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AKUT KORONER SENDROMLU HASTALARDA MAST 

HÜCRELERİNDEN SALINAN HİSTAMİN, TRİPTAZ VE KİMAZ 

DÜZEYLERİNİN ACİL SERVİSTE ÖLÇÜLMESİNİN TANISAL VE 

PROGNOSTİK DEĞERİ 

 

ÖZET 

  Giriş 

Acil servise göğüs ağrısı veya akut koroner sendrom (AKS) düşündürecek 

şikayetlerle başvuran ve ST elevasyonu olmayan miyokard infarktüsü (NSTEMİ) 

tanısı alan hastalarda acilde bakılan serum histamin, triptaz ve mast hücre kimaz 

düzeyini aynı şikayetlerle acile başvuran ancak akut koroner sendrom tanısı almayan 

kontrol grubu ile karşılaştırarak bu biyokimyasal parametrelerin erken tanısal 

değerinin ve prognastik değerinin olup olmadığını belirlemeyi amaçladık. 

  

 Metot 

Çalışma  Atatürk Üniversitesi Acil Servisi’nde sekiz ay süreyle prospektif 

olarak yapıldı. Acil servise göğüs ağrısı şikayeti ile başvuran hastalar Braunwald 

anstabil anjina pektoris sınıflamasına göre değerlendirilip çalışmaya dahil edildi. 

Çalışma grupları AKS, NSTEMİ-AKS ve kontrol grubu olarak belirlendi. Kontrol 

grubu acil servise başvuran AKS tanısı dışlanan ve kabul kriterlerine uyan hastalardan 

oluşturuldu. Tüm gruplarda histamin, triptaz ve mast cell kimaz  düzeyleri çalışıldı. 

  

 Bulgular 

 Çalışmaya hasta gruplarında 122 ve kontrol grubunda 28 olmak üzere toplam 

150 hasta dahil edildi. Hasta grubu ile kontrol grubu yaş ortalaması arasında anlamlı 

bir fark yoktu (p>0,05). Hasta grubundaki histamin, triptaz ve kimaz düzeyleri ile 

kontrol grubu arasında anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). Tüm hasta gruplarında 

troponin ile histamin, triptaz ve kimaz arasında herhangi bir korelasyon yoktu. 

Histamin, triptaz ve kimazın AKS tanısını göstermede etkin olmadığını tespit ettik. 
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Sonuç 

 Çalışmamız sonucunda elde ettiğimiz bulgular, histamin, triptaz ve kimazın 

göğüs ağrısı ayırıcı tanısında ve AKS için mortalite tahmininde etkin olmadığı 

yönündedir. 

 Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, göğüs ağrısı, histamin, triptaz, 

kimaz  
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ABSTRACT 

Introduction 

The aim of the present study was to compare the levels of histamine, triptase 

and mast cell chymase in patients who admitted to the emergency department with 

complaints of acute coronary syndrome (ACS) and chest pain, and diagnosed with non 

ST segment elevation myocardial infarction (NSTEMI), and the control subject with 

the same complaints but not diagnosed with acute coronary syndrome and also to 

determine whether these biochemical parameters had earlier diagnostic and prognastic 

value or not. 

Method 

The study was designed prospectively for 12 months in the Emergency 

Department of Ataturk University Medical Faculty. The patients with chest pain who 

admitted to emergency service were evaluated according to the Braunwald unstable 

angina pectoris classification.and incorporated into the work programme. The study 

groups were determined as ACS, NSTEMI-ACS and control groups. The control group 

included the patients who were admitted to emergency department and clarified in 

terms of not to had an ACS and suited for the inclusion criteria. For all patients, serum 

histamine, triptase ve mast cell chymase levels were asesed. 

Findings 

122 cases and 28 control patients were included in the study (n:150). Patients 

in case and control group were similar in terms of age (p>0,05). Similarly, histamine, 

tryptase and chymase levels were similar in case and control groups (p>0,05). In all 

patients there were not a correlation between the troponin and histamine, tryptase and 

chymase levels. It has been founded that histamine, tryptase and chymase levels are 

not effective in diagnosis of ACS. 

Conclusion 

According to the present study, histamine, tryptase and chymase levels are not 

effective in differential diagnosis of chest pain and evaluation of mortality in ACS. 

