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ÖZET 

Akut Miyokard İnfarktüsünde Acil Serviste Saptanan Stres Hiperglisemisi İle 

Mortalite Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

 Giriş ve Amaç: Akut miyokard infarktüsü sanayileşmiş ülkelerde ölümün ilk 

sırada gelen nedenlerinden olup erken tanı ve tadavi gerektiren önemli bir kardiyak 

acildir.  Hiperglisemi ve bozulmuş glukoz toleransı AMİ sırasında sıklıkla 

görülmektedir. Çalışmamızda daha önceden diyabetes mellitus (DM) tanısı almamış 

AKS’li hastalarda tespit edilen stres (akut) hiperglisemisinin, hastalığın mortalite 

açısından prognozu üzerine etkilerini incelemeyi amaçladık. 

 

 Materyal ve Metod: Çalışmamıza Ağustos 2010-Ağustos 2013 tarihleri arasında 

Adana Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesini Acil Servis Kliniğine başvuran ve 

başvuru anında sırasında plazma  kan şekeri seviyesi 140 mg/dL üzeri olan ancak daha 

önceden DM tanısı almamış; özgeçmişinde ABY/KBY/SVO ve malignitesi olmayan, 

tıbbi verilerine eksiksiz ulaşılabilen ve 18 yaş üzeri AMİ kabul edilen hastalar dahil 

edildi. 

 

 Bulgu: Çalışmamıza verilerine tam olarak ulaşılabilen toplam 259 hasta dahil 

edildi. Hastaların % 80,3’ü (n=208) erkek, %19,7’si (n=41) kadın idi. Hastaların median 

yaş değeri 60 yıl (32-104) idi. Hastaların hastaneye başvuru anındaki EKG bulgularına 

bakıldığında STMI lı hastaların EKG sinde ise en sık anterior (% 30,9; 80 hasta) ve 

inferior duvar infarktüsü (% 30,1; 78 hasta) saptandı. Stres hiperglisemisi olan 

hastaların % 71,6’sında NSTMİ, % 28,4’ünde STMİ olduğu, stres hiperglisemisi 

olmayan hastaların ise % 59,3’ünde NSTMİ, % 40,7’sinde STMİ olduğu saptandı. Stres 

hiperglisemisi olan hastaların % 10,1’i, stres hiperglisemisi olmayan hastaların ise % 

1,3’ünün eksitus olduğu belirlendi. 

 

 Sonuç: Acil servise Akut Miyokard İnfarktüsü tanısı konulan hastaların başvuru 

anındaki plazma kan şekeri seviyesi yüksekliğinin erken dönem hastane içi mortalitesi 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 
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ABSTRACT 

 Introduction and Purpose: Acute myocardial infarction is one of the leading 

causes of death in industrialized countries and is an important cardiac source requiring 

early diagnosis and treatment. Hyperglycaemia and impaired glucose tolerance are 

common during AMI. We aimed to investigate the effect of stress (acute) 

hyperglycemia in patients with ACS who had not previously diagnosed with diabetes 

mellitus (DM) on the prognosis of the disease in terms of mortality. 

 

 Material and Method: My study was conducted between August 2010 and 

August 2013 at the Adana Numune Education and Research Hospital Emergency 

Department and who had a plasma blood glucose level of 140 mg / dL at the time of 

admission but had not previously received DM. Patients with ABI / CRF / SVO and 

malignancy on their biopsy were included in the study, whose medical data were fully 

accessible and accepted as AMI over the age of 18 years. 

 

 Result: A total of 259 patients were included in the study, which were fully 

attainable. 80.3% (n = 208) of the patients were male and 19.7% (n = 41) of the patients 

were female. The median age of the patients was 60 years (32-104). When the ECG 

findings of the patients were taken into consideration, the most common anterior 

(30.9%; 80 patients) and inferior wall infarction (30.1%; 78 patients) were detected in 

the ECG of the STM patients. NSTMİ was found in 71.6% of the patients with stress 

hyperglycemia, STMİ was found in 28.4%, NSTMİ was found in 59.3% and STMİ was 

found in 40.7% of patients without stress hyperglycemia. It was determined that 10.1% 

of patients with stress-induced hyperglycemia and 1.3% of patients without stress-

induced hyperglycemia were excluded. 

 

 Conclusion: Emergency service It has been shown that patients with an acute 

myocardial infarction diagnosis are associated with early in-hospital mortality of plasma 

blood glucose level at presentation. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 Miyokardın iskemik nekrozu miyokard infarktüsü olarak adlandırılır. Son 40 yılda 

tıbbi ve girişimsel tedavilerdeki gelişmelere rağmen, akut miyokard infarktüsü (AMİ) 

hala mortalite ve morbiditenin önemli bir nedenidir. Ülkemizde uzun soluklu bir 

çalışma olan Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) 

çalışmasında yaklaşık olarak yılda toplam 230 bin yeni koroner olayın gerçekleştiği, 

yılda 160 bin erkek ile 120 bin kadının öldüğü, koroner kökenli ölümün yaklaşık 66.000 

erkek ile 61.000 kadında meydana geldiği bildirilmiştir.1 

 Akut miyokard infarktüsü genellikle daha önce ateroskleroz nedeni ile tıkanmış 

bir koroner aterlerdeki kan akımının aniden kesilmesi ile meydana gelir. Akut koroner 

sendroma (AKS) yol açan patofizyolojik süreç çatlamış ya da erozyona uğramış kararsız 

aterosklerotik plak üzerinde trombositlerin kümelenmesi ve pıhtı oluşturması ile 

açıklanmıştır.2 

 Stres hiperglisemi, daha öncesinde diyabetes mellitus tanısı almamış ancak akut 

hastalık sırasında plazma kan şekeri düzeyinde geçici olarak yükselme ile seyreden 

bozulmuş metabolik bir durumu tarif eder.3 Amerika Diyabet Derneği (ADA) 2009 yılı 

kılavuzu, stres hiperglisemisini hastanede yatan hastaların herhangi bir zamanda bakılan 

plazma glukoz düzeyinin > 140 mg/dL olması şeklinde tanımlamıştır.4 

 Hiperglisemi ve bozulmuş glukoz toleransı AMİ sırasında sıklıkla görülmektedir. 

AMİ’nin başlamasıyla görülen hiperglisemi stres mekanizmalarının devreye girmesi ile 

ilişkili görünmektedir. Bu mekanizma insülin direnci, adrenalin fazlalığı, glukagon ve 

yüksek serbest yağ asitleri ile steroid hormonların bir yansımasıdır.5 Aslında stres 

durumuna uyum sağlamak amacıyla devreye giren bu mekanizma, mitokondri hasarına, 

hücrelerde oksidatif strese bağlı hasara, endotel hasarına ve kardiyak potasyum kanal 

disfonksiyonuna neden olarak zararlı hale gelmekte ve kritik hastalığın seyrini kötü 

yönde etkilemektedir.6,7 

 Biz bu çalışmamızda hastanemiz Acil Tıp Kliniğine başvurmuş, daha önceden 

diyabetes mellitus (DM) tanısı almamış AKS’li hastalarda tespit edilen stres (akut) 

hiperglisemisinin, hastalığın mortalite açısından prognozu üzerine etkilerini incelemeyi 

amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 2.1. Akut Miyokard İnfarktüsü  

 2.1.1. Tanımı 

 Akut Miyokard İnfarktüsü miyokard hücrelerinin ölmesi ve miyokardiyumun 

nekroze olması olarak tanımlanır.8 

 Akut miyokard infarktüsü (AMİ) terimi, akut miyokard iskemisi ile uyumlu klinik 

bir durumda miyokard nekrozu kanıtları varsa kullanılmalıdır. Bu koşullar altında 

aşağıdaki kriterlerden herhangi biri AMİ tanısını karşılar: 

 a) Kardiyak biyobelirteçlerden en az bir değerin 99. persantil üst referans sınırının 

(ÜRS) üstünde olması ile birlikte, biyobelirteç değerlerinde [tercihen kardiyak troponin 

(kTn)] yükselme ve/veya düşüşün saptanması ve aşağıdakilerden en az birinin varlığı: 

 İskemi belirtileri, 

 Yeni veya yeni olduğu düşünülen anlamlı ST-segmenti-T dalgası (ST-T) 

değişiklikleri veya yeni sol dal bloğu, 

 Elektrokardiyografi’de (EKG)  patolojik Q dalgalarının gelişmesi, 

 Yeni canlı miyokard kaybı veya yeni bölgesel duvar hareket bozukluğunun 

görüntüleme ile kanıtlanması, 

 Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombüs belirlenmesi. 

 b) Kardiyak biyobelirteçler ölçülemeden veya biyobelirteç değerleri 

yükselemeden gerçekleşen, miyokard iskemisini düşündüren belirtiler ve yeni olduğu 

düşünülen EKG değişiklikleri veya yeni sol dal bloğu ile birlikte kardiyak ölüm. 

 c) Perkütan koroner girişimle (PKG) ilişkili AMİ, bazal kTn seviyesi normal 

(≤99. persantil ÜRS) olan hastalarda kTn değerinin (keyfi olarak tanımlanan) >5x99. 

persantil ÜRS’ye yükselmesi veya bazal değerleri yüksek ve sabit veya düşmekte olan 

hastalarda kTn değerinde >%20 artış olarak tanımlanır. Ek olarak; 

 Miyokard iskemisi düşündüren belirtiler, 

 Yeni iskemik EKG değişiklikleri, 

 İşlem komplikasyonları ile uyumlu anjiyografik bulgular, 

 Yeni canlı miyokard kaybı ya da yeni bölgesel duvar hareket bozukluğunun 

görüntüleme kanıtları gerekmektedir.9 
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 d) Stent trombozu ile ilişkili AMİ, kardiyak biyobelirteçlerde en az bir değerin 

>99. persantil ÜRS üstünde olması ile birlikte artış/veya düşüş gözlenmesi ve miyokard 

iskemisi varlığında anjiyografi ve/veya otopside tespiti olarak tanımlanır. 

 e) Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile ilişkili AMİ, bazal kTn değerleri 

normal (≤99. persantil ÜRS) olan hastalarda kardiyak biyobelirteçlerin (keyfi olarak 

belirlenmiş) >10x99. persantil ÜRS kadar yükselmesi olarak tanımlanır. Ek olarak; 

 Yeni patolojik Q dalgaları veya sol dal bloğu 

 Anjiyografik olarak belgelenen yeni greft veya yeni doğal koroner arter 

tıkanıklığı 

 Yeni canlı miyokard kaybı veya yeni bölgesel duvar hareket bozukluğunun 

görüntüleme kanıtı gereklidir. 

 

 2.1.2. Miyokard İnfarktüsün Klinik Sınıflaması 

 2.1.2.1. Tip 1: Spontan Miyokard İnfarktüsü 

 Bu tipte aterosklerotik plağın çatlaması ya da erozyonu nedeniyle damar içi 

trombüs oluşması sonucu koroner kan akımını engellenmesi ve miyokard hücrelerinin 

ölmesi ile oluşur. Hastalarda ciddi koroner arter hastalığı (KAH) da saptansa da, 

genelde bayanlarda % 5-20 oranında KAH saptanmaya da bilir.10 

 

 2.1.2.2. Tip 2: İskemik Dengesizlik Sonrası Gelişen Miyokard İnfarktüsü 

 Tip 2 Mİ’ün gelişmesinde miyokardda oksijen ihtiyacı ve karşılanması arasında 

bir dengesizlik vardır. Kritik hastalarda major cerrahiler özellikle kardiyak dışı 

cerrahiler sonrası ekzojen veya endojen katekolamin yüksekliğinın direkt etkisi veya 

koroner vasospazm veya endotel disfonksyonu sonucu kardiyak biyobelirteçler 

yükselir.11 

 

 2.1.2.3. Tip 3: AMİ Nedeniyle Kardiyak Ölüm 

 İskemi semptomları sonrası kardiyak nedenli ölümle sonuçlanan hastalarda yeni 

ortaya çıktığı tahmin edilen EKG değişikliği veya sol dal bloğu (LBBB) ile beraber 

ölümün kan alınmadan veya kan sonuçları çıkmadan önce gerçekleşmesi durumunda, 
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sadece semptomlarından dolayı bu hastaların ölüm nedenini ölümcül AMİ olarak 

değerlendirmek gerekir.9 

 

 2.1.2.4. Tip 4: Revaskülarizasyon İle İlişkili Miyokard İnfarktüsü 

 2.1.2.4.1. Tip 4a 

 Perkütan Koroner Girişim (PKG) sırasında ya da sonrasında başlangıç değerleri 

normal olan hastalarda Troponin değerlerinin geçici olarak yükselmesi veya başlangıç 

değeri yüksek, sabit veya düşüşteyken Troponin değerinde % 2’den fazla artış 

göstermesi şeklinde tanımlanır. Ayrıca miyokard infarktüsü düşündüren semptomlar ya 

da yeni iskemik EKG değişiklikleri ya da bir işlemle uyumlu anjiyografik bulgular ya 

da canlı miyokard dokusunda yeni bir kaybın veya yeni bölgesel duvar hareket 

bozukluğu görülmesi gereklidir.12 

 

 2.1.2.4.2. Tip 4b 

 Miyokard iskemisi zemininde kardiyak biyobelirteçlerde en az 99. yüzdeliği aşkın 

bir yükselme veya düşüş olduğu ortamda koroner anjiyografi veya otopside saptanan 

stent tombozuna bağlı miyokard infarktüsü olarak tanımlanır.13,14 

 

 2.1.2.5. Tip 5: Koroner Arter By-pass Greftleme ile İlişkili Miyokard 

İnfarktüsü 

 Başlangıç Troponin değeri normal hastalarda Troponin değerlerinde en azından 

99. yüzdeliğin 10 kattan fazla yükselme olması ile tanımlanır. Ayrıca yeni patolojik Q 

dalgaları veya yeni sol dal bloğu, anjiyografik olarak belgelenmiş doğal koroner arter 

veya greft tıkanıklığı veya görüntülemede canlı miyokard dokusu kaybı veya yeni 

gelişen bölgesel duvar hareket bozukluğu bulunan AMİ olarak tanımlanır.15,16 

 

 2.1.3. Epidemiyoloji 

 ABD’de her yıl ortalama 1,5 milyon AMİ vakası görülmektedir. Mortalite oranı 

yaklaşık % 30 olup, hastaların yarısından fazlası hastaneye ulaşamadan yaşamlarını 

kaybetmektedir.17 AMİ’ye eşlik eden ölümlerin % 60’tan fazlası infarktüsün ilk bir saati 
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içinde meydana gelir. Ölüm sebebiyeti en çok aritmilere, aritmiler içinde de en çok 

ventriküler fibrilasyona bağlı olmaktadır.18 

 Türk Erişkinlerinde Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri (TEKHARF) 

çalışmasında ülkemizde 2000 yılı da dahil olmak üzere 2.000.000 koroner arter hastası 

olduğu bilinmektedir. Bu rakamın 2010 yılı itibari ile 3.400.000 gibi bir sayıya 

ulaşacağı düşünülmektedir. Yine aynı çalışmaya göre ülkemizde her yıl yaklaşık 65.000 

kişi koroner arter hastalığına bağlı ani ölüm nedeniyle kaybedilmektedir.19 

 

 2.1.4. Miyokard İskemisi ve İnfarktüsünün Patolojik Özellikleri  

 AMİ patolojide uzamış iskemiye bağlı miyokardın hücre ölümü olarak 

tanımlanır.9 Miyokard infarktüsünün en sık sebebi, zayıf ya da çatlamış bir 

aterosklerotik plak üstüne oturmuş bir trombüstür.20 

 Miyokard iskemisi veya infarktüsü bölgesel bir hastalık olup üç büyük koroner 

damar veya kollarından sadece birinin tamamen tıkanması ile gelişir. Sonrası ventrikül 

kasılma bozukluğu saniyeler içinde gelişir. 

