-91) 61,97 (23-89) 41,81(19-85) 0,5 51,78 (19-91) 18-90 

Faktör 8 138 (31-346) 112(37-238) 102(28-233) 0,22 112(28-346) 70 - 150 

Wbc (*103 µL) 12 (6,5-23) 10 (4-19) 8,7 (4-20) 0,021 9,8 (4-23) 4,3 - 10,3 

Lenfosit(*103 µL) 3 (0,8-7) 2 (0,7-6) 2 (4,7-5,1) 0,04 2,4 (0,5-7) 1,3 – 3,6 

Nötrofil( *103µL) 8,3 (0,8-22) 6,8 (2,4-16) 5,4(1,8-16) 0,12 6,4 (0,8-22) 2,1 – 8,1 

Monosit( µL) 1 (0,3-6,6) 0,8 (0,3-1,7) 0,6 (0,1-1,3) 0,44 0,76 (0,1-6,6) 0,3 – 0,9 

Eosinofil( µL) 0,15 (0-0,6) 0,11 (0-0,5) 0,18 (0-1,4) 0,44 0,16 (0-1,4)  

Basofil( µL) 0,08 (0-0,4) 0,09 (0-0,5) 0,05 (0-0,2) 0,78 0,07 (0-0,5) 0 – 0,2 

HGB(g/dL) 14,8 (12,4-18) 14,1 (9-18) 15,4 (10,3-20) 0,1 14,9 (9-20) 13,6 - 17,2 

HCT(%) 47 (37-60) 44 (28-53) 45 (33-56) 0,08 45 (28-60) 39,5 -50,3 

MCV(fL) 91,4 (81-101) 88 (59-112) 83 (69-91) 0,13 86 (59-112) 80,7 - 95,5 

RDW 13,5 (12-16) 14 (11-19) 13 (12-19) 0,54 13,5 (11-19)  

PDW 15,3 (11-18) 14,8 (8,6-19) 11,7 (8-17,4) 0,13 13,3 (8-19) 10 - 14 

PLT( *103µL) 263(96 -449) 236 (104 -652) 272(136-652) 0,18 261(96 -652) 150 – 450*103µL 

Glukoz(mg/dL) 209 (96-880) 154 (66-464) 107 (60-180) 0,12 141 (60-880) 74 - 108 

BUN 18,94(10,8-59) 21,7(6,5-57) 14,2(7,5-25) 0,38 17(6,5-59) 6 - 22 

Kreatinin(mg/dL) 0,9 (0,5-1,5) 1,1 (0,7-3,7) 0,8 (0,4-1,2) 0,06 0,9 (0,4-3,7) 0,67 – 1,17 

Na(mmol/L) 136 (123-142) 137 (132-143) 137 (131-143) 0,61 137 (123-143) 136 - 146 

K(mmol/L) 4,2 (3,5-5,4) 4,3 (3,1-5,8) 4,2 (3,4-6,6) 0,35 4,2 (3,1-6,6) 3,5 – 5,1 

Ca(mg/dL) 9,4 (8,2-10) 9,2 (8-10,4) 9 (7,6-10) 0,9 9,1 (7,6-10,4) 8,8 – 10,8 

Mg(mg/dL) 2,2 (1,7-3,2) 2 (1,6-2,9) 1,96 (1,4-2,3) 0,24 2 (1,4-3,2) 1,8 – 2,6 

AST(U/L) 70 (15-311) 103 (13-446) 22 (13-58) 0,25 53 (13-446) 1 - 50 

ALT(U/L) 43 (13-289) 52 (8-344) 22 (7-62) 0,62 35 (7-344) 1 - 60 

Albümin(g/dL) 4,02 (3,5-4,6) 3,97 (2,94-4,7) 4,1 (3,3-4,9) 0,67 4,07 (2,9-4,9) 3,5 – 5,2 