Key Words: Acute coronary syndrome, chest pain, histamine, tryptase, 

chymase 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ  

Akut miyokard infarktüsü (AMİ) genellikle etkilenen koroner arterdeki erode 

veya rüptüre koroner plağın o damarı tıkaması sonucu gelişen hayatı tehdit edici ve 

acil müdahale gerektiren bir tablodur. Akut koroner sendrom (AKS) üç farklı klinik 

sınıf olarak karşımıza çıkmaktadır: Genellikle bir koroner arterin tam tıkanmasıyla 

oluşan ve elektrokardiyografide (EKG) en az iki ardışık derivasyonda görülen ST 

elevasyonlu Mİ (STEMİ), ST elevasyonsuz Mİ (NSTEMİ) ve enzim yüksekliğinin 

görülmediği anstabil anjina (USAP). STEMİ ve NSTEMİ AMİ olarak özetlenebilir 

(1). Göğüs ağrısı veya akut koroner sendrom düşündürecek şikayetler acil servise sık 

başvuru nedenlerinden biridir. Ancak bu hastaların çoğunda AKS tanısı 

konulmamaktadır. Bu nedenle bu hastaların tanısı veya dışlanması önem arz 

etmektedir. Diğer yandan başvuru kliniği ve bulguları belirgin olmayan hastalarda tanı 

gecikmesi de olmaktadır. EKG bu hastalarda ilk değerlendirilmesi gereken tetkik 

olmakla beraber duyarlılığı düşük olduğundan AKS düşünülen hastalarda klinik 

değerlendirme, EKG ve özellikle kardiyak troponin gibi enzim üçlüsü kombine bir 

şekilde kullanılmaktadır (2). Troponin düzeyinin ölçülebilir seviyelere ulaşması için 

önemli miktarda hücrenin zarar görmesi gerekmektedir ve bu da dolaşımdaki 

seviyesinin gecikmeli artışına sebep olmaktadır. Bu nedenle geleneksel kardiyak 

troponin ölçümünün en büyük kısıtlaması erken dönemde düşük duyarlılığa sahip 

olmasıdır. Enzim seviyesinin 3-6 saat sonra ölçülebilir olmasından dolayı AKS 

şüphelenilen ve ST elevasyonu olmayan tüm hastalarda AMİ dışlanması için seri 6-12 

saat örnekleme gerekmektedir (2). 

Trombotik koroner olayın gelişmesindeki en önemli basamağın plakta görülen 

inflamatuar süreç olduğu düşünülmektedir (3). Plak içerisinde inflamatuar hücreler 

yoğun olarak birikmekte ve koroner plağın rüptürü tipik olarak bu hücrelerin biriktiği 

alanda olmaktadır (4, 5). Ayrıca mast hücreleri de daha önce yapılan çalışmalarda 

plağın rüptüre olduğu alanda gösterilmiştir (6). Kardiyak mast hücreleri matrix 

metalloproteinleri aktive edebilen proteazları salgılamaktadır. Histamin anstabil plakta 

inflamatuar sürecin içerisinde önemli etkilere sahiptir (7). Histaminin dışında triptaz 

ve mast hücre kimaz gibi proteazlar da salınmaktadır. Anstabil koroner plak (AMİ ve 

USAP) olan hastalarda artmış triptaz ve kimaz seviyeleri koroner plağın bu proteazlar 
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için bir kaynak olduğunu düşündürmektedir (8). Bu ajanlar da bazı hastalarda koroner 

spazm gelişiminde mediatör olarak rol oynayabilir. Variant anginalı hastalarda 

koroner dolaşımdaki histamin düzeyinin vazospazmın hemen öncesinde yüksek 

seviyelerde tespit edilmesi mast hücre histamin salınımı ve koroner arterial spazm 

arasındaki ilişkiyi desteklemektedir (9).  Artmış mast hücre sayısı iskemik kalp 

hastalığı olan hastaların koroner arterinin adventisyasında, özellikle damarın daraldığı 

alanda veya plak rüptürünün olduğu alanda yüksek bulunmuştur (10, 11). Yükselmiş 

histamin seviyeleri aterosklerotik plağın ilerlemesini desteklemekte ve muhtemelen 

rüptürünü hızlandırmaktadır (12). Sonuç olarak yüksek kan histamin, triptaz ve kimaz 

düzeylerinin tanısı konmuş koroner arter hastalığı ve sonraki akut kardiyak olaylarla 

ilişkili olduğu gösterilmiş. Bu nedenle ateroskleroz ve koroner olayların değerli bir 

belirteci olabileceği düşünülmüştür (7). 

