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2.1.4.1. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri ..................................................................7 
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LDL-K: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol  

Lp (a): Lipoprotein a  

Mİ: Miyokart İnfarktüs 

NA: Sodyum 

NSTEMI: ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard Enfarktüsü 

PLT: Platelet 

STEMI: ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktüsü 



v 
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ÖZET 

 

Amaç: Bu çalışma nondiyabetik hastalarda Ürik asit/HDL oranı (UHR) akut 

koroner sendrom için bir gösterge olabilir mi sorusuna yanıt aramak için dizayn 

edilmiştir. 

Gereç ve Yöntem: Bu araştırma tek merkezli retrospektif olgu kontrol 

çalışmasıdır. Çalışmaya 11.01.2020-11.01.2024 tarihleri arasında, İstanbul Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Koroner Yoğun Bakım Ünitesine yatışı yapılan, ürik asit ve 

HDL değerlerine bakılmış olan ve dışlama kriterlerine sahip olmayan 148 hasta 

alındı. Hastaların yaş ve cinsiyetlerine uygun olarak akut koroner sendrom öyküsü, 

kronik hastalık öyküsü ve düzenli ilaç kullanımı olmayan bireylerden oluşan 148 

kişide kontrol grubunu oluşturdu. Her iki grup sosyodemografik özellikleri, 

biyokimyasal parametreleri ve UHR değerleri açısından karşılaştırılmıştır. Veriler 

retrospektif olarak hastane bilgi sistemi ve hasta kayıtlarından elde edilmiştir. 

Analizlerde SPSS 27.0 programı kullanılmıştır. P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edilmiştir. 

 Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 296 hastanın %76.4’ü (n=226) erkek olup 

genel yaş ortalaması 56.4±10 idi. Kontrol ve vaka grupları arasında hastaların yaşı, 

cinsiyet dağılımı, boy, kilo, VKI değeri anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05). 

Vaka grubunda sigara kullanımı, WBC, PLT, ÜRE, LDL, Total kolestrol, 

Trigliserid, Ürik asit, Ürik asit/ HDL değeri kontrol grubundan anlamlı olarak 

yüksekti (p<0.05). 

Vaka grubunda HGB, GFR, HDL değeri kontrol grubundan anlamlı olarak 

daha düşüktü (p<0.05). 

Kontrol ve vaka grupları arasında alkol kullanım, kreatinin, Na, K, ALT, 

AST değeri anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05). 

 Sonuç: Çalışmamızda incelediğimiz Ürik asit/HDL oranı (UHR) 

nondiyabetik akut koroner sendrom hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

yüksek bulundu. Daha geniş çaplı çalışmalarla desteklenmesi gerekmekle birlikte bu 

sonuç, birinci basamak sağlık hizmetlerinde sıkça kullanılan biyokimyasal 



ix 
 

parametrelerin akut koroner sendrom riskini öngörmede faydalı olabileceğini 

düşündürmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Ürik asit, HDL, UHR, Akut koroner sendrom 
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ABSTRACT 

                             

 Aim: This study was designed to answer the question of whether uric 

acid/HDL ratio (UHR) could be an indicator for acute coronary syndrome in 

nondiabetic patients. 

Materials and Methods: This research is a single-center retrospective case-

control study. Between 11.01.2020 and 11.01.2024, 148 patients who were 

hospitalized in the Coronary Intensive Care Unit of Istanbul Training and Research 

Hospital, who had uric acid and HDL values checked and did not meet the exclusion 

criteria were included in the study. The control group consisted of 148 individuals who 

did not have a history of acute coronary syndrome, chronic disease history and regular 

drug use in accordance with the age and gender of the patients. Both groups were 

compared in terms of sociodemographic characteristics, biochemical parameters and 

UHR values. Data were obtained retrospectively from the hospital information system 

and patient records. SPSS 27.0 program was used in the analysis. P<0.05 was 

considered statistically significant. 

Results: Of the 296 patients included in the study, 76.4% (n = 226) were male 

and the overall average age was 56.4±10 years. There was no significant difference 

in the age, gender distribution, height, weight, and BMI value of the patients between 

the control and case groups (p>0.05). 

Smoking, WBC, PLT, UREA, LDL, Total cholesterol, Triglyceride, Uric 

acid, Uric acid/HDL values in the case group were significantly higher than the 

control group (p<0.05). 

HGB, GFR, HDL values in the case group were significantly lower than the 

control group (p<0.05). 

Alcohol consumption, creatinine, Na, K, ALT, AST values did not show any 

significant difference between the control and case groups (p>0.05). 

Conclusion: In our study, Uric acid/HDL ratio (UHR) was found to be 

significantly higher in the nondiabetic acute coronary syndrome patient group 
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compared to the control group. Although it needs to be supported by larger studies, 

this result suggests that biochemical parameters frequently used in primary health care 

services may be useful in predicting the risk of acute coronary syndrome. 

Keywords: Uric acid, HDL, UHR, Acute coronary syndrome 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Akut koroner sendrom (AKS), koroner kan akımındaki ani azalma nedeniyle 

meydana gelen miyokard iskemisiyle ilişkili farklı klinik belirtilerin bir araya geldiği 

bir durumdur. AKS'nin klinik tablosu oldukça geniştir ve göğüs ağrısı olmayan 

hastalardan kardiyak arrest gelişen hastalara kadar değişebilir (1). AKS tanısı altında 

ST yükselmeli miyokard enfarktüsü (STEMI), ST yükselmesiz miyokard enfarktüsü 

(NSTEMI) ve kararsız ("unstable") angina pektoris (USAP) olmak üzere üç farklı 

klinik durum bulunmaktadır. Bu üç klinik tablo, 12 derivasyonlu EKG ve 

miyokardiyal hasarı gösteren serum kardiyak belirteçler kullanılarak ayırt edilir (2). 

Türkiye İstatistik Kurumu'nun 23 Haziran 2023 tarihli verilerine göre, 2022 

yılında ülkede ölümler nedenlerine göre incelendiğinde, dolaşım sistemi 

hastalıklarının %35,4 oranla en yaygın ölüm sebebi olduğu tespit edildi. Dolaşım 

sistemi hastalıklarına bağlı ölümlerin alt nedenlerine bakıldığında, ölümlerin 

%42,3'ünün iskemik kalp hastalıklarından, %23,5'inin diğer kalp hastalıklarından ve 

%19,2'sinin serebrovasküler hastalıklardan kaynaklandığı saptandı (3).  

Ürik asit purin metabolizmasının son ürünüdür. Aterosklerozun erken 

evrelerinde normal düzeylerde bulunan ürik asit, antioksidan özellikler sergilerken, 

hiperürisemi geliştikçe bu antioksidan etkisi tersine dönerek prooksidan bir rol 

üstlenir (4). Yüksek ürik asit (ÜA) seviyelerinin varlığında oluşan serbest radikaller, 

inflamatuar hücrelerden adezyon moleküllerinin salınmasına, inflamatuar hücrelerin 

aktivasyonuna ve endotel hasarına neden olabilir (5). Ürik asidin düz kas 

hücrelerindeki proliferasyonu arttırıcı etkisinin de eklenmesiyle, hiperüriseminin 

koroner arter hastalığına zemin hazırlayabileceği öne sürülmüş ve bazı çalışmalarda 

ürik asit yüksekliğinin koroner arter hastalığı için bağımsız bir risk faktörü olarak 

tanımlandığı gösterilmiştir (6–8). 

HDL, periferik dokulardan fazla kolesterolün karaciğere taşınmasında önemli 

bir role sahiptir; bu, ters kolesterol nakli olarak adlandırılan bir süreçtir. HDL'nin 

ateroskleroza karşı koruyucu ve kardiyoprotektif etkileri bilinmektedir (9). HDL'nin, 
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endotel hücrelerini LDL'nin olumsuz etkilerine karşı koruduğu ve LDL'nin 

oksidasyonunu engellediği araştırmalarla gösterilmiştir (10). 

Yüksek ürik asit seviyeleri ve düşük HDL düzeyleri, endotel disfonksiyonu 

ve oksidatif stresin artmasına katkıda bulunarak kötü kardiyovasküler sonuçlara 

neden olabilir. Yapılan araştırmalar, bu iki faktörün birleşik etkisinin daha fazla 

zarara yol açtığını ortaya koymaktadır (11,12).  

Kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde çeşitli risk faktörleri 

bulunmaktadır. Asemptomatik bireylerde koroner arter hastalığı (KAH) gelişiminin 

önlenmesi (primer koruma), tanı almış KAH hastalarında ise tekrarlayan 

kardiyovasküler olayların engellenmesi (sekonder koruma) için risk faktörlerinin 

tespit edilmesi ve tedavi edilmesi büyük önem arz etmektedir. 

Bu çalışma Ürik asit/HDL oranı (UHR) nondiyabetik hastalarda akut koroner 

sendrom için bir gösterge olabilir mi sorusuna yanıt aramak için dizayn edilmiştir. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. AKUT KORONER SENDROM 

2.1.1. Tanım 

Koroner arterdeki kan akımının azalması veya oksijen tedarikinin düşmesi 

durumunda gelişen miyokard iskemisine, akut koroner sendrom (AKS) adı 

verilmektedir. Bu durum genellikle koroner arter lümenini daraltan aterosklerotik 

plaklarla ilişkilendirilir, ancak koroner arter embolileri, koroner arter anomalileri, 

kalp oksijen talebini artıran durumlar, koroner arterlerde vazospazm gelişimi, etkili 

kan hacminde azalma ve kan oksijenlenmesinde azalma gibi faktörler de miyokard 

iskemisine sebep olabilir. 

AKS terimi, miyokard iskemisi kanıtlanmış veya miyokard enfarktüsü 

şüphesi olan hastalarda kullanılır. AKS türleri arasında ST segment elevasyonlu 

miyokard enfarktüsü (STEMİ), ST segment elevasyonu olmayan miyokard 

enfarktüsü (NSTEMİ) ve kararsız anjina (Unstable Angina, UA) bulunmaktadır. 

Yüksek duyarlıklı troponin testlerinin kullanımının artması, önceden kararsız anjina 

olarak değerlendirilen vakaların tanılarını NSTEMİ olarak değiştirmiştir. Kararsız 

anjina vakaları, günümüzde kardiyak belirteçlerde yükselme olmaksızın klinik ve 

elektrokardiyografik (EKG) bulgulara dayanılarak değerlendirilmektedir. Bu 

hastaların EKG'lerinin çoğunda STEMİ bulguları tespit edilmemekte ve kardiyak 

belirteçler yüksekse NSTEMİ tanısı konulmaktadır (13). 

Akut koroner sendromların kliniğe geliş seyri oldukça çeşitlidir ve göğüs 

ağrısı olmayan bir hastadan kardiyak arrest gelişen bir hastaya kadar farklılık 

gösterebilir (14). 

DSÖ verilerine göre, KAH küresel anlamda en ölümcül 10 hastalık arasında 

ilk sıradadır. Günümüz tahminlerine göre, ABD'de her yıl yaklaşık 1.7 milyon hasta 

AKS tanısı almaktadır. Bu hastaların yaklaşık dörtte biri STEMI hastalarından 

oluşurken, geri kalan dörtte üçü (ortalama olarak 1.4 milyon) ise USAP ve NSTEMI 

hastalarından oluşmaktadır (15). 
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2.1.2. Epidemiyoloji 

Akut koroner sendromların teşhis ve tedavisinde önemli ilerlemeler 

kaydedilmiş olmasına rağmen, kardiyovasküler hastalıklar dünya genelindeki 

ölümlerin başlıca nedeni olmaya devam etmektedir. Bu ölümlerin neredeyse yarısı 

iskemik kalp hastalığından kaynaklanmaktadır (16). 

Yüksek gelirli ülkelerde, ST-segment yükselmesi miyokard infarktüsü 

(STEMI) olan akut koroner sendromların oranı azalmaktadır (17). Bu durum büyük 

olasılıkla, batı avrupa ve kuzey amerika'da sigara içme oranlarının düşmesi gibi 

hastaların risk profillerindeki zamanla değişen trendlere, aynı zamanda non-STEMI 

(NSTEMI) teşhisinde giderek daha yaygın olarak kullanılan yüksek hassasiyetli 

troponin (hsTn) testlerine bağlı olabilir. STEMI'li hastalarda hastane içi ölüm 

oranları, özellikle kardiyak arrest durumunda, hala yüksektir (18). 