 Sol ön inen koroner arterin tıkanmasıyla oluşan infarktüs; sol ventrikülün tepe ve 

ön bölgelerinde, interventriküler septumda, ön-yan duvardaki papiller kaslarda ve sol 

ventrikülün aşağı-tepe duvarında gelişir. Sirkumfleks artere bağlı infarktüsler; sol 

ventrikülün yan ve aşağı-arka duvarını tutar. Sağ koroner arter tıkanmalarında; sol 

ventrikülün duvarında, interventriküler septumun aşağı kısmında, arka-orta papiller 

kaslarda infarktüs ve ayrıca sağ ventrikülde infarktüs gelişebilir. Miyokard iskemisi 

veya infarktüsü genellikle endokarddan başlar ve epikarda doğru ilerler.21 

 Miyokard iskemisinin başlamasından sonra, histolojik hücre ölümü hemen 

görülmez, gelişmesi belirli bir vakit (20 dakika kadar kısa, ya da bazı hayvan 

modellerinde daha az) alır.22 Koroner arterdeki bu akut tıkanıklık 15-20 dakikadan fazla 

sürecek olursa geri dönüşümsüz miyokard hasarı gelişir. Geri dönüşümsüz hasarın 

endokardtan epikarda doğru yayılması 4-6 saatte olur. Bu nedenle koroner kan akımının 

ilk 4-6 saatte düzeltilmesi miyokard dokusunda nekrozun yayılmasını önlemektedir. 

Miyokard infarktüsünde mortalitenin ve morbiditenin major belirleyicisi infarktüs 

alanının büyüklüğüdür.21 
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 2.1.5. Israrcı ST Elevasyonu Olmayan Miyokard İnfarktüsü (NSTMİ) 

 Bu terim, AMİ’nin klinik belirtilerinin olduğu ve buna miyokard nekrozuna işaret 

eden enzim yüksekliklerinin eşlik ettiği, ancak nekrozun subendokardiyal bölgede yer 

alması yani transmural olmaması nedeni ile EKG’de daha çok ST segment ve T dalga 

değişikliklerini görüldüğü AMİ için kullanılır. Süregen olmayan veya geçici ST-

segment elevasyonu da (< 20 dakika boyunca ≥ 0,5 mm) bu kategoriye dahildir.23 

NSTMİ tablosu, trombüsün koroner arteri tama yakın tıkadığı, ancak kısa sürede 

kendiliğinden veya tedavi ile çözüldüğü durumlarda oluşmaktadır. Koroner arterlerde 

tam tıkanma nadiren görülür. NSTMİ’lı olguların %13’ünden azında tam tıkanmaya 

neden olan trombüs saptanmıştır. NSTMİ vakaları tüm infarktüs vakalarının yaklaşık      

% 30-50’sini oluşturmaktadır.24 

 

 2.1.6. ST Segment Yükselmesi Olan Miyokard İnfaktüsü (STMİ) 

 Sıklıkla koroner damarda kollateral dolaşım ile telafi edilmesi mümkün olmayan 

tam tıkanmanın etkisi ile gelişen klinik semptomların ve EKG de ST segment 

elevasyonun eşlik ettiği AMİ tipidir. Zamanında uygun tedavi edilmezse tıkanmış 

koroner arterin beslediği miyokard bölgesinde dakikalar içinde öncelikle 

subendokardiyal bölgeden nekroz başlar. Daha sonraki saatlerde tam kat miyokard 

nekrozu gelişir. 

 Hastaların en az % 30-35’i atak esnasında yaşamını kaybeder. AMİ’den sonra 

yaşamta kalan hastaların yeni bir infarktüs geçirme riski, normal bir insana göre 8 kat 

daha fazladır. AMİ geçiren hastaların % 50’den fazlası ise re-infarktüs ile 

kaybedilmektedir.25 

 

 2.1.7. STMİ ve NSTMİ Ayrımı 

 STMİ ile NSTMİ arasındaki bazı temel farklar şu şekilde özetlenebilir: STMİ’nde 

NSTMİ’ne göre daha geniş bir alanda nekroz gerçekleşir. STMİ’nde kollateraller 

beslenme, re-infarktüs daha az, ejeksiyon fraksiyonu daha düşük, kardiyak 

fonksiyonlarda düzelme nadir, erken ölüm yüksek, geç ölüm düşüktür. NSTMİ’de ise 

bunun tam tersidir. Erken ve geç mortalitedeki bu farka karşın her iki AMİ tipinde de 

toplam ölüm oranları benzerdir.26 İnfarktın subendokardial bölgede sınırlı kalması, 
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subepikardial bölgenin ise canlılığını koruması nedeni ile NSTMİ’da papiller kas ve 

serbest duvar rüptürü, perikardit gibi komplikasyonlar, infarktın genişlemesi, 

anevrizma, sol ventrikül fonksiyonlarındaki bozulma STMİ’ye göre daha az görülür.27 

 Semptomlar ilk belirtiler NSTMİ’de STMİ’ye göre daha fazla görülür. STMİ 

genellikle sabah, NSTMİ ise genellikle akşam saatlerinde meydana gelir. Kreatinin 

kinaz-MB (CK-MB)’nin tepe değeri STMİ’de NSTMİ’ye göre daha uzun süre yüksek 

kalır.28 AMİ tedavisindeki gelişme ve değişiklikler nedeniyle STMİ sıklığı eskiye göre 

giderek azalmaktayken NSTMİ ise giderek artmaktadır.29 

 

 2.1.8. Semptomlar  

 Akut miyokard infarktüsünde semptomlar öncesi ön belirtiler sıktır ve hastaların 

en az % 60’ında mevcuttur. Akut miyokard infarktüsü vakalarının en az % 8-10’u 

ağrısız olmakta ve birçok iskemik epizod sessiz geçirilmektedir.30 

 Koroner arter hastalığı olduğu bilinen kişilerde genellikle klasik ağrıya benzeyen 

ancak ya istirahatte ya da eskiye oranla daha hafif eforda ortaya çıkan ve daha uzun 

süren ağrıların başlaması akut miyokard infarktüsüne öncülük eder. Önbelirtiler sonrası 

miyokard infarktüsü geçirenler incelendiğinde hastaların 1/3’ünde ağrının infarktüs 

öncesi 1-4 hafta içinde, kalan 2/3’ünde ise infarktüs öncesi bir hafta içinde ortaya çıktığı 

belirlenmiştir. Hastaların % 20’sinde ise ağrının akut miyokard infarktüsünden sadece 

24 saat önce başladığı gözlenmiştir.31 

 Miyokard infarktüsünde ağrı değişken olabilmekle birlikte çoğu zaman şiddetlidir 

ve en az 30 dakika ve üzeri devam edebilir Genellikle baskı tarzında, ezici-boğucu 

nitelikte bir ağrıdır. Bıçak saplanması veya oyucu tarzda ağrı olması nadirdir. Genellikle 

retrosternal lokalizasyonludur ve sol taraf başta olmak üzere göğsün her iki tarafını da 

içine alır. Boğaz, çene, ense, omuz ve kollara, iki skapula arasına yayılabilir. Sol kolun 

ulnar yüzüne yayılarak kol, bilek, el ve parmaklarda uyuşmaya yol açar. Bunun dışında 

ise ağrı birçok hastada sadece epigastrik bölgede başlar ve bu nedenle hazımsızlık 

bulgularıya karışabilir. 

 Akut miyokard infarktüsü geçiren hastaların % 50’sinden çoğunda bulantı-kusma 

ağrıya eşlik eder. İleri derecede halsizlik, soğuk terleme, çarpıntı ve ölüm korkusu 

ağrıya eşlik eden diğer belirtlilerdir.31,32 
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 Tüm ölümcül olmayan miyokard infarktüslerinin % 20-60’ının hasta tarafından 

fark edilmeden geçirildiği, daha sonraki dönemlerde çekilen EKG ile tesadüfen tanı 

konulduğu gözlenmiştir. Hastaların yeniden sorgulaması yapıldığında bu infarktüslerin 

% 50’sinin (tüm vakaların % 25’i) hiçbir bulgu vermeksizin geliştiği, kalan kısmının ise 

atipik belirti vermesi nedeniyle hasta tarafından fark edilmediği ortaya çıkmıştır. 

Özellikle yaşlı hastalarda akut miyokard infarktüsünün atipik bulgularla ortaya 

çıkabileceği unutulmamalıdır.31-33 

 Özellikle AMİ’nin sabah saat 06-12 arasında zirve yaptığı saptanmıştır. Sabahın 

erken saatlerinde plazma katekolamin ve kortizol seviyesinin yüksek olması ve 

trombosit agregasyonunun yine bu saatlerde artmış olması olayın izahı olarak 

değerlendirilmiştir. Ancak AMİ öncesi beta bloker veya aspirin alanlarda sirkadiyen 

özelliğin kaybolduğu gözlenmiştir.34 

 

 2.1.9. Fizik Bakı  

 Hastalar endişeli ve streslidir, buna bağlı olarak kederli bir yüz ifadeleri vardır. 

Soluk cilt ve soğuk terleme sıktır. Geniş miyokard infarktüsünde doku nekrozuna özgül 

olmayan inflamatuar yanıt nedeniyle ilk 24-48 saat içinde vücut ısısı yükselir, 38 

dereceye ulaşıp 5-6 gün içinde düşer. İnfarktüsün erken dönemlerinde ağrı ve 

anksiyeteye bağlı olarak artış gösteren solunum sayısı giderek normale döner.31,33 

 Akut miyokard infarktüsünün ilk saatlerinde kalp hızı ve ritmi kalp 

fonksiyonlarının önemli belirteçleridir. Normal bir hız genellikle hastanın ciddi 

hemodinamik sorun yaşamadığını gösterir. Alt duvar infarktüslerinin çoğunda sol 

ventrikülün özellikle aşağı-arka duvarında yoğun olarak bulunan parasempatik sinir 

ağının aktivasyonu nedeniyle oluşan Bezold Jarisch refleksi nedeniyle bradikardi 

gözlenirken ön duvar infarktüslerinde sempatik hiperaktivasyona bağlı olarak taşikardi 

oluşur. İlk 12-24 saatten sonra devam eden sinüs taşikardisi yüksek mortalite ile 

beraberdir.35 

 Kan basıncı genellikle normaldir ama anksiyeteye ikincil yükselmiş ya da kalp 

yetersizliği sebebi ile düşmüş olabilir. Hipertansiyon hastalarında kan basıncı 

normalleşebilir.36 

 Genellikle nörolojik bakı normal olmasına rağmen azalan debiye bağlı 

hipoperfüzyonun yol açtığı bilinç durum değişiklikleri görülebilir. AMİ’li hastalarda 



9 

sıklıkla anksiyete, depresyon ve bulunduğu durumu inkar gibi duygu-durum 

değişiklikleri gözlenebilir.37,38 

 Palpasyonda atriyumlara ait presistolik vuru; sol ventrikül işlev bozukluğu 

gelişmesi durumunda erken diyastolde 3. kalp sesi ile eş zamanlı sol ventrikülün öne 

hareketi palpe edilebilir. Ön veya yan duvarda diskinezi oluşmuşsa sternum solunda 3, 4 

veya 5. interkostal aralıkta anormal sistolik vuru tespit edilebilir. Dinleme bulguları, 

infarktüs lokalizasyon ve yaygınlığına bağlıdır. İnfarktüsten kısa bir süre sonra S4 

işitilebilir ve bu ses sol ventrikülün esnekliğini kaybettiğini gösterir. S3 infarktüs 

geçiren her hastada işitilebilir ve sol vetrikül yetersizliğini gösterir. Papiller adale 

hasarında, mitral kapak yetersizliği veya interventriküler septum rüptürü geliştiğinde 

sistolik üfürümler alınır. Hipotansiyon durumunda kalp seslerinin şiddeti de 

azalabilir.39-41 

 Komplike olmayan AMİ’lerinde batında fizik bakı bulgusu olmaz iken uzun süreli 

sol ventrikül işlev bozukluğunda veya sağ ventrikül infarktüsü durumlannda 

hepatomegali, abdominojuguler reflu gibi konjestif bulgular gözlenebilir. Uzuv 

bakısinde azalan veya kaybolan periferik nabızlar bulunabileceği gibi sağ ventrikül 

AMİ’lerinde pretibial ödem ve bazen de siyanoz görülebilir.35 

 Geniş infarktüs gelişenlerde perikardiyal sürtünme sesi duyulabilir.42  En sık 2 ve 

3. günde duyulur. Ancak 24 saat gibi erken sürede ve 2 hafta gibi geç sürede 

duyulmasına da rastlanabilir. Perikard sürtünme sesi olanlarda perikardiyal sıvı 

görülebilir. AMİ sonrası geç dönemde perikardit ile uyumlu şikayetlerle birlikte 

perikardiyal sürtünme sesinin duyulması Dressler Sendromunu akla getirir.43 

 AMİ geçiren hastalar fizik bakı sonucunda risk gruplamasına tabi tutulmalıdır. 

Burada Killip sınıflaması kullanılır: 

 Kilip Sınıf 1: Sol ventrikül yetersizliğini gösteren ral ya da S3 gibi pulmoner 

konjesyon bulguları pek yoktur ve mortalite % 5’ten düşük olup prognoz çok 

iyidir.  

 Killip Sınıf 2: Akciğer alanlarının % 50’sinden azında pulmoner konjesyon 

veya izole S3 gallop ritmi vardır, hafif sol ventrikül yetersizliği mevcuttur ve 

burada da prognoz iyi olup mortalite % 6-10 arasındadır.  

 Killip Sınıf 3: Şiddetli sol ventrikül yetersizliği, akciğerin % 50’sinden 

fazlasında pulmoner konjesyona bağlı ödem ve raller veya akut mitral 
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yetersizlik vardır. Burada agresif tedavi gereklidir ve mortalite % 20-30 

arasındadır.  

 Killip Sınıf 4: Hipotansiyon ve kardiyojenik şok vardır, tedavi edilmezse 

mortalitesi %80’nin üzerindedir.44 

 

 2.1.10. Akut Miyokard İnfarktüsünde Ayırıcı Tanı 

 Kardiyak ağrı, iç organların iskemisinden kaynaklanan visseral bir ağrı 

olduğundan basınç şeklinde veya ezici tarzda ortaya çıkar ve prekordiyal bölgede ya da 

kol, boyun, çene gibi vücut bölgelerinde yansıyan şekilde hissedilebilir.45 Ağrının geniş 

bir alanda hissedilmesi ve visseral ağrı grubunda olması sebebi ile AMİ birçok hastalık 

ile karışabilir. Bu hastalıklar: 

 Gastrointestinal sistem hastalıkları: Özofageal reflü, özofagus spazmı, hiatus 

hernisi, safra koliği, splenik pleksus distorsiyonu, peptik ülser, pankreatit 

 Göğüs duvarı hastalıkları: Kostosternal sendrom, servikal radikülitis, 

interkostal nevralji, miyositis 

 Diğer kalp hastalıkları: Perikardit, dissekan aort anevrizması, pulmoner emboli 

 Solunum sistemi hastalıkları: Plörezi, pnömoni, spontan pnömotoraks 

 Omuz eklemi hastalıkları (46). 