Akut koroner gelişiminde rol aldığı düşünülen histamin, triptaz ve mast hücre 

kimazın acil serviste düzeyinin ölçülmesi özellikle NSTEMİ ve acil serviste enzim 

takibi yapılan hastalarda daha erken tanı imkanı sağlayabileceği ve ayrıca ST 

elevasyonlu Mİ’lar dahil tüm akut koroner sendromlarda prognoz arasındaki ilişkiyi 

belirlemeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. AKUT KORONER SENDROM 

2.1.1. Akut Koroner Sendrom Tanımı ve Epidemiyolojisi 

AKS terimi koroner arter hastalığının ani olarak ortaya çıkan 3 farklı durumunu 

kapsar: STEMİ, NSTEMİ ve USAP. NSTEMİ ve USAP ikisi birlikte genellikle 

NSTEMİ-AKS olarak isimlendirilir. AKS un patofizyolojisi sıklıkla rüptüre yada 

erode olmuş aterosklerotik plaktır (1). STEMİ, NSTEMİ-AKS’den EKG özellikleriyle 

(ST segment elevasyon varlığı veya yokluğu) ayırt edilir. NSTEMI-AKS ST segment 

depresyonu, spesifik olmayan ST segment dalga anormallikleri, hatta normal bir EKG 

ile karşımıza çıkabilir (13). 

2002 yılında Avrupa Kalp Anketi ve GRACE kayıtlarına (Euro Heart Survey 

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

yaklaşık 22000 hastada bu hastalıkların rölatif riski belirlenmiştir; STEMİ  % 30-33, 

NSTEMİ %25 ve USAP %38-42 (14, 15). Birçok Avrupa ülkesinde STEMİ insidansı 

azalmasına rağmen NSTEMİ-AKS insidansı artmaktadır (16, 17). Modern 

reperfüzyon tedaviler ve geliştirilmiş ikincil profilaksiler STEMİ tanısıyla yatan 

hastalarda anlamlı ölçüde mortaliteyi azaltmasına rağmen, hastane öncesi gelişen 

sıklıkla iskeminin başlattığı ölümcül aritmiler nedeniyle hastaların yaklaşık  üçte  

ikisinin ölmesi gerçekte 28 günlük mortaliteyi değiştirmemiştir (18). Bu nedenle 

iskemik bir ataktan sağ kalımın arttırılmasının en iyi yolu semptomlar başladıktan 

sonra acil sağlık hizmetlerine başvuru süresinin azaltılması ve hastane dışında 

hedeflenen tedavinin başlatılmasıdır (13). 

Kardiyovasküler hastalıklar küresel ölümlerin %30’unu ve küresel 

hastalıkların %10’unu oluşturan küresel bir halk sağlığı sorunudur (19). 2005 yılında 

dünya çapında 58 milyon ölümün 17 milyonu kardiyovasküler hastalıklara 

bağlanmakta ve bunun 7,6 milyonu koroner kalp hastalılarına bağlı ölümlerdir (20). 

Kardiyovasküler hastalıklar Avrupa’da 75 yaş altı ölümlerin kadınlarda %45’inden, 

erkeklerde %38’inden sorumludur (21). ICD 10 ana tanı kodlarına göre Türkiye 

İstatistik Kurumu’nun yaptığı bir araştırmada dolaşım sistemi hastalıkları %39,9 ile 
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(erkeklerde %36,2, kadınlarda %44,4) ölüm nedenleri arasında büyük farkla en üst 

sıradadır (22). 2007-2008 TEKHARF çalışması tarama verileri KAH’nin ülkemizde 

1990’dan beri yılda %6,4 hızında arttığını göstermektedir. 50 yaş üstü grupta KAH 

prevalansı 1990 yılına kıyasla %80 oranında artmıştır (23). Dünya Sağlık Örgütü 

eldeki verilere göre KAH’ye bağlı ölümlerin önümüzdeki 20 yılda kadınlarda %120 

erkeklerde %137 artacağını öngörmektedir (24). 