Avrupa'da, 75 yaş altı ölümlerin çoğunluğu kadınlarda %45 ve erkeklerde 

%38 oranında kardiyovasküler hastalıklardan kaynaklanmaktadır (19). 

Akut koroner sendroma genellikle toplumda 65 yaş altı bireylerde erkeklerde, 

75 yaş üstü bireylerde de kadınlarda daha sık rastlanır. Kadın hastalarda nonobstrüktif 

koroner hastalık insidansı daha yüksektir ve kılavuzlara dayalı tedavilere yanıt verme 

olasılığı daha düşüktür (2). STEMI, genç ve erkek bireylerde daha sık izlenirken, 

NSTEMI ise kadın ve yaşlı bireylerde daha fazla görülür.(20). Yapılan son 

çalışmalar, koroner arter hastalığının (KAH) kadın bireylerde halen en yaygın ölüm 

nedenlerinden biri olduğunu ve KAH'a bağlı yıllık ölüm oranının erkek bireylere göre 

daha yüksek olduğunu göstermektedir (21). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün 2020 yılında hazırladığı, “Türkiye'de 

toplumsal cinsiyet ve bulaşıcı olmayan hastalıklar: STEPS verilerinin analizi” 

raporuna göre, Türkiye'de meydana gelen tüm ölümlerin yaklaşık yüzde otuz dördü 

kardiyovasküler hastalıklardan kaynaklanmaktadır. Bu raporda, kardiyovasküler 

hastalıkların büyük bir bölümünün AKS tarafından oluşturulduğu belirtilmektedir 

(22). 
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Türkiye Cumhuriyeti'nde Dolaşım Sistemi Hastalıkları (DSH) kaynaklı 

ölümler incelendiğinde, bu ölümlerin %50,4'ünü kadınlar ve %49'unu erkekler 

oluşturmaktadır (23). 

Ülkemizde her yıl yaklaşık 420.000 koroner arter hastalığı nedenli 

istenmeyen olay meydana gelirken, bu olayların 120.000'i rekürren miyokard 

infarktüsü, 180.000'i ise indeks vakadır. Ayrıca, 120.000'i sessiz miyokard infarktüsü 

olarak ortaya çıkmakta ve yıllık mortalite oranı %32'dir (24). 

Türkiye'de 1990 yılından beri yürütülen Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı 

ve Risk Faktörleri Sıklığı (TEKHARF) çalışmasına göre koroner arter hastalığı 

ülkemizde ölüm nedenleri arasında %42 ile ilk sırada yer almaktadır. 45-74 yaş 

aralığı incelendiğinde, Avrupa ülkeleri arasında koroner nedenli ölüm oranı en 

yüksek olan ülke Türkiye'dir. Bu durumda, ülkemizin yaş ortalaması daha genç 

olmasına rağmen, koroner arter hastalığına bağlı ölüm oranlarının Avrupa'nın yaşlı 

nüfuslu ülkeleriyle aynı seviyede olması endişe vericidir (24). 

 

2.1.3. Patofizyoloji 

Akut koroner sendrom, genellikle koroner arter tıkanıklığına bağlı olarak 

ortaya çıkan miyokardiyal oksijen (O2) talebi ile karşılanması arasındaki ani 

dengesizlik olarak tanımlanır. Diğer kardiyak nedenler arasında akut koroner 

yetmezlik, angina, koroner emboli, koroner arterit, hipotansiyon, şiddetli anemi, 

hipertansiyon, taşikardi, hipertrofik kardiyomiyopati, şiddetli aort darlığı, 

miyokardit, kardiyak kontüzyon, kardiyotoksik ilaçlar, Takotsubo, pulmoner emboli, 

şiddetli kalp yetmezliği ve sepsis bulunmaktadır (25). 

Miyokardiyal iskeminin sekonder nedenleri nadiren görülür ve artmış 

miyokardiyal oksijen (O2) ihtiyacı, azalmış kan akışı veya azalmış oksijen iletimi 

gibi koroner arterler dışındaki etkenlere bağlı olarak ortaya çıkar. Sekonder sebeplere 

bağlı iskemi, geniş çapta veya lokal olarak ortaya çıkabilir. Akut koroner sendromda, 

aterosklerotik plak rüptürü ve trombositten zengin trombüsün koroner kan akımını 

aniden azaltmasıyla miyokardiyal oksijen ihtiyacının karşılanamaması sonucunda 
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oluşan iskeminin süresi ve yaygınlığı nekroz oluşturup oluşturmayacağını belirler 

(25). 

Miyokard infarktüsü (MI), uzamış iskemi sonucunda meydana gelen 

miyokard hücrelerinin ölümü olarak tanımlanır. İskemi başladıktan sonra ilk 10-15 

dakika içinde hücrelerdeki glikojen azalır, miyofibrillerde gevşeme meydana gelir ve 

sarkolemma hasar görür. Bu mitokondriyal anormallikler 10 dakika gibi kısa bir 

sürede elektron mikroskobuyla görülebilir. Hayvan modellerinde miyosit 

hücrelerinin apoptoz nedeniyle ölümü 10 dakika içinde belirginleşirken, insandaki 

miyosit nekrozuyla ilişkili postmortem muayene bulgularının ortaya çıkması saatler 

sürebilir (26). 

Nekroz, birkaç saat içinde subendokardiyal tabakadan subepikardiyal 

tabakaya kadar yayılabilir. Kolleteral akımın varlığı, miyokardın oksijen tüketiminde 

azalma, intermittan tıkanıklık ve reperfüzyon, bu süreyi uzatabilir. Reperfüzyon 

tedavisi, uygun zamanda uygulandığında miyokardın maruz kalacağı iskemik hasarı 

azaltabilir. Lipit yapısına sahip aterosklerotik koroner plağın, rüptüre olması veya 

erozyona uğraması sonucunda plaktaki trombojenik çekirdek ve matriks 

materyallerinin dolaşıma katılması Akut koroner sendromun başlatıcı mekanizması 

olduğu kabul edilmektedir (27). 

Ateroskleroz, damar endotelini, makrofaj/monositleri, düz kas hücrelerini, 

sitokinleri ve belirli büyüme faktörlerini kapsayan kronik bir inflamatuar durumdur 

(28). 

 Koroner arterlerdeki tam tıkanma durumunda trombüs tipik olarak STEMI'ye 

yol açarken, kısmi tıkanma veya kollateral dolaşımın olduğu oklüzyon durumunda 

NSTEMI veya USAP ortaya çıkabilir (29). 

Akut koroner sendrom, koroner arterlerdeki kan akımında ani bir azalma ile 

karakterize edilir (30). 

 



7 
 

2.1.4. Risk Faktörleri 

Risk faktörleri, bir bireyin bir hastalığa yakalanma olasılığını artırabilecek 

belirli özellikleri veya maruziyetleridir. AKS için risk faktörleri genellikle ikiye 

ayrılır. Bunlar değiştirilebilir ve değiştirilemeyen risk faktörleridir. Değiştirilemeyen 

risk faktörleri yaş, cinsiyet ve aile öyküsüdür. Değiştirilebilir risk faktörleri arasında 

yüksek serum kolesterolü, Tip 2 DM varlığı, sigara kullanımı, obezite, hareketsiz 

yaşam tarzı ve hipertansiyon yer almaktadır (31). 

 

2.1.4.1. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

Yaş 

İleri yaş, ateroskleroz oluşumu ve kardiyovasküler hastalıkların gelişimi için 

önemli bir risk faktörüdür. Ülkemizde, özellikle 45-75 yaş arasında koroner ölümler 

yüksek bir oranda görülmekte ve Avrupa ülkeleri arasında en yüksek düzeydedir (24). 

Kalp hastalıklarında ölümlerin yaklaşık %80'i 65 yaş üstü insanlarda 

gerçekleşmektredir (32). 

İleri yaş, akut miyokard enfarktüsünde artmış mortalite ile ilişkilidir (33,34). 

Aterosklerozun gelişimi için yaş önemli bir risk faktördür. Yaş ilerledikçe, 

aterosklerotik kalp hastalıklarının insidansı artar (35,36). 

AHA klavuzuna göre, erkeklerde 45 yaş üzeri, kadınlarda ise 55 yaş üzeri 

olmak önemli bir risk faktörüdür (37). Araştırmalar, her on yıllık yaş artışının 

kardiyovasküler hastalık riskini iki katına çıkardığını ortaya koymuştur (38). 

Cinsiyet 

Kadın hastalarda koroner arter hastalığının daha az görülmesi, endojen 

östrojenin koruyucu etkisiyle ve kadınların genel olarak erkeklere göre daha az sigara 

kullanmasıyla ilişkilendirilebilir (39). 
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40-60 yaş aralığında, koroner arter hastalığı erkeklerde, kadınlara göre en az 

2 kat daha fazla görülür. Ancak menopoz sonrası bu fark eşitlenir. Bu durum, 

östrojenin kadınlarda ateroprotektif rol oynadığı hipotezine dayanmaktadır. Östrojen, 

düşük dansiteli lipoproteinleri (LDL) azaltırken, yüksek dansiteli lipoproteinleri 

(HDL) artırır ve ayrıca antioksidan, vazoprotektif ve antitrombotik etkilere sahiptir. 

Ancak menopoz sonrası hormon replasman tedavisinin kardiyovasküler açıdan 

faydalı olduğu kanıtlanmamıştır (40). 

Aile öyküsü ve genetik 

Ailesinde kardiyovasküler hastalık (KVH) öyküsü bulunan bireylerde 

koroner arter hastalığı gelişme riski yüksektir (41). 

Birinci derece aile bireylerinde, erkeklerde 55 yaşından önce, kadınlarda ise 

65 yaşından önce kardiyovasküler hastalık öyküsü bulunması, koroner arter hastalığı 

(KAH) riskini arttırmaktadır. Ayrıca ailede erken yaşta kardiyovasküler hastalık 

öyküsü olan akraba sayısı arttıkça veya hastalığa yakalanma yaşları azaldıkça, risk 

de artar (42). 

 

2.1.4.2. Değiştirilebilen Risk Faktörleri 

Diyabetes mellitus 

Tip 1 ve Tip 2 diyabetes mellitus, artan KAH prevelansı ile ilişkilidir (43). 

Yapılan çalışmalar, hiperinsülinemi, yüksek plazma glukoz seviyesi ve insülin 

direncinin koroner arter hastalığı riskini artırdığını göstermektedir (44). DM tanılı 

bireylerde, koroner arter hastalığı oranı DM tanısı olmayanlara göre kadınlarda 2,4 

kat, erkeklerde ise 2,5 kat daha fazladır (45,46). 

Amerikan Diyabet Derneği, Diyabetes Mellitus (DM) tanısı için açlık plazma 

glukozu ≥126 mg/dL, oral glukoz tolerans testi sonrası ikinci saat plazma glukozu 

≥200 mg/dL, HbA1c ≥%6.5 veya herhangi bir andaki plazma glukozu ≥200 mg/dL 

şartlarını belirlemektedir. İlk üç koşulun doğrulanması gerekirken, son koşul 

doğrudan tanıyı sağlar (47). 
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Diyabetik bireylerde, koroner aterosklerozun sıklığı ve şiddeti daha yüksektir. 

Diyabetik hastalarda aterosklerotik lezyonlar üzerine yapılan araştırmalar, aterom 

plakları içindeki makrofaj ve lenfositlerin artmış sayıda ve aktivitede olduğunu, 

bunun da aktif bir inflamasyon sürecine işaret ettiğini ortaya koymaktadır. Lökositler, 

vasküler düz kas hücreleri, trombositler ve endotel hücrelerinin etkileşimleri 

sonucunda, plakta doku faktörü ve çeşitli sitokinlerin arttığı, düz kas hücresi 

apoptozunun tetiklendiği ve kollajen üretiminin azaldığı gözlemlenmektedir. Ayrıca, 

plakta artmış matriks metalloproteinaz aktivitesi kollajen yıkımına yol açmaktadır. 