 

 2.1.11. EKG 

 Birçok çalışma, hastane öncesi 12 derivasyonlu EKG çekimi sayesinde 

reperfüzyon tedavisine başlama süresinin 10 ila 60 dakika arasında kısaldığını ortaya 

koymuştur. Bu nedenle AKS şüphesi varlığında, erken tanı ve ayırıcı tanı için ilk 

temastan itibaren mümkün olan en kısa sürede 12 derivasyon EKG çekilmeli ve zaman 

kaybetmeden yorumlanmalıdır.47 

 İlk çekilen EKG normalse veya kesin sonuç vermiyorsa ve hastada semptomlar 

gelişmeye başlamış ise ek EKG’ler çekilmelidir. EKG kayıtları eldeki tanısal olmayan 

veya normal olan EKG’ler ile mutlaka karşılaştırılmalıdır. EKG çekimleri ilk 

başvurudan sonra en azından 3. 6. 9. ve 24. saatte, göğüs ağrısı veya semptomlar nüks 

ettiğinde ise derhal yinelenmelidir. Hasta taburcu olmadan önce de EKG çekilmesi 

önerilir.48 
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 Akut miyokard infarktüslü hastaların yaklaşık % 50’sinde ilk EKG tanı koydurucu 

özellikler taşır. EKG’nin % 40 normal değildir ama tanı koydurtucu da değildir. 

Olguların % 10’nunda ilk EKG normal olabilmektedir. Ancak ard arda çekilecek 

EKG’nin tanı koydurucu duyarlılığının % 95’e ulaşacağı unutulmamalıdır. Eski bir 

EKG’nin varlığı tanıda her zaman yardımcıdır ve duyarlılığı arttırıcıdır. EKG’nin tek 

başına normal olması hiçbir zaman infarktüs tanısını ekarte ettiremez.35 

 

 2.1.11.1. ST-Segment Elevasyonu veya Tahmin Edilen Yeni LBBB  

 ST segment elevasyonlu miyokard infarktüsü (STMİ) olarak sınıflandırılır ve iki 

veya daha fazla birbirini takip eden derivasyonda ST-segment yükselmesi ile 

karakterizedir. STMİ ile uyumlu ST segment elevasyonu için eşik değerler; V2 ve V3 

derivasyonlarda 0.2mV (2 mm) ve diğer tüm derivasyonlarda 0.1 mV (1 mm) J nokta 

elevasyonu Erkek ≥40 yaş; V2 ve V3 derivasyonlarda 0.25 mV (2.5 mm) ve diğer tüm 

derivasyonlarda 0.1 mV (1 mm) J-nokta elevasyonu Erkek < 40 yaş; V2 veV3 

derivasyonlarda 0.15 mV (1.5 mm) ve diğer tüm derivasyonlarda 0.1 mV (1mm) J-

nokta elevasyonu (kadın).23 

 

 2.1.11.2. İskemik ST Segment Depresyonu  

 ST segmentinde 0.5 mm’den fazla depresyon veya ağrı veya rahatsızlıkla birlikte 

dinamik T dalga NSTMİ olarak sınıflandırılır. Süregen olmayan veya geçici ST 

segment elevasyonu da (< 20 dakika boyunca ≥ 0.5 mm) bu kategoriye dahildir. İskemi 

ile uyumlu ST-segment depresyonu için eşik değerleri; V2 ve V3 derivasyonlarında 

0.05 mV (-.5 mm) ve diğer tüm derivasyonlarda 0.1 mV (-1 mm) J noktası 

depresyonudur (Erkek ve Kadın).49 

 

 2.1.11.3. Tanısal Olmayan EKG: Ya Normal ya da Minimal Anormal EKG 

 Bu sınıflandırma normal EKG’si olan ve <0.5 mm (0.05 mV) ST segment sapması 

olan veya ≤0.2 mV T dalga inversiyonu olan hastaları içerir.23 
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 2.1.12. İnfarktüsün Lokalizasyonu 

 2.1.12.1. Anterior Duvar İnfarktüsü 

 Sol ventrikülün anterior duvarını etkileyen transmural infarktüsün varlıgında, V1-

V4’de ST segmentleri yükselmistir. Tüm prekordiyal derivasyonlar tutulmussa (V1-

V6), muhtemelen lateral duvara da yayılma vardır. V1-V2’de ST-segment elevasyonu, 

klasik olarak septumu içeren infarktüs olarak yorumlanmıstır, ama ventrikül tepe 

bölgesine de yayılabilir.50 

 

 2.1.12.2. Lateral Duvar İnfarktüsü 

 DI ve aVL’de ST segment elevasyonu, yan duvarı içeren sol ventrikül infarktüsü 

vakalarında gözlenir.50 

 

 2.1.12.3. İnferior Duvar İnfarktüsü 

 İnferior duvar infarktüsü, tipik olarak DII, DIII ve aVF’de ST-segment 

elevasyonu ile belli olur. Bazı vakalarda, en erken degisiklik DI ve aVL’de ST segment 

depresyonudur. İnferior duvar miyokard infarktüsü ile birlikte prekordiyal 

derivasyonlarda ST-segment depresyonu olması infarktüsün daha geniş ve prognozunun 

daha kötü olduğunu gösterir.50 

 

 2.1.12.4. Posterior Duvar İnfarktüsü 

 V1-3 derivasyonlarında ST çökmesi, özellikle terminal T dalgaları pozitif 

olduğunda, posterior duvar infarktüsü düşündürebilir ancak özgül değildir. Bu durumda 

V7-9 derivasyonlu EKG çekilmeli. V7-9 derivasyonlarda 0,05 mV’luk bir ST 

yüksekliği anlamlı kabul edilir. ST yükselmesinin ≥0,1 mV olması özgüllük artarır 

ancak bu eşik değer <40 yaş erkeklerde kullanılmalıdır.51 

 

 2.1.12.5. Sağ Ventrikül İnfarktüsü 

 İnferiyor Mİ’li hastalarda sağ ventrikül Mİ’yi değerlendirmek için sağ EKG 

çekilmelidir; V4R-V5R’da ≥ 1mm ST segment elevasyonunun saptanması tanısaldır.52 

 



13 

 2.1.13. Biyobelirteçler 

 Nekroz gelişmesi ile sarkolemma zar bütünlüğü bozularak hücre içi büyük 

moleküller olan kardiyak biyobelirteçler kardiyak intertisyuma doğru difüzyona 

uğrarlar. Sonra da infarktüs sahasındaki damarsal ve lenfatik yollarla dolaşıma 

katılırlar.53-55 

 Kardiyak biyobelirteç testi, acil servise kardiyak iskemi düşündüren belirtiler ile 

başvuran tüm hastalarda ilk değerlendirmenin bir parçası olmalıdır. Ancak, 

biyobelirteçlerin hasarlanmış miyokardtan geç salınmasından ötürü belirti başlangıcının 

ilk saatlerinde miyokard infarktüsü tanısında kullanılamazlar.47 

 Serum kardiyak belirteçlerinin ölçümü infarktüsün tanımında ve genişliğini 

değerlendirmede önemlidirler.56 Ancak STMİ tedavisine başlamak için kardiyak 

belirteçlerin sonucunun beklenmemesi önerilmektedir.52 

 

 2.1.13.1. Miyoglobin  

 Miyoglobin, 153 aminoasitten oluşur. Merkezinde hem grubu içeren tek zincirli 

bir proteindir. Molekül ağırlığı 16700 dalton büyüklüğündedir ve kas hücrelerine 

oksijen taşır.57 

 Kardiyak özgün değildir fakat nekrotik miyokardiyumda CK-MB’den daha erken 

salınır. 1-3 saat içinde dolaşımda tespit edililebilir. Serumdaki yüksekliği kısa sürer (24 

saat). Bu nedenle tanısal olmayan EKG’li olgularda; göğüs ağrısının ilk 4-8 saatinde 

miyoglobin yüksekliği diğer belirleyicilerle kombine edilmedikçe Mİ lehine 

yorumlanmamalıdır.58 

 İlk 2-3 saatte başvuran hastalarda özellikle miyoglobin ve CK-MB izoformu 

birlikteliği Mİ’nin erken tanısı için en yararlı testlerdir.59 

 Özgüllüğü olmadığı için klinikte esas önemli olan pozitif prediktif değerinden 

ziyade, negatif prediktif değeridir. Semptomlar başladıktan sonraki 4-6 saat içerisinde 

miyoglobinde artış olmaması kardiyak hasarı ekarte etmek için çok değerli bir kriterdir. 

Bu da, acil servisler gibi hızlı ayırıcı tanının yapıldığı yerlerde avantaj sağlamaktadır.39 

 



14 

 2.1.13.2. Kreatin Kinaz (CK)  

 CK kas metabolizmasının temel bir enzimi olup ATP aracılı kreatinin 

fosforilasyonunu geri dönüşümlü olarak katalize eder. Kreatin kinaz izoenzimleri B ve 

M zincirlerinin bileşimi ile meydana gelen dimerik bir molekül olduğundan 3 izoenzimi 

vardır: CK-MM, CK-MB, CK-BB. Beyin ve böbreklerde esas BB formu bulunur. 

İskelet kasları predominant olarak MM formu içermekle beraber % 1-2 oranında MB 

formunu da bulundurur.60,61 Kalp kasında ise hem MB, hem de MM formu bulunur. 

CK-MB, myokard total CK aktivitesinin % 20’sini oluşturur.62,63 

 CK-MB, AMİ sonrası sonrası yaklaşık 2-4. saatte salınmaya başlar ve 24. saatte 

pik yapar. 36-72 saat sonra normale döner. Miyokard infarktüsünden sonra serum CK-

MB (CK-2) aktivitesinin ortalama yükselişi referans üst sınır düzeyinden 10-25 kat daha 

yüksektir.64 

 CK-MB enziminin MB-1 ve MB-2 diye iki formu vardır. Miyokard infarktüsünde 

MB-2 formu salınır.65 Miyokard infarktüsünün erken tanısında en önemli bulgu CK 

MB-2 / MB-1 oranıdır, bu oran MB-2 lehine artmıştır.65-67 

 CK-MB/CK oranının > % 5 olmasının kalp kaynaklı CK yükselmesini iskelet 

kaynaklı yükselmeden ayırt etmede faydalı kabul edilir ancak her zaman geçerli 

değildir.31 

 CK-MB ölçümü aynı zamanda trombolitik tedavi sonrası reperfüzyonun 

etkinliğini girişimsel işlem olmadan tespit etmede faydalıdır.60,63 

 Toplam CK ve CK-MB düzeyleri infarktüs büyüklüğü ile uyumludur ve 

prognozun önemli bir belirtecidir. 

 

 2.1.13.3. Troponinler 

 Kardiyak troponinler tanıda, risk sınıflamasında ve prognozu belirlemede 

faydalıdır. Yükselmiş bir troponin düzeyi artmış bir ölüm riski ile ilişkilidir ve daha 

büyük yükselmeler olumsuz sonuçlar için daha büyük bir riski öngörmektedir.68 

 Kardiyak troponinler; Troponin I (cTnI), troponin T (cTnT) ve troponin C (cTnC) 

olmak üzere 3 alt birimden oluşur.69 Miyokarda özgü troponinler (cTnT ve cTnI) 

normalde sağlıklı bireylerin serumlarında bulunmadığından minimal yükselmeler bile 

anormal olarak kabul edilir ve minimal miyokardiyal nekrozu tespit etmeye olanak 

sağlarlar.70 
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 ACC/AHA (American College of Cardiology / American College of Cardiology) 

2002 kılavuzunda, kullanılan yöntemlerle cTnI ve cTnT’ nin kardiyak hasarın 

saptanmasında eşit duyarlılık ve özgüllüğe sahip olması nedeniyle, testler arasında 

seçim yaparken maliyet ve kullanabilen cihazın gözönünde bulundurulması gerektiği 

belirtilmiştir.71 

 Bazı çalışmalarda cTnT’nin, cTnI’dan biraz daha ağır olmasına rağmen, yaklaşık 

1saat daha erken salındıgını (1 saat) göstermektedir. Ancak bunun test için seçilen cut-

off degerlerin duyarlılığı ve bunların analitik çeşitliliği ile ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür.72,73 

 İnfarktüsten 4-8 saat sonra yükselmeye başlayan troponinler, 12-24 saatler 

arasında en yüksek düzeylerine ulaşırlar. cTnT dolaşımda 10-14 gün süre ile yüksek 

kalırken, cTnI’de görülen yüksek değerler 5-7 gün kadar devam etmektedir.74 

 Yüksek hassasiyetli troponin T (hs-cTn) dördüncü nesil bir troponin T testidir. 

Kanda daha erken belirmesi ile diğer troponin testlerinden üstünlüğünü ortaya koyar. 

Yapılan çalışmalarda hs-cTn, infarktüsün başlamasından 90-180 dakika içinde kanda 

tespit edilebilmiş.75-77 Acil serviste yapılan iki büyük prospektif çalışmada hs-cTn, 

semptomların başlangıcından itibaren ilk 3 saat içinde AMİ tanısında önceki deneylere 

nazaran daha doğru sonuç verdiği gösterilmiştir.78,79 

 Semptomların başlamasında itibaren ilk 6 saat içinde başvuran hastalarda, ilk 

kardiyak troponin negatif ise, hs-cTn 2-3 saat arasında ve 6 saatte tekrar tekrar 

ölçülmelidir (normal troponin için 12 saat). Ölçülen hs-cTn değerinin 0. ve 2. saatte 

negatif olması ile birlikte risk sınıflamasının da düşük olması (TIMI skoru 0 veya 1) 

durumunda AKS dışlanabilir.47 

 

 2.1.13.4. Laktat Dehidrogenaz (LDH)  

 LDH’ın 5 izoenzimi vardır. Bunlardan LDH-1 ve LDH-2 izoenzimleri miyokard 

iskemisi tanısında kullanılır. Serum total LDH aktivitesi göğüs ağrısı başladıktan 8-12 

saat sonra yükselir, 24-48 saat sonra tepe değerine ulaşır, yedi gün veya daha uzun süre 

yüksek kalır. LDH-1 izoenzimi kalp kasına daha özgün olduğundan tanı koymada daha 

yararlıdır.80 

 LDH-1/LDH-2 oranı 1’den büyükse miyokard nekrozunu gösterir.66 Bu durum 7-

10 gün içinde normale döner.81 
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 2.1.13.5. Aspartat Aminotransferaz (AST)  

 Miyokard infarktüsünün 8-12. saatlerinde yükselmeye başlar, 24-72 saatte pik 

yapar ve 2-5 gün yüksek olarak devam eder. Aspartat transaminaz ölçümleri bugün artık 

tanı koymada daha az kullanılmaktadır.80 

 

 2.1.13.6. C-Reaktif Protein (CRP)  

 Yüksek C-reaktif protein değerleri koroner arter hastalığı için risk faktörü olduğu 

kadar anjiyografik olarak ileri koroner arter hastalığı ve kalp yetmezliği ile de ilişkili 

bulunmuştur. AMİ sonrasında CRP düzeyleri dramatik olarak artar, iki günde pik yapar 

ve azalarak bazal değerlere iner. CRP düzeyleri infarkt alanının büyüklüğü ve erken 

reperfüzyonu göstermede önemlidir.82 

 Kardiyak belirteçler trombolitik tedavisinden sonra tıkalı damarda kan akım olup 

olmadığının gösterilmesinde yol gösterici olmaktadır. 

