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ÖZET 

 

 

İnflamatuar mekanizmaların akut koroner sendrom (AKS) 

oluşumunda ve prognozunda önemli bir rol oynadığı güncel çalışmalarla 

gösterilmeye başlanmıştır. Bu amaçla lökosit sayısı (WBC) - Nötrofil / 

Lenfosit oranı (NLR) - Platelet / Lenfosit oranı (PLR) - Trombosit Dağılım 

Genişliği (PDW) ve C Reaktif Protein (CRP) gibi birçok inflamasyon 

mediatörü, iskemik vasküler olayların öngörülmesinde kullanılmaktadır. Bu 

çalışmada AKS tanısı ve mortalite tahmininde inflamatuar mediatörler ile 

değiştirilebilir risk faktörleri arasındaki ilişki incelenmiştir. 

Çalışmaya %82’si erkek ve %18’i kadın olmak üzere toplam 100 

hasta alındı. AKS tanısı alan  hastalardan; %49’u ST Elevasyonlu Myokard 

İnfarktüsü (STEMİ) ve %51’i  ST Elevasyonu Olmayan Miyokard İnfarktüsü 

(NSTEMİ) idi. Hastaların başvuru anında WBC, nötrofil sayımı, NLR, PLR, 

PDW ve CRP ve rutin kan laboratuvar çalışmaları için kan örnekleri alındı. 

Tüm tanı gruplarında en sık karşılaşılan risk faktörleri;  hipertansiyon, diyabet 

ve sigara içiciliği şeklinde saptandı. Çalışmaya dahil edilen hastalardan 

%76’sı hastanemiz koroner yoğun bakım ünitesine yatırılırken, %24’ü sevk 

edildi. Hastaların 4 haftalık takibi sonucunda mortalite oranı %7 olarak 

saptandı. Elde edilen veriler istatistiksel olarak analiz edildi.  

Tanı grupları arasında kadın cinsiyetin NSTEMİ grubunda STEMI 

grubuna göre daha fazla olduğu, yine hipertansiyon oranının NSTEMİ 

grubunda STEMİ grubuna göre daha fazla olduğu ve sevk olan hastaların 

daha çok NSTEMİ grubundan oldukları saptanmış olup, istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. STEMİ ve NSTEMİ tanı grupları arasında NLR median 

değerinin NSTEMİ grubunda STEMİ grubuna göre daha yüksek olduğu ve 

istatistiksel olarak daha anlamlı olduğu saptanmıştır.  

Sonuç olarak; AS’de AKS tanısı ve mortalite tahmininde söz konusu 

bazı inflamatuar mediatörler ve kan hücre tiplerinin kullanışlı olabileceğini 

söyleyebiliriz. 
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Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom; Risk faktörleri; Mortalite 

tahmini; Kan hücre tipi. 
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SUMMARY 

 

 

“The Correlation Between The Risk Factors And The Types Of 

Circulating Blood Cells in Acute Coronary Syndrome Diagnosis And 

The Mortality Prediction For The Patients With Chest Pain in Emergency 

Department” 

 

 

Inflammatory mechanisms are proven to have an important role in 

Acute Coronary Syndrome (ACS) beginning and prognosis by the up to date 

studies. For this aspect many inflammatory mediators such as White Blod 

Cells (WBC), Neutrophil/Lymphocite Ratio (NLR), Platelet/Lymphocite Ratio 

(PLR), Platelet distribution width and C-Reactive Protein (CRP) are used. 

In this study, the relation between the inflammatory mediators and risk 

factors in ACS diagnosis and prediction is investigated. A total of 100 

patients (82% male and 18% female) are included in the study. 49 of them 

were with ST elevated MI (STEMI) and 51 of them were with non ST elevated  

MI (NSTEMI). Blood samples for WBC, neutrophil count, NLR, PLR, PDW ve 

CRP and routine blood tests were obtained from the patients. For all the 

groups most common risk factors were hypertension, diabetes and smoking. 

76 of the patients were admitted to coronary intensive care unit and 24 of 

them were transferred to another hospital. The mortality rate was 7% in 4 

week follow up period. Furthermore, statistical analysis of the data  was 

performed. 

Between the diagnose groups; female ratio, hypertension incidence 

and transfer to another hospital was higher in NSTEMI group and it was 

found statistically significant. Also NLR median value was higher in NSTEMI 

group and was found statistically significant.  
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In conclusion; inflammatory mediators and blood cell types can be 

used in ACS diagnose and mortality prediction in Emergency Service. 

 

Key words: Acute coronary syndrome, risk factors, mortality estimate, blood 
cell type. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

 

AKS: Akut Koroner Sendrom 

AMI: Akut Miyokard İnfarktüsü 

CRP: C Reaktif Protein 

EKG: Elektorkardiyografi 

KAH: Koroner Arter Hastalığı 

MI: Miyokard İnfarktüsü 

NLR: Nötrofil / Lenfosit Oranı 

NSTEMI: ST Elevasyonu Olmayan Miyokard İnfarktüsü 

PDW: Platelet Dağılım Genişliği 

PLR : Platelet/ Lenfosit Oranı 

STEMI: ST Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü 

TEKHARF: Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri 

USAP: Unstabil Anjina Pektoris 
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1. GİRİŞ  

 

 

Aterosklerotik kalp hastalıklarının altında yatan nedenin endotelyal 

hasara bağlı hücresel proliferasyon olduğu düşünülürken, son zamanlarda 

yapılan çalışmalar aterosklerotik kalp hastalıklarının patogenezinde 

inflamatuar mekanizmaların da önemli bir rolü olduğunu göstermiştir. Bu 

gelişmelerden sonra birçok kardiyak ve kardiyak olmayan hastalıkta 

inflamatuar mekanizmalar araştırılmaya başlanmıştır. İnflamatuar 

mekanizmaların akut koroner sendrom (AKS) oluşumunda ve prognozunda 

önemli olduğu yapılan çalışmalar sonucunda ortaya konmuştur. İnflamatuar 

mediatörler ile aterosklerozun ilişkili olduğu, trombüs oluşumunun 

indüklendiği ve plak rüptürü riskinin arttığı gösterilmiştir. Bu amaçla Lökosit 

ve C Reaktif Protein (CRP) gibi birçok inflamasyon mediatörü asemptomatik 

hastalarda iskemik vasküler olayların öngörülmesinde kullanılmaktadır.  

Akut koroner sendrom,  koroner arterlerdeki erozyon sonrası veya 

plak rüptürü sonrası damarın tıkanması sonucu gelişen ve acil müdahale 

gerektiren hayatı tehdit edici bir tablodur. AKS üç farklı klinik sınıfa 

ayrılmaktadır: koroner arterlerin genel olarak tam tıkanıklılığıyla oluşan ve 

elektrokardiyografide (EKG) en az iki ardışık derivasyonda görülen ST 

segment elevasyonlu Mİ (STEMİ), ST segment elevasyonsuz Mİ (NSTEMİ) 

ve enzim yüksekliğinin görülmediği anstabil anjina (USAP) (1). Göğüs ağrısı 

acil servise sık başvuru nedenlerindendir. Fakat bu hastalarda AKS tanısı 

koymak her zaman mümkün olamamaktadır. Bu nedenle bu hastaların tanısı 

ve ayırıcı tanısı önem kazanmaktadır. EKG bu hastalarda ilk 

değerlendirilmesi gereken tetkik olmalıdır. STEMİ tanısı çoğu zaman 

hastanın kliniği ile birlikte EKG bulgularından yola çıkılarak konulan bir 

tanıdır. Bununla birlikte NSTEMİ ve USAP tanıları koymada EKG bulguları ile 

klinik değerlendirmenin, EKG ve özellikle kardiyak spesifik troponinin 

kombine bir şekilde kullanılması çok önemlidir (2). Troponin düzeyinin 
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ölçülebilir olabilmesi için yani pozitifleşebilmesi için önemli miktarda 

miyokardın zarar görmesi gerekmektedir ve bu da dolaşımdaki seviyesinin 

artışının gecikmesine sebep olmaktadır. Troponin seviyesinin 3-6 saat sonra 

ölçülebilir olmasından -yani pozitifleşmesinden- dolayı AKS şüphelenilen ve 

ST elevasyonu olmayan hastalarda AKS dışlanması için 6-12 saat örnekleme 

gerekebilmektedir (2). Bu durumdan dolayı AKS tanısında ve mortalitesinde 

yeni biyolojik belirteçlerin araştırılması son zamanlarda yaygınlaşmaktadır. 

Bu çalışmada acil servis (AS)’e göğüs ağrısı ile başvuran, AKS tanısı 

olarak ST elevasyonlu miyokard infarktüsü (STEMI) ve ST elevasyonu 

olmayan MI (NSTEMI) olmak üzere koroner yoğun bakım ünitesine yatan 

yada bu tanılarla başka bir merkeze sevk olan hastalarda; lökosit sayımı 

(WBC), nötrofil sayımı, nötrofil lenfosit oranı (NLR), platelet lenfosit oranı 

(PLR), Trombosit Dağılım Genişliği (PDW) ve C reaktif proteini (CRP) gibi 

kan parametrelerinin AKS tanısında ve mortalite tahminindeki yeri 

araştırılmıştır. Aynı zamanda değiştirilebilir risk faktörlerinin de AKS tanısı 

sonrası mortalite tahminindeki rolü de araştırılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1. Akut Koroner Sendromlar 

 

Akut koroner sendromlar, koroner arterlerdeki kan akımının azalması 

ya da bu arterlerin beslediği alanlarda miyokard perfüzyonunun yetersizliği 

sonucu iskemiye yol açan klinik durumların tamamı için kullanılan klinik 

tanımlamadır. Bu klinik tanımlama ST segment elevasyonlu miyokard 

infarktüsü (STEMİ) ve ST segment elevasyonu olmayan miyokard infarktüsü 

(NSTEMİ) ve unstabil anjina pektoris (USAP) olmak üzere üç şekilde 

karşımıza çıkar (Şekil-1) (1,3). Hastanın başvuru anındaki EKG’sindeki ST 

segmentine göre; ST segment elevasyonu olan ve olmayan AKS olarak iki 

grupta incelenir. ST segment elevasyonu olmayan AKS’lar; USAP ve 

NSTEMİ’dan oluşur. NSTEMİ ve USAP ayrımı ancak kardiyak enzimler 

düzeyleriyle yapılır. Kardiyak enzimlerde anlamlı yükselme olursa NSTEMİ, 

yükselme yoksa USAP tanısı alır (2).  