Bu nedenle, kollajen içeriği azalmış ve ince bir fibrin kılıfına sahip, zedelenmeye açık 

bir plak gelişir. Bu hastalarda, trombosit aktivasyonu varlığı ve sistemik fibrinolitik 

aktivitenin düşük olması, lokal ve sistemik prokoagülan aktivitenin yüksekliği 

nedeniyle, aterom plağında meydana gelen fissür veya rüptür sonrasında intrakoroner 

trombüs oluşumu ve total oklüzyon gelişimi daha sık görülür (48). 

Diyabetik bireylerde, koroner arter tutulumunun daha yaygın olduğu ve 

hastalığın distal alanlara kadar uzandığını gösteren anjiyografik ve patolojik kanıtlar 

mevcuttur (49). Diyabetik hastalarda en olumsuz durumlardan biri, 

revaskülarizasyon başarı oranlarının daha az olmasıdır. Anjiyoplasti sonrası restenoz 

ve komplikasyon oranı, bu hastalarda diğer hastalara göre artış gösterir (50). 

Diyabetes mellitus, koroner arter hastalığı için modifiye edilebilir bir risk 

faktörüdür. Diyabetes mellitus, tedavisi temelde yaşam tarzı alışkanlıklarının 

düzenlenmesine dayanmaktadır. Akdeniz tipi beslenme, artan fiziksel aktivite ve kilo 

kaybı bu tedavi yöntemlerinden bazılarıdır. Yaşam tarzı değişikliklerine rağmen 

plazma glukoz seviyeleri düzensiz olan hastalar için birçok etkili tıbbi tedavi seçeneği 

vardır. Plazma glukoz düzeylerinin kontrol altında olması, koroner arter hastalığı 

riskini azaltır (51). 

Hipertansiyon 

Koroner arter hastalığı için en önemli değiştirilebilir risk faktörlerinden biri 

hipertansiyondur (52). Dünya genelinde yaklaşık bir milyar insanı etkileyen 

hipertansiyon, kardiyovasküler olaylara bağlı ölümlerin neredeyse yarısından 

sorumludur (53). Hipertansiyon, koroner arter hastalığı, inme, atriyal fibrilasyon 
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(AF) ve periferik arter hastalığı gibi çoğu kardiyovasküler hastalıkta risk faktörü 

olarak belirgin bir rol oynar (54,55). 

TEKHARF çalışması, ülkemizdeki sistolik kan basıncının (SKB), erkeklerde 

ve kadınlarda kardiyovasküler hastalık ve mortalite üzerindeki en güçlü bağımsız 

etmen olduğunu ortaya koymuştur. Her 23 mm Hg'lik SKB artışının, kardiyovasküler 

mortalite ve morbidite riskinde %50'lik bir artışa yol açtığı bulunmuştur (24). 

Sistolik hipertansiyonun, diyastolik hipertansiyona kıyasla koroner arter 

hastalığı riskini daha fazla artırdığı bilinmektedir. Özellikle yaşlı bireylerde, izole 

sistolik hipertansiyon ve buna bağlı olarak artan nabız basıncının koroner arter 

hastalığı riskini artırdığı gösterilmiştir. 60 yaş ve üzeri izole sistolik hipertansiyon 

hastalarında, sistolik kan basıncının 23 mm Hg düşürülmesinin kardiyovasküler olay 

miktarını %31 oranında azalttığı tespit edilmiştir (56). 

Antihipertansif ilaçların kullanımına ilişkin yapılan bir meta-analizde, tedavi 

sürecinde kan basıncını düşürmenin felç riskini %38, KAH riskini %16 ve vasküler 

mortaliteyi %21 oranında azalttığı gösterilmiştir (57). 

Dislipidemi 

KV hastalıklar için değiştirilebilir risk faktörlerinden biri lipid metabolizma 

bozukluklarıdır. Dislipidemi, düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) 

seviyelerinin artması, yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-K) 

seviyelerinin azalması, trigliserid (TG) düzeylerindeki artış, toplam plazma 

kolesterolünde artış, lipoprotein a seviyelerinde artış ve edinsel veya kalıtsal 

lipoprotein metabolizması bozukluklarını içerir (58). 

LDL, aterosklerozun neredeyse her aşamasında önemli bir rol oynamaktadır. 

Araştırmalar, plazma LDL seviyelerindeki artışın kardiyovasküler hastalıklarla 

doğrudan, lineer ve sürekli bir ilişki içinde olduğunu göstermektedir. Daha uzun süre 

düşük LDL seviyelerine maruz kalmanın, daha düşük kardiyovasküler olay sıklığıyla 

ilişkilendirilmiştir (59). Bu bulgulara göre, hem daha düşük LDL seviyelerinin hem 

de bu seviyelerde uzun süre kalmanın kardiyovasküler riskin azalmasında etkili 
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olduğu düşünülmektedir. LDL seviyelerini azaltıcı tedavi ile kardiyovasküler 

olayların ve ölümlerin azaldığı gözlemlenmiştir (60). 

Non-HDL kolesterol (çok düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) + orta 

yoğunluklu lipoprotein (IDL) + LDL) seviyesi, plazmada bulunan aterojenik partikül 

miktarını tahmin etmek için kullanılabilir. Total kolesterol düzeyinden HDL 

çıkarıldığında Non-HDL seviyesi hesaplanır. Özellikle diyabet, kronik böbrek 

hastalığı ve metabolik sendrom tanısı konmuş bireylerde, LDL'ye göre Non-HDL 

kolesterolün daha iyi bir risk değerlendirmesi sağladığı bilinmektedir (61). 

HDL, kardiyovasküler risk değerlendirmelerinde kullanılır ve geleneksel risk 

faktörlerinden bağımsız olarak kardiyovasküler hastalık ve buna bağlı ölüm riski ile 

ters orantılıdır. HDL seviyeleri 40 mg/dL'nin altına düştüğünde, ateroskleroz gelişme 

riski artar ve her 1 mg/dL (0.02 mmol/L) düşüş, kardiyovasküler hastalık riskinde 

tahmini %2-3'lük bir artışla ilişkilidir. Düşük HDL seviyeleri, sigara içme, obezite, 

fiziksel hareketsizlik, hipertrigliseridemi, Tip 2 DM ve yüksek karbonhidratlı 

beslenme gibi faktörlerden kaynaklanabilir. Ayrıca, bazı genetik hastalıklar (örneğin, 

Apolipoprotein A1'i kodlayan genlerdeki mutasyonlar) HDL düzeylerini düşürebilir. 

Apo A1, HDL'deki ana protein olup HDL seviyelerinin tahmin edilmesinde önemli 

bir rol oynar. Kadınlarda 140 mg/dL ve erkeklerde 120 mg/dL plazma Apo-A1 

seviyeleri, düşük HDL seviyeleri ile ilişkilidir (62,63). 

Sigara 

Koroner arter hastalığı için en önemli değiştirilebilir risk faktörlerinden biri 

sigara kullanımıdır. Sigara kullanımı ile koroner arter hastalığı arasında tüm yaş 

gruplarında ve her iki cinsiyette güçlü bir ilişki bulunmaktadır (64). Sigara, birçok 

hastalığın önde gelen nedeni olarak kabul edilir. Sigara kullananlarda göreceli 

miyokard enfarktüsü riski 60 yaşından büyüklerde iki kat artarken, 50 yaşından 

küçüklerde sigara içmeyenlere göre beş kat daha fazladır (65,66). 

Araştırmalar, sigarayı bırakmanın hem kardiyovasküler hastalık riskini hem 

de kardiyovasküler hastalığı olan bireylerde ölüm oranını azalttığını ortaya 

koymuştur. Sigara kullanımı mortalitenin en önemli önlenebilir sebebidir. Ayrıca, 
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sigara tüketiminin HDL seviyelerini azalttığı, trombosit agregasyonunu artırdığı ve 

kandaki fibrinojen seviyeleri ile kan viskozitesini artırdığı belirtilmiştir. Risk, içilen 

sigara miktarıyla doğrusal olarak artmaktadır (67). 

Sigara içmek sadece miyokard enfarktüsü riskini artırmakla kalmaz, aynı 

zamanda ani ölüm, periferik arter hastalığı, inme ve aort anevrizması riskini de artırır 

(68). 

Obezite 

Çoğu epidemiyolojik çalışma, fiziksel aktivite düzeyi ile kardiyovasküler 

hastalıkların insidansı ve genel ölüm oranı arasında bir ilişki olduğunu göstermiştir. 

Hem erkeklerde hem de kadınlarda, günde 30 dakika kadar kısa süreli yürüyüş 

yapmak, önemli kardiyovasküler faydalar sağlamıştır (69). 

Obezite, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi olan hastalarda metabolik 

sendrom olduğu kabul edilir ve bu kişilerde insülin direnci ile birlikte koroner arter 

hastalığı riski önemli ölçüde artar (70). 

Kilo kaybı; insülin duyarlılığını arttırıp HDL kolesterol düzeylerini 

yükseltirken, kan basıncınu düşürüp trigliserit ve LDL kolesterol düzeylerini 

azaltmaktadır (71). 

İnsülin salınımında artış, vücut dokularında insüline karşı direnç gelişimi, 

diyabet, hipertansiyon, yüksek LDL, düşük HDL, yüksek trigliseritler, protrombotik 

faktörler ve sol ventrikül hipertrofisi gibi risk faktörleri obezite ile korele artış 

gösterir. Obezite, hem kardiyovasküler hastalıklara hem de diğer nedenlere bağlı 

ölüm riskinde artışa yol açar (72,73). 

 

2.1.4.3. Güncel Risk Fakörleri 

Lipoprotein (a) 

Araştırmalar, Lp (a)’nın doku faktörü yolağı inhibitörüne bağlanarak onu 

etkisiz hale getirdiğini ve plazminojen aktivatör inhibitörünün ekspresyonunu 
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artırabileceğini göstermektedir, bu da lipoproteinlerin trombozla daha da 

ilişkilendirilmesini sağlar. Ayrıca, aterosklerotik lezyonlarda yer alarak okside lipid 

yolları üzerinden lokal etkilere sahiptir (74). Plazma lipoprotein seviyelerindeki 

yükseklik, koroner arter hastalığı riskini 1,6 kat artırır (75). 

Fibrinojen ve D-dimer 

Kan fibrinojen seviyesi ile kardiyovasküler hastalık arasında bir ilişki olduğu 

kanıtlanmıştır (76). Klinikte, D-dimer seviyesi venöz tromboembolilerin 

değerlendirilmesinde kullanılır (77). 

Homosistein 

Homosistein düzeyinin, koroner arter hastalığı için bir risk faktörü olduğu 

belirlenmiştir. Klasik risk faktörleri bulunmayan, erken yaşta ateroskleroz gelişen ve 

böbrek yetmezliği olan hastalarda homosistein düzeyinin artışının kötü prognozla 

ilişkili olduğu bulunmuştur (78). 

Yüksek Duyarlı C-Reaktif Protein (CRP) 

Enflamasyon, aterosklerozun gelişiminde kritik bir rol oynar. Klinikte en 

yaygın kullanılan enflamatuar belirteçlerden biri olan yüksek hassasiyetli CRP 

düzeylerinin artışı, artmış riskle doğrudan ilişkilidir (79). 

İnflamatuar durumlarda yükselen ve akut faz reaktanlarından biri olan C-

Reaktif Protein'in (CRP) düzeyi, yapılan araştırmalarda koroner olaylarda arttığı 

tespit edilmiştir. Bu durum, CRP'nin yeni bir koroner arter hastalığı (KAH) risk 

faktörü olarak değerlendirilmesine yol açmıştır. Özellikle yüksek hassasiyetli 

CRP'nin (Hs-CRP), kardiyovasküler olayları tespit etme konusunda duyarlı olduğu 

düşünülmektedir (72,80). 

Ürik asit 

Ürik asit pürin nükleotitleri olan inozinik asit, guanilik asit, adenilik asit ve 

adenozin trifosfat katabolizmasının son ürünüdür (81). Ürik asit, hem endojen hem 

de eksojen kaynaklıdır. Endojen kaynaklar arasında karaciğer, kaslar, böbrekler ve 

vasküler endotel bulunurken; eksojen kaynaklar arasında ise hayvansal gıdalar ve 

meyve fruktozu yer alır (82,83). 
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Ürik asitin atılımının üçte biri gastrointestinal sistem aracılığıyla 

gerçekleşirken, geri kalan üçte ikisi böbrekler yoluyla gerçekleşir (82). Normal 

bireylerde, ürik asidin tamamı glomerüllerden filtre edilir ve neredeyse tamamı 

proksimal tübülden geri emilir.(84) Filtre edilen ürik asidin yaklaşık %10'u idrarla 

atılır (82,83). 