 

 2.1.14. Görüntüleme Yöntemleri   

 2.1.14.1. Göğüs Radyografisi  

 Göğüs radyografisinde pulmoner vasküler belirginleşme izlenebilir ve artmış sol 

ventrikül diyastol sonu basıncının göstergesidir. Pulmoner ödem gelişenlerde 12 saate 

kadar (ventrikül doluş basıncı artana kadar) herhangi bir bulgu olmayabilir. Klinik 

düzelme sağlandıktan sonra da radyografik düzelme 2 güne kadar uzayabilir.83 

 

 2.1.14.2. Ekokardiyografi (EKO) 

 Göğüs ağrısı ile başvuran ancak EKG’si tanısal olmayan hastalarda EKO ile 

bölgesel düzensiz kasılma görülmesi MI tanısını destekler. Bölgesel duvar hareket 

kusuru varlığı ME tanısını desteklese de infarktüs alanı küçük ve infarktüs yaşı 

belirlenemiyorsa EKO tanıda yardımcı olmayabilir EKO ile sol ventrikül 

fonksiyonunun değerlendirilmesi; anjiyografik değerlendirme ile uyumludur ve 

prognostik bilgi sağlar.84 
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 2.1.14.3. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

 BT ile kalp boşluk boyutları, duvar kalınlıkları değerlendirilebildiği gibi sol 

ventrikül anevrizmaları ve ventrikül içi trombüs de değerlendirilir. Çok tercih edilen bir 

yöntem olmasa da trombüs tespitinde EKO’dan duyarlıdır.84 

 

 2.1.14.4. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

 MRG ile infarktüs yerleşim yeri ve genişliği tespit edilebilir. İnfarktüs alanın 

reperfüzyonunun değerlendirilmesinde, miyokard ödemi, fibrozis, duvar incelmesi ve 

hipertrofisi, kalp boşluk boyutları, bölgesel duvar hareket kusuru tespiti, iskemi ve 

infarktüs arasındaki geçişin belirlenmesi ile ilgili kıymetli bilgiler sağlar.85 Geç 

gadolinyum tutulumu reperfüzyon sağlanması sonrası tekrar kasılabilirlik 

sağlanabilecek miyokard dokusu ile ilgili bilgi sağlar.86 

 

 2.1.14.5. Radyonüklid Görüntüleme 

 Radyonüklid anjiyografi, perfüzyon görüntüleme, pozitron emisyon sintigrafisi 

STMİ hastalarını değerlendirmede kullanılmıştır. Nükleer kardiyak görüntüleme 

yöntemleri infarktüs genişliği, kollateral akım ve tehlike altındaki miyokard dokusu 

tespit edilerek infarktüsün ventrikül işlevine olan etkisi değerlendirilerek prognostik 

bilgi sağlanır.87 

 

 2.1.15. Tedavi    

 2.1.15.1. Semptomlara Yönelik 

 2.1.15.1.1. Nitratlar 

 90 mmHg ve üzerinde sistolik kan basıncı varlığında hastada devam eden 

iskemik göğüs ağrısı varsa gliseril trinitrat kullanılabilir. 

 Gliseril trinitrat ayrıca akut pulmoner konjesyon tedavisinde de faydalıdır. 

 Bradikardi ile seyreden hipotansiyon (SKB ≤ 90 mmHg) varlığında, alt duvar 

infarktüsü olan ve sağ ventrikül tutulumu şüphesi olan hastalatda özellikle 

kullanılmamalıdır. Kan basıncını ve kardiyak output daha da düşürebilir. 

 Başvuru öncesi ilk 48 saat içinde 5’ fosfodiestraz inhibitörleri kullanıldıysa 

nitrat kullanılmamalıdır.88-91 
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 Sistolik kan basıncı uygun olduğu müddetçe her 5 dakikada bir 3 doza kadar 

0.4 mg sublingual olarak verilir. 

 İnatçı ağrı veya akciğer ödemi varsa intravenöz nitrogliserin 10 mcg/dk 

dozunda başlanıp istenilen tansiyon değerlerine ulaşılana kadar titre edilebilir. 

 

 2.1.15.1.2. Analjezi 

 Nitrata dirençli ağrıda tercih edilecek analjezik morfindir. Morfinin 

sakinleştirici etkilerinden dolayı sedasyon yapıcı ilaç gereksinimini azaltır. 

 Kapasitans venlerinin dilatasyonuna yol açtığı için, pulmoner konjesyon 

tedavisinde de faydalıdır. 

 İntravenöz 3-5 mg dozunda başlanır ve ağrı geçene kadar birkaç dakikada bir 

tekrarlanır.88,89,91 

 Uykuya meyil, hipotansiyon veya bilinen aşırı duyarlılık durumlarına dikkat 

edilmeli. 

 Protrombotik etkilerinden dolayı non-steroid antiinflamatuvar ilaçlardan 

(NSAİİ) kullanılmamalıdır.92 

 

 2.1.15.1.3. Oksijen 

 AKS olduğu düşünülen akut göğüs ağrısı hastalarında hipoksi, dispne veya 

kalp yetmezliği bulguları olmadıkça oksijen desteği önerilmez. 

 Komplike olmayan miyokard infarktüsünde hiperoksinin zararlı olabileceğini 

gösteren kanıtlar artmaktadır.93-96 

 Arteriyal oksijen satürasyonu güvenilir bir şekilde ölçülene kadar hastaya % 

100 oksijen verilmelidir. Hastalarda oksijen satürasyon % 94-98 arasında 

tutlmalıdır. Bu oran oran Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olanlarda 

% 88-92 arasında olmalıdır.88,91 

 

 2.1.15.2. Nedene Yönelik 

 Nedene yönelik tedavi planlaması Şekil 1.’de olduğu gibi yapılmaktadır.47 
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 Radyonüklid anjiyografi, perfüzyon görüntüleme, pozitron emisyon sintigrafisi 

STMİ hastalarını değerlendirmede kullanılmıştır. Nükleer kardiyak görüntüleme 

yöntemleri infarktüs genişliği, kollateral akım ve tehlike altındaki miyokard dokusu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Şekil 1. Nedene yönelik tedavi algoritması 
 

 2.1.15.2.1. ST Segment Yükseltmesi ya da Yeni veya Muhtemel Yeni Sol Dal 

Bloğu Varlığında Reperfüzyon için Değerlendirme 

 Adım 1: Zaman ve risk değerlendirme 

 Semptomların başlangıcından itibaren geçen süre 

 STMİ riski 

 Fibrinoliz riski 

Ağrının tedavisi: SKB>90 mmHg ise Nitrogliserin 

+/-  morfin 3-5 mg ağrı geçene kadar  tekrarla 

EKG 

Antitrombosit Tedavisi 

150-300 mg ASA tablet ya da intravenöz 

 

 

STMİ NSTMİ 

PKG tercih  edilir 

 Sık ve 7/24 faal 

olan merkez 

mevcutsa 
 

 Fibrinoliz 
kontrendike ise 

 

 Kardiyojenik şok 
veya  LV yetmezlik 

varsa 

 

Yardımcı tedaviler 

 Antitrombinler ; 
Enoksiparin, 

Heparin, 
Bivalirudin 

 

 Antitrombositler; 
Tikagrelor,  

Prasugler, 

Klopidogrel 

 

Fibrinoliz tercih edilir 

 PKG  gecikecekse 
ya da kontrendike 

ise 

 

Yardımcı tedaviler 

 Antitrombinler; 
Enoksiparin, 

Heparin, 

(Fondaparinikus / 
streptokinaz) 

 

 Antitrombositler; 
Klopidogrel 

 

 

Konservatif ya da 

geciktirilmiş invaziv 

strateji 

 

 

Yardımcı tedaviler 

 Antitrombinler; 
Enoksiparin, 

Heparin, yüksek 
kanama riski varsa 

Fondaparinikus 

 

 Antitrombositler; 

Tikagrelor,  ya da 
Klopidogrel 

 

 

 

 

 

 

 

Erken invaziv strateji  
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 Özellikle PKG kateterizasyon laboratuarına ulaşım için gereken zaman 

 Adım 2: Reperfüzyon (fibrinoliz veya invaziv) strateji seçimi Tablo 1’de 

gösterildiği yapılmaktadır. 

 

Tablo 1. Reperfüzyon strateji seçimi (ACC/AHA 2004) 

Fibrinoliz genellikle tercih edilir. Şayet: İnvaziv bir streteji genellikle tercih edilir. Şayet: 

 Semptomların ortaya çıkışından itibaren 

geçen zamanın 3 saat ve altında olması 

 İnvaziv strateji bir seçenek değilse ya da 

gecikme olacaksa:  

o Tıbbi temastan balona kadar geçen 

veya kapı-balon arası süre 90 

dakikanın üzerinde olması 

o (Kapı-balon zamanı) eksi (kapı-

iğne zamanı) 1 saatin üzerinde 

olması 

 Fibrinoliz için kontrendikasyon yoksa 

 Semptomların başlangıcının 3 saati geçmesi 

 Cerrahi destekli PKG laboratuarına 

ulaşılabilirlik 

 Tıbbi temastan balona veya kapı balon arası 

sürenin 90 dakikanın altında olması 

 (Kapı-balon) eksi (kapı-iğne) zamanının 1 

saatin altında olması 

 Artmış kanama ve intrakraniyal hemoraji 

riskini içeren fibrinoliz kontrendikasyonu 

 STMİ ile ilişkili yüksek risk (Konjestif Kalp 

Yetmezliği,Killip Sınıf 3 ve üzerinde) 

 STMİ tanısında şüphe olması 

 

 2.1.15.2.2. ST Elevasyonlu AKS Hastalarında Başlangıç Tedavi Yöntemi 

Seçimi: İnvaziv Yerine Konservatif Yöntem 

 Bu hastaların tedavi seçimi Tablo 2’de gösterildiği gibi yapılmaktadır. 

 

Tablo 2. STMI hastalarında başlangıç tedavi yöntemi seçimi (ACC/AHA 2007)23 

Tercih Edilen 

Yöntem 

Hastan Özellikleri 

İnvaziv 

 Yoğun tıbbi tedaviye rağmen tekrarlayan ya da istirahatte veya düşük düzey aktivite 

ile iskemi 

 Artmış kardiyak belirteçler (özellikle troponinin) 

 Yeni veya muhtemel yeni ST segment depresyonu 

 Kalp yetmezliği semptom ve bulguları ya da yeni veya kötüleşen mitral yetersizliği 

 Hemodinamik instabilite 

 Sürekli ventriküler taşikardi 

 Altı ay içinde PKG 

 Önceki KABG 

 Azalmış sol ventrikül fonksiyonları( LEVF<%40) 

Konservatif 
 Düşük risk skoru ( örn. TİMİ) 

 Yüksek risk özelliklerinin yokluğunda hekim veya hastanın tercihi 

KABG: Koroner arter bypas greft cerrahisi; TİMİ: miyokard infarktüsünde tromboliz; LVEF: sol 

vetrikül ejeksiyon fraksiyonu; PKG: peruktan koroner girişim 

 

 2.1.15.2.3. Erken İnvaziv Strateji Göstergeleri 

 Erken bir invaziv Perkütan Koroner Girişim (PKG) stratejisi ciddi komorbiditesi 

olmayan, PKG için uygun koroner lezyonları olan ve klinik olaylar için artmış riski olan 
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NSTMİ hastalarda endikedir. Risk sınıflaması hekimlere seçici girişimsel bir strateji 

yerine erken invaziv bir strateji ile yönetilmesi gereken ST yükselmesi olmayan AKS 

hastalarını tanımada yardım eder.23 Pratikte en sık kullanılan risk hesaplama modelleri 

TİMİ ve Grace Skorlamalarıdır. 

 

 2.1.15.2.4. Kararsız Anjina ve ST-Segment Elevasyonlu Olmayan Mİ 

Hastalarında Erken İnvaziv Girişim İçin Risk Skorlaması 

 TIMI risk skoru yedi tane bağımsız prognostik değişkeni ihtiva etmektedir. Bu 

yedi değişken on dört gün içerisinde oluşan en az bir birincil sonlanım noktası ile 

belirgin şekilde ilişki içerisindedir. TIMI risk skorunun tedavi kararlarına bir rehber 

olarak değerli olduğunu doğrulamaktadır.23 TIMI skoru tablo 3-4’deki gibi 

puanlanmaktadır. 

 

Tablo 3. TIMI risk skoru puanlama 

Belirleyici değişkenler 
Değişkenin 

puanı 
Açıklama 

Yaş ≥ 65 1  

KAH için ≥ 3 risk faktörü 1 

Risk faktörleri 

• Ailede KAH öyküsü 

• Hipertansiyon 

• Hiperkolesterolemi 

• Diyabet 

• Sigara kullanan 

Son 7 günde aspirin kullanımı 1  

Yakın zamanda, şiddetli anjina 

semptomu 
1 Son 24 saatte ≥2 anjinal olay 

Yükselmiş kardiyak belirteçler 1 
CK-MB veya kardiyak özgün troponin 

seviyesi 

≥0.5 mm ST sapması 1 

ST depresyonu >0.5 mm ise anlamlı; <20 dk 

için geçici ST elevasyonu ≥0.5 mm ise ST 

segment depresyonu olarak tedavi edilir ve 

yüksek risklidir, 

20 dk’dan daha uzun süre ST elevasyonu ≥1 

mm ise bu hastalar STMİ tedavi kategorisine 

alınır. 

Önceki koroner arter stenozu 

≥%50 
1 

Bu bilgi bilinmiyorsa bile risk göstergesi 

geçerli kalır 

 

Tablo 4. TIMI risk skoru ile birincil sonlanım noktasındaki* risk ilişkisi 

Hesaplanmış TIMI risk skoru ≤ 14 günde ≥1 birincil sonlanım noktası riski Risk durumu 

0 veya 1 % 5 Düşük 

2 % 8 Düşük 

3 % 13 Orta 

4 % 20 Orta 

5 % 26 Yüksek 

*Birincil sonlanım noktası: Ölüm, yeni veya tekrarlayan MI ya da acil revaskülarizasyon ihtiyacı 
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 GRACE risk skoru geniş bir akut koroner sendromlu hasta popülasyonuna 

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

için bağımsız tahmin gücünden çıkarılmışlardır. Hesaplamada tayini kolay olan yaş, 

kalp hızı, sistolik kan basıncı, serum kreatinin değeri, başvuru anındaki Killip 

sınıflaması, ST depresyonu varlığı, yükselmiş kardiyak biyomarkerlar gibi 

değerlendirmesi kolay olan değişkenler kullanılmıştır. Direkt karşılaştırmalar göz önüne 

alındığında, GRACE risk skoru rutin pratikte kullanımı tercih edilen model olarak 

karşımıza çıkar.97-100 Grace skorlaması tablo 5-6’daki gibi puanlanmaktadır. 