Ülkemizde AKS’ye ait oldukça sınırlı veri mevcuttur. 2000’li yılların başında 

yapılan 52 merkezde 3358 Mİ hastasını kapsayan TÜMAR verilerine göre Türkiye’de 

Mİ tanısıyla yılda toplam 220.000 yatış yapılmaktadır. Bunların 100.000’i STEMİ 

hatasıdır. Hastane içi mortalite tüm Mİ’ler için %14, STEMİ’de %11’dir (25). 

TEKHARF 2012 verilerinden yapılan hesaplamaya göre ülkemizde yılda yaklaşık 

420.000 koroner olay meydana gelmekte, bunların 120.000’i KAH’yi bilinen 

hastalarda akut olayın tekrarı, 180.000’i yeni AKS, 120.000’i sessiz olay ve yeni 

kronik KAH şeklindedir. AKS’ye bağlı olarak gelişen yaklaşık 95.000 ölüm, yıllık 

%32 mortaliteye karşılık gelmektedir ki bu oran Avrupa oranlarından yüksektir (23). 

Reperfüzyon gibi hızlı tedavi stratejileri için, STEMİ’de olduğu gibi iki ardışık 

derivasyonda ST elevasyonu gelişen, iskemik semptomlar ya da göğüs rahatsızlığı 

olan hastalarda Mİ’nin belirlenmesi genel uygulamadır.   Aksine başvuruda ST 

elevasyonu olmayan hastalar NSTEMİ geçiriyor gibi değerlendirilmelidir. Birçok Mİ 

olan  hastada Q dalgası gelişir. Biomarkır değerleri artmayan hastalar anstabil anjina 

olarak teşhis edilebilir. Bu kategorilere ek olarak, farklı tedavi stratejileri ile birlikte; 

patolojik, klinik ve prognostik farklara dayanarak Mİ çok çeşitli olarak 

sınıflandırılabilir (1). 

AKS’lerin kısa ve uzun dönem mortalite ve morbiditeleri yüksektir. İlk Mİ 

sonrası ilk bir yılda kadınlarda %23 erkeklede %18 olan mortalite, beş yılda kadınlarda 

%43 erkeklerde %33’e çıkmaktadır (26). ABD’de acil servise göğüs ağrısı nedeniyle 

başvuru yıllık yaklaşık altı milyon ve acil servise başvuru nedenlerinde ikinci sırada 

yer almaktadır (27). Başka bir çalışmaya göre AKS bulgularıyla acil servise başvuran 

hastaların %1,9-4’ü de yanlış tanı nedeniyle taburcu edilmiştir (28). 
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40 yaş için, hayat boyu KAH gelişme riski erkeklerde %49 iken bayanlarda 

%32’dir. 70 yaş için hayat boyu KAH gelişme riski erkeklerde %35 iken bayanlarda 

%24’tür. Tüm kardiyak olayların insidansı yaşla orantılı olarak artmaktadır, 

bayanlarda erkeklere göre bu insidans 10 yaş geriden gelmektedir. AMİ ve ani 

kardiyak ölüm gibi ciddi kardiyak durumların insidansı bayanlarda erkeklere göre 20 

yıl geriden gelmektedir, cinsiyetler arasındaki bu insidans yaşla birlikte azalmaktadır 

(29). Menapoz öncesinde bayanlarda ciddi kardiyak olayların görülmesi oldukça 

nadirdir. Menapoz sonrası kardiyak olayların görülme insidansı ve ciddiyeti aniden 

artar (30). 

2.1.2. Akut Koroner Sendrom Sınıflandırması 

AKS terimi miyokard iskemisi olduğu düşünülen hastaları tanımlamakta 

kullanılır. AKS’nin üç tipi vardır; STEMİ, NSTEMİ ve USAP (1). 

2.1.2.1. ST elevasyonu olup olmamasına göre 

2.1.2.1.1. Tipik göğüs ağrısı olup ST elevasyonlu hasta 

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

noktasından ölçülerek ST segment elevasyonu ile tanı konur (31). 