Ürik asit, serbest radikallerin %60'ının temizlenmesinden sorumludur.(85) 

Aterosklerozun erken aşamalarında normal düzeylerde bulunan ürik asit, antioksidan 

özellik gösterirken, hiperürisemi geliştiğinde antioksidan etkisi tersine dönerek 

prooksidan bir rol oynar (86). 

Koroner arter hastalarında, serum ürik asit seviyelerinin kontrol gruplarına 

göre belirgin şekilde yüksek olduğu gösterilmiştir (87). Artan ürik asit seviyelerinin, 

LDL'nin oksidasyonunu ve lipit peroksidasyonunu artırması, ayrıca endotel 

disfonksiyonuna yol açması sonucunda, plateletlerde adezyon artışı ve trombüs 

oluşumu gözlemlenebilir. Bu da trombotik bir ortamın oluşmasına ve ateroskleroz 

gelişimine katkıda bulunabilir (88,89). 

Yüksek ürik asit seviyelerinin varlığında oluşan serbest radikaller, 

inflamatuar hücrelerden adezyon moleküllerinin salınmasına, inflamatuar hücrelerin 

aktivasyonuna ve endotel hasarına neden olabilir, bu da endotel aderensinde artışa 

sebep olabilir (5). Bu duruma ürik asidin düz kas hücrelerindeki proliferasyonu 

arttırıcı etkisinin de eklenmesiyle, hiperüriseminin koroner arter hastalığına zemin 

hazırlayabileceği düşünülmüş ve bazı çalışmalarda ürik asit yüksekliğinin KAH için 

bağımsız bir risk faktörü olarak tanımlandığı gösterilmiştir (6–8). 

HDL 

HDL, periferik dokulardan karaciğere kolesterolün geri taşınması sürecinde, 

yani ters kolesterol naklinde kritik bir rol oynar. Ayrıca ateroskleroza karşı koruyucu 

ve kardiyoprotektif bir rolü vardır (9). HDL'nin, endotel hücrelerini LDL'nin olumsuz 

etkilerine karşı koruduğu ve LDL'nin oksidasyonunu engellediği bilinmektedir. 

Okside LDL, endotel hasarına ve köpük hücre oluşumuna yol açarak ateroskleroz 
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patogenezine katkıda bulunabilir, ancak HDL bu olumsuz etkileri ortadan 

kaldırmaktadır (10). 

Son araştırmalar, HDL'nin sadece ters kolesterol taşıma işleviyle sınırlı 

olmadığını, aynı zamanda endotelyal adezyon molekülü ekspresyonunu 

düzenlediğini, nitrik oksit üretimine katkıda bulunduğunu ve monosit aktivasyonu ile 

inflamasyonu kontrol ettiğini ortaya koymuştur (90) .  

HDL'nin temel fonksiyonu, periferal dokulardan karaciğere kolesterol 

taşınmasını sağlayan ters kolesterol taşımasıdır. Ancak, plazma lipid taşıma işlevine 

ek olarak, HDL lipopolisakkaritleri bağlayabilir, endotel hücrelerinin hareketini 

uyarabilir, platelet aktivasyonunu engeller ve eritrositleri prokoagülan aktiviteden 

korur (91). HDL endotel hücrelerinde prostasiklin sentezini stimule eder (92).Nitrik 

oksit üretimini uyararak endotel fonksiyonlarını düzenler ve antitrombotik etki 

gösterir (93). 

 

 2.1.5 AKUT KORONER SENDROM TİPLERİ 

STEMI, NSTEMI ve USAP, Akut Koroner Sendrom'un (AKS) üç ana klinik 

tablosunu oluşturur Bu klinik durumların ayırt edilmesi için elektrokardiyogram 

(EKG) ve kardiyak biyobelirteçler kullanılmaktadır (94). AKS'nin klinik tanısını 

koymak için, başvurudan itibaren ilk 10 dakika içinde 12 derivasyonlu EKG 

çekilmeli ve kardiyak biyokimyasal belirteçlerin düzeyi ölçülmelidir (2). 

 

2.1.5.1 ST Segmet Yükselmeli Miyokart Enfarktüsü (STEMI) 

ST elevasyonlu miyokard infarktüsü (STEMI), miyokarda koroner arterler ile 

gelen kanın ani bir şekilde kesilmesiyle beraber miyokard hücrelerinin iskemiye 

uğradığı ciddi ve akut bir kalp hastalığıdır. ST elevasyonlu miyokard infarktüsü 

(STEMI), EKG'de kalıcı (>20 dakika) ST-segment yükselmesi ile tanımlanan ve 

miyokard iskemisinin tipik semptomları, kardiyak biyobelirteçlerin artmış salınımı 

ve göğüs ağrısı ile ayırt edilen bir klinik durumdur. Bu hastaların acilen tedavi 
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edilmesi gerekmektedir. Reperfüzyon tedavisi ne kadar erken başlatılırsa, miyokard 

nekrozu ve geri dönüşümsüz duvar hareket kusurları o kadar az oluşur (95). 

STEMI tanısı alan hastaların büyük bir kısmında, transmural nekroz 

gözlenmektedir (96). STEMI, diğer akut koroner sendromlara kıyasla, daha fazla risk 

altındaki miyokard dokusunu içerdiği için, mekanik ve aritmik komplikasyonların, 

kardiyojenik şokun ve ölümün daha sık görüldüğü bir durumdur. Bu nedenle, 

miyokard iskemisi şüphesi olan bir hastada ST segment yükselmesi tanısı hızla 

konulmalı ve eğer mümkünse koroner anjiyografi yapılabilen bir merkeze 60 dakika 

içinde başvurularak reperfüzyon tedavisi başlanmalıdır (2,97). 

Akut miyokardiyal enfarktüs, klinik belirtilerle uyumlu olarak miyokart 

hasarının (kardiyak troponin değerlerinin en az birinde 99. persantilin üstünde 

olması) varlığını ifade eden bir terimdir. Akut koroner sendromlar ve ST-segment 

yükselmeli miyokardiyal infarktüsün klasik semptomu, miyokard iskemisine bağlı 

olarak ortaya çıkan göğüs ağrısı veya rahatsızlık hissidir. Bu ağrı genellikle 15-20 

dakikadan uzun sürer ve dinlenme veya sublingual nitrat kullanımıyla geçmez. Tipik 

olarakağrı retrosternal yayılım gösterir, ancak bazen boğaz, çene, kollar, omuzlar 

arası veya üst karın bölgesine yayılabilir (26). 

STEMI tanısında elektrokardiyografi (EKG), en önemli tanı aracıdır. EKG'de, 

iki veya daha fazla ilişkili derivasyonda 1 mm veya daha fazla ST segment 

yükselmesi görülmesi gerekmektedir. Transtorasik ekokardiyografi, klinik olarak 

şüphe uyandıran hastalarda ve STEMI'ye bağlı mekanik komplikasyonların tanısında 

yardımcı olabilir. Koroner anjiyografi ile kesin tanı konulur ve gerekli invaziv tedavi 

uygulanır (2). 

 

2.1.5.2. Anstabil/Karasız Anjina Pektoris (USAP) 

Anstabil anjina pektoris teşhisi, klinik öyküye dayanılarak konulur. Bir 

hastanın USAP olarak sınıflandırılabilmesi için belirli kriterler belirlenmiştir. Bu 

kriterlerden en az birini sağlaması USAP tanısı için gereklidir (98). Bunlar: 
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 Tipik göğüs ağrısının giderek artması, daha önce hissedilenden daha 

şiddetli hissedilmesi. 

 Retrosternal bölgede şiddetli ağrı hissedilmesi. 

 Kararlı anjina ile farklı olarak ağrının dinlenme veya nitrat 

kullanımıyla geçmemesi ve 20 dakikadan uzun sürmesi. 

Stabil olmayan anjina pektoris veya kararsız anjina olarak da adlandırılan bir 

kalp hastalığı, genellikle göğüs ağrısı veya sıkışma hissi ile karakterizedir. Bu durum, 

anjina pektoris'in bir türüdür ve ciddi bir durum olan miyokard enfarktüsü riskini 

artırır. EKG'de ST yükselmesi genellikle görülmez. Bu durum genellikle, tam 

tıkanıklık oluşturmayan, ancak trombositten zengin beyaz trombüslerin varlığıyla 

ilişkili olan rüptüre olmuş veya erozyona uğramış bir plağın damar lümeninde 

bulunmasıyla karakterizedir. EKG'de ST segmentinde depresyon, geçici ST segment 

değişiklikleri (<15-20 dakika) ve T dalga değişiklikleri görülebilir (99). 

USAP, miyokard enfarktüsü riski yüksek olan ciddi bir durumdur ve tedavi 

edilmezse ölümcül olabilir. Tedavi seçenekleri arasında nitrogliserin, beta blokerler, 

kalsiyum kanal blokerleri, antirombotikler veya antikoagülanlar gibi ilaçlar 

bulunmaktadır. Ayrıca, hastanın durumuna bağlı olarak koroner damar lümeninde 

kan akımını sağlamak için anjiyoplasti veya bypass gerekebilir (100). 

 

2.1.5.3. ST Yükselmesi Olmayan Miyokart Enfarktüsü (NSTEMI) 

Göğüste baskı, sıkışma, yanma ve ağrı tarzında anjinal semptomlarla 

başvuran hastalarda, kardiyak enzim yükselmesiyle karakterize olan NSTEMI, 

EKG'de ST segment elevasyonu olmaksızın ortaya çıkar. Bu durum, miyokard 

iskemisinin varlığını gösterir ancak tıkanıklığın geçici veya kısmi olması nedeniyle 

miyokard hasarı ve nekroz sınırlıdır (101). EKG'de ST segment çökmesi, spesifik 

olmayan ST segment değişiklikleri veya normal EKG bulguları dahi gözlenebilir. 

NSTEMI, özellikle troponin gibi kardiyak biyobelirteçlerin yükselmesiyle USAP'tan 

ayrıştırıldığından, AKS ile başvuran hastalarda mutlaka seri biyobelirteç ölçümleri 

yapılmalıdır (102,103). 
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NSTEMI'de, STEMI gibi, kalp kası yeterli oksijen ve kan alamaz. Ancak, 

NSTEMI'de miyokardiyal hasar ve nekroz alanı STEMI'den daha sınırlıdır. Bu 

durumda tam bir ST segment yükselmesi olmaz ve bu nedenle kalp krizi belirtileri 

(göğüs ağrısı, terleme, nefes darlığı, baş dönmesi vb.) hafif veya daha az belirgin 

olabilir (102). 

NSTEMI'nin tedavisi, hastalığın ciddiyetine ve semptomların şiddetine bağlı 

olarak değişmektedir. Tedavi seçenekleri arasında antitrombotik ilaçlar, antikoagülan 

ilaçlar, antiplateletler gibi ilaçlar bulunmaktadır. Ayrıca, kalp kasına kan akışını 

artırmak için nitrogliserin ve diğer ilaçlar da kullanılabilir. Bazı durumlarda, tıkalı 

arteri açmak için anjiyoplasti veya stent yerleştirilmesi gerekebilir (103). 

 

 2.1.6. AKUT KORONER SENDROM TANISI 

 

 2.1.6.1. Klinik Başvuru, Hikaye ve Fizik Muayene 

Göğüs ağrısı, acil servise başvuruların en yaygın nedenlerinden biridir ve 

AKS'nin birincil belirtisidir. Erken teşhis gerekliliği nedeniyle, AKS'de miyokard 

iskemisine bağlı göğüs ağrısının tipik klinik belirtileri, ayırıcı tanıda sorgulanmalıdır. 