 

        Akut Koroner Sendromlar 

 

                                         

12 Derivasyonlu EKG 

 

                      ST Elevasyonu             Diğer değişiklikler yada normal EKG 

 

 

                          STEMİ                             Troponin (+)        Troponin (-) 

 

 

            NSTEMİ                 USAP 
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Şekil-1: Akut Koroner Sendromların Sınıflandırılması. 

 

 

Şekil-2: Akut Koroner Sendromlarda tanısal algoritma.  

 

Akur Koroner Sendromlar  tüm dünyadaki en önemli mortalite ve 

morbidite nedenlerindendir. Hastane içi mortalite STEMİ hastalarında %7, 

NSTEMİ hastalarında %5 olarak bildirilmiştir. Altıncı ay sonunda hem STEMİ 

hem de NSTEMİ de  mortalite birbirine çok yakındır (sırasıyla %12 ve %13) 

(4-6).  

2.2. Epidemiyoloji 

Avrupa Kalp Anketi ve GRACE kayıtlarına (Euro Heart Survey and 

the GRACE registry) göre yapılan çok merkezli iki çalışmada AKS ile 

başvuran yaklaşık 22000 hastada bu hastalıkların rölatif riski STEMİ için 

%30-33, NSTEMİ için %25 ve USAP için %38-42 olarak belirlenmiştir (7,8). 

Avrupa’nın çoğu ülkesinde STEMİ insidansı azalmasına rağmen NSTEMİ 

insidansı artmaktadır (9,10).  
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Modern tedaviler ve geliştirilmiş profilaksiler STEMİ tanısı alan 

hastalarda anlamlı ölçüde mortaliteyi azaltmıştır. Fakat hastane öncesi 

gelişen ölümcül aritmiler nedeniyle hastaların yaklaşık üçte ikisinin ölmesi 

gerçekte 28 günlük mortaliteyi değiştirmemiştir (11). Bu nedenle iskemik 

durumlarda sağ kalımın artırılmasının en iyi yolu AS’e başvuru süresinin 

kısaltılması ve hastane dışında hedeflenen tedavinin bir an önce 

başlatılmasıdır (12,13). 

Amerika Birleşik Devletleri 2009 yılı istatistiklerine göre; AKS  tanısı 

ile  1.200.000 hasta taburcu edilmiş olup, prevalans erkeklerde daha yüksek 

bulunmuştur (14,15). Türkiye genelinde 2000’li yıllarda yapılan ve  çok 

merkezli 3358 hastayı kapsayan Türkiye Akut Miyokard İnfarktüsü 

Araştırması (TÜMAR) verilerine göre ülkemizde MI tanısıyla yılda yaklaşık 

220.000 yatış gerçekleşmektedir (16).  

Türk Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) 2012 

verilerine göre Türkiye’de yılda yaklaşık  420.000 toplam koroner olay 

meydana gelmekte bunların, yaklaşık olarak 120.000’i risk faktörü olan 

hastalarıda akut olay, 180.000’i yeni AKS, 120.000’i sessiz olay şeklindedir.   

Akut Koroner Sendrom nedeniyle gelişen yaklaşık 95.000 ölüm, yıllık 

%32 mortaliteye karşılık gelmektedir (15,17). İlk MI sonrası ilk yılda mortalite  

kadınlarda %23,  erkeklede %18 olarak bulunmuştur. Mortalite oranı 5 yılda 

kadınlarda %43, erkeklerde %33’e yükselmektedir (18).  

2.3. Akut Koroner Sendromların Sınıflandırılması 

Akut Koroner Sendrom terimi miyokard iskemisi olduğu düşünülen 

hastalar için kullanılmakta olup üç tipi vardır; STEMİ, NSTEMİ ve USAP (19). 

       2.3.1. Tipik anjinası olup ST elevasyonlu hasta ( STEMİ)  

EKG’de sol dal bloğu ve sol ventrikül hipertrofisi dışlandıktan sonra J 

noktasından ölçülen ST segment elevasyonu ile tanı konur (20). 

       2.3.2. Tipik anjinası olup ST elevasyonsuz hasta (NSTEMİ - USAP) 

NSTEMİ, EKG’de ST segment elevasyonu olmaksızın, kardiyak 

hikayenin olması ve kardiyak troponin yükselmesiyle ile tanı konur (21). ST 

segment çökmesi, nonspesifik ST segment değişiklikleri veya normal EKG 

bulguları bile görülebilir (12). USAP, AKS’yi düşündüren yakınmaları olan 
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troponin yüksekliği ve ST elevasyonu gibi spesifik EKG değişiklikleri olmayan 

hastalar için kullanılır. NSTEMİ’de USAP bulgularından farklı olarak troponin 

yüksekliği mevcuttur (22).  

2.4. Anjina Pektoris 

Anjina pektoris eforla ortaya çıkan ve istirahatte rahatlayan, 

hastaların göğsün sol tarafında veya tam ortasında sıkışma, ağırlık, basınç,  

daralma hissi olarak tanımladıkları klinik durumdur. Genellikle keskin ve 

batıcı bir ağrı olarak tanımlanmaz. Bununla birlikte bazı hastalarda 

miyokardiyal iskemik semptom vermeyebilir (23). Bunlar dışında bulantı, 

hazımsızlık, terleme, baş dönmesi, sersemlik ve yorgunluk görülebilecek 

diğer semptomlardır. Diabetus mellitus’lu hastalar otonomik disfonksiyon 

nedeniyle sessiz Mİ geçirebilirler (23-25). Göğüs ağrısının ve diğer 

semptomların eforla artması, istirahatle azalması veya nitratla azalması 

iskemiyi destekleyen durumlardır (26). 

2.5. Akut Koroner Sendromların Patofizyolojisi 

Ateroskleroz birçok aşaması bulunan  bir süreçtir (27).  Aterosklerotik 

plak rüptürü, ülserasyonu, erozyonu veya kopması, miyokardın kan akımının 

azalmasına neden olur. Aynı zamanda distal trombosit embolisine neden 

olarak miyozit nekrozuyla sonuçlanan durumlara neden olur (7). Tromboza 

bağlı AKS  gelişimindeki en önemli basamağın plakta görülen inflamatuar 

süreç olduğu düşünülmektedir. Koroner plağın rüptürü tipik olarak inflamatuar 

hücrelerin biriktiği alanda olmaktadır (28,29). Nadir de olsa kokain alımı, kalp 

kateterizasyon komplikasyonu,  travma, diseksiyon, konjenital anomaliler 

sonucu da  AKS oluşabilir (30). 

2.5.1. Endotel  Disfonksiyonu 

Endotel, kan ve dokular arasındaki  biyolojik bir arayüzdür. Damar 

tonusunun ayarlanması, hemostazis, trombozun engellemesi, büyüme ve 

dolaşım sisteminde inflamasyon düzenlenmesinde görev alır (31). Endotel 

disfonksiyonu diyabet, hipertansiyon, hiperkolestrolemi ve sigara gibi 

aterosklerozun geleneksel risk faktörleriyle ilişkilidir (32).  Endotel 

disfonksiyonunda nitrik oksit biyoyararlanımı artıran ve dislipidemi 

tedavisinde kullanılan statin tedavileriyle, diyetle, anjiyotensin dönüştürücü 
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enzim inhibitörleriyle ve yüksek doz antioksidanlarla düzelme sağlanabilir 

(33,34). 

2.5.2. Ateroskleroz  

          Ateroskleroz koroner arterleri etkilediği gibi serebral ve periferik 

damarları da  etkileyebilen patolojik bir süreçtir (35). Ateroskleroz yağlı 

çizgilenmeyle çocukluk çağından itibaren başlayan  ve yaşla birlikte ilerleyen 

bir durumdur (36,37). Köpük hücresi adı verilen lipid yüklü makrofajların ve 

ekstraselüler matriksin damar intima tabakasına göçüyle oluşan kalınlaşma 

aterosklerozun ilk evresidir (38). Bazıları kök hücreden oluşan, düz kas 

hücrelerinin göçü ve gelişmesiyle damar intima tabakasına yerleşir. Erken 

yağlı çizgilenme formasyonununda lipidler toplanır. Aterosklerotik koroner 

arter segmentlerinde çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) ve düşük 

dansiteli lipoproteinler (LDL) dahil lipoproteinleri bağlayıp tutan, küçük bir 

dermatan sülfat proteoglikanı olan Byglican saptanmıştır (39,40). Yağlı 

çizgilenmede T lenfositler de bulunur (41,42). Köpük hücreleri erken 

ateromun en iyi göstergesidir. 

 İleri koroner lezyonun başlangıcı aterom olarak adlandırılır (27,36). 

Lipitten zengin nekroze bir merkez ve etrafı fibroz dokuyla karakterize bir 

lezyondur. Lipit havuzu alanına makrofaj infiltrasyonu ve nekroz ile 

karakterizedir. Ateromun geç evrelerinde, ölü hücre parçalarının toplanması, 

yüzey bozulması ve kalsifikasyon olsun yada olmasın kanama ataklarından 

sonra anlamlı derecede lümeni daraltan bir lezyona dönüşebilir (36,43,44). 

Bütünlüğü bozulmuş endotelde; düz kas hücreleri, fibrin, lipoprotein, albümin 

ve yağ gelerek şapka oluşur. Olgun plak köpük hücre infiltrasyonu sonrası, 

serbest kolesterol artışı ve ekstrasellüler matriksin tükendiği görülür. 

Ateromtrombositlerin bu alanlara yapışmasıyla oluşur. Aterosklerotik plağın 

koruyucu tabakasının bütünlüğünün bozulmasının damar lümeni içi pıhtı 

oluşumuna neden olduğu düşünülmektedir. Plağın koruyucu tabakasının 

bütünlüğünü kaybetmesi sonucu plak rüptürü ve/veya plak erozyonu oluşur. 