 

Tablo 5. Grace risk skoru puanlaması 

Klinik Gruplar Aralık Değerleri Klinik Gruplar 

Killip sınıfı 

Sınıf 1 

Sınıf 2 

Sınıf 3 

Sınıf 4 

Killip sınıfı 

Sistolik kan basıncı 

(mmHg) 

≤ 80 

80-90 

100-119 

120-134 

140-159 

160-199 

>200 

Sistolik kan basıncı 

(mmHg) 

Kalp hızı 

(atım/dk) 

≤50 

50-69 

70-89 

90-109 

110-149 

150-199 

>200 

Kalp hızı 

(atım/dk) 

Yaş 

≤30 

30-39 

40-49 

50-59 

60-69 

70-79 

Yaş 

Kreatinin  

(mg/dl) 

≤0.4 

0.41-0.79 

0.8-1.19 

1.2-1.58 

1.59-1.98 

1.99-3.96 

>3.96 

Kreatinin 

(mg/dl) 

hs-Troponin T (ng/L) >24 hs-Troponin T (ng/L) 
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Tablo 6. Grace risk skoru ile birincil sonlanım noktasındaki risk ilişkisi 

 Hastane içi ölüm riski 

(puan / risk %) 

Taburculuk sonrası 6 ay içinde 

ölüm riski (puan / risk %) 

Düşük risk ≤108 / <1 <88 / >3 

Orta risk 109-140 / 1-3 89-118 / 3-8 

Yüksek risk >140 / >3 >118 / >8 

 

 Her üç risk skoru da, kardiyak vasıflı ağrıda risk sınıflaması için kullanılıyor olsa 

da, 2014 NSTE-AKS kılavuzu risk yönetimi için özellikle TIMI ve GRACE skorlarının 

üzerinde durmaktadır. GRACE skoru >140 olan hastalar doğrudan erken invaziv 

girişime gitmeli derken, GRACE skoru 109-140 arası olan veya TIMI skoru >1 olan 

hastalara 24-72 saat içinde gecikmiş invaziv girişim önerilmekteydi.101 

 

 2.1.15.3. Yardımcı Tedaviler 

 2.1.15.3.1. Trombosit Agregasyon İnhibitörleri 

 Aterosklerotik plak rüptürü sonrası trombosit aktivasyonu ve agregasyonu akut 

koroner sendromlarının esas patofizyolojik mekanizmasını oluşturur. Bu nedenle ST 

elevasyonlu ya da elevasyonsuz AMİ’de reperfüzyon ve revaskülarizasyon olsun ya da 

olmasın, antitrombositer tedavi temel tedavidir. 

 

 2.1.15.3.2. Asetilsalisilik Asit (ASA) 

 Geniş randomize kontrollü çalışmalarda, AKS nedeniyle hastane yatışı bulunan 

hastalara reperfüzyon veya revaskülarizasyondan bağımsız olarak ASA verildiğinde 

mortalite azalmış.102-104 AKS şüphesi olan tüm hastalara, (GİS kanama veya alerji 

durumları hariç), yükleme dozunda oral 150-300 mg enterik kaplı olmayan veya 150 mg 

iv ASA verilmelidir. ASA, olay yerinde ilk temas eden kişiler tarafından verilebilir. 

 

 2.1.15.3.3. Adenozin Difosfat (ADP) Reseptör İnhibitörleri 

 Klopidogrel ve Prasugrel (geri dönüşümsüz inhibisyon), ve Tikagrelor (geri 

dönüşümlü inhibisyon) trombositlerde ADP reseptör inhibisyonu yaparak ASA’nın 

sağladığı trombosit agregasyon inhibisyonunu daha da arttırır. Prasugrel ve 

Tikagrelorun etkisi, hastaların genetik ilaç metabolizması değişimlerinden 

etkilenmezler. Bu yüzden Prasugrel ve Tikagrelor Klopidorel’in aksine daha hızlı, 

güvenilir ve güçlü trombosit agregasyonu inhibisyonu sağlar.47 
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 Geniş randomize bir çalışmada PKG planlanan AKS hastalarında Klopidogrel ve 

Prasugrel karşılaştırılmıştır. Prasugrel ile majör istenmeyen koroner olay daha az ancak 

kanama oranı daha fazla bulunmuştur. Kanama 60 kg altında, 75 yaş üzerinde ve 

TİA/İnme geçirmiş olanlarda daha belirgin olarak yüksek bulunmuş.105 Bir başka 

çalışmada da majör istenmeyen koroner olaylar ve mortalite açısından Tikagrelor, 

Klopidogrelden daha üstün, ancak daha yüksek kanama riski ile ilişkili bulunmuştur.106 

 

 2.1.15.3.3.1. NSTMİ’ da ADP Reseptör İnhibitörleri 

 Klopidogrel: Yüksek risk NSTMİ hastalarına heparin ve ASA’ya ek olarak 

verildiğinde sonuçları iyileşme sağlar.107 Konservatif yaklaşım için 300 mg, PKG 

planlananlar için 600 mg önerilir. Prasugrel: Yüksek riskli NSTMİ olup PKG planlanan 

hastalara (yükleme dozu 60 mg) verilebilir. Kontraendikasyonlar (TİA/İnme öyküsü) ve 

yüksek kanama riskli hastalarda (< 60 kg, >75 yaş) fayda-risk dengesi göz önünde 

bulundurulmalıdır.108 Tikagrelor: En son ESC kılavuzlarına göre, invazif girişim 

planlansın veya planlanmasın, orta veya yüksek riskli tüm NSTMİ’li hastalarına 

ASA’ya ek olarak Tikagrelor (180 mg yükleme dozu) verilmelidir.109 

 

 2.1.15.3.3.2. STMİ’da ADP Reseptör İnhibitörleri 

 Klopidogrel: Bir meta-analize göre, PKG öncesi Klopidogrel verilmesi, PKG 

sonrası verilmesine oranla mortalitede azalma ile ilişkili bulunmuş ve kanama riskinde 

artış gözlenmemiştir.110 PKG planlanan STMİ hastaları için planlanan doz 600 mg’dır. 

Prasugrel: PKG planlanan STMİ hastalarında, 24 saate kadar öncesinde, PKG 

esnasında, hatta PKG sonrasında, ASA ve antitrombine ek olarak 60 mg yükleme 

dozunda verilebilir.111 Kontraendikasyonlar (TİA/İnme öyküsü) ve kanama riski göz 

önünde bulundurulmalıdır. Tikargrelor: PKG planlanan STMİ hastalarında 180 mg 

yükleme dozunda verilebilir. Hastane öncesi Tikagrelor verilmesi, kanama riskinde artış 

olmaksızın, akut stent trombozu oranında düşüş sağladığı görülmüş.112 Fibrinoliz ile 

birlikte Tikagrelor kullanımına dair veri bulunmamaktadır. 

 

 2.1.15.3.4. Glikoprotein (Gp) IIB/IIIA İnhibitörleri 

 Gp IIB/IIIA reseptör aktivasyonu trombosit agregasyonunun ortak son 

basamağıdır. Eptifibatid ve tirofiban Gp IIB/IIIA reseptöründe geri dönüşümlü 
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inhibisyona yol açarken, absiksimab geri dönüşümsüz inhibisyona yol açar. Tüm 

çalışmalarda Gp IIB/IIIA ile tedavisinde kanama daha fazla hastada ortaya çıkmış. 

STMİ ve NSTMİ hastalarında Gp IIB/IIIA inhibitörleri ile rutin tedaviyi destekleyen 

veri yoktur. Yüksek riskli NSTMİ’li hastalarında, hastanede Eptifibatid veya Tirofiban 

ile ön tedavi önerilirken, absiksimab sadece PKG planlanıyorsa önerilmektedir. Heparin 

ile birlikte kullanıldıklarında yüksek kanama riski oluştururular. ADP antagonistleri Gp 

IIB/IIIA inhibitörlerine alternatif tedavi olarak akılda tutulmalıdır.113 

 

 2.1.15.3.5. Antitrombinler 

 2.1.15.3.5.1. NSTMİ’da Antitrombinler 

 Antitrombin tedavi NSTMİ’de esas istenmeyen kardiyak olayları azaltmaktadır. 

Bu nedende tanı konduğu anda antitrombositer ilaçlara ek olarak parenteral 

antikoagülasyon verilmesi önerilmektedir. Ancak hastane öncesi verilen antitrombin 

tedavinin hastanede verilene üstünlüğünü gösteren bilimsel bir kanıt bulunmamaktadır. 

Enoksaparin (30 mg IV, ardından her 12 saatte bir 1 mg/kg) semptom başlangıcından 

itibaren ilk 24-36 saat içinde verildiğinde NSTMİ’de mortalite ve acil revaskülarizasyon 

ihtiyacını unfraksiyone heparine (UFH) oranla (70-100 IU/kg IV) azaltmaktadır.114,115 

Enoksaparin UFH’den daha fazla hafif kanamalara neden olmakla birlikte yaşamı tehdit 

eden kanamalarda oranları çok değişmez. Fondaparinuks (günlük 2.5 mg sc) ve 

bivalirüdin (0.1 mg/kg iv-sonrasında 0.25 mg/kg infüzyon) UFH’den daha az kanamaya 

neden olur.116-118 Tedavi stratejisine bakılmaksızın en iyi sonuç ve güvenilir oranlarına 

sahip olduğundan Fondaparinuks verilmesi önerilir. PKG’ye alınan hastalarda kateter 

trombüsüne neden olduğundan, PKG süresince ek UFH verilmesi zorunludur.116 

Fondaparinuks yok ise enoksaparin veya UFH verilmesi önerilir. 

 

 2.1.15.3.5.2. STMİ’de Antitrombinler 

 Fibrinoliz ile Tedavi Olacak Hastalarda Antitrombinler: Enoksaparin-

fraksiyone olmamış heparin (UFH): STMİ’lı hastalara hastane öncesinde fibrinoliz 

verilmişse UFH verilebilir. Fibrinoliz yapılan STMİ hastalarındaki çalışmalara göre, 

enoksaparin ile UFH’ye göre daha iyi klinik sonuçlar elde edilmekte, ancak yaşlılar 

(>75 yaş) ve düşük kilolu (<60 kg) hastalarda kanama riski hafifçe artmaktadır. Bu 

hastalarda doz azaltılmalıdır.119,120 Enoksaparin dozu < 75 yaş için; başta 30 mg iv 
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bolus, sonrasında 12 saatte bir 1 mg/kg SK (ilk SK doz iv bolustan hemen sonra 

verilmeli). ≥75 yaş için, ilk iv bolus dozu olmaksızın 12 saatte bir 0.75 mg/kg cilt altına 

uygulanır. 

 Fondaparinuks: STMİ hastalarında fibrinolize ek olarak fondaparinuks 

verilmesinin UFH’dan üstün olduğu gösterilmiştir.116 Fondaparinuks kreatinin düzeyi 

<3 mg/dl olan hastalarda fibrine özel olmayan fibrinolitiklerle (streptokinaz) birlikte 

verilebilir (önce 2,5 mg cilt altına, devamında günlük 2,5 mg cilt altına). Birincil PKG 

planlanıyorsa, enoksaparin veya UFH tercih edilmelidir. 

 Birincil PKG tedavisi alacak STMİ hastalarında antitrombinler: 

 STMİ için yapılan birincil PKG’de antikoagülan enjeksiyonu mutlaka 

yapılmalıdır. 

 UFH: Gözlemsel bir hastane öncesi çalışmasında, 500 mg aspirin ile beraber 

>5000 IU UFH enjeksiyonu sayesinde ilk anjiyografide belirgin olarak daha 

yüksek oranda TIMI 2 ve 3 akım ve TIMI 3 akımı sağlamıştır. Ancak infarkt 

genişliğinde veya 30 günlük mortalitede bir değişiklik saptanmamıştır.121 

 Enoksaparin kullanımı ile ölüm, tekrarlayan AKS ve acil revaskülarizasyon 

gibi ikincil sonuçlarda azalma görülmüştür. Bu da enoksaparini UFH’ye 

alternatif olarak etkili ve güvenli kılmıştır. Hastane öncesinde de UFH’ye 

tercih edilebileceği kanıtlanmıştır.122 

 Bivalüridin: PKG planlanan STMİ hastalarında bivalüridinin; UFH + Gp 

IIB/IIIA ile karşılaştırıldığı kanama, kısa ve uzun dönemde ölüm oranlarında 

daha fazla azalma gösterilmiştir. Ancak tüm çalışmalarda PKG sonrası ilk 24 

saatte stent trombozu oranı bivalüridin ile daha yüksek bulunmuştur.123,124 

 Fondaparinuks: STMİ’de PKG planlanan hastalarda fondaparinuks 

önerilmez.116 

 

 2.2. Glukoz  

 Glukoz altı karbon atomuna sahip bir monosakkarittir. Ancak yapısında bir aldehit 

grubu içerdiğinden aldoheksoz olarak sınıflandırılır. Birçok organizmanın ana enerji 

kaynağı olup birçok metabolik olayında ara ürünü olarak kullanılır.125 
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 2.2.1. Kan Glukozu 

 Kan glukoz düzeyi vücut tarafından çeşitli nörohumoral mekanizmalarla sabit 

tutulmaya çalışılır. İnsülin kan glukoz düzeyini, glukozun hücre içerisine girmesini 

sağlayarak düşürürken; glukagon, büyüme hormonu, adrenalin, adrenokortikotropin 

hormon (ACTH) ve kortizon glukoneogenezi aktive ederek kan glukoz düzeyini 

artırır.125,126  

 Kan glukoz düzeyinin arttığı durumlar: DM, Hemokromatozis, Cushing 

Sendromu, Akromegali, Gigantizm, Adrenalin enjeksiyonu, Feokromasitoma ve plazma 

Katekolamin düzeyini artıran stres vb durumlar, Akut Pankreatit, Subaraknoid kanama 

ve bazı santral sinir sistemi hastalıkları, Kortikosteroidler, Östrojenler, Alkoli, Fenitoin, 

Tiazid Diüretikler, Propranolol.125,126 

 

 2.2.2. İnsülin  

 İnsülin pankreasın Langerhans adacıklarındaki beta (β) hücrelerinden sentezlenen 

yaklaşık 6000 dalton büyüklüğünde ve iki sıra amino asit zincirinden oluşmuş bir 

polipeptid hormondur. İlk önce 110 aminoasitten oluşan prepro-insülin olarak tek zincir 

halinde salınır. Daha sonra 24 aminoasitten oluşan N terminal kısmının kopması ile pro-

insülin adını alır. Golgi aygıtına gelen pro-insülin proteazların etkisiyle 35 aminoasitini 

daha kaybeder ve hücre içinde veziküller içinde insülin olarak depo edilir. 35 amino 

asitten oluşan parça C-peptid olarak adlandırılır.127 

 

 2.2.3. İnsülin Salınım Mekanizması 

 Pankreatiktaki β-hücreleri, glukoz uyarımı ile insülin salgısı yapmak üzere 

özelleşmiş hücrelerdir. Glukoz, glukoz taşıyıcıları (GLUT-2) ile pankreatik β-

hücrelerine alınarak glikolize uğrar. Glikoliz sonucu hücre içinde adenin nükleotid 

(ATP) konsantrasyonu yükselir ve β-hücre membranında lokalize potasyum-ATP 

kanalları ATP konsantrasyonundaki artış ile inhibe olur ve kapanırlar. Kanalın 

kapanması, sırasıyla membranın depolarize olması, voltaj-bağımlı kalsiyum (Ca+2) 

kanallarının aktive olarak açılması ve Ca+2’un hücre içine akması ile sonuçlanan olaylar 

zincirini tetikler. Ca+2’un hücre içine akışı ise insülin salınımını uyarır. Tam tersine, 

düşük glukoz düzeyinde pankreatik β-hücrelerinde metabolik aktivite düşer, hücre 
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içinde ATP konsantrasyonun azalması ile potasyum-ATP kanalları üzerindeki 

inhibisyon kalkar ve kanal açılır. Kanal açılınca hücreden potasyum (K+) çıkışı, β-hücre 

membranının hiperpolarize olmasına ve Ca+2 kanallarının kapanmasına neden olur. 