AHA kılavuzuna göre, anjina pektoris, genellikle stresle tetiklenen veya istirahatte 

ortaya çıkan, karakteristik yayılımı (sol kol, boyun, çene) olan, yoğunluğu giderek 

artan (birkaç dakika içinde) ve bazı semptomların eşlik ettiği (nefes darlığı, bulantı, 

baş dönmesi) retrosternal göğüs ağrısı olarak tanımlanır. Aktif olarak tedavi 

edildiğinde veya kendiliğinden çözüldüğünde birkaç dakika içinde kaybolur (104). 

AKS hastalarında fizik muayene genellikle normaldir ve patolojik bulgular 

tespit edilmez. Tanının konulması veya dışlanması için özel bir muayene bulgusu 

yoktur. Hastalarda herhangi bir semptom olmayabileceği gibi, soluk, siyanotik ve 

solunum sıkıntısı gibi bulgular da görülebilir. Hayati tehlike arz eden durumlarda 

(pulmoner tromboemboli, aort diseksiyonu, perikardit, kapak hastalıkları, 

pnömotoraks vb.)  göğüs ağrısının tespit edilmesi ve ayırımının yapılması için fizik 

muayene büyük önem taşır (105). 
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  2.1.6.2. Elektrokardiyografi 

Elektrokardiyografi, AKS'nin en iyi testi olmasına rağmen, akut miyokart 

enfarktüsü (AMI) tanısında düşük duyarlılığa sahiptir. Hastanın ilk başvurusunda 

alınan EKG kaydı, AMI vakalarının %50'sinden azında tanı koyma yeteneğine 

sahiptir.(106). Vakaların %10'unda ilk EKG normal görülebilir. Bununla birlikte, 

ardışık EKG'lerin tanısal hassasiyeti %95'e kadar çıkabilir. Özellikle sol ventrikül 

hipertrofisi ve geçirilmiş MI gibi durumlar için eski bir EKG'nin varlığı, tanıda 

duyarlılığı artırıcı ve yardımcı olabilir (107). 

ST segment yüksekliğinin 20 dakikadan daha uzun süre devam etmesi, 

STEMI olduğunu gösterir ve farklı bir tedavi protokolü gerektirir (107). 

ST segment depresyonunun büyüklüğü ve bu depresyonu yansıtan 

derivasyonların sayısı, prognozla ilişkilidir ve iskeminin yaygınlığı ve ciddiyeti 

hakkında bilgi sağlar (108). Uygun klinik durumda, ardışık iki derivasyonda 0,5 

mV'den (0,5 mm) büyük ST segment çökmesi, AKS-NSTEMI belirtisi olarak kabul 

edilir ve prognozla bağlantılıdır (109). 

Standart derivasyonlar sonuçsuz kalırsa ve hastanın devam eden miyokard 

iskemisine işaret eden semptomları varsa, ek derivasyonlar gerekebilir; örneğin, sol 

sirkumfleks arter tıkanıklığı yalnızca V7-V9'da veya sağ ventrikül MI da yalnızca 

V3R ve V4R'de tespit edilebilir (110). 

Devam eden miyokard iskemisine dair yüksek klinik şüphesi ve LBBB'si olan 

hastalar, LBBB'nin önceden bilinip bilinmemesine bakılmaksızın STEMI hastaları 

gibi ele alınmalıdır (2). 

  

2.1.6.3. Biyokimyasal Belirteçler 

Troponinler 

Troponinler, iskelet ve kalp kaslarının kasılmasını düzenleyen yapısal 

proteinler arasında yer alırlar ve tropomiyozin ile birlikte görev yaparlar. Troponin 

kompleksi, Troponin C (kalsiyum bağlayıcı protein), Troponin T (tropomiyozin 
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bağlayan protein) ve Troponin I (inhibitör protein) adlı üç farklı proteinden oluşur. 

Bu proteinler, aktin ve miyozin arasındaki kalsiyum bağımlı olayları düzenlemekten 

sorumludurlar. cTn-C, iskelet kasındaki 14 izoformuyla benzer yapıya sahip olduğu 

için kardiyak özgüllüğü düşüktür. Öte yandan, cTn-I ve cTn-T kardiyak özgüllükleri 

oldukça yüksektir çünkü bu troponinlerin iskelet kasındaki izoformları tamamen 

farklı genler tarafından üretilir (111). 

Artık birçok hastanede, geleneksel cTn yerine yüksek duyarlılığa sahip 

kardiyak troponinler (hs-cTn) kullanılmaktadır. Hs-cTn, konvansiyonel cTn'lere 

kıyasla troponini 10-100 kat daha düşük konsantrasyonlarda tespit edebilir. Hs-

cTn'ler temelde troponini daha yüksek hassasiyetle ve kesinlikle daha erken bir 

zaman diliminde tespit edebilir ve bu da sağlıklı bireylerin neredeyse %95'inin tespit 

edilmesine yardımcı olur (112,113). Acil servise başvuran hastalarda AMI tanısını 

dışlamak için kullanılan hs-cTn'lerin negatif öngörü skoru (Negative Predictive 

Value- NPD) %95’ten büyüktür (114). Bu testler 3 saat sonra tekrarlanırsa, bu oran 

neredeyse %100'e yaklaşır (115). Bu yüzden hscTn'ler, MI'ın daha erken 

dışlanmasına yardımcı olarak acil servislerdeki kalış sürelerini azaltmakta ve MI 

tedavisinin daha erken başlanmasına katkıda bulunmaktadır (116). 

Kardiyak troponinler, myoglobin ve kreatin kinaz gibi diğer kardiyomyosit 

hasarını gösteren belirteçlere göre daha sensitif ve spesifiktir (117). 

 

Miyoglobin 

Miyoglobin, düşük molekül ağırlıklı bir protein olup kalp ve iskelet 

kaslarında bulunmaktadır. Hasarlı miyokard hücrelerinden hızla salınır ve böbrekler 

aracılığıyla atılır. Miyokard hasarı sonrası en hızlı yükselen belirteçtir (30. dakika ile 

2. saat arası). Serumda 18-24 saat boyunca kalabilir. Miyoglobin, miyokard hasarını 

belirlemede yüksek sensitiviteye sahiptir, ancak kardiyak spesifisitesi düşüktür, bu 

nedenle iskemik göğüs ağrılı hastalarda tek başına ölçümü, tanı koymak için yeterli 

değildir. Bu sebeple, tanı konulamayan EKG'li hastalarda akut miyokard infarktüsü 

tanısı için tekrarlayan CK-MB, cTnT veya cTnI ölçümleri yapılmalıdır (118). 
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Kreatin kinaz ve izoenzimleri 

Kreatin kinaz, hücre içinde Adenozin Trifosfat'tan kreatine yüksek enerjili 

fosfat gruplarını transfer eden bir enzimdir. Çoğu dokuda az miktarda bulunmasına 

rağmen, beyinde, kalp ve iskelet kasında yüksek konsantrasyonlarda bulunur. 

Dimerik bir moleküldür ve B (beyin) ve M (kas) zincirlerinden oluşan alt birimlere 

sahiptir. Üç izoenzimi vardır: CK-MM, CK-MB ve CK-BB. Kreatin kinaz, AMI 

sonrası yaklaşık dört ile sekizinci saat arasında salınmaya başlar, 12-24 saatte pik 

yapar ve 3-4 gün sonra normale döner. CK-MB'nin dezavantajı, normal değerlere 

hızlıca geri dönmesidir. Bu da geç akut miyokard infarktüs vakalarını atlayabileceği 

anlamına gelmektedir (119). 

CK-MB, miyokard iskemisinin erken tanısı için eskiden tercih ediliyordu. 

CK-MB, miyokardial iskemiyi tespit etme konusunda troponinden daha az duyarlıdır 

ve algılanabilmesi için daha fazla doku hasarı gerekebilir. Kardiyak troponinlerin 

ortaya çıkmasıyla birlikte, CK-MB, miyoglobin ve diğer tanısal biyobelirteçlerin 

önemi ve kullanımı azalmıştır. Bazı MI vakalarında, infarktüsün boyutunu tahmin 

etmek için CK-MB kullanılabilir (120–122). 

 

2.1.6.4 Ekokardiyografi 

Transtorasik ekokardiyografi (TTE), kalp anatomisi ve işlevi hakkında 

önemli bilgiler sağlayan bir tanı aracıdır. KAH şüphesiyle başvuran hastaların 

çoğunda, yapılan TTE incelemelerinde anlamlı bir patoloji saptanmaz (123). Sol 

ventrikül (LV) sistolik fonksiyonunun azalması veya LV'de duvar hareket kusurunun 

görülmesi, kardiyak iskemi olasılığını artırır (124).  

Göğüs ağrısıyla başvuran hastalarda, EKO'nun rolü büyüktür; zira kalp kapak 

hastalığı, hipertrofik kardiyomyopati ve pulmoner embolide belirgin sağ ventrikül 

bulguları gibi klinik durumların ayırt edilmesinde kritik bir öneme sahiptir (125). 

Ancak, bu belirtiler koroner arter hastalığının varlığını kesin olarak dışlamaz (126). 
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STEMI hastalarında tanısal amaçlı ekokardiyografi, kardiyojenik şok, 

hemodinamik unstabilite veya mekanik komplikasyon şüphesi olmayanlar dışında, 

reperfüzyon tedavisinin gecikmesini önlemek için genellikle rutin olarak önerilmez 

(2). NONSTEMI-AKS'de, ekokardiyografi tanı koyma, tedavi planlama, risk ve 

prognoz belirleme sürecinde önemli bir araçtır ve bu nedenle NONSTEMI-AKS 

tanısı düşünülen tüm hastalara uygulanmalıdır. Transtorasik ekokardiyografi ile, 

iskemiye bağlı bölgesel duvar hareket kusurları, diyastolik fonksiyon bozuklukları, 

kapak yetersizlikleri ve mekanik komplikasyonlar, EKG değişiklikleri ortaya 

çıkmadan önce tespit edilebilir (127).  

AKS ile yatış yapılan her hastanın takibi esnasında, hastanın klinik 

durumunda bir kötüleşme meydana geldiğinde mekanik komplikasyonları dışlamak 

için ekokardiyografi uygulanması önerilir; ayrıca taburculuk öncesi sağ ve sol 

ventrikül fonksiyonlarını değerlendirmek ve sol ventrikül apikal trombüs varlığını 

belirlemek için de ekokardiyografi önerilir (2). 

 

2.1.6.5. Bilgisayarlı Tomografi ile Koroner Anjiyografi 

Çift kaynaklı 64 kesitli bilgisayarlı tomografi (BT), tüm taramaları yaklaşık 

10 saniyede tamamlayabilir ve yüksek çözünürlüklü görüntüler sunarak hastanın 

koroner arterlerinin detaylı bir şekilde incelenmesini sağlar. Bu teknoloji, KAH'nin 

invazif olmayan erken teşhisine olanak tanırken, koroner arterlerin lümeninin yanı 

sıra arter içindeki plakların da doğrudan görüntülenmesine imkan sağlar. Çift 

kaynaklı 64 kesitli BT taraması, damar içi kontrast maddeyle birlikte kullanılarak bir 

stent veya greftin açık veya kapalı olup olmadığını belirlemek için de kullanılır (128). 

Bilgisayarlı tomografi ile koroner anjiyografi, düşük ve orta riskli hastaların 

acil servisten güvenli ve hızlandırılmış bir şekilde taburcu edilmesine olanak 

sağlayabilir (129). 
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2.1.6.6. Koroner Anjiyografi 

Koroner anjiyografi, KAH'ın varlığını ve şiddet derecesini belirlemede eşsiz 

bir bilgi sağladığı için altın standart bir inceleme yöntemidir. Kesin bir ayırıcı tanının 

olmadığı durumlarda, özellikle yüksek riskli hastalarda tanısal amaçlı acil KAG 

yapılması gerekmektedir (102). 

AKS: STEMI, NONSTEMI ve USAP gibi durumları kapsar. AKS şüphesi 

olan hastalarda, başvurudan hemen sonra EKG çekilerek tanıya yönelinmelidir. 

STEMI tanısı konulan hastalara acil KAG yapılması ve sorumlu lezyonun 

revaskülarize edilmesi önerilir (2). 