2.1.2.1.2. Tipik göğüs ağrısı olup ST elevasyonsuz hasta 

EKG’de ST segment elevasyonu olmaksızın, kardiyak hikayenin olması ve 

kardiyak spesifik biyomarkırların yükselmasiyle karakterizedir (32). ST segment 

çökmesi, spesifik olmayan ST segment değişiklikleri ve hatta normal EKG bulguları 

bile görelebilir (13). 
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Şekil 1. Akut koroner sendrom tanımları (13) 

2.1.2.2. Klinik sebebe göre miyokard enfarktüs sınıflaması 

Patolojisine bağlı olarak, klinik ve prognastik farklılıklarına göre ve tedavi 

stratejilerine göre beşe ayrılır (1). 

Tip 1: Spontan miyokard infarktüsüdür.  

Tip 2: Oksijen ihtiyacı ve oksijen sunumu arasındaki dengesizlik sonucu 

gelişen miyokard infarktüsü. 

Tip 3: Ani kardiyak ölümle sonuçlanan miyokard infarktüsü. 

Tip 4a: Perkütan Koroner girişimle ilişkili miyokard infarktüsü. 

Tip 4b: Stent trombüsüyle ilişkili miyokard infarktüsü. 

Tip 5:  Koroner bypass cerrahisi ile ilişkili miyokard infarktüsü. 

 

AKS şüpheli hasta 

12 derivasyonlu EKG 

ST segment elevasyonu Diğer EKG değişiklikleri 

veya normal EKG 

Kardiyak Troponin pozitif = 

ST elevasyon olmayan MI 

Kardiyak Troponin 

negatif = anstabil 

anjina pektoris 

ST elevasyon olmayan MI ST elevasyonlu MI 
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2.1.3. Akut Koroner Sendrom Patogenezi 

Ateroskleroz birçok aşamadan oluşan dinamik bir süreçtir (33). Aterosklerotik 

plak rüptürü, ülserasyonu, erozyonu veya kopması, miyokard kan akımının azalmasına 

veya miyosit nekrozuyla sonuçlanan distal trombosit embolisine neden olur (1). 

Trombotik koroner olayın gelişmesindeki en önemli basamağın plakta görülen 

inflamatuar süreç olduğu düşünülmektedir ve koroner plağın rüptürü tipik olarak 

inflamatuar hücrelerin biriktiği alanda olmaktadır (3, 4). Nadir de olsa travma, 

diseksiyon, konjenital anomali kokain alımı ve kalp kateterizasyon komplikasyonu 

olarak AKS oluşabilir (34). 

2.1.3.1. Endoteliyal Disfonksiyon 

 Endotel kan ve diğer tüm dokular arasında aktif biyolojik bir arayüzdür. 

Trombozu engellemesinin yanı sıra damar tonusunun ayarlanması, hemostazis, 

büyüme ve dolaşım sisteminde inflamasyon düzenlenmesinde de görev alır (35). 

Endoteliyal disfonksiyonu hiperkolestrolemi, diyabet, hipertansiyon ve sigara 

gibi aterosklerozun geleneksel risk faktörleriyle ilişkilidir (36). Endoteliyal 

disfonksiyonu nitrik oksit biyoyararlanımı artıran ve dislipidemi tedavisinde 

kullanılan statin tedavileriyle, diyetle, anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleriyle 

ve yüksek doz antioksidanlarla düzelme sağlanabilir (37-39).  

2.1.3.2. Ateroskleroz 

Ateroskleroz periferal, serebral ve koroner arterleri etkileyen patolojik bir 

süreçtir (40). 

Ateroskleroz yağlı çizgilenmeyle çocukluktan başlayan bir hastalıktır. Yaşla 

paralel olarak aterosklerotik lezyonda da ilerlemektedir (41-43). Lipid yüklü 

makrofajların (köpük hücresi) ve ekstra selüler matriksin damar intima tabakasına 

göçüyle oluşan fokal kalınlaşma aterosklerozun ilk evresidir (44). Bazıları kök 

hücreden oluşan, düz kas hücrelerinin göçü ve gelişmesiyle damar intima tabakasına 

yerleşir. Erken yağlı çizgilenme formasyonununda lipidler toplanır. Aterosklerotik 

koroner arter segmentlerinde çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) ve düşük 
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dansiteli lipoproteinler (LDL) dahil lipoproteinleri bağlayıp tutan, küçük bir 

dermatansülfat proteoglikanı olan Byglican tespit edilmiştir (45, 46). Yağlı 

çizgilenmede T lenfositler de bulunur (47, 48). Köpük hücreleri erken ateromun en iyi 

göstergesidir.  