Hücre içerisine Ca+2 girişi olmadığı için insülin salınımı gerçekleşemez.128,129 

 İnsülin öğünler veya diğer uyaranlar varlığında bazal salgı miktarının 4-5 katı 

kadar daha fazla salgılanır. Ancak 2-3 saat içinde plazma bazal seviyesine geri döner. 

Bunun dışında insülin her 10 dakikada bir küçük miktarda, her 80-150 dakikada bir de 

büyük oranda pulsatif olarak salgılanır. İnsülin yarı ömrü 3 saattir.127 İnsülin salınımını 

Karbonhidratlar (glukoz, früktoz,  mannoz), Aminoasiteler, Yağ asitleri, Glukagon, 

Gastrik inhibitör peptit (GİP), gastrin, sekretin, kolesistokinin, glukagon benzeri peptid-

1 (GİP-1), Vagal uyarı, β adrenerjik uyarı artırır.130 

 

 2.2.4. İnsülin Etkileri 

 2.2.4.1. Karbonhidrat Metabolizmasına Etkileri131 

 - Glukozun hücre içine alınması 

 - Glukozun glikotik yol ile krebs çemberine girmesi 

 - Glikojen sentezi 

 - Glukoneogenezin baskılanması 

 

 2.2.4.2. Yağ Metabolizmasına Etkileri132 

 - Hormon duyarlı lipopretein lipazı inhibe ederek trigliseritlerin hidrolizini 

engelleyerek serbest yağ asitlerinin oluşumu engellemektedir. 

 - Endotele bağlı lipoprotein lipazı aktive ederek plazmada Çok Düşük Yoğunluklu 

Lipoproteinleri (VLDL) parçalayarak trigliseritlerin karaciğer ve yağ dokusunda 

depolanmasını sağlamaktadır. 

 - HMGCo-A redüktaz (hidroksi-3-metil-glutaril-KoA reduktaz )enzimini aktive 

ederek karaciğerde kolesterol sentezini artırmaktadır. 

 

 2.2.4.3. Protein Metabolizmasına Etkileri130 

 - Protein sentezini artırıp yıkımını azaltmaktadır. 
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 - Özellikle dallı zincirli amino asitlerin (Valin, Lösin, İzolösin) hücre içine alımını 

artırmaktadır. 

 

 2.2.4.4. Diğer Etkileri130 

 Potasyum (K) , Magnezyum (Mg) ve Fosfatın (P) hücre içine geçişini artırır. 

 RNA, DNA ve ATP sentezini artırır. 

 

 2.2.5. Glukoz Regülasyonu  

 Birçok hücre, glukozu difüzyon ile alır. Glukoz, glukoz taşıyıcı proteine (GLUT) 

bağlanarak, yağda çözünür hale gelir ve konsantrasyon farkına göre geçiş yapar. Beş 

adet glukoz taşıyıcısı isomer tespit edilmiştir. Bunlardan üç tanesi (GLUT-1, GLUT-2, 

GLUT-4) hücrelerin glukoz alımında önemli rol oynamaktadır. GLUT-1 taşıyıcı 

molekülü, bazal glukoz alımından sorumludur ve birçok dokuda bulunur. Hücre içinde 

ve hücre membranında eşit miktarda bulunmaktadır. GLUT-2 taşıyıcı molekülü, 

hepatositlerde glukozun iki yönlü geçişini sağlayarak karaciğere glukoz girişini serbest 

hale getirir. Böylece glukoz alımı karaciğer için sınırsız hale gelirken glukokinaz gibi 

enzimlerin aktivitesi, glukoz-6-fosfat molekülü ve portal ven glukoz konsantrasyonu bu 

durumu sınırlandırmaya çalışır. Ayrıca GLUT-2 pankreasta glukoz bağımlı insülin 

salıverilmesini sağlar.133 

 İskelet kası, kalp ve yağ dokusu gibi dokularda insüline bağımlı glukoz alımı 

GLUT-4 isoformu ile olur. GLUT-4 hücre içi veziküllere yerleşmiştir.134 

 İnsülin reseptörüne bağlandıktan sonra tirozin kinaz aktivitesi ile hücre içi sinyal 

proteinleri uyarılır. Sinyal proteinlerinden olan insülin reseptör substrat-1 (IRS-1) ilk 

olarak fosfotidlinositol-3-kinaz (PI-3-kinaz) aktivasyonunu gerçekleştirir. PI-3-kinazın 

en önemli görevi ise hücre içi alandan hücre zarına GLUT-4 translokasyonunu 

sağlamak ve bu sayede hücre içi glukoz alımını artırmaktır.135 

 Glukoz üretimi özellikle karaciğer ve böbrekte, glukoz-6-fosfataz enzimi 

sayesinde gerçekleşir. Bu enzim glukoz-6-fosfatın glukoza çevrilmesini ve sistemik 

dolaşıma verilmesini sağlar. Karaciğer glukojenoliz ve glukoneojenez ile de glukoz 

sağlar. Renal glukoz üretimi büyük miktarda glukoneojenez ile olur. Kan glukoz düzeyi 

hormonal, nöral ve hepatik otoregülasyon yollarıyla normal değerlerde tutulur. Plazma 

glukoz düzeyini belirleyen temel insülindir. İnsülin plazma glukoz düzeyini düşürür, 



30 

bunu hücre içine glukoz alımını ve glukojen sentezini arttırırken, glukojenoliz ve 

glukoneojenezi azaltarak sağlar. Glukagon, katekolaminler, kortizol ve büyüme 

hormonu periferik dokularda insülin bağımlı glukoz alımını engellerken, glukojenoliz 

ve glukoneojenezi uyararak kan glukoz düzeyini arttırırlar.3 

 Nöral mekanizmalarda glukoz regülasyonunda önemli rol oynar.133 Santral ve 

periferik glukoz sensörleri plazma glukoz düzeyindeki değişimlerini algılar. 

Hiperglisemiye cevap olarak hipotalamusun ventromediyal çekirdeğindeki 

glukoregülatuvar nöronlar aktive olur ve bu pankreastaki inhibitör sempatik uyarıyı 

serbestleştirir ve parasempatik aktivite ile insülin salınımı uyarılır. Hipoglisemi de ise 

nucleus tractus solitaryus ve lateral hipotalamik glukosensörler aktive olur, bunun 

sonucunda splanknik sinirde sempatik uyarı artar, parasempatik aktivite azalır ve 

pankreastan insülin sekresyonu inhibe olur. Portal vende ve ince barsakta bulunan 

periferik glukoz reseptörleri glukoz düzeyindeki artışına cevaben bir sinyal oluştururlar. 

Bu sinyal nervus vagus siniri ile hipotalamusa iletilir. Sempatik inhibisyon ve vagal 

pankreatik efferentlerin aktive olmasıyla insülin salgısı arttırırken katekolamin 

baskılanmasına neden olur.3 

 Hepatik otoregülasyonda, plazma glukoz düzeyi arttığında karaciğer direkt olarak 

glukoz üretimini azaltır. Hepatik glukoz-6-fosfat oluşumu ve glukoz-6-fosfatın glukoza 

defosforilize edilmesi hepatik glukoz üretiminin otoregülasyonu için ana basamaktır. 

Hepatik glukoz-6-fosfat kaynağı glukoneojenez, glukojenoliz ve glukozdur.3 

 

 2.2.6. Akut Miyokard İnfarktüsü Sonrası Nörohumoral Değişiklikler  

 AMİ sonrası sempatik sinir sistemi aktivasyonu ilk kez 1952 yılında Forssman ve 

ark.134 tarafından plazma ve idrarda katekolaminlerin artış miktarı gösterilerek 

tanımlanmıştır. Ağrı, stres ve miyokardın iskemi veya nekrozu sonucu sempatik sinir 

sistemi aktive olur. Sonuçta adrenal medulladan ve post gangliyonik sempatik 

çekirdeklerden epinefrin ve norepinefrin salınır.135 Özellikle infarktüs sonrası epinefrin 

ve norepinefrin 2 saat içinde yükselir ve 12 saat içinde plazma doruk düzeyine ulaşır.136 

 Renin-Anjiyotensin Sistemi (RAS) infarktüs sonrası aktif olur ve 3 gün içinde 

plazmada renin, anjiyotensin-2 düzeyleri yükselmeye başlar. Kalp yetmezliği yoksa 10 

güne içinde normale döner.134 
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 AMİ sonrası erken dönemde arginin-vazopressin düzeyi hızla artar ve 48 saat 

içinde eski seviyesine tekrar döner. Bu sebeple AMİ’de ilk 24 saat sonrası antidiürez 

olur ve ortalama 764 ml sıvı artışı olur.134 

 İnsülin düzeyi AMİ sonrası birkaç saat içinde adrenerjik uyarı nedeni ile hızla 

azalırken kortizol, büyüme hormonu ve serbest yağ asitleri artar. Bu nedenle diyabetik 

olmayan hastalarda bile oluşmuş periferal insülin direnci nedeni ile hiperglisemi 

oluşur.134,137 

 Stres durumundaki hormonal değişikliklerin yol açtığı metabolik değişiklikler 

Tablo 7’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 7. Stres durumunda hormonların glikoz ve lipid metabolizması üzerine etkileri 

Epinefrin 

 Glikoneogenezde artış 

 Glikojenolizde artış 

 Lipolizde artış 

 İnsülin direnci 

Norepinefrin 

 Glikoneogenezde artış 

 Glikojenolizde artış 

 Lipolizde artış 

 İnsülin direnci 

Kortizol  Glikoneogenezde artış 

Glukagon 
 Glikoneogenezde artış 

 Glikojenolizde artış 

TNF-alfa  İnsülin direnci 

 

 2.2.7. Stres Hiperglisemisi 

 Nedenine bakılmaksızın hastanede yatan hastalarda hiperglisemi varlığına sıklıkla 

karşılaşılmaktadır.138 Umpierrez ve arkadaşlarının hastanede yatan 2030 hastayı 

kapsayan çalışmalarında hiperglisemi sıklığını % 38 olarak saptamışlardır. Bu hastaların 

% 26’sında diabetes mellitus (DM) tanısı mevcutken, % 12’ sinde DM öyküsü 

yoktur.139 1034 hastanın prospektif olarak takip edildiği başka bir çalışmada da dahiliye 

servislerinde yatan hiperglisemik hastalarının % 37,5’ unda ve cerrahi servislerindeki 

hiperglisemik hastalarının da % 33’ünde diyabet öyküsünün bulunmadığı 

bildirilmiştir.140 

 Travma, travmatik beyin hasarı, inme ve miyokard infarktüsü gibi kritik 

hastalıklarda strese bağlı duruma uygun metabolik cevaba ikincil olarak görülen 

hiperglisemi kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir.141-144 Yapılan bir çalışmada diyabete 
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bağlı hiperglisemi ile karşılaştırıldığında stres hiperglisemisinin mortaliteyi daha fazla 

artırdığı gösterilmiştir.145  

 Amerikan Klinik Endokrinoloji Derneği (AACE) ve Amerikan Diyabet Derneği 

(ADA) 2009 yılında yayınladıkları kılavuzda stres hiperglisemisini için herhangi bir 

zamanda bakılan plazma glukoz düzeyinin > 140 mg/dL olarak tanımlanmıştır.146 Yine 

yakın zamanda yayınlanan ADA 2014 kılavuzuda benzer olarak hastanede yatan 

hastalarda plazma glukoz düzeyinin > 140 mg/dL olmasını hiperglisemi olarak 

tanımlamaktadır.147 Akut hastalık geçtikten sonra stres hiperglisemisi genellikle düzelse 

de hastaneye başvuru esnasında saptanan yeni tanı hiperglisemili hastaların % 60’ına bir 

yıl içinde diyabet hastalığının ortaya çıktığı gösterilmiştir.148 

 Güncel kılavuzlar stres hiperglisemisi saptanan hastalara, taburculuklarından kısa 

bir süre karbonhidrat metabolizma bozukluğunu araştırmak için HbA1c ölçümünü 

önermektedir. ADA kriterlerine göre HbA1c ≥ 6.5 olan hastalara diyabet tanısı 

konulmaktadır.147,148 

 

 2.2.7.1. Stres Hiperglisemisinin Oluşum Mekanizması 

 Kritik hastalıkta duruma uygun metabolik ve hormonal değişiklikler sıklıkla akut 

hiperglisemi gelişmesine neden olur. Bu klinik tabloya stres yanıtı adı verilir. Stres 

hiperglisemisi, öncesinde diyabet öyküsü olmayan kişilerde akut hastalık durumunda 

ortaya çıkan plazma glukoz düzeyinin geçici yükselmesi ile karakterize bozulmuş 

metabolik durumu tarif eder. Artmış sitokin salınımı, protein yıkımı ve insülin direnci 

dahil olmak üzere inflamatuvar ve metabolik yanıtlar nedeni ile ortaya çıkar.3 

 Stres anında ön hipofizden kortikotropin (ACTH) salgısının artmasına bağlı 

olarak adrenal bezin kortikal bölgesinden kortizol salgısında artış gözlenir. ACTH 

salgısındaki artış ise kortikotropin salıtıcı hormon (CRH), sitokinler ve noradrenerjik 

sistemin etkisiyle olur.149 Artmış olan kortizol karbonhidrat, lipid ve yağ 

metabolizmasında, yaşami organlar için en önemli yakıt olan glukoz düzeyini artırmak 

üzere düzenleme yapar. Kortizol temel olarak karaciğerde glikoneogenezi aktive ederek 

plazma glukoz düzeyini artırır.150 Glikoneogenez sırasında alanin, laktat ve gliserol gibi 

karbonhidrat olmayan moleküller de glukoza çevrilir. Kortizolün stres sırasında bir 

diğer bilinen etkisi de protein yıkımıdır. Bunun sonucu olarak ortaya çıkan başta alanin 

olmak üzere çeşitli substratlar glukoneogenez yoluyla glukoza çevrilir.151 
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 Epinefrin, norepinefrin ve glukagon gibi diğer insulin karşıtı hormonlar da stres 

durumunda salgılanır ve başlıca karaciğer ve iskelet kasından glikojenoliz (depolanmış 

glikojenin yıkımı) yoluyla erken dönemde hiperglisemiye neden olurlar.152 

 Stres durumunda salgılanan hormonlar kritik hastalıktaki hiperglisemiye katkıda 

bulunmakla birlikte hiperglisemi patofizyolojisini tek başına açıklayamamaktadır.151 

 Artmış insülin düzeylerine rağmen diyabetik olmayan hastalarda bile reseptör ve 

reseptör sonrası düzeyinde gelişen insülin direnci, hiperglisemi gelişmesine katkıda 

bulunur.3 

 