NONSTEMI tanısı konulan hastalarda, hastanın risk durumu ve hemodinamik 

durumu değerlendirilerek en kısa sürede KAG yapılması ve uygun tedavinin 

başlanması önerilir. Düşük ve orta riskli hastalarda, ekokardiyografi ve non-invaziv 

görüntüleme yöntemleri ile olası diğer tanılar ekarte edilmelidir. NONSTEMI tanısı 

kesin olmayan veya USAP olasılığı yüksek olan hastalara ise KAG yapılması tavsiye 

edilir (14). 

 

2.2. ÜRİK ASİT/HDL ORANI(UHR) 

 

Yüksek ürik asit ve düşük HDL, endotel disfonksiyonu ve oksidatif stresin artmasına 

katkıda bulunarak kötü kardiyovasküler sonuçlara yol açar. Yapılan çalışmalar, bu 

iki faktörün birleşik etkisinin daha fazla zarara neden olduğunu göstermektedir 

(11,12). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

3.1. ÇALIŞMANIN AMACI 

Ürik asit/HDL-K oranı nondiyabetik hastalarda akut koroner sendrom için bir 

gösterge olabilir mi sorusuna yanıt aramak için bu çalışma dizayn edilmiştir 

 

3.2. ARAŞTIRMANIN ŞEKLİ, YERİ VE ZAMANI 

Bu kesitsel, retrospektif, olgu-kontrol çalışması 11.01.2020-11.01.2024 

tarihleri arasında, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi Koroner Yoğun Bakım 

servisine yatırılan ve Aile Hekimliği polikliniğine başvuran hastalar arasında 

yapılmıştır. Koroner yoğun bakıma yatışı yapılan akut koroner sendrom tanılı 148 

hasta olgu, herhangi bir kronik hastalığı olmayan 148 birey ise kontrol grubunu 

oluşturmuştur. Veriler retrospektif olarak hastane bilgi sistemi ve hasta kayıtlarından 

elde edilmiştir. 

 

3.3. ARAŞTIRMANIN ÖRNEKLEM VE EVRENİ 

Araştırmanın örneklem sayısı G*Power 3.1.9.4 programı kullanılarak 

hesaplanmıştır. %95 güven (1-α), %80 test gücü (1-β) ve d=0.5 etki büyüklüğü 

bağımsız gruplarda t testi (the independent samples t test) analizine göre her bir 

grupta alınması gereken örnek sayısı 64 olarak belirlenmiştir. Veri kaybı ihtimali, ve 

nonparametrik testlerin karşılanması göz önüne alınarak her grup için örneklem sayısı 

%10 artırılmıştır ve her grup için 71 kişi toplamda minimum 142 kişinin örnekleme 

dahil edilmesi planlanmıştır. (Cohen, 1988; Faul ve ark., 2007). 

Araştırmanın başlangıcında, her bir grupta minimum 71 kişi olmak üzere 

toplamda minimum 142 kişiyle başlanması planlanmıştır. Hasta ve kontrol 

grubundaki kişi sayısının artırılmasının, çalışmanın ana hipotezini güçlendireceği ve 

başarı oranını yükselteceği düşünülmektedir. Bu amaçla, toplamda 148 hasta ve 148 
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kontrol grubu katılımcısı ardışık olarak bu çalışmaya dahil edilmiştir. Bu çalışmaya 

113 erkek ve 35 kadın hastadan oluşan bir hasta grubu ile 113 erkek ve 35 kadından 

oluşan bir kontrol grubu olmak üzere toplamda 296 kişi dahil edilmiştir. 

 

3.4. ARAŞTIRMANIN DAHİL ETME VE DIŞLAMA KRİTERLERİ 

 

Dâhil Etme Kriterleri 

1. Akut koroner sendrom tanısıyla yatışı yapılan hastalar. 

 

Dışlama Kriterleri 

1. Daha önce diyabetes mellitus tanısı almış olmak veya antidiyabetik ilaç 

kullanıyor olmak 

2. Gut hastaları 

3. Malignite 

4. Gebelik 

5. Kronik böbrek yetmezliği hastaları 

6. Lipid düşürücü ilaç kullanan hastalar 

7. Tiyazid ve furosemid gibi diüretik kullanan hastalar 

8. Asetil salisilik asit kullanan hastalar 

 

 

3.3. ETİK ONAYI 

Çalışma Helsinki Deklarasyonu Kararları’na, Hasta Hakları Yönetmeliği’ne 

ve etik kurallara uygun olarak yapılmış olup, İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa 

Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 17/04/2024 tarihinde 

2024/86 karar no ile onay alınmıştır. 
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3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en 

düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı 

Kolmogorov Simirnov, Shapiro-Wilk test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin 

analizinde bağımsız örneklem t test, Mann Whitney U test kullanıldı. Nitel bağımsız 

verilerin analizinde ki-kare test kullanıldı. Analizlerde SPSS 27.0 programı 

kullanılmıştır. Tüm analizlerde p<0.05 değerleri anlamlı olarak kabul edilmiştir.  
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4.BULGULAR 

Bu retrospektif kesitsel tez çalışmasına 11.01.2020-11.01.2024 tarihleri 

arasında İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi Koroner yoğun bakım servisine 

yatırılan ve Aile Hekimliği polikliniğine başvuran hastalar arasından seçilmiştir. 

Koroner yoğun bakıma yatışı yapılan akut koroner sendrom tanılı 148 hasta vaka, 

herhangi bir kronik hastalığı olmayan 148 birey ise kontrol grubunu oluşturmuştur. 

Katılımcıların sosyodemografik ve laboratuvar parametrelerine göre dağılımı 

tablo 1’de verilmiştir. 

Katılımcıların genel özelliklerine bakıldığında %76.4(n=226)’ünü erkek 

cinsiyet oluşturmaktadır ve yaş ortalaması 56.4±10 yıldır. 

Katılımcıların tıbbi özgeçmişlerine bakıldığında 115’inin (%38.9) sigara ve 

60‘ının (%20.3) alkol kullandığı görülmüştür. Katılımcıların boy ortalaması 

170.3±8.9 cm, kilo ortalaması 80.5±13.5 kg, VKİ ortalaması 27.7±3.8 olarak 

hesaplanmıştır. 

Katılımcıların hematolojik parametreleri incelenmiş ve WBC ortalaması 

8.1±2.4 x 10³/µL, PLT ortalaması 259.5±69.2 x 10³/µL, HGB ortalaması 14.3±1.5 

g/dL olarak normal aralıkta olduğu bulunmuştur. 

Katılımcıların biyokimyasal parametreleri incelenmiş ve Kreatinin ortalaması 

0.9±0.2 mg/dL, Üre ortalaması 28.2±6.4 mg/dL, GFR ortalaması 92.3±13.6 ml/dk, 

Na ortalaması 140.4±2.1 mEq/L, K ortalaması 4.5±0.3 mEq/L, ALT ortalaması 

25.7±25.3 IU/L, AST ortalaması 23.2±8.7 IU/L, Ürik Asit ortalaması 5.2±1.2 mg/dL 

olarak bulunmuştur. 

Katılımcıların lipit parametreleri incelenmiş olup LDL ortalaması 123.4±28.9 

mg/dL, TK ortalaması 207.3±35.4 mg/dL, TG ortalaması 144.6±78.7 mg/dL ve HDL 

ortalaması 45.2±12.4 mg/dL olarak bulunmuştur. Katılımcıların UHR ortalaması 

0.1±0.1 olarak hesaplanmıştır.  
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Tablo 1: Tüm grubun sosyodemografik ve laboratuvar parametrelerine göre dağılımı 

         

    Min-Mak Medyan Ort.±ss / n-% 

Yaş 34.0 - 78.0 57.0 56.4 ± 10.0 

Cinsiyet 
Kadın         70   23.6% 

Erkek         226   76.4% 

Boy (cm) 140.0 - 190.0 170.0 170.3 ± 8.9 

Kilo (kg) 44.0 - 155.0 80.0 80.5 ± 13.5 

VKI 17.2 - 45.3 27.3 27.7 ± 3.8 

Sigara Kullanımı 
(+)         115   38.9% 

(-)         181   61.1% 

Alkol Kullanımı 
(+)         60   20.3% 

(-)         236   79.7% 

WBC 4.0 - 20.5 7.6 8.1 ± 2.4 

PLT 118.0 - 676.0 255.0 259.5 ± 69.2 

HGB 7.5 - 17.9 14.5 14.3 ± 1.5 

GFR 60.0 - 130.0 95.0 92.2 ± 13.6 

ÜRE 11.0 - 43.0 28.0 28.2 ± 6.4 

Kreatinin 0.5 - 1.9 0.8 0.9 ± 0.2 

Na 134.0 - 146.0 140.5 140.4 ± 2.1 

K 3.7 - 5.8 4.5 4.5 ± 0.3 

ALT 3.0 - 331.0 19.0 25.7 ± 25.3 

AST 4.6 - 72.0 21.5 23.2 ± 8.7 

LDL 44.0 - 219.0 124.0 123.4 ± 28.9 

Total Kolesterol 122.0 - 317.0 209.0 207.3 ± 35.4 

Trigliserid 32.0 - 562.0 126.5 144.6 ± 78.7 

Ürik Asit 2.3 - 8.4 5.1 5.2 ± 1.2 

HDL 21.0 - 105.0 43.0 45.2 ± 12.4 

Ürik Asit/HDL (UHR) 0.04 - 0.31 0.11 0.13 ± 0.05 

 

Vaka grubunda yaş ortalaması 56.8±9.8 yıl iken kontrol grubunda 55.9±10.3 

yıldır. Vaka grubundaki kadın cinsiyet oranı (%23.6; n=35) ve erkek cinsiyet oranı 

(%76.4; n=113) ile diğer control grubundaki kadın cinsiyet oranı (%23.6; n=35) ve 

erkek cinsiyet oranı (%76.4; n=113) benzerdir. Vaka grubunda boy ortalaması 

170.7±9.3 cm iken kontrol grubunda 170±8.6 cm olarak bulundu. Vaka grubunda kilo 

ortalaması 81.9±13.9 kg iken kontrol grubunda 79.2±13 kg olarak bulundu. Vaka 

grubunda vki ortalaması 28±3.7 iken kontrol grubunda 27.4±3.8 olarak bulundu. 

Vaka grubunda sigara (%52; n=77) kullanımı iken kontrol grubunda (%25.7; n=38) 
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olarak bulundu. Vaka grubunda alkol (%20.9; n=31) iken control grubunda (%19.6; 

n=29) olarak bulundu.   

  

 Vaka grubunda WBC ortalaması 8.99±2.65 x 10³/µL iken kontrol grubunda 

7.12±1.75 x 10³/µL olarak bulundu. Vaka grubunda PLT ortalaması 271.7±78.3 x 

10³/µL iken kontrol grubunda 247.2±56.4 x 10³/µL olarak bulundu. Vaka grubunda 

HGB ortalaması 14.1±1.7 g/dL iken kontrol grubunda 14.6±1.2 g/dL olarak bulundu. 

Vaka grubunda GFR ortalaması 90.1±15.3 ml/dk iken kontrol grubunda 94.3±11.2 

ml/dk olarak bulundu. Vaka grubunda üre ortalaması 30.3±6.8 mg/dL iken kontrol 

grubunda 26.1±5.2 mg/dL olarak bulundu. Vaka grubunda kreatinin ortalaması 0.88 

± 0.16 mg/dL iken kontrol grubunda 0.84 ± 0.16 mg/dL olarak bulundu. Vaka 

grubunda Na ortalaması 140.3 ± 2.0 mEq/L iken kontrol grubunda 140.5 ± 2.2 mEq/L 

olarak bulundu. Vaka grubunda K ortalaması 4.53 ± 0.37 mEq/L iken kontrol 

grubunda 140.5 ± 2.2 mEq/L olarak bulundu. Vaka grubunda ALT ortalaması 25.4 ± 

15.9 IU/L iken kontrol grubunda 25.9 ± 32.1 IU/L olarak bulundu. Vaka grubunda 

AST ortalaması 22.8 ± 9.3 IU/L iken kontrol grubunda 23.6 ± 8.0 IU/L olarak 

bulundu. Vaka grubunda LDL ortalaması 129.3 ± 20.2 mg/dL iken kontrol grubunda 

117.4 ± 34.6 mg/dL olarak bulundu. Vaka grubunda TK ortalaması 220.4 ± 24.2 

mg/dL iken kontrol grubunda 194.2 ± 39.9 mg/dL olarak bulundu. Vaka grubunda 

TG ortalaması 162.2 ± 77.7 mg/dL iken kontrol grubunda 126.9 ± 75.9 mg/dL olarak 

bulundu. Vaka grubunda HDL ortalaması 39.3 ± 8.3 mg/dL iken kontrol grubunda 

51.1 ± 13.0 mg/dL olarak bulundu. Vaka grubunda ürik asit ortalaması 5.68 ± 1.18 

mg/dL iken kontrol grubunda 4.73 ± 1.13 mg/dL olarak bulundu. Vaka grubunda 

UHR ortalaması 0.15 ± 0.05 iken kontrol grubunda 0.10 ± 0.04 olarak bulundu.   