Bu bozulma kan ile plağın nekrotik merkezindeki  trombojenik içeriklerin 

karşılaşmasına olanak sağlar ve luminal trombüs gelişir (27,45). Akut lümen 

içi tromboz, değişken miktarda fibrin ve trombosit birikimi, eritrosit  ve 
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inflamatuar hücrelerden oluşmaktadır. Akut koroner trombozdan plak rüptürü, 

plak erozyonu ve kalsifiye nodül gibi patolojik mekanizmalar sorumlu 

tutulmaktadır. Akut koroner trombozla ilişikili en yaygın patoloji plak 

rüptürüdür (27). Plak erozyonu ikinci sıklıktaki patolojidir.  Ateromatöz plağın 

yırtılmasının ve daha sonra tıkayıcı trombüsün oluşmasının, akut miyokardial 

iskemi olaylarından sorumlu olduğuna inanılmaktadır (45,48).  

2.5.3. Sekonder Mekanizmalar  

          STEMİ olan hastalarda yapılan koroner anjiografilerde %7 oranında 

kritik bir koroner lezyon saptanmamıştır (47,48).  Bu durum genç hastalarda 

ve bayanlarda daha sıklıkla görülür (47). Bu hastaların bazılarında potansiyel 

mekanizmalar tanımlanmıştır; koroner spazm, edinilmiş ve konjenital 

koagulayon bozuklukları, kokain gibi toksinler kollajen damar hastalıkları, 

emboli, miyokardit, küçük damar hastalığı (49). Stres kaynaklı 

kardiyomiyopati “Takotsubo Kardiyomiyopatisi” de yine neden olarak 

karşımıza çıkmaktadır.  Anlamlı bir koroner arter hastalığı olmaksızın, 

miyokard infarktüsünü taklit eden geçici sol ventrikül disfonksiyonu ile 

karakterize bir hastalıktır (48,50). 

2.5.4. Miyokardiyal Hasar  

          NSTEMİ  hastalarında yapılan çalışmalarda kanlanması bozulmuş 

miyokardda çeşitli bulgular tespit edilmiştir. Normal durumdan nekroz 

durumuna kadar neden olabilecek tablolar olabilir (51,52). Klinik pratikte; 

kardiyak troponin T (cTnT) ya da kardiyak troponin I (cTnI) artışıyla ile 

belirlenebilir ve ESC/ACC/AHA kılavuzlarında Mİ olarak sınıflandırılmıştır 

(53).   

2.6. Akut Koroner Sendromların Risk Faktörleri 
 

Yapılan çalışmalar sonucunda kardiyovaskuler hastalıkların 

gelişiminde birçok risk faktörü olduğu gösterilmiştir.  Bunlar değiştirilebilir risk 

faktörleri ve değiştirilemeyen risk faktörleri olarak sınıflandırılır (Tablo-1) (54). 
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Tablo- 1: Akut Koroner Sendromların risk faktörleri. 
 

Değiştirilemeyen Risk Faktörleri Değiştirilebilir Risk Faktörleri 
 

 Yaş  Sigara içiciliği 

 Cinsiyet  Hipertansiyon 

 Aile öyküsü 
 HDL kolesterolün 40 mg/dl' den düşük 

olması 

  

 LDL kolesterolün 130 mg/dl ' den 
yüksek olması 

  

 Total kolesterolün 200 mg/dl' den 
yüksek olması 

  
 Diyabetes mellitus 

  
 Depresyon 

  
 Stres 

  
 Obezite 

  
 Hareketsiz bir yaşam tarzı 

   
 
    
          2.6.1.  Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

Amerikan  Kalp  Birliğinin  Kılavuzu’nda  erkeklerde  45 yaş ve üstü, 

kadınlarda 55 yaş ve üstü bireylerin risk altında olduğu  kabul edilmektedir. 

Avrupa Kardiyoloji Derneği 2013 KAH Kılavuzu’nda erkeklerde  55  yaş  ve  

üstü  risk  kabul  edilirken,  kadınlarda  65  yaş  ve  üstü  riskli  kabul  

edilmektedir (55). STEMI/NSTEMI mortalite oranları incelendiğinde  %80’inin 

65 yaş üzerinde olduğu  tespit  edilmiştir.   Erkek cinsiyeti birçok çalışmada 

temel risk faktörlerinden biri olarak kabul edilmiştir. AKS, erkeklerde %60 

oranında daha sık görülmektedir. Düşük  HDL düzeyi  ve  DM  kadınlarda 

KAH için daha kuvvetli belirteç olarak kabul edilmiştir. Östrojen  azalmasına  

bağlı  olarak  LDL-K  düzeyinin  hızla  artmasıyla  birlikte  ise  menopoz  

sonrasındaki  kadınlarda,  aynı  yaştaki  erkeklere  oranla  daha  fazla  KAH  

görülmektedir.   Son  yıllarda  yapılan  çalışmalarda,  gelişmiş  ülkelerde  
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gözlenen kardiyovasküler  hastalık  mortalitesindeki  azalmanın,  erkeklerde  

kadınlardan  daha  fazla  olduğu;  ileri  yaşlarda  ise  kadınların  hastalık  

insidansında  artış  olduğu  tespit  edilmiştir  (56,57).  Kadın  bireyler,  KAH’ın  

her  evresinde  morbidite  ve  mortalite  seviyesi olarak daha yüksek orana 

sahiptir (58). Ailede, 1.  derece  akrabalardan  erkek  olan  bireylerde  55  

yaşın  altında, kadın olanlarda  ise 65 yaşın altında KAH tanılı bireyin 

bulunması majör risk kabul edilmektedir (59). 

           2.6.2.  Değiştirilebilir Risk Faktörleri  

Sigara, KAH başta olmak üzere birçok hastalık için bağımsız bir risk 

faktörüdür ve düzeltilebilecek  en  önemli  faktörlerden  biridir  (60).  Sigara  

içen  ve  içmeyen  bireyler  arasında  yapılan  araştırmalara  göre;  günde  en  

az  20  tane  sigara  içen kadınlarda 6,  erkeklerde ise 3 kat daha fazla  AMI 

gerçekleştiği belirlenmiştir  (61).  Sigara,  diyabetes  mellitus  (DM),  

Hipertansiyon  (HT),  hiperkolesterolemi gibi  önemli  risk  faktörlerinin  

varlığında  koroner  arter  hastalığındaki  mortalite  ve morbiditeyi  sinerjistik  

olarak  arttırmaktadır  (62,63).  Sigara içen kadınlar aynı zamanda oral  

kontraseptif  te kullanıyorsa sinerjistik etkiden kaynaklı KAH  riskinin  arttığı 

bildirilmiştir  (60).  Pasif içicilerde ise  duman maruziyeti  kaynaklı  endotel  

disfonksiyonu  oluşur  ve  KAH  riski  artar  (64).  Sigarayı  bırakan  bireyler  

incelendiğinde  ise;  KAH’a  bağlı  olan  mortalite  ve morbidite  oranının  da  

azaldığı  görülmüştür  (65).  Sigara  içen  bireyler,  sigarayı  bıraktıktan ancak 

10 yıl sonra sigara  içmeyen bireylerin risk düzeyine inmektedirler. 

Obezite günümüzün en önemli sağlık problemlerinden biri olarak 

karşımıza çıkmaktadır. Amerika’daki araştırmalara  göre obezite son 20 yılda 

%10 artış göstermiştir (66). Vücut kitle indeksinin  (VKİ = ağırlık [kg] / boy 

[m²]) ≥25kg/m² olması aşırı kilo, ≥30kg/m² olması ise obezite olarak 

tanımlanmaktadır  (67). Obezitenin KAH'ı tetiklediğini gösteren birçok 

çalışma  yayınlanmıştır  (68). Yapılan çalışmalarda bölgesel yağ dokusu 

dağılımının kardiyovasküler  hastalıkların  riskini  belirlemede  daha  önemli  

olduğu  belirlenmiştir.  KAH  riski  ile  abdominal  obezitenin  güçlü  bir  

korelasyonu  olduğu  belirlenmiştir  (69).  Bel  çevresi  veya  bel  kalça  oranı,  

abdominal  obezitenin belirlenmesinde  kullanılmaktadır. KAH’ın  ilerleme  
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riski,  yüksek  bel  çevresi  ve  bel kalça oranıyla ilişkili gösterilmiştir. Ayrıca 

ilişkili olan bu faktörlerin sadece KAH  değil birçok kardiyovasküler hastalıkla 

ilişkili olduğu düşünülmektedir (70). BKİ, bel çevresi  ve  bel  kalça  

oranındaki  artış,  KAH’daki  riski  arttırmaktadır (67). 

Türk  Kardiyoloji  Derneği ’ nin Koroner  Kalp  Hastalığı  Korunma  ve  

Tedavi Kılavuzunda  “ruhi depresyon, kaygı durumu, düşmanlık duygusu ve 

sosyal yalnızlık gibi  psikososyal  etkenler  sigara  içme  gibi  riskli  

davranışlara  eşlik  etmesi  yanında sempatik  sinir  sitemini  aktive  etmeyi  

de  içeren  doğrudan  fizyopatolojik mekanizmalar yoluyla koroner kalp 

hastalığı riskini arttırırlar” ifadesi yer almaktadır. KAH gelişimi ve 

ilerlemesinde psikososyal faktörlerin etkisinin çok önemli olduğu ortaya 

çıkarılmıştır (75). Kan  basıncı  yüksekliği, erkekler ve kadınlar  için  koroner 

arter hastalıklarında majör risklerden biri olarak kabul edilmektedir (71). 

Koroner arter hastalığı  bulunan  hastalarda,  hipertansiyon  mortalite  ve  

morbidite  açısından  çok önemlidir (72). Hem sistolik  hem de diyastolik kan 

basıncındaki artış, koroner arter hastalıkları  için  risk  faktörüdür.  Kan  

basıncının  artması   koroner  arter  duvarlarını zedelenmekte  ve  buna  bağlı  

olarak  kolesterol  depolanmaktadır.  Damar  lümeninin daralması  veya  

tıkanmasıyla  kan  akışı  engellenmekte  ve  miyokardiyal  iskemi 

gelişmektedir  (73,74). Kişilerde diyabetes mellitus (DM)  varlığı, koroner 

arter hastalığının varlığına hemen hemen eş değer  kabul  edilmektedir  (76).  

DM,  kardiyovasküler  hastalıkları  8 kata kadar  arttırmaktadır.  Son 

zamanlarda yapılan  çalışmalara  göre,  diyabetik  hastaların  %75-80'inin  

KAH kaynaklı öldüğü tespit edilmiştir. Kardiyovasküler hastalık riski daha 

diyabet ortaya çıkmadan önce  başlamaktadır.  Ayrıca  insülin  rezistansı  da 

kardiyovasküler  hastalık  açısından önemli  risk  faktörlerinden  biridir.  