Troponin(ng/mL) 6 (0-58,6) 10,4 (0-67,4) 0 (0-0,2) 0,32 3,9 (0- 67,4) 0,01 – 0,04 
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Hasta ve kontrol grubunda F8 düzeyleri ortalamaları belirgin farklı 

görülmekle birlikte istatistiksel olarak anlamlı bulunamamıĢtır. Hasta grubunda alt 

grup olarak STEME ve NSTEME grupları oluĢturularak F8 düzeyleri karĢılaĢtırıldı 

ve anlamlı fark bulunmadı (p=0,226). Önceden bilinen KAH öyküsü olan hastalarda 

F8 düzeyleri anlamlı değildi (p=0,79) 

Tablo 4.2. Faktör 8 Düzeylerinin Cinsiyete Göre Dağılımı 

 KADIN ERKEK P DEĞERĠ 

Faktör 8 (mean ± SD) 199 ± 94.5 106 ± 61 0.009 

 

Hastaların 23 (%41,8) tanesi anterior miyokard enfarktüsü ile baĢvururken 25 

(%45,4) tanesi inferior miyokard enfarktüsü olarak acil servisimize girmiĢtir. Vakalar 

Tablo 4.3‘de özetlenmiĢtir. 

Tablo 4.3. Tutulan Damarların Vakalara Dağılımı 

 LAD RCA CX NORMAL TOPLAM 

HASTA SAYISI (n) 23 18 7 7 55 

HASTA SAYISI (%) 41.8 32.7 12.7 12.7 100 

FAKTÖR 8 (mean ± SD) 129±82 140 ± 90 85 ± 44 108 ± 43 124 ± 78 

Tablo 4.4. Aks‘de Nötrofil/Lenfosit Değerleri 

 STEME NSTEME KONTROL P değeri 

Nötrofil /Lenfosit  4,3 ± 5 3,8 ± 2,5 3 ± 3,8 0,14 
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Tablo 4.5. Komorbiditelerin Sağkalıma Etkisi 

Hastaların %14,5(n=8) inde yüksek F8 düzeyleri (>150) saptanırken %10 

(n=5) sinde düĢük F8 düzeyleri (<70) saptandı. Geriye kalan 42 (% 75,5) hastada 

normal F8 düzeyleri saptanmıĢtır. Hastalarda eĢlik eden komorbidite varlığı hastanın 

sağkalımını doğrudan etkilediği bulunmuĢtur (p<0,001). Biyokimyasal parametreler 

sağkalım ile iliĢkilendirildiğinde hematokrit (p=0,029), AST (p=0,006), albümin 

(p=0,02) değerleri istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Diğer parametrelerin 

karĢılaĢtırılması tablo 4.6 te verilmiĢtir. AKS ve kontrol grubunun Nötrofil/lenfosit 

oranları Tablo 4.5 te ifade edildiği üzere arasında fark bulunamamıĢtır. 

Bilinen koroner arter hastalığı öyküsü olan hastalarda AST (p=0,003) ve ALT 

(p=0,014) düzeyleri koroner arter hastalığı olmayanlara göre anlamlı dercede yüksek 

bulundu. Yapılan kendall korelasyonuna göre obstrüksiyon derecesi ve AST 

değerleri arasında iliĢki bulundu. 

  

  TABURCU EXĠTUS P DEĞERĠ 

HĠPERTANSĠYON 

VAR 15 1 

<0,001 

YOK 35 4 

DĠABETES MELLĠTUS 

VAR 8 1 

<0,001 

YOK 42 4 

KORONER ARTER HASTALIĞI 

VAR 18 0 

<0,001 

YOK 32 5 
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Tablo 4.6. Biyokimyasal Parametrelerin Sağkalıma Etkisi 

 

ÖZELLĠKLER TABURCU 

(N=50) 

EXĠTUS (N=5) KONTROL 

(N=63) 

P 

DEĞERĠ 

TOTAL 

(N=118) 