 

Tablo 2: Vaka ve kontrol grubunun sosyodemografik ve laboratuvar parametrelerinin 

karşılaştırılması 

             

  
  Vaka Grubu   Kontrol Grubu 

p 
  Ort.±ss/n-% Medyan   Ort.±ss/n-% Medyan 

Yaş 56.8 ± 9.8 57.0    55.9 ± 10.3 57.0 0.572 m 
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Cinsiyet 
Kadın 35   23.6%     35   23.6%   

1.000 X² 
Erkek 113   76.4%     113   76.4%   

Boy  170.7 ± 9.3 172.0  170.0 ± 8.6 170.0 0.275 m 

Kilo 81.9 ± 13.9 80.5  79.2 ± 13.0 80.0 0.136 m 

VKI 28.0 ± 3.7 27.7  27.4 ± 3.8 27.0 0.103 m 

Sigara 

Kullanımı 

(+) 77   52.0%     38   25.7%   
0.000 X² 

(-) 71   48.0%     110   74.3%   

Alkol 

Kullanımı 

(+) 31   20.9%     29   19.6%   
0.772 X² 

(-) 117   79.1%     119   80.4%   

WBC 8.99 ± 2.65 8.35  7.12 ± 1.75 6.83 0.000 m 

PLT 271.7 ± 78.3 259.5  247.2 ± 56.4 245.5 0.008 m 

HGB 14.1 ± 1.7 14.2  14.6 ± 1.2 14.7 0.003 m 

GFR 90.1 ± 15.3 93.0  94.3 ± 11.2 96.0 0.031 m 

ÜRE 30.3 ± 6.8 30.0  26.1 ± 5.2 26.0 0.000 m 

Kreatinin 0.88 ± 0.16 0.85  0.84 ± 0.16 0.83 0.052 m 

NA 140.3 ± 2.0 140.0  140.5 ± 2.2 141.0 0.170 m 

K 4.53 ± 0.37 4.54  4.53 ± 0.27 4.54 0.898 m 

ALT 25.4 ± 15.9 21.5  25.9 ± 32.1 19.0 0.070 m 

AST 22.8 ± 9.3 20.0  23.6 ± 8.0 22.0 0.066 m 

LDL 129.3 ± 20.2 129.0  117.4 ± 34.6 111.0 0.000 m 

Total Kolesterol 220.4 ± 24.2 221.5  194.2 ± 39.9 188.0 0.000 m 

Trigliserid 162.2 ± 77.7 153.5  126.9 ± 75.9 107.5 0.000 m 

Ürik Asit 5.68 ± 1.18 5.70  4.73 ± 1.13 4.65 0.000 t 

HDL 39.3 ± 8.3 39.0  51.1 ± 13.0 49.0 0.000 m 

Ürik Asit/Hdl(UHR) 0.15 ± 0.05 0.14   0.10 ± 0.04 0.09 0.000 m 
      t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test  / X² Ki-kare test  

 

Vaka ve kontrol gruplarındaki bireyler sosyodemografik özellikleri 

bakımından karşılaştırılmıştır. Kontrol ve vaka grupları arasında hastaların yaşı, 

cinsiyet dağılımı anlamlı farklılık göstermemiştir. Kontrol ve vaka grupları arasında 

boy, kilo, VKI değeri ve alkol kullanımı anlamlı farklılık göstermemiştir. (Tablo 2) 

Kontrol ve vaka grupları arasında kreatinin, Na, K, ALT, AST değeri anlamlı 

farklılık göstermemiştir. 

Vaka grubunda sigara kullanımı kontrol grubundan anlamlı (p=0.000) 

olarak daha yüksekti. 
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Şekil 1: Vaka ve kontrol gruplarında sigara kullanımının dağılımı 

 

Vaka grubunda WBC ve PLT değerleri (sırasıyla p=0.000; p=0.008) kontrol 

grubundan anlamlı olarak daha yüksekti. Kontrol grubunda HGB değeri (p=0.003) 

vaka grubundan anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

 

 

Şekil 2: Vaka ve kontrol gruplarında hematolojik parametrelerin karşılaştırılması 
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Vaka grubunda, üre ve ürik asit değerleri (sırasıyla p=0.000; p=0.000) 

kontrol grubundan anlamlı olarak daha yüksekti. Kontrol grubunda GFR değeri 

(p=0.031) vaka grubundan anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

 

 

Şekil 3: Vaka ve kontrol gruplarında GFR, üre ve ürik asit değerlerinin karşılaştırılması 

 

Vaka grubunda LDL, total kolestrol ve trigliserid değerleri (her iki grup için 

p=0.000) kontrol grubundan anlamlı olarak daha yüksekti. Kontrol grubunda HDL 

değeri (p=0.000) vaka grubundan anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 
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Şekil 4: Vaka ve kontrol gruplarında lipit parametrelerinin karşılaştırılması 

 

Vaka grubunda, UHR değeri (p=0.000) kontrol grubundan anlamlı olarak 

daha yüksekti. 

 

 

Şekil 5: Vaka ve kontrol gruplarında UHR değerlerinin karşılaştırılması 
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Tek değişkenli modelde kontrol ve vaka grubu hastaların ayrımında sigara 

kullanımı, WBC, PLT, HGB, GFR, ÜRE, LDL, total kolesterol, trigliserid, ürük asit, 

HDL, ürik asit/ HDL değerinin anlamlı (p<0.05) etkinliği gözlenmiştir. (Tablo 3) 

Çok değişkenli modelde yapılan regresyon analizinde kontrol ve vaka grubu 

hastaların ayrımında WBC, HGB, LDL, total kolestrol, trigliserid, ürik asit/HDL 

değerinin anlamlı-bağımsız (p<0.05) etkinliği gözlenmiştir. (Tablo 3) 

 

Tablo 3: Lojistik regresyon değerlendirmesi 

             

  
 Tek Değişkenli Model   Çok Değişkenli Model 

OR  %95 GA p   OR %95 GA p 

Sigara Kullanımı 0.319  0.195 - 0.520 0.000       

WBC 1.585  1.371 - 1.832 0.000  1.539 1.256 - 1.886 0.000 

PLT 1.006  1.002 - 1.009 0.003       

HGB 0.787  0.671 - 0.923 0.003  0.622 0.483 - 0.801 0.000 

GFR 0.977  0.960 - 0.994 0.008       

ÜRE 1.120  1.075 - 1.168 0.000       

LDL 1.015  1.006 - 1.024 0.001  0.969 0.948 - 0.990 0.004 

Total Kolesterol 1.024  1.016 - 1.032 0.000  1.054 1.034 - 1.075 0.000 

Trigliserid 1.006  1.003 - 1.010 0.000  0.994 0.988 - 0.999 0.019 

Ürik Asit 2.018  1.613 - 2.524 0.000       

HDL 0.899  0.873 - 0.925 0.000       

Ürik Asit/HDL >100  >100 - >100 0.000   >100 >100 - >100 0.000 

        Lojistik Regresyon (Forward LR)           

 

Kontrol ve vaka grubu hastaların ayrımında Ürik asit/HDL değerinin anlamlı 

[Eğri altı alan 0.830 (0.783-0.877)] etkinliği gözlenmiştir. Kontrol ve vaka grubu 

hastaların ayrımında Ürik asit/HDL 10.7 cut off değerinin anlamlı [Eğri altı alan 

0.797 (0.744-0.850)] etkinliği gözlenmiştir. (Tablo 4) 

UHR % 10.7 cut off değerinde kontrol ve vaka grubu hastaları ayırmada 

duyarlılık % 85.1, pozitif kestirim % 76.8, özgüllük % 74.3, negatif kestirim % 83.3 

dü. (Tablo 4) 

Tablo 4: Akut koroner sendromu öngören UHR değerinin ROC analizi tablosu 

         



35 
 

    Eğri Altı Alan   % 95 Güven Aralığı p 

Ürik Asit/HDL 0.830  0.783 - 0.877 0.000 

Ürik Asit/HDL 10.7 Cut off 0.797  0.744 - 0.850 0.000 

    
Vaka 
Grubu 

Kontrol 
Grubu 

        % 

Ürik Asit/HDL 
< 10.7 22 110  Duyarlılık 85.1% 

 ≥10.7 126 38  Pozitif Kestirim Oranı 76.8% 

     Özgüllük 74.3% 

          Negatif Kestirim Oranı 83.3% 

        ROC Eğrisi 

 

 

 
 

                               Şekil 6: Akut koroner sendromu öngören UHR değerinin ROC analizi 
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5.TARTIŞMA 

Bu çalışma UHR ile akut koroner sendrom arasındaki ilişkiyi araştırmak için 

yapılmıştır. Çalışmanın sonucunda akut koroner sendrom hastalarında kontrol 

grubuna göre UHR’nin daha yüksek olduğu bulunmuştur. 

AKS, koroner damarlardaki ani kan akımı azalmasıyla miyokardiyal iskemi 

ve buna bağlı klinik sendromların ortaya çıkmasıdır. AKS'nin klinik seyri çeşitlidir 

ve göğüs ağrısı olmayan hastadan kardiyak arrest gelişen hastaya kadar değişebilir 

(1). 

Koroner kalp hastalıkları, dünya çapında ve ülkemizde en yaygın ölüm 

nedenlerinden biridir. Bu durum, sadece sağlık sistemine değil, aynı zamanda 

ekonomiye ve yaşam kalitesine de ciddi şekilde zarar veren önemli bir sosyal 

sorundur. Çalışmamızda, birinci basamak sağlık hizmetlerinde sıkça kullanılan 

biyokimyasal parametrelerin akut koroner sendrom riskini belirlemedeki rolünü 

inceledik. 

Purin metabolizmasının son ürünü olan ürik asit, adenin ve guanin bazlarının 

metabolizması sonucu ortaya çıkar. Bu bazlar, DNA ve RNA'nın yapı taşlarıdır. Ürik 

Asit, hem endojen hem de ekzojen kaynaklardan oluşabilir. Başlıca endojen 

kaynaklar karaciğer, böbrek, kaslar, damar içi endotel ve ince bağırsaklardır; ekzojen 

kaynaklar ise genellikle hayvansal gıdalarla birlikte alınan meyve fruktozundan gelir 

(130). Serumda yüksek oranda bulunması kardiyovasküler hastalık riski ile 

ilişkilendirilmiştir (131) . Serum HDL kolesterol düzeylerinin düşük olması da 

kardiyovaskuler hastalık riski ile ilişkilendirilmiştir (132).Bu iki parametrenin bir 

kombinasyonu olan Ürik asit/HDL kolesterol oranı (UHR), yapılan bir çalışmada 

iskemik kalp hastalığıyla ilişkilendirilmiştir (133). 

Sigara içmek, endotel disfonksiyonunu, hiperkoagülabiliteyi, inflamasyonu, 

insülin direncini ve LDL kolesterol seviyelerini artırır. Bu nedenle, koroner 

damarlarda endovasküler birikim ve ateroskleroz artar. 2023 yılında Çin’de 10891 

bireyin katılımıyla yapılan kesitsel bir çalışmada sigara içmeyenlerle 

karşılaştırıldığında sigara içenlerde kalp hastalığı görülme sıklığı anlamlı derecede 
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daha yüksekti (134). Çalışmamızda da sigara kullanımı vaka grubunda %52 kontrol 

grubunda % 25.7 olarak tespit edilmiş olup her iki grup arasında anlamlı fark tespit 

edilmiştir. 