İnsülin  direnci,  düşük  HDL, hipertrigliseridemi, glikoz  intoleransı,   santral 

obezite ve hipertansiyon (HT) olarak tanımlanan olgular ise risk faktörü 

olarak  bilinmektedir.  National  Cholesterol  Education  17  Programme-Adult 

Treatment  Panel  III kılavuzuna  göre  belirtilen  kriterlerden  üçünün olması  

metabolik  sendrom  olarak  tanımlanmaktadır.  Kuopio’nun  yaptığı  

çalışmada,  metabolik sendromlu bireylerde kardiyovasküler  hastalıklar  ve  
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tüm  diğer  nedenlere  bağlı  mortalitede  artış  olduğu gözlemlenmiştir 

(77,78). 

Günümüzde,  serum  kolesterol  yüksekliği  ile aterosklerotik  damar  

hastalığı  oluşma  arasında  güçlü  bir  ilişki olduğu saptanmıştır. Serbest yağ 

asitlerinin salgılanmasında artış, insülin direnci, HT,  dislipidemi  ve  

hiperinsülinemi  yağ  dokusu  ile  ilişkilidir  (79,80).  Koroner arter 

hastalıklarının çoğunda lipidlerin etkisi yüksektir. Low Density Lipoprotein 

(LDL) yüksekliği, High Density  Lipoprotein  (HDL)  düşüklüğü,  

hipertrigliseridemi,   Lip  (a)  yüksekliği, artmış  total  kolesterol  / HDL  oranı, 

Non-HDL  yüksekliği, Apo  A1 düşüklüğü,  Apo  B  yüksekliği,   küçük  dens  

LDL  partikülleri  (LDL  fenotip  B)  STEMI/NSTEMI  riskini artırmaktadır  (74). 

LDL  seviyesinin normal  seviyelerde  tutulması KAH  riskini  azaltttığı gibi 

aynı  zamanda KAH’a bağlı gelişen mortalite ve morbiditeyi hatta total 

mortaliteyi de anlamlı olarak azalttığı  da  ortaya  konmuştur. NCEP-ATP  III  

kriterlerine göre  total  kolesterol  < 200 mg/dl  olması  normal,  > 240 mg/dl  

yüksek  olarak benimsenmiştir.  HDL kolesterolün  erkekte  < 40 mg/dl,  

kadında  < 50 mg/dl  olması düşük,  HDL kolesterolün > 60 mg/dl olması 

yüksek  olarak değerlendirilmiştir  (81). 

Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin 2003  yılında  yayımladığı  Avrupa  

Kılavuzu’ndaki  lipid  değerleri  biraz  farklıdır.  Kılavuza  göre;  total  

kolesterol < 190 mg/dl ve LDL < 115 mg/dl  düşük  olarak  değerlendirilmiştir.  

Koroner  kalp  hastalığı ve diyabeti olanlarda; total kolesterol < 175 mg/dl, 

LDL < 100 mg/dl olması  gerektiği  belirtilmiştir.  HDL’nin  erkeklerde < 40 

mg/dl, kadınlarda < 45 mg/dl  olması ve trigliseridlerin  > 150 mg/dl olması  

artmış  kalp  damar  hastalıkları  riskiyle  ilişkilidir  (55).   

         2.7. Nötrofil/Lenfosit Oranı (NLR), Platelet/Lenfosit Oranı (PLR) ve   

         Platelet Dağılım Hacmi ( PDW) 

Nötrofil/lenfosit oranı Kardiyovasküler Hastalıklar dışında birçok 

alanda çalışılmaya başlanan ve hakkında sürekli yeni bilgilerin elde edildiği 

bir orandır. Gastrointestinal sistem perforasyonu, mezenter iskemi,  akut 

kolesistit, akut apandisit gibi akut batın durumlarında birçok çalışma  

mevcuttur. Bazı kanser türlerinde lenf nodu metastazı belirteci olarak, akut 
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iskemik SVO, AKS gibi iskemik durumlarda, aort diseksiyonu, romatoid artrit 

ve ankilozan spondilit gibi romatolojik hastalıklarda, akut tonsillit sonrası derin 

boyun enfeksiyonu gibi çeşitli enfeksiyon durumlarında, akut pankreatit, 

kolanjit gibi durumlarda nötrofil/lenfosit oranı (NLR)  hakkında literatürler 

mevcuttur. NLR artışının kardiyovasküler olaylarda koroner trombüs varlığı 

artış oranı ile ilişkili olduğu yönünde çalışmalar mevcuttur (82). Günümüzde 

Beyaz küre sayısı, nötrofil, lenfosit sayısı ve NLR sistemik inflamasyonun 

birer belirteci olarak kabul edilmektedir (82). NLR oranı, hem akut 

inflamasyonu yansıtan nötrofil yüksekliğinin, hem de fizyolojik stresi yansıtan 

lenfosit düşüklüğünün olumsuz etkilerini bir arada gösteren bir parametre 

olarak kabul edilmektedir (83).  

Trombosit lenfosit oranının (PLR) önemli bir inflamatuar belirteç 

olduğu bulunmuştur (84-86). Trombosit sayısı, sağ kalımı tahmin etmede 

yardımcı olabilecek bir parametredir. Artmış PLR,  kolorektal ve pankreas  

kanserlerde azalmış sağ kalım için bağımsız bir risk faktörü olarak 

bildirilmiştir (87,88). PLR’nin hepatoselüler kanser (HCC),  küçük hücreli 

akciğer kanseri meme, over gibi birçok kanser türünde prognostik öneminin 

olduğu bilinmektedir (89).  

Trombosit dağılım genişliği (PDW), kırmızı hücre dağılım genişliği 

(RDW) ölçümünün plateletlerdeki karşılığıdır. PDW yüksekliği artmış platelet 

hacim heterojenitesinin göstergesidir. PDW düşüklüğü  homojen platelet 

popülasyonunun bir göstergesidir. Anormal trombopoez varlığında platelet 

heterojenitesi de artar, PDW değeri de artış gösterir. Literatürde PDW ile ilgili 

birçok yeni çalışma mevcuttur.  
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3. GEREÇ  VE YÖNTEM 
 
 
 

3.1. Çalışmanın Şekli 

Yapmış olduğumuz bu çalışma prospektif nitelikte bir çalışmadır. 

3.2. Çalışmanın Yapıldığı Yer ve Özellikleri 

Bu çalışmaya 15.11.2016 ile 15.05.2017 tarihleri arasında 6 ay süre 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi AS’ine başvurmuş olan STEMİ VE NSTEMİ 

tanılı toplam 100 hasta dahil edildi. Çalışma Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi girişimsel olmayan klinik araştırmalar etik kurulunun 01.11.2016 

tarih ve 2016-18/30 no’lu onayıyla gerçekleştirildi. Çalışmaya katılan tüm 

hastalar bilgilendirilerek hastalardan yazılı aydınlatılmış onamları alındı. 

Çalışma protokolü 2008 Helsinki Bildirgesi’ ne uyumlu idi. 

3.3. Örneklem ve Evren 

Çalışmaya, bu çalışmaya katılmayı kabul eden AKS tanılı 18 yaş ve 

üstü hastalar, göğüs ağrısı şikayeti olan ve AKS düşünülen hastalar, dışlama 

kriterlerini karşılayan hastalar dışındaki tüm hastalar dahil edilmiştir. 18 yaş 

altı, oryante – koopere  olmayan, demans gibi kognitif işlevlerini bozabilecek 

hastalığı olan, çalışmaya katılmayı kabul etmeyen, gebeler, malignensi tanısı 

olan, böbrek ve karaciğer hastalığı olan, çoklu organ travması olan, 38 

derece ve üzerinde ateşi olan aktif enfeksiyonlu, bilinen derin ven trombozu 

(DVT) ve tromboembolik hastalığı olan ve MODS-Sepsis durumundaki 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Çalışmaya katılan hastaların isim, cinsiyet, yaş bilgileri alındı. 

Hastalardan göğüs ağrısının yada şikayetinin ne zaman başladığı ve 

karakteri, diyabet, hiperkolesterolemi, hipertansiyon, aile öyküsü, sigara içme 

öyküsü varlığı, obezite, alkol, geçirilmiş AKS öyküsü gibi özgeçmiş bilgileri 

alınarak ek hastalıkları ve ek şikayetleri de sorgulanarak kaydedildi. Bilgiler 

hastalardan yüz yüze görüşme yöntemi ile alındı.  
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Çalışmaya dahil edilen hastalarda STEMİ veya NSTEMİ tanısı için 

aşağıdaki üç kriterden en az ikisinin varlığı arandı:   

  

1. İskemik göğüs ağrısı ve/veya göğüste rahatsızlık hissi 

2. Seri olarak çekilen EKG değişiklikleri 

3. Serum kardiyak belirteçlerinde karakteristik yükselme  

  

Başvuru EKG’sinde ST yükselmesi ile beraber klinik veya laboratuvar 

bulguları ile desteklenen hastalar STEMI, başvuru EKG’sinde ST yükselmesi 

görülmeyen ancak takibinde biyokimyasal belirleyicilerde yükselme görülen 

hastalar NSTEMİ olarak kabul edildi. Aile öyküsü varlığı birinci derece 

yakınlarında KAH varlığı olması durumunda kabul edildi. Hastanın öncesine 

dair antihipertansif ilaç kullanması veya takiplerinde sistolik kan basıncının 

140 mmHg'dan, diastolik kan basıncının 90 mmHg'dan yüksek saptanması 

durumunda hipertansif kabul edildi. Sigara içiciliği için; aktif sigara içiciliği ve 

bir yıl öncesine kadar sigara kullanılmış olması dikkate alındı. Diabetes 

Mellitus için, önceden konulmuş tanısının olması veya laboratuvar 

değerlerinde HbAlc ≥%6.5 veya açlık plazma glukozu (PG) ≥126 mg/dl 

olması tanı kriteri olarak kabul edildi. Hiperlipidemi hekim tarafından tedavisi 

başlanan yada tetkiklerinde LDL>130 mg/dl veya total kolesterol>200 mg/dl 

gelen hastalarda var kabul edildi.  