YAġ 63 ± 15 68 ± 10 42 ± 16 0.45 52 ± 18 

FAKTÖR 8 118.8 ± 74,537 177.2 ± 98.8 101.8 ± 47.3 0.11 112.2 ± 64 

WBC 10960 ± 3402 12424 ± 6182 8559 ± 3198 0.4 9740 ± 3643 

NÖTROFĠL 7510 ± 3028 7680 ± 8237 5423 ± 2837 0.97 6403 ± 3397 

LENFOSĠT 2391 ± 1122 3938 ± 2751 2347 ± 848 0,28 2433 ± 1126 

MONOSĠT 0,9 (0,3-6,6) 0,5 (0,3-0,9) 0,6 (0,1-1,3) 0,31 0,8 (0,1-6,6) 

BAZOFĠL 0,1 (0-0,5) 0,1 (0-0,2) 0,05 (0-0,2) 0,78 0,1 (0-0,5) 

EOZĠNOFĠL 0,1 (0-0,6) 0,08 (0-0,2) 0,2 (0-1,4) 0,44 0,2 (0-1,4) 

HGB 14,4 ± 1,5 15 ± 0,7 15,4 ± 1,8 0,4 14,94 ± 1,7 

HTC 42,3 ± 6,3 48,3 ± 1,97 44,98 ± 4,6 0,029 45,2 ± 5,3 

MCV 89,3 ± 8,1 93,3 ± 6,83 83,4 ± 4,72 0,29 86,3 ± 7,2 

PLT 252580 ± 71578 212000 ± 77502 272365 ± 73697 0,24 261424 ± 734 

RDW 13,8 ± 1,5 13,3 ± 0,6 13,2 ± 1,4 0,43 13,5 ± 1,4 

PDW 15 ± 2,9 14,9 ± 2,3 15,1 ± 2,8 0,87 13,3 ± 2,8 

GLUKOZ 158 ± 76 395 ± 301 106 ± 24 0,15 141 ± 97 

BUN 20,5 ± 11,6 19,3 ± 5,5 14,2 ± 3,7 0,82 17,1 ± 8,64 

KREATĠNĠN 0,99 ± 0,5 1,06 ± 0,15 0,8 ± 0,17 0,79 0,88 ± 0,37 

NA 137 ± 3 137 ± 3 137 ± 2 0,92 137 ± 3 

K 4,3 ± 0,5 3,9 ± 0,6 4,2 ± 0,5 0,1 4,2 ± 0,5 

CA 9,3 ± 0,6 9,2 ± 0,6 9 ± 0,5 0,67 9,1 ± 0,5 

MG 2,05 ± 0,36 2,33 ± 0,47 1,96 ± 0,16 0,13 2,02 ± 0,29 

AST 76 ± 98 208 ± 115 22 ± 7 0,006 53 ± 80 

ALT 38 ± 51 147 ± 111 22 ± 13 0,09 35 ± 48 

ALBÜMĠN 4,04 ± 0,4 3,6 ± 0,4 4,1 ± 0,4 0,02 4,1 ± 0,4 

TROPONĠN 8,76 ± 17 4,43 ± 8,1 0,00532 ± 0,026 0,58 3,9 ± 11,9 

OBSTRÜKSĠYON 

(%) 

85,6 ± 31,6  98 ± 4,5 - 0,39 86,8 ± 30,3 



 

 

3
6
 

 

Tablo 4.7. Numerik Verilerin Kendall Korelasyonu 
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5. TARTIġMA 

ÇalıĢmamızda akut koroner sendrom ve kontrol grubu arasında Faktör 8 

düzeyleri arasında anlamlı bir fark bulunmadı. Hastaların sağkalımları göz önüne 

alındığında faktör 8 ile prognoz arasında iliĢki görülmedi. Alt grup analizinde faktör 

8 düzeyleri bakımından STEME ve NSTEME arasında anlamlı fark bulunamadı. 

Tekrarlayan koroner hadiselerdeki rolüne bakılınca anlamlı fark bulunamadı. 