Akut koroner sendrom ateroskleroz zemininde gelişen kronik inflamatuar bir 

hastalıklıtr. Ateroskleroz, yıllar içinde gelişen lipid dengesindeki düzensizlikler ve 

inflamatuar yanıtları kontrol eden sinyalizasyon yolaklarındaki bozukluklarla 

karakterizedir. Bu durum, subendotel lipoprotein retansiyonuna ve inflamasyonlu 

intima'ya sürekli lökosit ve düz kas hücrelerinin göçüne neden olur. 2016 yılında 

Joanna ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada AKS hasta grubu ve kontrol grubunun 

inflamasyon ve platelet biyomarkırları karşılaştırılmış. AKS grubunda lökosit sayısı 

anlamlı olarak yüksek bulunmuş (135). Bizim çalışmamızda da benzer sonuçlar elde 

edildi ve AKS grubunda lökosit anlamlı olarak daha yüksekti. 

AKS hastalarında BUN seviyesindeki artışın nedeni, damar duvarlarına 

uygulanan oksidatif stresin yol açtığı aterosklerozla ilişkilendirilen üremi olabilir. Bu 

durum, sonuçta miyokard iskemisi veya infarktüsüne yol açabilir. Ek olarak, AKS 

atağı sırasında, hem sempatik sinir sistemi hem de renin-angiotensin sistemi aktive 

olur; her ikisi de böbrek tübüllerinden BUN'un artan geri emilimi ile ilişkilidir. 2017 

yılında Adam ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada AKS hasta grubu ile kontrol grubu 

karşılaştırılmış ve AKS grubunda üre anlamlı olarak yüksek bulunmuş (136). Bizim 

çalışmamızda da benzer sonuçlar elde edildi ve üre vaka grubunda anlamlı olarak 

yüksek bulundu. 

2012 yılında Greenslade ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada acil servise 

göğüs ağrısıyla başvuran 1968 hasta çalışmaya dahil edilmiş. Başvuru anında 

eGFR'deki azalmanın (akut veya kronik olmasına bakılmaksızın), acil servise göğüs 

ağrısı ile başvuran hasta popülasyonunda artan aks riski ile ilişkili olduğu bulundu 

(137). Bizim çalışmamızda da AKS grubunda eGFR anlamlı olarak düşük bulundu. 

2023 yılına Wang ve arkadaşlarının yağtığı çalışmada 1683 koroner arter 

hastalığı tanılı birey ile 1683 bireyden oluşan kontrol grubu karşılaştırılmış. Kontrol 

grubunda hemoglobin değerleri anlamlı olarak yüksek bulunmuş (138). Bizim 
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çalışmamızda da kontrol grubunda hemoglobin değeri anlamlı olarak yüksek 

bulundu. 

2023 yılında Yılmaz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada STEMİ hasta grubu 

ve kontrol grupları karşılaştırılmış. STEMI hasta grubunda platelet sayısı kontrol 

grubundan anlamlı şekilde yüksek bulunmuş (139). Bizim çalışmamızda da AKS 

grubunda kontrol grubuna göre platelet sayısı anlamlı olarak daha yüksekti. 

2017 yılında Ertürk ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya 319 aks hastası ve 

283 sağlıklı birey dahil edilmiş. AKS grubunda LDL ve Total kolesterol değerleri 

sağlıklı bireylere göre anlamlı olarak yüksek bulundu (140). Bizim çalışmamızda da 

AKS grubunda LDL ve Total kolesterol anlamlı olarak yüksek bulundu. 

2009 yılında Aggarwal ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya 292 KAH hastası 

ve 92 kişiden oluşan kontrol grubu dahil edilmiş. KAH grubunda kontrol grubuna 

göre trigliserid değerleri anlamlı olarak yüksek bulunmuş (141). Bizim çalışmamızda 

AKS grubunda trigliserid değeri anlamlı olarak yüksek bulundu. 

2019 yılında Doğan ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmaya 226 AKS hastası 

ve 192 kişiden oluşan kontrol grubu dahil edilmiş. AKS grubunda LDL, trigliserid ve 

total kolesterol kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulunmuş. Kontrol grubunda ise 

AKS grubuna göre HDL değeri anlamlı olarak yüksek bulunmuş (142). 

Çeşitli deneysel çalışmalar, ürik asidin koroner arter hastalığına neden olma 

mekanizmasının, nitrik oksit üretimini endotel hücrelerinde azaltma, endotel 

proliferasyonunu engelleme, trombosit yapışkanlığını artırma ve vasküler düz 

kaslarda proliferatif ve inflamatuar yolları harekete geçirme etkileri üzerinden 

gerçekleştiğini öne sürmektedir (143–145). 5115 bireyin katıldığı gözlemsel bir 

kohort çalışmasında, hiperüriseminin subklinik ateroskleroz için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir (146). Rotterdam çalışması adlı başka büyük bir kohort 

çalışmasında, 55 yaş ve üstü 4385 yetişkinde yüksek ürik asit seviyelerinin 

kardiyovasküler olaylar ve tüm nedenlere bağlı ölüm için bağımsız prognostik faktör 

olduğu gösterilmiştir (147). Bir meta-analiz çalışması, serum ürik asit düzeyindeki 

her 1 mg/dL'lik artışın, genel koroner arter hastalığı riskini %20 artırdığını ve tüm 
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nedenlere bağlı ölüm riskini %9 artırdığını bildirmiştir (148). 50 yaş altı 2210 bireyin 

katıldığı bir çalışmada artan serum ürik asit düzeylerinin KAH ile ilişkili olduğu 

gözlemlenmiş ve serum ürik asit seviyesinin hastalık için bağımsız bir risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir (149). Bizim çalışmamızda da vaka grubunda ürik asit seviyesi 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulundu. 

HDL partiküllerinin anti-aterojenik etkileri; antioksidatif, anti-inflamatuar, 

antitrombotik, anti-apoptotik ve ateroprotektif etkilerin birleşik etkileri dahil olmak 

üzere farklı mekanizmaların birleşiminden kaynaklanabilir (150). Çeşitli büyük 

epidemiyolojik çalışmalarda, yüksek dansiteli lipoprotein kolesterolün (HDL) düşük 

seviyelerinin aterosklerotik kardiyovasküler hastalık için bağımsız bir risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir. Framingham Kalp Çalışması, düşük HDL seviyelerini (<40 

mg/dl erkeklerde ve <50 mg/dl kadınlarda) olumsuz kardiyovasküler olaylarla 

ilişkilendirmiştir (151). Yang ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada rutin sağlık 

muayenelerinden geçen büyük ölçekli ulusal bir kohortta 343.687 birey incelenmiş, 

düşük HDL seviyelerinin mortalite, miyokard enfarktüsü ve inme dahil 

kardovasküler hastalıklarla yakından ilişkili olduğu bulunmuş (152). Bizim 

çalışmamızda da kontrol grubunda HDL düzeyi hasta grubumuza göre anlamlı 

yüksek bulundu.  

Ürik asit/hdl oranı (UHR), çeşitli hastalıklarda araştırılan yeni bir 

inflamasyon ve metabolizma indeksidir. Yapılan çalışmalarda, azalan serum HDL 

düzeylerinin ve hiperüriseminin, insülin direncini artırarak ve endotel hücrelerinde 

oksidatif hasara neden olarak kardiyovasküler sağlığı topluca kötüleştirebileceğini 

göstermiştir (153). 1365 STEMİ hastasının dahil edildiği retrospektif bir çalışmada 

UHR'nin STEMI hastalarında ölüm oranlarını öngörmede güvenilir bir biyobelirteç 

olduğu gösterilmiştir (154). Mansıroğlu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya 46 

koroner arter fistül hastası ve 65 normal koroner arter hastası dahil edilmiş, koroner 

arter fistül hasta grubunda daha yüksek UHR değerleri bulunmuş (155). Bir başka 

çalışmada 690 hasta retrospektif olarak analiz edilmiş, hemodinamik olarak anlamlı 

koroner lezyonu olan hastalarda UHR düzeyleri anlamlı olarak yüksek bulunmuş 

(156). Diyabetik olmayan Korelilerde yapılan büyük ölçekli kohort çalışmasında, 

yüksek UHR değerlerinin, sağlık davranışları ve hipertansiyon ilaçları dahil olmak 
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üzere potansiyel kafa karıştırıcı faktörler için düzeltmeler yapıldıktan sonra da devam 

eden iskemik kalp hastalığı ile pozitif ilişkili olduğu bulunmuş (133). Bizim 

çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak vaka grubunda UHR değeri, kontrol 

grubundan anlamlı olarak yüksek bulundu. 

Yapılan çalışmalarda UHR’nin kardiyak olmayan hastalıklarla da ilişkisi tepit 

edilmiştir. Yazdi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya metabolik sendrom tanısı olan 

96 hasta ve metabolik sendrom tanısı olmayan 721 hasta dahil edilmiş. Yüksek UHR 

oranına sahip olanlarda metabolik sendrom görülme olasılığının 2.9 kat daha yüksek 

olduğu bulunmuştur. Bunun yanı sıra, UHR'nin metabolik sendrom teşhisinde 

yardımcı olabileceği ve metabolik sendrom riski taşıyan bireyleri taramak için 

kullanılabileceği sonucuna varılmıştır (157). Aktaş ve arkadaşlarının 159 hasta 

üzerinde yaptıkları retrospektif bir çalışmada Tip 2 DM'si kötü kontrol edilen 

deneklerin UHR seviyeleri, sağlıklı kontrol grubuna ve iyi kontrol edilen Tip 2 DM'li 

hastalara göre yüksek bulunmuş. Ayrıca, UHR'nin HbA1c ve AKŞ gibi diğer 

metabolik faktörlerle pozitif bir korelasyon gösterdiği tespit edilmiştir (158). 
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 KISITLILIKLAR  

Çalışmamız, hastane veri tabanını kullanarak yapılan bir retrospektif 

araştırmadır. Hekimlerimizin yoğun çalışma koşullarında, sisteme kaydedebildikleri 

anamnez bilgilerinden yararlanarak çalıştık. Bu durum, dışlama kriterlerimize uygun 

hastaları olgu grubumuza dahil etme sürecinde aksamalara ve sınırlı örneklem 

sayısına neden oldu. Bu alanda gelecekte gerçekleştirilecek çalışmaların daha 

kapsamlı ve çok merkezli olması, benzer sosyodemografik özelliklere sahip 

bireylerin karşılaştırılmasını daha kolay hale getirecektir. 
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6.SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Bu çalışmada, Ürik asit/HDL oranının akut koroner sendrom için yeni bir 

belirteç olup olamayacağını inceledik. Yaptığımız çalışma sonucunda AKS grubunda 

UHR oranı kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulundu.  

Vaka grubunda labaratuvar parametreleri açısından WBC, PLT, ÜRE, LDL, 

TK, TG, Ürik asit, UHR değerleri kontrol grubundan anlamlı olarak yüksek bulundu. 

HGB, GFR ve HDL değerleri ise vaka grubuna kıyasla kontrol grubunda anlamlı 

olarak yüksek bulundu. Sigara kullanımı literatürle uyumlu olarak vaka grubunda 

anlamlı olarak yüksek bulundu. 

Bireylerin genel sağlığını korumada önemli bir rolü olan aile hekimliği, 

hastalık öncesi dönemde de bireylerle sıkça karşılaşır. Bu kapsamda, kardiyovasküler 

hastalıklar gibi önemli sağlık sorunları, aile hekimlerinin odaklandığı ana konulardan 

biridir. Artan UHR, klinik öncesi aşamada diyabetik olmayan yetişkinler için 

kardiyovasküler riskin değerlendirilmesinde yararlı bir ek ölçüm olabilir. Bu 

çerçevede, sigara kullanımı olan hastalara sigarayı bırakmaları konusunda destek 

olmak, yaşam tarzı değişiklikleri konusunda rehberlik etmek, tansiyon ve lipit 

seviyelerini kontrol etmek, ihtiyaç duyulması halinde farmakolojik tedavi 

uygulamak, bireylerin kardiyovasküler risklerini azaltmada etkili bir rol 

oynayacaktır. Bu yaklaşım, bireylerin yaşam kalitesini artırmanın yanı sıra toplum 

genelinde kalp ve damar hastalıklarının sıklığını azaltarak toplum sağlığına önemli 

katkılar sağlar. 
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