İleri koroner lezyonun başlangıcı fibroz şapka aterom (fibroaterom) olarak 

tanımlanır (33, 41). Lipitten zengin nekroze bir merkez ve etrafı fibroz dokuyla 

karakterize bir lezyondur. Lipit havuzu alanına makrofaj infiltrasyonu ve nekroz ile 

karakterizedir. Fibroateromun geç evrelerinde, ölü hücre parçalarının toplanması, 

serbest kolestrol artışı, ve tama yakın ekstrasellüler matriksin tükendiği görülür. Fibroz 

şapka aterom, yüzey bozulması ve kalsifikasyon olsun olmasın kanama ataklarından 

sonra anlamlı derecede lümen daraltan bir lezyona dönüşebilir (41, 49, 50). 

Ateroskleroz erken evrelerinde makrofaj infiltrasyonu olan inflamatuar bir 

hastalıktır. Aterosklerozun oluşması ve ilerlemesi için düşük dansiteli lipoprotein 

(LDL) oksidasyonu gerektiğine  ve düz kas hücreleri, endotel hücreleri ve makrofajlar 

tarafından desteklendiğine inanılmaktadır (51, 52). LDL oksidasyonunun lipoksijenaz 

sonucu oluştuğu gösterilmiştir (53). Makrofajlar okside LDL’yi köpük hücresi 

formuna çevirir. Aterosklerozun öncü hücresi köpük hücresidir. Yağlı çizgilenme 

endotelde köpük hücresinin kolestrolle beraber birikimi sonucu gelişir. Klinik olarak 

anlamlı olmayan yağlı çizgilenmeler hemodinamisi bozuk alanlarda aterosklerotik, 

fibrin ve yağ içeren plaklar haline gelebilir. Bütünlüğü bozulmuş endotelde; düz kas 

hücreleri, fibrin, lipoprotein, albümin ve yağ gelerek şapka oluşturur. Olgun plak 

köpük hücre infiltrasyonu sonrası, trombositlerinde bu alanlara yapışmasıyla oluşur 

(54). 

Lümen içi pıhtı oluşumu, aterosklerotik plağın koruyucu kaplamasının 

bütünlüğünün bozulmasının sonucu olduğu düşünülmektedir. Plağın koruyucu 

kaplamasının bütünlüğünü kaybetmesi sonucu plak rüptürü ve/veya plak erozyonu 

oluşur. Bu bozulma kan ile plağın nekrotik merkezindeki çok trombojenik içeriklerin 

karşılaşmasına izin verir ve luminal trombüs oluşur (33, 55). Akut lümen içi tromboz 

değişken miktarda fibrin ve platelet birikimi, kırmızı kan hücreleri ve inflamatuar 

hücrelerden oluşmaktadır. Akut koroner trombozdan plak rüptürü, plak erozyonu ve 
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kalsifiye nodül gibi patolojik mekanizmalar sorumludur. Akut koroner trombozla 

ilişikili en yaygın patoloji plak rüptürüdür (33). Plak erozyonu ikinci sıklıktaki 

patolojidir. Koroner tıkanıklığın anjiografik ciddiyeti daha sonraki koroner arter 

tıkanmalarının lokasyonunu tahmin etmede yeterli değildir (54). Bu nedenle 

ateromatöz plağın yırtılmasının ve daha sonraki tıkayıcı trombüsün oluşmasının, 

USAP ve AMİ gibi birçok akut miyokardial iskemi olaylarından sorumlu olduğuna 

inanılmaktadır (55-58). Ancak, inflamasyon gibi sistemik etkiler koroner 

sirkülasyonda daha yaygındır ve çok sayıda plağın kopmasına neden olur. Koroner 

arter trombozu ani kardiyak ölüm ve Mİ de dahil akut iskemik olayların en son 

patolojik mekanizmasıdır. Aterosklerotik arter, endotelyal zedelenme ve disfonksiyon, 

vazospazm ve platelet aktivasyonu arasında karışık bir etkileşim vardır. Plak rüptürü, 

platelet aktivasyonu ve birikmesine neden olan trombojenik subendotelyal 

komponentleri ortay çıkarır. 