Daha önce yapılan çalıĢmalarda venöz tromboemboli ile iliĢkili olarak 

kadınlarda faktör 8 düzeyleri erkeklerden daha yüksek bulunmuĢ ve sebebi oral 

kontraseptif (OKS) kullanımı olduğu belirtilmiĢ. Benzer Ģekilde AKS grubumuzda 

kadınların faktör 8 düzeyleri erkeklerden anlamlı derecede yüksek bulundu, ancak 

bizim çalıĢma grubumuzda OKS kullanım öyküsü yoktu.
147, 148

 kontrol grubumuzda 

ise yaĢ grubu itibariyle OKS kullanım potansiyeli bulunan hastalar olabileceğini 

düĢünüyoruz. 

Kanel ve arkadaĢlarının yaptığı fizyolojik strese bağlı faktör 8 düzeylerinin 

artıĢının incelendiği bir çalıĢmada aspirin + propranolol kullanan hastalarda faktör 8 

düzeyleri tek baĢına aspirin, tek baĢına propranolol veya plasebo kullananlara 

nazaran düĢük bulunmuĢ.
149

 ÇalıĢma grubumuzdaki hastaların çoğu, ambulansla 

acile getirilmekte ve hastane öncesinde önerilen dozlarda aspirin uygulanmaktadır. 

Yapılan çalıĢmanın ıĢığında hastalarımızın faktör 8 düzeylerini etkilemiĢ olması 

muhtemeldir. 

Rosendal ve arkadaĢları 1989 da yaptıkları çalıĢmada düĢük F8 düzeylerinin 

iskemik kalp hastalıklarına karĢı koruyucu olduğunu bildirmiĢlerdir.
150

 Aaron ve 

arkadaĢlarının 1997 de yaptıkları çalıĢmaya göre yüksek F8 düzeyleri tromboz 

açısından bir risk faktörü teĢkil etmektedir. Bununla birlikte Sˇrámek ve 

arkadaĢlarının 2003 te Lancet‘te yayınladıkları çalıĢmanın sonuçlarına göre yüksek 

F8 düzeyleri arteryel trombozdan ziyade venöz trombozla iliĢkili bulunmuĢtur. 

ÇalıĢma grubumuzda koroner arter oklüzyonu söz konusudur. ÇalıĢma ve kontrol 

grubu arasında faktör 8 açısından anlamlı bir fark bulunmamasının olayın arteryel 

tromboza bağlı olması sebebiyle olabileceğini düĢünmekteyiz. 
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Albümin negatif akut faz reaktanıdır. Enflamasyon durumunda artmıĢ 

katabolizma ve azalmıĢ sentez nedeniyle kan düzeyleri düĢer.
151, 152

 ÇalıĢmamızdaki 

albümin düzeylerindeki düĢüklüğün enflamasyona bağlı olup olmadığını anlamak 

için inflamasyonun diğer bir belirteci nötrofilin lenfosite oranına baktık.
153

 AKS ve 

kontrol gruplarında nötrofil lenfosit oranı bakımından anlamlı bir fark bulamadık. Bu 

sebeple albümin düĢüklüğünün mortaliteyle iliĢkisini enflamasyon dıĢında farklı 

mekanizmalarla izah etme gereği duyduk. Bu amaçla literatürü incelediğimizde farklı 

mekanizmalar karĢımıza çıktı. Birincisi, yeni kalp yetmezliği geliĢimine 

hipoalbüminin bağımsız bir faktör olduğu gösterilmiĢ.
154

 Oduncu ve arkadaĢları, 

albümin ve kalp yetmezliği arsındaki iliĢkiyi artmıĢ enfarkt alanı ve KAH Ģiddeti ile 

albümine bağlanan ilaçların (örn,diüretik) etkisinin azalmasıyla açıklamıĢ.
155-157

 