3.4. İstatiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 23.0 istatistik paket programında 

yapılmıştır. Verinin normal dağılım gösterip göstermediği Shapiro-Wilk testi 

ile incelenmiştir. Normal dağılım gösteren veri için iki grup 

karşılaştırmalarında t-testi normal dağılmayan veri için Mann-Whitney U testi 

kullanılmıştır. Kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi, 

Fisher’in Kesin Ki-kare testi ve Fisher-Freeman-Halton testi kullanılmıştır. 

Mortaliteyi etkileyen risk faktörtlerin incelenmesinde lojistik regresyon 

yöntemi kullanılmıştır.  Anlamlılık düzeyi  p < 0.05 olarak belirlenmiştir.  
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                                          4. BULGULAR 

 

 

Çalışmaya 15.11.2016 ile 15.05.2017 tarihleri arasında 6 ay süre 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi AS’ine başvurmuş olan STEMİ VE NSTEMİ 

tanılı toplamda 100 hasta dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen 100 hastanın 

%18’i kadın, %82’si  erkekti. Hastaların bazı demografik ve klinik özellikleri 

Tablo-2’de verilmiştir. 

Tablo-2: Hastaların demografik ve klinik özellikleri. 

 
Ort: ortalama, SD: standart sapma,  NSTEMİ: ST segment yükselmesiz miyokard infarktüsü,  STEMİ: 

ST segment yükselmeli miyokard infarktüsü, 

 

Hastaların yaş aralığı minimum 39 ile maksimum 85 arasındaydı. 

Hastaların yaş ortalaması (±SD)  58.83±11.36 yıl olarak saptandı. Erkek 

hastaların yaş ortalaması (±SD) 56.49±10.18 iken, kadın hastaların yaş 

Özellikler Sayı (n) Yüzde (%) 

Cinsiyet 
Erkek 82 82 

Kadın 18 18 

Yaş (yıl)  ort ± SD   58.83 ± 11.36 

Risk Faktörleri 

Hipertansiyon 52 52 

Diyabet 24 24 

Hiperlipidemi 7 7 

Sigara 43 43 

Aile öyküsü 16 16 

MI öyküsü 24 24 

Tanı 
NSTEMI 51 51 

STEMI 49 49 

Durum 
Yatış 76 76 

Sevk 24 24 

4 hafta sonraki 
sağkalım 

Yaşıyor 93 93 

Eksitus 7 7 
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ortalaması (±SD) 69.50±10.58 idi. Erkeklerin ve kadınların yaş ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001) ve  erkek hastaların 

yaş ortalaması kadınlardan daha düşüktü. Hastalar risk faktörlerine göre 

incelendiğinde; sigara %43, hipertansiyon (HT) %52, diyabetes mellitus (DM) 

24 %24, Miyokart Infarktüsü (MI) öyküsü %24, aile öyküsü %16, dislipidemi 

%7 hastada saptandı. Hastalar tanısına göre; %49 hasta STEMI, %51 hasta 

NSTEMI tanısı ile hastanemiz koroner yoğun bakım ünite (YBÜ)’sine yatırıldı 

yada yer olmadığından başka bir koroner YBÜ olan merkeze sevk edildi. 

Hastalardan %76’sı hastanemiz koroner YBÜ’ne yatırılırken, %24’ü  yer 

olmadığından başka bir koroner YBÜ’ne sevk edildi. Yatırılan yada sevk 

edilen hastaların 4 haftalık takibi sonucunda elde edilen verilere göre %93 

hasta sağ olarak saptanırken, %7 hastada 4 haftalık takip sonucunda 

mortalite gelişmiştir.   

Çalışmaya katılan hastaların göğüs ağrısının karakterine 

bakıldığında; %89 hastada göğüs ağrısının klasik anginal karakterde iken, 

%11 hastada göğüs ağrısının klasik olmayan anginal karakterde olduğu 

saptandı. Çalışmaya katılan hastaların göğüs ağrılarının başlama süreleri 

karşılaştırıldığında; %85 hastanın göğüs ağrısının ilk 24 saatte başladığı, 

%15 hastanın ise 24 saatten uzun süren göğüs ağrısı şikayeti ile başvurduğu 

saptandı (Tablo-3).  

 

Tablo-3: Hastaların göğüs ağrılarının başlama süreleri. 

 

 

 

 

 

 Sayı (n) Yüzde ( %) 

 
Göğüs Ağrısının Ne 

Zaman Başladığı 

0-5 saat 69 69 

6-11 saat 13 13 

11-23 saat 3 3 

24 saat ve üzeri 15 43 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların vital parametrelerine göre 

değerlendirilmesi Tablo-4’te verildi.  

Tablo-4: Hastaların vital parametreleri. 

 Yaş (yıl) 
Sistolik TA 

(mmHg) 

Diyastolik TA 

     (mmHg) 
NDS sO2 (%) 

Ort ± SD 58.83 ± 11.36 123.74 ± 24.17 73.06 ± 13.02 
78.30 ± 

12.21 

95.62 ± 

2.58 

Median 

(min-maks) 
58 (39-85) 120 (60-200) 70 (30-100) 80 (46-120) 96 (83-100) 

 

TA: Tansiyon, NDS: Nabız dakika sayısı, sO2: Oksijen satürasyonu 

Ort: ortalama, SD: standart sapma, min: minimum, maks: maksimum 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların bazı biyokimyasal tetkik 

parametreleri Tablo-5’te gösterildi. Buna göre özellikle kardiyak belirteçlerden 

CK, CK-MB ve kardiyak spesifik  Troponin ortalama değerinin yükseklikleri 

dikkat çekmekteydi.  

Tablo-5: Hastaların bazı biyokimyasal parametreleri. 

 Ort ± SD 
Median 

(min-maks) 

AST 31.12 ± 29.30 24 (10 - 226) 

ALT 24.71 ± 14.64 21 (6 - 85) 

CK 204.54 ± 336.39 116 (20 - 2853) 

CK-MB 45.30 ± 47.83 30 (8 - 226) 

Kreatinin 0.93 ± 0.20 0.88 (0.5 -1.5) 

CRP 1.44 ± 3.76 0.5 (0.1 - 31.3) 

Troponin 2084.26 ± 6905.18 92.05 (1.7 - 50000) 

Kontrol Troponin 20016.98 ± 23825.87 5217.5 (2.3 - 116200) 

 

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, CK: Kreatin kinaz 

CK-MB: Kalp Tipi Kreatin Kinaz  Ort: ortalama, SD: standart sapma, min: minimum maks: maksimum 

CRP: C- Reaktif Protein, Ort: ortalama, SD: standart sapma, min: minimum maks:maksimum 
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Çalışmaya dahil edilen hastalardan alınan kan tetkiklerinden 

hemogram parametrelerine ait bazı değerlerin ortalamaları Tablo-7’de 

verilmiştir. Trombosit dağılım genişliği (PDW), Nötrofil/Lenfosit Ratio (NLR) 

ve Trombosit/Lenfosit Ratio (PLR) gibi parametrelerin ortalama değerleri 

tablo-6’da gösterildi.  

Tablo-6: Hastaların bazı hemogram parametreleri 

 Ort ± SD 
Median 

(min-maks) 

WBC 10.600  ± 3.17 10.500 (3.1 - 20.9) 

Nötrofil 6.200 ± 2.46 6.020 (1.7 - 13.5) 

Lenfosit 3.300 ± 1.6 3.130 (0.02 - 8.92) 

Trombosit 237.100 ± 62.36 237.000 (30 - 378) 

PDW 18.1 ± 1.34 18.05 (15.1 - 22.9) 

NLR 2.38 ± 1.84 1.86 (0.61 - 12.2) 

PLR 92128 ± 78955 76659 (35.4 - 700000) 
 

WBC: Beyaz kan hücresi, Ort: ortalama, SD: standart sapma, min: minimum maks: maksimum PDW: 

Trombosit dağılım genişliği, NLR: Nötrofil/Lenfosit Oranı, PLR: Platelet/Lenfosit Oranı Ort: ortalama, 

SD: standart sapma, min: minimum maks: maksimum 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların STEMİ VE NSTEMİ tanı grupları 

arasında vital bulguları ve kan paremetrelerinin karşılaştırıldığı istatiksel 

çalışma Tablo-7’de gösterildi. Buna göre STEMİ VE NSTEMİ tanı grupları 

arasında; troponin, kontrol troponin, lenfosit ve NLR oranında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p değerleri sırasıyla; 0.004, 0.000, 0.006 ve 

0.049).  
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Tablo-7: Tanı grupları arasında vital bulgular ile bazı parametrelerin        

karşılaştırılması. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

NSTEMİ: ST segment yükselmesiz miyokard infarktüsü,   STEMİ: ST segment yükselmeli miyokard 

infarktüsü, p: İstatistiksel anlamlılık değeri,  Min-Maks: Minimum-Maksimum değerler,TA: Tansiyon,    

NDS: Nabız dakika sayısı, sO2: Oksijen satürasyonu,    AST: Aspartat aminotransferaz,  ALT: Alanin 

aminotransferaz, CRP: C- Reaktif Protein, CK: Kreatin kinaz, CK-MB: Kalp Tipi Kreatin Kinaz, WBC: 

Beyaz kan hücresi,  PDW: Trombosit dağılım genişliği, NLR: Nötrofil/Lenfosit Oranı, PLR: 

Platelet/Lenfosit Oranı 

 