 2.2.8. İnsülin Direnci 

 Son zamanlarda özellikle ölüme sebebiyet verebilecek ciddi hastalıklarda insülin 

direncinin tahmin edildiğinden daha sık olduğu anlaşılmaya başlanmıştır. İnsülin 

direncinde hiperglisemi, artmış lipoliz ve protein katabolizması gibi insülin eksikliğine 

benzer metabolik durumlar görülse de plazma insülin düzeyinde (hiperinsülinemi) 

belirgin bir artmış saptanmıştır.153 Ciddi hastalık durumunda hiperinsülinemiye rağmen 

insüline karşı direnç varlığından dolayı hepatik glikoneogenez baskılanamaz ve 

hiperglisemi hastalık süresince devam eder. Ancak ciddi hastalık sırasındaki 

hiperglisemiden sadece stres hormonları ve insülin cevapsızlığına bağlı artmış glukoz 

yapımı sorumlu tutulamaz. Periferik dokulardaki insülin direnci de glukozun periferik 

dokularca kullanımını azaltarak yüksek plazma glukoz düzeylerine neden olur. Periferik 

insülin direncinin mekanizmasının büyük oranda insülin reseptöründeki değişikliklerle 

ilişkili olduğu düşünülmektedir.149,150,152-157 İnsülin reseptöründeki değişiklikler ya 

reseptör yüzey sunumunda bir bozulmayı, ya da hücre içine glukoz alımındaki (glukoz 

uptake) sinyal yolağında bir patolojiyi içermektedir. Ek olarak iskelet kası, kalp kası ve 

adipoz dokuda insüline bağımlı glukoz girişinden sorumlu GLUT-4 isoformundaki 

bozukluklar da insülin direncinden sorumludur.7 İnsülin reseptörüne bağlandıktan sonra 

tirozin kinaz aktivitesi ile hücre içi sinyal proteinleri uyarılır. Sinyal proteinlerinden 

olan insülin reseptör substrat-1 (IRS-1) ilk olarak fosfotidlinositol-3-kinaz (PI-3-kinaz) 

aktivasyonuna neden olur. PI-3-kinazın en önemli görevi ise hücre içi alandan hücre 

zarına doğru GLUT-4 translokasyonunu sağlamak ve bu sayede hücre içi glukoz alımını 

artırmaktır.151 Sonuçta periferik dokuda insülin GLUT-4 aracığıyla glukozun hücre 

içine alınıp kullanılmasını sağlar.158 Epinefrinin, insülinin reseptöre bağlanmasını, 
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GLUT-4 translokasyonunu ve IRS-1 aktivitelerini inhibe ederek periferik insülin 

direncine neden olduğu gösterilmiştir.159 

 Ciddi seyirli hastalıklarda interlökin (IL)-1, IL-6 ve tümör nekrozis faktör-alfa 

(TNF-α) gibi proinflamatuvar sitokinlerin düzeyleri çeşitli mekanizmalarla 

hiperglisemik etkiye neden olmak üzere belirgin olarak artar. IL-6’nın CRH ve ACTH 

salınımına neden olduğu ve nöroendokrin system ile sitokinlerin arasında bir ilişki 

olduğu uzun bilinmektedir.160 Ayrıca TNF-α’nın stres hormonlarından kortizol, 

epinefrin, norepinefrin ve glukagon düzeylerini artırdığı da gösterilmiştir.161 

Proinflamatuvar sitokinlerin hiperglisemiye stres hormonları üzerinden katkı 

sağladıkları anlaşılmaktadır. Ancak TNF- α’nın insülin reseptörü ve sinyal yolağı 

aracılığıyla özellikle periferik insülin direncine de yol açtığı gösterilmiştir. TNF- α bu 

etkiyi PI-3-kinaz ve tirozin kinaz fosforilizasyonunu inhibe ederek yapmaktadır. 

Böylelikle periferik dokularda glukoz kullanımı ve glikojen sentezi bozulur.162 

 Bunun dışında TNF- α ve IL-6’nın yağ hücrelerinde lipolizi hızlandırması, serbest 

yağ asidi duzeyinde artışa neden olur. Bu artış ilk etapta iskelet kasları düzeyinde 

insulin direncini, hepatik glukoneogenezi artırır ve hiperinsulinemiye neden olur.163-168 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 3.1. Hasta Seçimi  

 Çalışmamıza Ağustos 2010 - Ağustos 2013 tarihleri arasında Adana Numune 

Eğitim ve Araştırma Hastanesini Acil Servis Kliniğine başvuran ve başvuru anında 

Amerika Klinik Endokrinoloji Derneği (AACE) ve Amerika Diyabet Cemiyeti nin 

(ADA) 2009 yılı kılavuzları stres hiperglisemisi kriterleri gözönüne alınarak kan şekeri 

seviyesi 140 mg/dL üzeri olan ancak daha önceden DM tanısı almamış, tıbbi verilerine 

eksiksiz ulaşılabilen ve Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) 2011 Üçüncü Evrensel 

Miyokard İnfarktüsü Tanımına göre AMİ kabul edilen hastalar dahil edildi. Çalışmaya 

başlamak için hastanemiz etik kurulundan onay alındı. 

 

 3.2. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 Çalışmaya, özgeçmişlerinde Koroner Arter Hastalığı (KAH), Hipertansiyon (HT), 

Akut / Kronik Böbrek Hastalığı (ABY/KBY), Serebrovasküler Olay (SVO) ve  

Malignitesi olmayan; DM olmayan ya da son üç ay içinde bakılmış HbA1c değerini 

6.5’ten küçük olan; başvuru anındaki kan şekeri > 140 mg/dL olup son üç ay içinde 

bakılmış HbA1c değerini 6.5’ten küçük olan; hastaneye başvuru anında AMİ’yi 

düşündürecek göğüs ağrısı, EKG bulguları ve yüksek CK-MB/Troponin değerleri ile 

beraber en az iki bulgusu var olan; hastaneye yatırılıp anjiyografisi yapılan ve dosya 

bilgilerine eksiksiz ulaşılabilen 18 yaş üzeri erkek veya kadın  hastalar dahil edildi. 

 

 3.3. Çalışmaya Dahil Etmeme Kriterleri 

 Yaşı 18’in altında olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Çalışmaya, 

özgeçmişinde AKS, HT, ABY/KBY, SVO, Malignite olan; DM tanısı almış ya da son 

üç ay içinde bakılmış HbA1c değerini 6.5’ten büyük olan; AMİ’ yi düşündürecek göğüs 

ağrısı, ekg bulguları ve yüksek CK-MB/Troponin değerleri ile beraber  en az iki 

bulgusu olmayan; hastaneye yatışı reddeden ya da anjiyografiyi reddeden ve dosya 

bilgilerine eksiksiz ulaşılamayan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

 Araştırmamızın başlangıcında 2010-2013 yılları arasında Adana Numune Eğitim  

ve Araştırması  Hastanesi Acil Tıp Kliniğine başvuran ve akut miyokard infarktüsü 
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tanısı ile hastaneye yatırılan tüm hastaların hastane otomasyon sisteminden dosyaları 

retrospektif olarak incelendi. Dosya bilgilerinden hastaların yaşlarına, cinsiyetlerine, 

özgeçmişlerinde var olan DM, AKS ve eşlik eden diğer hastalık öykülerine başvuru 

anındaki kan şeker düzeylerine, EKG bulgularına, gelişteki CK-MB, Troponin, Kan Üre 

Azotu (BUN), kreatinin. Sodyum (Na), Potasyum (K), Kalsiyum (Ca), Beyaz Küre 

Hücreleri (WBC), Hematokrit (HCT), Trombosit (PLT), Gerçek Trombosit Hacmi 

(MPV) düzeylerine, anjiografi sonuçlarına, hastaneye yatış ve sonlanım bilgilerine 

ulaşıldı. Akut miyokard infarktüsü tanısı için European Society of Cardiology (ESC) 

2011 Üçüncü Evrensel Miyokard İnfarktüsü Tanımı klavuzundaki veriler baz alındı.  

 Bilinen DM, AKS, ABY/KBY, geçirilmiş SVO ve herhangi bir malignitesi olan 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. Çalışmamıza 208’i erkek 41’i kadın olmak üzere 259 

hasta dahil edildi. 

 Çalışma sonucu elde edilen verilerin istatistiksel analizinde SPSS 16.0 paket 

programı kullanıldı. Cinsiyet gibi kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, diğer sayısal 

ölçümler ise ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum-

maksimum) olarak özetlendi. Kategorik ölçümlerin gruplar arasında karşılaştırılmasında 

Ki Kare Test istatistiği kullanıldı. Gruplar arasında sayısal ölçümlerin 

karşılaştırlmasında varsayımların sağlanması durumunda bağımsız gruplarda T testi, 

varsayımların sağlanmaması durumunda ise Mann Whitney U testi kullanıldı. Normal 

dağılım göstermeyen sayısal ölçümlerin ikiden fazla grup arasında genel 

karşılaştırmasında Kruskal Wallis testi kullanıldı. Sayısal ölçümler arasındaki etkileşimi 

incelemede varsayımların sağlanması durumunda Pearson kolerasyonu, varsayımların 

sağlanmaması durumunda ise Spearman kolerasyonu kullanıldı. Tüm testlerde 

istatistiksel önem düzeyi p < 0.05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 Çalışmamıza verilerine tam olarak ulaşılabilen toplam 259 hasta dahil edildi. 

Hastaların % 80,3’ü (n=208) erkek, % 19,7’si (n=41) kadın idi. 

 Hastaların median yaş değeri 60 yıl (32-104) idi. Çalışmamızda 5. (% 16,2; 42 

hasta), 6. (% 28,2; 73 hasta), 7. (% 22,4; 58 hasta) ve 8. (% 17,4; 45 hasta) dekadlardaki 

hastalar çoğunluktaydı (Şekil 2).  

 

 

Şekil 2. Hastaların yaşların dekadlara göre dağılımı 

 

 Erkek hastaların median yaş değeri 58 yıl (32-104) iken, kadın hastaların median 

yaş değeri 70 yıl (37-90) idi. 

 Hastaların hastaneye başvuru anındaki EKG bulgularına bakıldığında hastaların  

% 35,5’inin (n=92) ilk EKG bulgusunun normal sinüs ritmi olduğu saptandı. STMI lı 

hastaların EKG sinde ise en sık ön (% 30,9; 80 hasta) ve alt duvar infarktüsü (% 30,1; 

78 hasta) saptandı (Tablo 8).  
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Tablo 8. Hastaların EKG bulgularının dağılımı 

 Sayı Yüzde (%) 

Normal Sinüs Ritmi 92 35,5 

Ön Duvar ME 80 30,9 

Alt Duvar ME 78 30,1 

Arka Duvar ME 2 0,8 

Ön+Alt Duvar ME 1 0,4 

Ön+Yan Duvar ME 1 0,4 

Alt+Arka Duvar ME 3 1,2 

Sol Dal Bloğu 1 0,4 

Asistoli 1 0,4 

Toplam (n) 259 100,0 

 

 Hastaların % 64,5’inin (n=167) NSTMİ, % 35,5’inin (n=92) STMİ tanısı aldığı 

belirlendi.  

 Erkek ve kadın cinsiyetler karşılaştırıldığında; STMİ ve NSTMİ dağılımı, EKG 

bulguları ve yaş grupları açısından gruplar arasında anlamlı farklılık olmadığı tespit 

edildi (p> 0,05).  

 Hastaların % 98,5’ine koroner anjiografi yapıldığı ve en sık (% 84,9) LAD’de 

stenoz saptandığı tespit edildi (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Hastaların koroner anjiografi sonuçlarının karşılaştırılması 

  Evet Hayır 

Sayı Yüzde (%) Sayı Yüzde (%) 

LCMA’da Stenoz  9 3,5 246 95 

LAD’de Stenoz  220 84,9 35 13,5 

CXA’da Stenoz  140 54,1 115 44,4 

RCA’da Stenoz  169 65,3 86 33,2 

LCMA: Sol koroner ana arter; LAD: sol inen arter; CXA: sirkumfleks arter; RCA: Sağ koroner arter.  

 

 Erkek ve kadın cinsiyetteki hastaların koroner anjiografi bulgularının istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermediği belirlendi (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Erkek ve kadın cinsiyetteki hastaların koroner anjiografi bulgularının karşılaştırılması 

  Erkek (%) Kadın (%) p değeri 

LCMA’da stenoz 3,4 3,9 0,599 

LAD’de stenoz 84,6 86,3 0,608 

Cxa’da stenoz  52,4 60,8 0,387 

RCA’da stenoz  65,9 62,7 0,508 

LCMA: Sol koroner ana arter; LAD: sol inen arter; CXA: sirkumfleks arter; RCA: Sağ koroner arter.  

 

 ST ve NSTMİ’lı hastaların koroner anjiografi bulguları karşılaştırıldığında gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı belirlendi (Tablo 11). 
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Tablo 11. ST ve NSTMİ’lı hastaların koroner anjiografi bulgularının karşılaştırılması 

  STMİ (%) NSTMİ (%) p değeri 

LCMA’da stenoz 5,4 2,4 0,105 

LAD’de stenoz 82,6 86,2 0,24 

Cxa’da stenoz  53,3 54,5 0,251 

RCA’da stenoz  58,7 68,9 0,097 

LCMA: Sol koroner ana arter; LAD: sol inen arter; CXA: sirkumfleks arter; RCA: Sağ koroner arter.  

 

 Çalışmaya alınan hastaların % 42,1’inde (109 hasta) stres hiperglisemisi saptandı.  

 Stres hiperglisemisi olan hastaların % 76,1’inin, stres hiperglisemisi olmayan 

hastaların ise % 83;3’ünün erkek cinsiyette olduğu belirlendi. Stres hiperglisemisi 

varlığı ile hasta cinsiyeti arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı 

belirlendi (p>0,05).  

 Stres hiperglisemisi olan hastalar ile olmayanlar karşılaştırıldığında hastaların yaş 

dekadları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı belirlendi (p>0,05). 

 Stres hiperglisemisi olan hastaların % 54,1’inde, stres hiperglisemisi olmayan 

hastaların ise % 36,7’sinde WBC değerinin yüksek olduğu belirlendi. Stres 

hiperglisemisi olan hastalar ile olmayanlar karşılaştırıldığında wbc değeri yüksekliği 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu görüldü (Tablo 

12). 

 

Tablo 12. Stres hiperglisemisi olan hastalarda WBC yüksekliği oranları 

 Stres hiperglisemisi var 

( % / n ) 

Stres hiperglisemisi yok 

( % / n ) 
p değeri 

WBC yüksekliği 54,1 / 59 36,7 / 55 0,016 

 

 Stres hiperglisemisi olan hastalar ile olmayanlar karşılaştırıldığında EKG 

bulguları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı 

görüldü (p>0,05).  

 Stres hiperglisemisi olan hastaların % 71,6’sında NSTMİ, % 28,4’ünde STMİ 

olduğu, stres hiperglisemisi olmayan hastaların ise % 59,3’ünde NSTMİ, % 40,7’sinde 

STMİ olduğu saptandı. Stres hiperglisemisi olan hastalarda NSTMİ saptanma oranının 

STMİ saptanma oranına göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla olduğu 

görüldü (Tablo 13). 
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Tablo 13. Stres hiperglisemisi olan hastalarda NSTMİ / STMİ saptanma oranı 

 NSTMİ 

(% / n) 

STMİ 

(% / n) 
p değeri 

Stres hiperglisemsi var 71,6 / 78 28,4 / 31 
0,049 

Stres hiperglisemisi yok 59,3 / 89 40,7 / 61 

 

 Stres hiperglisemisi olan hastalar ile olmayanlar karşılaştırıldığında STMİ türü 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görüldü 

(p>0,05). 

 Stres hiperglisemisi olan hastaların % 6,4’ünde, stres hiperglisemisi olmayan 

hastaların ise % 1,3’ünde LCMA’da stenoz olduğu belirlendi. Stres hiperglisemisi olan 

hastalar ile olmayanlar karşılaştırıldığında LCMA’da stenoz varlığı açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu görüldü (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Stres hiperglisemisi olan ile olmayan hastalar arasındaki LCMA’da stenoz oranları 

 Stres hiperglisemisi var 

( % / n ) 

Stres hiperglisemisi yok 

( % / n ) 
p değeri 

LCMA stenozu var 6,4 / 7 1,3 / 2 0,033 

 

 Hastaların ortalama yatış süresi 4,05 ± 2,737 gün (1-55) idi.  