Ġkincisi; albüminin trombosit aktivasyonu ve agregasyonunun önemli bir inhibitörü 

olduğu ve platelet kaynaklı koroner arter hastalığının mediatörü olduğu 

bildirilmiĢtir.
158, 159

 Bu bilgi ıĢığında düĢük albümin düzeyleri artmıĢ trombotik 

hadiselerle ilgili olabilir. Üçüncüsü; albümin, serumun serbest radikal yakalama 

aktivitesinin >% 70'inden sorumlu olan önemli bir antioksidandır.
160

 AzalmıĢ 

albümin artmıĢ oksidatif stresle sonuçlanır. ArtmıĢ oksidatif stres de akut miyokard 

enfarktüsünde önemli rol oynadığı gösterilmiĢtir.
161

 

Yukarda sunduğumuz mekanizmalar içerisinde birinci mekanizmanın, 

albümin düĢüklüğünün kalp yetmezliğinin geliĢmesine yatkınlık oluĢturması, daha 

etkili olduğu ve çalıĢmamızda çıkan sonucu izah ettiğini düĢünüyoruz. 

ÇalıĢmamızda AST düzeyleri mortaliteyle anlamlı derecede iliĢkili bulundu. 

Bizden önce yapılan çalıĢmalarda da koroner lümendeki daralmanın Ģiddetiyle iliĢkili 

olduğu söylenmiĢ.
162

 Bizim çalıĢmamızda AST düzeyleri ile koroner lümendeki 

obstrüksiyon yüzdesi arasında zayıf bir korelasyon bulduk. AzalmıĢ arterial 

perfüzyonun ya da miyokardiyal nekrozla iliĢkili olarak ortaya çıkan akut kalp 

yetmezliğine bağlı konjesyonun ast düzeylerini etkilemiĢ olabileceği de 

düĢünülebilir. Bizden önceki çalıĢmalarda ME nde AST ve ALT nin 

yükselebileceğinden bahsedilmiĢ ancak direkt mortaliteyle iliĢkisinden bahseden bir 

çalıĢmaya rastlayamadık.
162, 163

 Koroner öyküsü olan hastalarda AST (p=0,003) ve 

beraberinde ALT (p=0,014) düzeyleri, öyküsü olmayanlara göre anlamlı derecede 



 

39 

yüksek bulundu. Bu analiz AST - ALT yüksekliğinin tekrarlayan koroner hadiseler 

için bir belirteç olabileceğini akla getirmektedir. 

Benzer Ģekilde WBC de mortaliteyle iliĢkili bulundu (p=0,21). Mortal 

seyreden grupta WBC düzeylerinin yüksek seyrettiğini tespit ettik. Daha önce 

yapılan birkaç çalıĢmada WBC yüksekliğinin AKS için risk oluĢturduğu söylenmiĢ, 

koroner arter sebepli ölüm, klinik ME ve EKG bulguları üzerinden tanı alan ME 

olguları ile ilĢikisi gösterilmiĢ. Ancak WBC nin tek baĢına mortaliteyle iliĢkisi 

vurgulanmamıĢ.
164-166

 

ÇalıĢmamızda birtakım sınırlamalarımız mevcuttu. En ciddi kısıtlılığımız 

hasta sayısı ve merkez sayısı ile olmuĢtur. Daha fazla sayıda hasta ile ve farklı 

coğrafyalardan yapılacak çalıĢmalar daha etkili sonuçlar verebilir. F8 düzeyi pek çok 

ilaç kullanımından etkilenmektedir. Hastaların kullandığı ilaçların kayıt altına 

alınmamıĢ olması çaliĢmamız için bir kısıtılık oluĢturmaktadır. Ölçülen F8 düzeyleri 

sadece hasta baĢvurusunda alınan ilk kan örneklerinden çalıĢılmıĢtır. Doğrulayıcı 

ölçümlerin yapılması düzeylerdeki potansiyel değiĢimleri gösterebilirdi. ArdıĢık seri 

ölçümlerin yapılamamıĢ olması çalıĢmamızın bir diğer kısıtlılığını oluĢturmaktadır. 
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6. SONUÇ 

STEME ve NSTEME grupları arasında F8 düzeylerinde istatistiksel anlamlı 

fark bulunamadı. Akut koroner senromlarda kontrol grubuna göre anlamlı bir sonuç 

bulunamadı. 
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