 NSTEMİ STEMİ  

 Median (Min-Maks) Median (Min-Maks) p  

Yaş 58(40-85) 57(39-76) 0.141 

Sistolik TA 120((90-200) 120(60-170) 0.336 

Diyastolik TA 70(50-100) 70(30-100) 0.419 

NDS 80(60-120) 80(46-105) 0.104 

sO2 95(90-100) 96(83-99) 0.410 

AST 22(11-155) 25(10-226) 0.160 

ALT 20(8-85) 21(6-57) 0.505 

Kreatinin 0.85(0.65-1.56) 0.9(0.58-1.56) 0.279 

CRP 0.5(0.1-16) 0.4(0.1-31.3) 0.639 

CK 116(21-1224) 116(20-2853) 0.844 

CK- MB 30(10.6-219) 30(8-226) 0.508 

Troponin 120(3.8-33312) 29.61(1.7-50000) 0.004* 

Kontrol 

Troponin 
1401(43.9-50000) 36008(2.3-116200) 0.000* 

WBC 9.9(3.1-18.8) 11.1(5.7-20.9) 0.068 

Nötrofil 5.73(1.7-13.1) 6.03(2.24-13.5) 0.759 

Lenfosit 2.86(0.002-8.15) 3.55(0.51-8.92) 0.006* 

Trombosit 238(30-378) 235(80-359) 0.697 

PDW 18.2(15.1-20.2) 17.7(15.2-22.9) 0.576 

NLR 2.17(0.75-7.1) 1.66(0.61-12.2) 0.049* 

PLR 82000(64.16-700000) 72000(35.4-315000) 0.083 
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Tanı grupları arasında özgeçmiş parametreleri, yatış ve sevk 

durumları ve dört hafta sonraki mortalite parametrelerinin karşılaştırılması 

Tablo-8’de gösterildi. İstatistiksel olarak cinsiyet, HT ve koroner yoğun 

bakıma yatış yada sevk parametrelerinde anlamlı farklılık saptandı. NSTEMİ 

grubunun %25.5’ i kadın iken, STEMI grubunda kadın oranı %10.2 ile daha 

düşük bulundu. Tanı grupları arasında cinsiyet açısından kadın cinsiyet 

yönünden anlamlı fark vardı (p:0.047). NSTEMİ grubunda hipertansiyon 

bulunanların oranı %62.7  iken, STEMİ grubunda bu oran %51 ile daha 

düşük bulundu. Tanı grupları arasında HT açısından anlamlı fark vardı (p: 

0.028). NSTEMİ grubunda sevk edilenlerin oranı %41.2 iken, STEMİ 

grubunda bu oran %6.1 ile daha düşük bulundu.  Tanı grupları arasında 

başka hastaneye sevk edilenler açısından anlamlı fark vardı (p: 0.000). Tanı 

grupları arasında diğer parametreler açısından anlamlı fark saptanmadı. 
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Tablo-8: Tanı grupları arasında özgeçmiş parametreleri, yatış ve sevk 

durumları ve dört hafta sonraki mortalite parametrelerinin karşılaştırılması. 

 

NSTEMI: ST segment yükselmesiz miyokard infarktüsü,   STEMI: ST segment yükselmeli 

miyokard infarktüsü,    p:İstatistiksel anlamlılık değeri    DM: Diyabetes mellitus     KYB: Koroner youn 

bakım      

 

 

 

 

NSTEMI STEMI p 

Sayı(n) Yüzde(%) 
Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

 
Cinsiyet 

Kadın 13 (%25.5) 5 (%10.2) 
0.047* 

Erkek 38 (%74.5) 44 (%89.8) 

Karakteri 
tipik 47 (%92.2) 42 (%87.5) 

0.517 
atipik 4 (%7.8) 7 (%12.5) 

Ne zaman 
başladığı 

0-5 saat 36 (%70.6) 33 (%67.3) 

0.432 
6-11 saat 7 (%13.7) 6 (%12.2) 

12-23 saat 0 (%0.0) 3 (%6.2) 

24 saat 8 (%15.7) 7 (%14.3) 

Hipertansiyon 
yok 19 (%37.3) 29 (%59.2) 

0.028* 
var 32 (%62.7) 20 (%40.8) 

DM 
yok 36 (%70.6) 40 (%81.6) 

0.196 
var 15 (%29.4) 9 (%18.4) 

Sigara 
yok 32 (%62.7) 25 (%51.0) 

0.236 
var 19 (%37.3) 24 (%49.0) 

Obezite 
yok 45 (%88.2) 48 (%98.0) 

0.057 
var 6 (%11.8) 1 (% 2.0) 

Hiperlipidemi 
yok 46 (%90.2) 47 (%95.9) 

0.437 
var 5 (%9.8) 2 (%4.1) 

Aile Öyküsü 
yok 41 (%80.4) 43 (%87.8) 

0.315 
var 10 (%19.6) 6 (%12.2) 

Sonuç 
KYB Yatış 30 (%58.8) 46 (%93.9) 

0.000* 
Sevk 21 (%41.2) 3 (%6.1) 

4 Hafta 
Sonraki 
Mortalite 

Yaşıyor 48 (%94.1) 45 (%91.8) 
0.712 

Eksitus 3 (%5.9) 4 (%8.2) 
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Mortaliteyi etkileyen risk faktörleri incelenirken tek değişkenli olarak 

analiz edildiğinde anlamlılık seviyesi p<0.250 olanlar çok değişkenli analize 

dahil edildi. Bunun sonucunda modelde yaş, tanı grupları ve sigara içiciliği 

yer almaktadır (Tablo-9). 4 haftalık mortaliteyi etkileyen risk faktörleri 

incelendiğinde sadece yaş istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p:0.043). 

Yaştaki bir birimlik artış ölüm riskini 1.096 kat arttırmaktaydı. Diğer risk 

faktörlerinin analizinde mortaliteyi etkileme anlamında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı. 

 

Tablo-9: Mortaliteyi etkileyen risk faktörlerinin incelenmesi. 

 

p OR 

OR için %95 güven 

aralığı 

Alt Sınır Üst Sınır 

Yaş 0.043* 1.096 1.003 1.199 

Sigara içiciliği 0.956 1.056 0.148 7.554 

STEMI vs. NSTEMI tanısı 0.284 2.660 0.444 15.945 

 

OR: Odds oranı, p: İstatistiksel anlamlılık değeri      NSTEMI: ST segment yükselmesiz miyokard 

infarktüsü,   STEMI: ST segment yükselmeli miyokard infarktüsü.         

 

Çalışmaya dahil ettiğimiz hastalarda HT, sigara ve DM risk gruplarını 

temel risk grubu olarak ele alıp yaptığımız istatistik çalışmasında bu üç risk 

faktörünün de bulunmadığı hastalar toplam hastaların %16’sını 

oluşturmaktaydı. Buna göre hastaların %84’ünde bu temel üç risk 

faktöründen en az biri bulunmaktaydı. Bu temel üç risk faktörünün olduğu ve 

olmadığı hasta gruplarında temel hemogram parametrelerin karşılaştırıldığı 

istatiksel çalışma Tablo-10 ve Tablo-11’de gösterildi. 
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Tablo-10: Risk faktörlerinin varlığında/yokluğunda hasta gruplarına göre 

temel hemogram parametrelerinin incelenmesi. 

 Toplam Hasta 

n:100 

Ort ± SD 

Risk faktörü olmayan 

n:16 

Ort ± SD 

Risk faktörü olan 

n:84 

Ort ± SD 

 

p 

değeri 

WBC 10.67 ± 3.17 10.73 ± 2.59 10.66 ± 3.28 0.796 

Nötrofil 
6.28 ± 2.46 6.38 ± 1.96 6.26 ± 2.55 0.550 

Lenfosit 3.31 ± 1.60 3.33 ± 1.42 3.31 ± 1.64 0.703 

NLR 2.38 ± 1.84 2.67 ± 2.70 2.33 ± 1.64 0.676 

Trombosit 

(10³) 
237 ± 62 247 ± 66 235 ± 61 0.400 

PLR 
92128 ± 78955 97044 ± 65062 91192 ± 81640 0.573 

PDW 18.11 ± 1.34 18.36 ± 1.44 18.06 ± 1.32 0.369 

 

n: hasta sayısı,  Ort: ortalama,  SD: standart sapma,  p: İstatistiksel anlamlılık değeri, WBC: 

Beyaz kan hücresi, PDW: Trombosit dağılım genişliği, NLR: Nötrofil/Lenfosit Oranı, PLR: Platelet/  

Lenfosit Oranı. 

 

Tablo-11: Risk faktörleri bulunan hastaların hemogram parametreleri. 

 

Risk faktörü 

olmayan 

n:16 

Ort ± SD 

 

Hipertansiyon 

n:52 

Ort ± SD 

 

Diyabet 

n:24 

Ort ± SD 

 

Sigara 

n:43 

Ort ± SD 

WBC 
10.73 ± 2.59 10.32 ± 3.07 10.44 ± 2.45 11.50 ± 3.35 

Nötrofil 
6.38 ± 1.96 6.03 ± 2.13 6.23 ± 1.81 6.50 ± 2.80 

Lenfosit 3.33 ± 1.42 3.18 ± 1.60 3.18 ± 1.67 3.77 ± 1.57 

NLR 
2.67 ± 2.70 2.32 ± 1.53 2.27±1.21 2.20 ± 1.74 

Trombosit(10³) 
247 ± 66 232 ± 69 230 ± 69 2400 ± 60 

PLR 
97044 ± 65062 86096 ± 44688 106982 ± 134014 7777 ± 4540 

PDW 18.36 ± 1.44 18.02 ± 1.16 18.63 ± 0.98 17.87 ± 1.46 

 

n: hasta sayısı, Ort: ortalama, SD: standart sapma, p: İstatistiksel anlamlılık değeri, WBC: Beyaz 

kan hücresi, PDW: Trombosit dağılım genişliği, NLR: Nötrofil/Lenfosit Oranı, PLR: Platelet/Lenfosit 

Oranı 
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Çalışmaya dahil edilen hasta grupları arasında HT, DM ve sigara 

temel üç risk faktörü olarak ele alındığında bu risk faktörlerinin bulunmadığı 

16 hastanın, 13 tanesinin erkek (%13) ve 3 tanesinin de kadın (%3) olduğu 

saptandı. Erkek ve kadın hastalar arasında risk faktörü olan ve olmayan 

gruplar arasındaki bazı hemogram parametrelerinin ortalama değerleri Tablo-

12’ te verildi. Buna göre erkek ve kadın cinsiyet arasında risk faktörü bulunan 

ve bulunmayan hasta grupları arasındaki hemogram paremetreleri arasında 

istatiksel anlamlılık saptanmadı. 

 

Tablo-12: Erkek ve kadın hastalarda risk faktörleri varlığında/yokluğunda 

bazı hemogram parametreleri. 