 STMİ ve NSTMİ olan hastaların hastanede yatış süreleri median değerinin 3 gün 

olduğu ve NSTMİ’lı hastaların hastanede kalış sürelerinin daha fazla olduğu belirlendi. 

STMİ (1-20 gün) ve NSTMİ’lı (1-55 gün) hastaların hastanede yatış süreleri 

karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu görüldü 

(p: 0,006). 

 Stres hiperglisemisi olan hastalar ile olmayanlar karşılaştırıldığında hastanede 

yatış süresi açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı 

görüldü (p>0,05). 

 Stres hiperglisemisi olan hastaların % 10,1’i, stres hiperglisemisi olmayan 

hastaların ise % 1,3’ünün eksitus olduğu belirlendi. Stres hiperglisemisi olan hastalar ile 

olmayanlar karşılaştırıldığında eksitus olma oranları açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu görüldü (p< 0,05) (Tablo 15).  
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Tablo 15. Stres hiperglisemisi olan ile olmayan hastalarda sonlanım açısından karşılaştırılması 

 
Stres hiperglisemisi var 

( % / n) 

Stres hiperglisemisi yok 

( % / n) 
p değeri 

Eksitus 10,1 / 11 1,3 / 2 

0,002 Taburcu 89,9 / 98 98,7 / 148 

Toplam (n) 109 150 

 

  



42 

5. TARTIŞMA 

 Kardiyovasküler hastalılar günümüzde sanayileşmiş ülkelerde ölümün önde gelen 

nedenlerindendir ve gelişmekte olan ülkelerde de 2020 yılına kadar da böyle olması 

beklenmektedir.169 Kardiyovasküler hastalıklar içinde ise ölümün en sık nedeni Koroner 

Arter Hastalığıdır ve yüksek mortalite ve morbidite ile ilişkilidir.170 Koroner arter 

hastalığı gelişmiş ülkelerde mortalite ve morbidite nedenleri arasında ilk sırada yer 

almaktadır.171 Türkiye’de ölüm nedenlerinin başında yer almaktadır.172-174 Stres 

hiperglisemisi akut kardiyovasküler hastalığa sahip hastaların mortalitesine ve 

hastanede kalış süresine olumsuz katkıda bulunduğunu vurgulayan birçok çalışma 

mevcuttur.175-177 

 Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların yaş ortalaması 60 yıl (32-104) olarak 

saptandı. Rafael ve arkadaşlarının 834 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada yaş 

ortalaması 64±13 (25-94) olarak saptanmıştır.178 Başka bir çalışmada ise yaş ortalaması 

63,3±13,8 olarak saptanmıştır.179 Çalışmamızda elde ettiğimiz yaş ortalaması literatür 

verilerine yakınlık gösterdiği saptanmıştır. Hari ve arkadaşlarının diyabeti olmayan 

miyokard infarktüslü hastalar üzerinde yapmış olduğu çalışmada erkek kadın oranını 

4:1 olarak saptamıştır.176 Benzer bir çalışmada kadın erkek oranı 3:1 olarak 

bulunmuştur.178 Bilindiği üzere kadın cinsiyetine sahip hastaların menapoz girdikten 

sonra kardiyovasküler hastalıklar açısından riskleri azalan östrojen düzeyleri ile ilişkili 

olarak artmaktadır. Çalışmamızda elde ettiğimiz verilerde kadın cinsiyetin daha fazla 

görülmesinin nedeni kadın cinsiyet açısından artan bu risk ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. Ayrıca ülkemizde kadınların ortalama yaşam süresi erkeklere oranla 

daha fazladır.180 Hastaların büyük çoğunluğu 6. dekattan sonraki grup oluşturmaktadır. 

Artan yaşla beraber kadınların ortalama yaşam sürelerinin daha fazla olması nedeniyle 

de kadınlarda daha fazla kardiyak olayın meydana gelmesinin diğer bir sebebi 

olabilmektedir. 

 AMİ’nde WBC yüksekliğinin küçük lezyonlar üzerinde daha büyük trombüs ve 

daha fazla inflamasyona neden olduğu, ve de WBC’si yüksek olan AMİ’li vakalarda 

daha fazla kalp yetersizliği geliştiği ve bunun agresif tedavi seçimi için bir yol gösterici 

olabileceği bildirilmiştir.181,182 Açıkel ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ilk 

kabulde ölçülen yüksek WBC değeri ile hastane içi dönemde gelişen ciddi kalp 
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yetersizliği ve yüksek ölüm oranını ilişkilendirmişlerdir.183 Bizim çalışmamızda da stres 

hiperglisemisi olan AMİ’li hastalarda WBC değerinin yüksek saptanmıştır. 

Çalışmamızda stres hiperglisemsi olan AMİ’li hastalarda ölüm oranının yüksek 

bulunmasında artmış WBC değerinin katkısı olduğu söylenebilir. 

 Koroner arter anatomisi incelendiğinde ön duvar miyokardın ana kanlanmasının 

LAD’den; alt duvar miyokardın ise % 85 olguda RCA’dan % 15 olguda ise CXA’dan 

olmak üzere beslenmektedir. Arka duvar miyokardın beslenmesi çoğu olguda RCA’dan 

ve daha az olguda CXA’dan sağlandığı bilinmektedir.184 Çalışmaya dahil ettiğimiz 

hastalarımızın anormal EKG bulguları içinde 158 hastanın ön veya arka duvar Mİ 

olduğu tespit edildi. Hastalarımızın anjiyografi sonuçlarında ağırlıklı olarak LAD ve 

CXA da lezyon olduğu saptandı. Bu anjiyografi sonuçlarına göre hastaların geliş 

EKG’lerinde ön ve alt duvar Mİ’yi yoğunluklu olarak göstermesi beklenen bir sonuçtur. 

 Herhangi bir nedenle koroner anjiografi yapılan hastalarda sol ana koroner arter 

lezyonu görülme sıklığı yaklaşık % 4-10 arasında değişmetedir.185,186 Çalışmamıza dahil 

edilen hastaların % 3,5’inde LMCA darlığı saptandı. Bunun dışında darlık saptanan 

hastaların anjiografik sonuçları da LMCA’nın dalları ve RCA’da olduğu saptandı. 

Yapılan bir çalışmada koroner anjiografi yapılan ve stent konan arterler içerisinde en sık 

lezyonun LAD’de olduğu ortaya konmuştur.187 Koroner arterlerin tutulum sıklığına göre 

hastalarımız lezyon saptanan arter dağılımı literatürde bildirilen oranlara benzerlik 

sergilediği söylenebilir. Çalışmamızda en sık tutulan koroner arterin LAD olduğu 

saptandı. Ayrıca erkek ve kadın cinsiyet karşılaştırıldığında koroner anjiografi 

bulgularının istatistiksel anlam taşımadığı da saptandı. 

 Yapılan bir çalışmada acil servise geliş anındaki hipergliseminin STMİ’li 

hastalarda mortaliteyi tahmin etmede güçlü bir belirteç olduğu ve hatta bu hastaların 

riskini belirlemede kullanılabileceği vurgulanmıştır.178 Başka bir çalışmada diyabetik 

olmayan hastalarda Mİ’yi takiben görülen stres hiperglisemisinin risk sınıflamasında 

önemli bir belirteç olabileceği ve tedavi stratejilerini etkileyeceği vurgulanmıştır.188 

Çalışmamızda stres hiperglisemisi saptanan hastalardaki ölüm oranının stres 

hiperglisemisi olmayan gruba göre anlamlı bir yüksekliğe sahip olduğu gözlendi. 

Normal aerobik koşullarda myokardın enerji gereksinmesinin önemli bölümü, serbest 

yağ asitlerinin oksidasyonu ile giderilir.189 Damarlar içinde bulunan ve miyoglobine 

bağlı haldeki oksijen yalnız 2 ile 6 kalp vurusu için yeterli olabilir. İnsanlarda koroner 
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oklüzyonundan sonraki 10’uncu vuruda kalbin kontraktil fonksiyonunda azalma 

oluşur.190 Böylece miyokardın oksijen rezervi iskeminin başlangıcından itibaren birkaç 

saniye içinde tüketilir ve doku oksijen basıncının 5 mm Hg altına düşmesiyle oksidatif 

fosforilasyon, elektron transportu ve mitokondriyal ATP yapımı durur. Mitokondriyal 

aktivitenin azalması sonucu aerobik metabolizma yerine anaerobik glikolizis esas enerji 

kaynağı haline geçer.191 AMİ’den 30 dakika sonra stres faktörlerine bağlı epinefrin, 

TNF-α ve IL-6 etkisi ile serbest yağ asitleri (SYA) plazma miktarında artma olur. 

Plazma SYA/Albümin oranı artması ve iskemide miyokard mitokontrisinin SYA β-

oksidasyon yapmaması, açil Ko-A ve Açil Karnitinin miyokardda birikmesine neden 

olur. Biriken bu maddeler sarkoplazmik Ca pompasını, Na-Ca ve Na-K pompalarını 

inhibe ederken Ca kanallarını aktive eder. Bu da sitozolik Ca miktarında artışa neden 

olur. Ca miktarındaki bu artış aritmi ile doğrudan ilişkilidir.192-194 AMİ’de mortaliteyi 

belirleyen sık komplikasyonlardan biri aritmilerdir. Aritmiler içerisinde en ölümcül olan 

ventriküler fibrilasyondur. Stres hiperglisemisinin kendisi bu aritmilere neden olan bir 

faktör olabilir.  

 AMİ’de enfartüs alanındaki nekrotik ölü doku dışında, infarktüs çevresi alanda 

apoptotik ölü hücrelerden oluşan bir alan bulunmuştur.195 Hiperglisemi nedeniyle 

oluşan serbest oksijen radikallerinin (ROS) Sitokrom-C ve KASPAS-3 yolağını 

tetikleyerek kardiyomiyositlerde apoptozisi teşvik ettiği gösterilmiştir.196 İnsülin PI-3 

kinaz yolu ile glukoz transportunu düzenlerken, bir yandan da endotelden nitrik oksit 

(NO) sentezini stimule eder. NO’ya bağlı vazodilatasyonla artan kan akımı dokulara 

glukoz alımını hızlandırır. Nitrik oksitin önemli bir etkisi de vasküler adezyon molekül-

1 (VCAM-1), E-selektin ve intersellüler adezyon molekül-1 (ICAM-1) gibi adhezyon 

moleküllerinin ekspresyonunu azaltır. NO ayrıca trombosit adhezyonunu ve 

trombositlerin damar duvarı ile ilişkilerini inhibe eder ve prostosiklinin trombosit 

agregasyonu üzerindeki inhibitör etkisini arttırır. İnsülin direnci durumunda insülinin 

NO aracılığı ile olan vasküler koruyucu etkileri ile azalmaktadır. Vasküler düz kas 

hücresi proliferasyonu, migrasyonu ve plazminojen aktivatör inhibitörü (PAI-1) üretimi 

aracılığı ile olan aterojenik etkiler ise hız kazanmaktadır.197 Klinik çalışmalar insülin 

direncinin, koroner arter hastalığının bağımsız risk faktörlerinden biri olan PAI-1 

ekspresyonu ve regulasyonunda da önemli olabileceğini göstermiştir.198 PAI-1 
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düzeylerindeki artış nedeniyle, hiperinsülinemide bozulmuş fibrinolitik aktivite ve 

koagülasyona yatkınlık beklenmektedir.199 

 LMCA lezyonları korunamayan koroner arter hastalığı olan hastalarda klinik 

olarak katastrofik bir seyir göstermekte ve sıklığı düşük olarak izlenmektedir. 

Kardiyojenik şoka ciddi bir eğiliminin yanısıra başarılı revaskülarizasyon 

girişimlerinden sonra dahi yüksek mortalite oranına sahip bir lezyon olduğu 

gösterilmiştir.200-204 Çalışmamızda LMCA stenozu olan 9 hastanın 7’sinde stres 

hiperglisemisi saptandı ve stres hiperglisemisi olmayan hastalara göre istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark olduğu görüldü. LMCA lezyonları global kardiyak etkilenmeye 

yol açarak oldukça geniş bir miyokard alanında iskemi ve nekroza yol açarak yüksek 

mortaliteye neden olmaktadır. Artmış glukoz düzeylerinin de patofizyolojik süreçlere 

olumsuz katkıda bulunarak mortaliteyi etkileyen bir faktör olduğu ifade edilebilir. 

 Sonuç olarak; artmış stres hormonları ve aktive olmuş HPA aksı, artmış sitokin 

düzeyleri ve periferik insülin direncinin ortak etkileriyle kritik hastalıkta hiperglisemi 

görülmektedir. Adaptif mekanizma olan bu durum, kontrolsüz hipergliseminin hücresel 

ve metabolik düzeyde yaptığı istenmeyen etkilerden (mitokondri hasarına, hücrelerde 

oksidatif strese bağlı hasara, endotel hasarına ve kardiyak potasyum kanal 

disfonksiyonuna) dolayı zamanla zararlı hale gelmekte ve kritik hastalığın seyrini kötü 

yönde etkilemektedir. 
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6. SONUÇLAR 

 Miyokardiyal iskemi sonucunda oluşan tüm tablolara AKS denir ve USAP, 

NSTMİ ve STMİ olarak alt gruplara ayrılır. Çalışmamızda hastaların % 

64,5’inin (167 hasta) NSTMİ, % 35,5’inin (92 hast) STMİ tanısı aldığı 

belirlendi. 

 Çalışmamızda hastalarımızın median yaş değeri 60 yıl (32-104) idi. 

 Hastaların gelişindeki en sık EKG bulgusunun normal sinüs ritmin olduğu (% 

35,5) saptandı. EKG değişikliklerinde ise en sık ön (% 30,9; 80 hasta) ve alt 

duvar ME (% 30,1; 78 hasta) saptandı. 

 Hastaların % 98,5’ine koroner anjiografi yapıldığı ve en sık (% 84,9) LAD’de 

stenoz saptandığı tespit edildi. 

 Çalışmaya alınan hastaların % 42,1’inde (109 hasta) stres hiperglisemisi 

saptandı. Stres hiperglisemisi olan hastaların ortalama yaşının 62,99 ± 13,002 

yıl olduğu görüldü. 

 Stres hiperglisemisi olan hastalarda en sık (% 71,6) NSTMİ saptandı.  

 Stres hiperglisemisi olan hastalar ile olmayanlar karşılaştırıldığında wbc değeri 

yüksekliği en sık stres hiperglisemisi olan hastalarda görüldü. 

 Stres hiperglisemisi olan hastaların % 6,4’ünde, stres hiperglisemisi olmayan 

hastaların ise % 1,3’ünde LCMA’da stenoz olduğu belirlendi 

 STMİ (1-20 gün) ve NST ME’lı (1-55 gün) hastaların hastanede yatış süreleri 

karşılaştırıldığında hastanede kalış süresi en çok olan grup NSTMİ’lı 

hastalardı.  

 Stres hiperglisemisi olan hastaların % 10,1’i, stres hiperglisemisi olmayan 

hastaların ise % 1,3’ünün eksitus olduğu belirlendi. Stres hiperglisemisi olan 

hastalar ile olmayanlar karşılaştırıldığında eksitus olma oranları en çok stres 

hiperglisemisi olan hastalarda saptandı. 
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