 

 

Erkek risk 
faktörü 

yok n:13 
Ort ± SD 

Erkek risk 
faktörü var 

n:49 
Ort ± SD 

p 
değeri 

Kadın risk 
faktörü yok 

n:3 
Ort ± SD 

Kadın risk 
faktörü var 

n:15 
Ort ± SD 

p 
değeri 

WBC 11.03±2.58 11.07 ± 3.30 0.899 9.43 ± 2.65 8.79 ± 2.55 0.824 

Nötrofil 6.18 ± 1.99 6.44 ± 2.59 0.919 7.24 ± 1.90 5.48 ± 2.24 0.250 

Lenfosit 3.76 ± 1.15 3.49 ± 1.69 0.446 1.49 ± 0.97 2.46 ± 1.03 0.446 

NLR 1.74 ± 0.64 2.36 ± 1.76 0.689 6.67 ± 4.78 2.17 ± 0.92 0.689 

Trombosit 
(10³) 

254 ± 56 232 ± 62 0.182 216 ± 108 245 ± 59 0.426 

PLR 
722209 ± 
13558 

80081± 
47718 

0.919 
204666 ± 
96241 

142300± 
158265 

0.919 

PDW 18.34±1.54 17.91 ± 1.32 0.291 18.43 ± 1.15 18.76 ± 1.10 0.574 

 

n: hasta sayısı, Ort: ortalama, SD: standart sapma, p: İstatistiksel anlamlılık değeri, WBC: Beyaz 

kan hücresi, PDW: Trombosit dağılım genişliği, NLR: Nötrofil/Lenfosit Oranı, PLR: Platelet/Lenfosit 

Oranı. 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların 4 haftalık takibinde ölen 7 ve 

yaşayan 93 hastanın bazı hemogram parametrelerinin değerlendirildiği 

istatistiksel analiz Tablo-13’ te verildi. Buna göre değerlendirilen hemogram 

parametrelerinin yaşayan ve ölen hasta grupları arasındaki 

değerlendirilmesinde istatistiksel anlamlılık saptanmadı. 

 

Tablo-13: Dört hafta sonra ölen ve yaşayan hastalardaki bazı hemogram 

parametreleri. 

 

 Ölen hastalar  
n: 7 

Ort ± SD 

Yaşayan hastalar  
n:93 

Ort ± SD 
p değeri 

WBC 11.07 ± 2.75 10.64 ± 3.21 0.746 

Nötrofil 6.37 ± 1.65 6.28 ± 2.51 0.680 

Lenfosit 3.81 ± 2.71 3.28 ± 1.50 0.903 

NLR 2.8 ± 2.3 2.35 ± 1.81 0.946 

Trombosit 
(10³) 

268 ± 55 234 ± 62 0.195 

PLR 10098 ± 59426 91462 ± 80446 0.499 

PDW 17.6 ± 0.7 18.1 ± 1.37 0.245 

 

n: hasta sayısı, Ort: ortalama, SD: standart sapma, p: İstatistiksel anlamlılık değeri, WBC: Beyaz 

kan hücresi,  PDW: Trombosit dağılım genişliği, NLR: Nötrofil/Lenfosit Oranı, PLR: Platelet/Lenfosit 

Oranı. 
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5. TARTIŞMA 

 

 

Bu çalışmada göğüs ağrısı veya benzeri şikayetler ile AS’e başvurup 

AKS düşünülen hastalarda tanı ve dört haftalık mortalite tahmini üzerinde 

bazı risk faktörlerinin ve dolaşımdaki kan hücre tiplerinin özellikle NLR, PLR 

ve PDW parametrelerinin korelasyonunu araştırılmıştır. Bu risk faktörlerinin 

ve dolaşımdaki kan parametrelerinin AKS tanısındaki ve dört haftalık takipteki 

mortalite üzerindeki etkisi değerlendirilmiştir.  

Kardiyovasküler hastalıklar, çağımızda dünyanın en önde gelen ölüm 

nedenlerindendir ve uzun yıllar da böyle olması beklenmektedir. Akut 

miyokard infarktüsü  koroner arter hastalığının ilk belirtisi olabilir veya bilinen 

hastalığı olan kişilerde tekrar ortaya çıkabilir (90,111). AKS’da mortaliteyi pek 

çok risk faktörü etkilemektedir; yaş, cinsiyet, önceki miyokard infarktüsü 

öyküsü, diyabetes mellitus, böbrek yetersizliği, sigara içiciliği, hipertansiyon, 

obezite, hiperlipidemi bunlardan başlıcalarıdır. Hayat tarzı değişiklikleri, 

sigaranın bırakılması, diyet ve kilo kontrolü, sıkı kan basıncı takibi gibi 

önerilerle birlikte koroner arter hastalığı risk faktörlerinin azaltılması da 

mortalite ve morbiditenin azaltılmasında son derece önemlidir (91).  

Bu çalışmada yer alan hastaların yaş ortalaması (±SD) 58.83±11.3 

olup, %82’si erkek ve %12’si kadındı. Özel ve ark’nın AS’e başvuran AKS 

tanılı hastaların sosyo-demografik ve klinik özelliklerini inceledikleri 

çalışmalarında hastaların yaş ortalamaları (±SD) 52.4±9.4 olup, %72.1’si 

erkek olarak saptanmıştır (82). Montalescot ve arkadaşlarının STEMİ ve 

NSTEMİ arasındaki farklılıkları araştıran OPERA çalışmasında ortalama yaş 

(±SD) 64.63±12.24 olup, hastaların % 76’sını erkek hastalar oluşturmaktadır 

(93). Bizim çalışmamızda da literatür ile benzer şekilde yaş ve erkek cinsiyet 

en önemli risk faktörleri olarak bulunmuştur. Literatüre bakıldığında yaş en 

önemli KAH risk faktörüdür (94,95). Çalışmamızda erkek hastaların yaş 

ortalaması (±SD) 56.49±10.18 iken, kadın hastaların yaş ortalaması (±SD)   

69.50±10.58 bulunmuştur. Erkek hastaların yaş ortalaması anlamlı bir şekilde 
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kadınlardan daha düşük bulunmuştur (p<0.001) ve  literatür ile uyumluluk 

göstermektedir. Yapılan çalışamalar göstermiştir ki, AKS kadınlarda 

erkeklere oranla ortalama 5-10 yıl daha geç gelişir ve semptomlar daha geç 

ortaya çıkar (92,96,97). Çalışmamızda NSTEMİ grubunun %25.5’i kadın iken, 

STEMI grubunda kadın oranı %10.2 şeklinde daha düşük bulunmuştur. Tanı 

grupları arasında cinsiyet açısından kadın cinsiyet yönünden anlamlı fark 

saptanmıştır (p:0.047). Kadın hastalarda NSTEMI geçirenlerin sayısı STEMI 

geçirenlerin sayısından daha fazla bulunmuş ve bu durum istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur.  

Çalışmadaki AKS tanılı hastaları STEMİ VE NSTEMİ olarak 

sınıfladığımızda; NSTEMİ %51 oranında iken, STEMİ %49 oranında 

saptanmıştır ve bu oran literatürden farklıdır. GRACE kayıtlarında NSTEMİ 

olguları %30 ve STEMİ olguları ise %34 oranlarında saptanmıştır (98). 

Troponin oldukça hassas bir enzimdir. AKS dışında troponin düzeyini arttıran 

oldukça fazla neden vardır (94,97). Son yıllarda yapılan çalışmalar tüm 

toplumlarda ve cinsiyetlerde NSTEMİ oranında ciddi bir artışın olduğunu 

göstermektedir. Bugiardini ve ark. yapmış oldukları çalışmada AKS 

hastalarının yaklaşık üçte ikisinde; NSTEMI ve anstabil anjina pektoris 

gözlerken, üçte birinde STEMI tespit etmişlerdir (99). Son yıllardaki NSTEMİ 

oranı artışında kardiyak spesifik troponin takipleri ile AKS alt tipi ayırımı 

yapılmasının ve bazı risk skorlarının kullanılarak hastaların 

değerlendirilmesinin etkili olduğu bir gerçektir (100). Hastanemiz AS’inde de 

AKS şüpheli hastalarda troponin takibinin ve AKS alt tip ayrımının son 

yıllarda daha sıkı bir şekilde yapılmasından dolayı çalışmamızda NSTEMİ 

hasta oranının fazla olduğunu düşünmekteyiz.   

Çalışmadaki hastaların %76’sı hastanemiz koroner yoğun bakım 

ünitesine (YBÜ) yatırılırken, %24’ü hastanemiz YBÜ’de yer olmadığından, 

diğer koroner YBÜ olan hastanelere sevki edilmiştir. Koroner YBÜ’leri, AKS 

tanılı ve özellikle STEMİ tanılı hastaların tedavilerinin en iyi yapıldığı yerlerdir. 

AKS’nin tedavisinde koroner YBÜ’leri hastalığın mortalitesini %50’den fazla 

azaltmıştır (101).  
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Çalışmada %24’lük oranla sevk edilen gruptaki hastaların büyük 

çoğunluğu NSTEMİ hastalardır. NSTEMİ tanısı konulan hastaların %41.2’si 

sevk edilirken, bu oran STEMİ grubunda %6.1 olarak bulunmuştur. Bu 

durumun STEMİ hastalarının daha kısa sürede tedavi gerektirmesinden 

kaynaklı olabileceğini düşünmekteyiz. Çalışmayı yaptığımız zaman 

aralığında hastanemiz koroner YBÜ’ne hastaların ancak %76 ‘sı 

yatırılabilmiştir.  Bunun nedeni ise, çalışmanın yapıldığı zaman diliminin kış 

aylarına denk gelmesi ve kış aylarında AKS riskinin daha fazla olup 

hastaneye başvuru sayısının artmasından kaynaklı olduğunu 

düşündürmektedir. Kış aylarında artan AKS insidansının hastanelerin koroner 

YBÜ’lerinin kapasitesini aşabileceği göz önünde bulundurularak gerekli 

önlemlerin alınmasının AKS gibi mortalite ve morbidite oranın yüksek olduğu 

hastalık grubunda önemli olduğunu düşünmekteyiz. 

Bu çalışmada diğer çalışmalara benzer şekilde, %52 oranıyla 

hipertansiyon en önemli risk faktörü olarak saptanmıştır. Çalışmada diğer 

çalışmalardan farklı olarak ikinci sırada %43 oranıyla sigara içiciliği dikkat 

çekmektedir (92,93,102). Diyabet hastaları %24 ile diğer çalışmalara benzer 

oranda saptanmıştır. Aile öyküsü ve kişideki koroner arter hastalığı öyküsü 

toplamda %40’ lık oranla önemli risk faktörleri olarak karşımıza çıkmıştır.  

Çalışmada hiperlipidemi sıklığı %7 olup, diğer çalışmalardan daha düşük bir 

oranda karşımıza çıkmaktadır. Opera çalışmasında hiperlipidemi %49.7, 

hipertansiyon %47.1, sigara içiciliği %36, DM %15.6 olarak belirtilmiş risk 

faktörleridir (93). Yazıcı ve ark’ nın NSTEMİ – AKS hastaların tedavilerinin 

kılavuz uyumluluk ve mortalitelerini inceledikleri çalışmalarında hipertansiyon 

%71.4, DM %35.8, sigara kullanımı %26.4, aile hikayesi % 24.4 olarak 

raporlanmıştır (102,114). Risk faktörlerinden özellikle hipertansiyon, dünyada 

en yaygın kronik hastalıklardan olup tüm çalışmalarda risk faktörleri 

sıralamasında ilk sıralarda yer almaktadır (92,102). Bu çalışmada da 

literatürle uyumlu olarak hipertansiyon yüksek oranda saptanmıştır. NSTEMİ 

grubunda hipertansiyon bulunanların oranı %62.7  iken, STEMİ grubunda bu 

oran %51 ile daha düşük bulunmuştur ve tanı grupları arasında hipertansiyon 

açısından anlamlı fark saptanmıştır (p:0.028). Bu durumun STEMİ tanısı 
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koyduğumuz hastaların hastaneye ilk başvurularının miyokard infarktüsü 

geçirme şeklinde olması ve rutin kan basıncı takiplerinin olmamasından, 

hipertansiyon hastası olduklarını bilmemelerinden kaynaklanıyor olabileceğini 

düşünmekteyiz. Çalışmamızda hiperlipidemi oranının %7 gibi düşük bir değer 

olmasınının nedenini, acil servisimizde lipid profili çalışılamıyor olması yada 

her hastada rutin olarak yatışında çalışılmamış olması şeklinde söylenebilir. 

Yine bulunduğumuz bölgedeki insanlarda dislipidemiye karşı olan 

farkındalığın yeterince olmamasının da bu oranın düşük saptanmasında bir 

etken olabileceğini düşünmekteyiz.  

Lökosit ve alt tipleri kardiyovasküler hastalıklarda enflamasyon 

belirteçleri olarak da bilinmektedir (103). Nötrofil/Lenfosit oranı, tek başına 

nötrofil ve lenfosit değerlerinden daha değerli olup, özellikle STEMI’li 

hastalarda uzun süreli mortalite belirleyicisi olarak kullanılabileceği 

gösterilmiştir (104,106,109). Lökositoz genellikle STEMI/NSTEMİ sonucu 

gelişen nekroz büyüklüğü, glukokortikoid seviyesi ve koroner arterlerde 

inflamasyon ile ilişkilidir (104,105). Nötrofiller STEMI/NSTEMI’de, hasarlı 

bölgeye ulaşan ilk lökositler olup, nötrofiller inflamatuar cevabı düzenleyen 

büyük miktarlarda inflamatuvar mediyatörler üretir (104). Artmış nötrofil 

sayısının infarktüsün boyutu, mekanik komplikasyonlar ve mortalite ile ilişkili 

olduğunu gösteren yayınlarda vardır (107,108). Bu çalışmada  STEMİ VE 

NSTEMİ tanı grupları arasında NLR değişkeni açısından NSTEMİ grubundaki 

median değeri STEMİ grubundaki median değerinden daha yüksek 

bulunmuştur ve istatistiksel olarak anlamlıdır. Genel anlamda NLR 

yüksekliğinin STEMİ ve NSTEMİ durumlarında yaygın olduğuna dair birçok 

çalışma vardır. Fakat STEMİ VE NSTEMİ tanı grupları arasında NLR 

değişkeninin ortalama değerlerinin incelendiği çalışma sayısı oldukça 

sınırlıdır. Azab ve ark. (112) yaptığı bir çalışmada , NSTEMİ geçiren 

hastalarda kısa ve uzun dönemde NLR anlamlı öngördürücü değere sahipti. 

Bilindiği gibi, nötrofillerin  dolaşımda yaklaşık 7 saat kadar kısa ömürleri 

vardır. Beklenenin tersine, Azab ve ark. (112) yapmış olduğu çalışmada farklı 

zamanlarda ölçülen  tüm NLR değerleri ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki 

olduğu görülmüştür.  
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Çalışmada değerlendirilen 100 hastanın 4 haftalık takibi sonrası 

mortalite oranı %7 olarak bulunmuştur ve literatür ile uyumludur (102). 

Çalışmada 4 haftalık mortaliteyi etkileyen risk faktörleri incelenirken tek 

değişkenli olarak analiz edildiğinde; etkileyen risk faktörleri incelendiğinde 

sadece yaş istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p:0.043). Yaştaki bir 

birimlik artış ölüm riskini 1.096 kat arttırmaktadır. Saptadığımız bu durum 

yaşın en önemli risk faktörlerinden bir tanesi olmasının yanında mortalite 

üzerinde de etkili bir parametre olduğunu göstermektedir. Çalışmamızdaki 

diğer risk faktörleri ve biyokimyasal parametrelerin analizinde mortaliteyi 

etkileme anlamında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır.  
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6. SONUÇ 

 

 

Bu çalışmada acil servise göğüs ağrısı ile başvurup akut koroner 

sendrom tanısı düşünülen hastaların tanısında ve dört haftalık mortalite 

tahmini üzerinde bazı risk faktörlerinin ve dolaşımdaki kan hücre tiplerinin 

etkisi araştırılmıştır. Sonuç olarak; acil servisde AKS tanısı ve mortalite 

tahmininde söz konusu bazı inflamatuar mediatörler ve kan hücre tiplerinin 

kullanışlı olabileceğini ancak bu konuda daha fazla sayıda hasta içeren ve 

çok merkezli çalışmalara ihtiyaç olduğunu söyleyebiliriz. 
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EKLER 

 

Ek 1. Veri Toplama Formu Örneği 

“Acil Servise Başvuran Göğüs Ağrılı Hastalarda Akut Koroner Sendrom 
Tanısında ve Mortalite Tahmininde Değiştirilebilir Risk Faktörleri ile 
Dolaşımdaki Kan Hücre Tiplerinin Korelasyonunun Değerlendirilmesi” 
Adı – Soyadı:                              Protokol No:                                     Tarih: 

 

Yaş:                                                 Cinsiyet: 

 

Göğüs ağrısının yada şikayetinin karakteri:  

 

Göğüs ağrısının yada şikayetinin  ne zaman başladığı:  

 

Ek şikayet: 

 

Risk faktörleri:    

    Yaş:                 Cinsiyet:                 HT:                   DM:                Sigara:                

Obezite:  

       

    Önceki AKS:                     HL:                      Alkol:                        Aile öyküsü: 

 

Ek hastalık: 

 

TA:                   N:                     O2 sat:                

 

İlk EKG:                                                                Kontrol EKG: 

       Normal EKG:                                                       Normal EKG: 

       STEMI:                                                                 STEMİ: 

       NSTEMİ:                                                              NSTEMİ: 

       Diğer:                                                                    Diğer: 

Laboratuar:     

    

CK:                 CK-MB:             TROPONİN:            KONTROL TROPONİN: 

AST:                ALT :                     KRE:                 CRP:               

HGB:                    PLT:                        PDW: 

WBC:                      Nötrofil:                   Lenfosit:           

 

NÖTROFİL/LENFOSİT ORANI:              

 

PLATELET / LENFOSİT  ORANI : 

 

 

SONUÇ:        KORONER YB YATIŞ                                       DIŞ MERKEZ SEVK                 

                                                             ACİL SERVİSTE EXİTUS 

 



 

 

43 

 

 

 

TEŞEKKÜR 

 

 

Uzmanlık eğitimim süresince bilgi ve deneyimlerinden faydalandığım, 

anlayış ve hoşgörülü destekleri ile eğitimime büyük katkıda bulunan değerli 

hocalarım; Prof. Dr. Erol Armağan’a, Prof. Dr. Şule Akköse Aydın’a,  Prof. Dr. 

Şahin Aslan’a, tez danışmanım Doç. Dr. Özlem Köksal’a, Doç. Dr. Halil 

İbrahim Çıkrıklar’a, Uzm. Dr. Fatma Özdemir’e ve Uzm. Dr. V. Aslıhan Durak’ 

a teşekkür ve saygılarımı sunarım.  

Asistanlık sürem boyunca acısıyla tatlısıyla birçok anı paylaştığım, 

bütün sıkıntıları birlikte göğüsledeğim Uludağ Üniversitesi acil servis ailesinin 

çok değerli  üyeleri olan asistan, hemşire, sekreter ve personel 

arkadaşlarıma teşekkür ederim. 

Hayatımın her aşamasında bana destek olan annelerime, 

babalarıma ve kardeşlerime teşekkür ederim. 

Yaşama sevincim, varlığı ile beni onurlandıran, her daim beni 

destekleyen, asistanlık sürecinin vermiş olduğu sıkıntılı günlerde  göstermiş 

olduğu sabır ve anlayış için sevgili eşim Burcu Şentürk Leylek’e,  ailemize 

katılarak yüzümüzü güldüren canım kızım Mislina Leylek’e sonsuz teşekkür 

ederim. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

44 

 

ÖZGEÇMİŞ 

 

 

19 Mayıs 1987 tarihinde Eskişehir’de dünyaya geldim. İlkokul, 

ortaokul ve lise eğitimimi Eskişehir’de tamamladıktan sonra 2004 yılında 

Afyon Kocatepe Üniversitesi Tıp Fakültesi’ni kazanarak tıp öğrenimime 

başladım. 2010 yılında mezun oldum. Mezuniyet sonrası 3 yıl kadar 

pratisyen hekim olarak Afyonkarahisar’da çalıştım. Nisan 2013'te Tıpta 

Uzmanlık Sınavı’nı kazanarak Uludağ Üniversitesi Acil Tıp Anabilim Dalı’nda 

ihtisas yapmaya hak kazandım. 03 Eylül 2013 tarihinden beri bu bölümde 

araştırma görevlisi olarak çalışmaktayım. Evliyim, 1 yaşında bir kızım var. 

 

 

 