AKS patogenezinde trombozun önemli bir rol aldığı aşağıda bahsedilen 

durumlardan dolayı düşünülmektedir; 

 Anjiografik ve patolojik çalışmalarda, koroner damardaki trombüs formasyonu 

kararsız iskemik koroner sendromlarda en büyük tetikleyici olarak 

gösterilmiştir (56, 57). Kronik trombüse bağlı ani ölüm gerçekleşen hastalarda 

trombüs tipik epizodik büyüme gösteren katmanlı bir görünüme sahiptir (57). 

 Parçalanmış plakta büyüyen trombotik kütlenin merkezini platelet birikimi 

(beyaz trombüs) oluşturur; fibrin birikimi kırmızı kan hücresi ve lökositten 

zengin kırmızı trombüs oluşumu kan akımındaki azalma ile ilişkilidir (58, 59). 

 AMİ ve USAP’ta bu olaylara sebep olan platelet aktivasyonu sağlayan artmış 

platelet türevi tromboksan A2 ve diğer protrombotik prostaglandin 

metabolitleri bulundu.  

 USAP olan hastalar yüksek P-selektin seviyelerine sahiptir. P-selektin platelet 

adezyonunda rol alan bir integral membran proteinidir. 

 AKS olan platelet agregasyonlu hastalarda nitrik oksit üretimi, stabil anjinalı 

veya anjinasız hastalardaki üretiminden daha az bulunmuştur (60). Neden 

oluştuğu bilinmemekle birlikte, bozulmuş nitrik oksit üretiminin platelet 

agregasyonunu ve trombüs formasyonunu arttırdığı gösterilmiştir. 



10 

 

 Trombosit inhibitörleri ile tedaviye rağmen, akut kardiyovasküler hastalar 

artmış platelet aktivasyonuna sahiptir (61). 

 

2.1.3.3. Sekonder Mekanizmalar 

Normal koroner arterler ile birlikte Mİ: STEMİ olan hastalarda yapılan koroner 

anjiografide %7 oranında kritik bir koroner lezyon saptanmamıştır, yaklaşık %3’ü 

normal epikardiyal koroner artere sahip (62-64).  

Görülme sıklığı genç hastalarda ve bayanlarda daha yüksektir (62). Bu 

hastaların bazılarında potansiyel mekanizmalar tanımlanmıştır; koroner spazm, 

edinilmiş ve konjenital koagulayon bozuklukları, kokain gibi toksinler kollajen damar 

hastalıkları, emboli, miyokardit, küçük damar hastalığı (65).  

Stres kaynaklı kardiyomiyopati (takotsubo kardiyomiyopati) bildirimleri 

artmaktadır. Anlamlı bir koroner hastalık olmaksızın, Mİ’yi taklit eden geçici sol 

ventrikül disfonksiyonu ile karakterizedir (64, 66). 

2.1.3.4. Miyokardiyal Hasar 

NSTE-AKS hastalarında yapılan çalışmalarda kan akımı bozulmuş 

miyokardda çeşitli bulgular tespit edilmiştir. Normal durumdan nekroz durumuna 

kadar neden olabilecek tablolar olabilir (57, 67). Hasara neden olan nekrozlar klinik 

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

belirlenebilir ve ESC/ACC/AHA kılavuzlarında Mİ olarak sınıflandırılmıştır (68). 

 

2.1.4. Tanı ve Risk Değerlendirmesi 

Tanı ve risk değerlendirmesi AKS için önemlidir. AKS tanısında ve tedavisinin 

hızlandırılmasında risk değerlendirilmesi yapılmalıdır. 

2.1.4.1. Klinik Başvuru ve Hikaye 

Anjinası olduğu kabul edilen hastalarda AKS üç farklı şekilde karşımıza çıkar; 
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 İstirahat anjinası, genellikle 20 dakikadan fazla süren 

 Yeni başlangıçlı fiziksel aktiviteyi kısıtlayan anjina 

 Sıklığında ve süresinde artış olan ve öncekine göre daha az aktiviteyle ortaya 

çıkan anjina 

USAP ve NSTEMİ troponin tespit edilebeleceği miktarda miyokardiyal hasara 

sebep olup olmadığı durumunda temel olarak ayrılır. 

 AKS’yi düşündüren iskemik yakınmaları olan troponin yüksekliği ve ST 

elevasyonu gibi spesifik EKG değişiklikleri olmayan hastalarda USAP 

düşünülür.  

 NSTEMİ’de USAP bulgularından farklı olarak troponin yüksekliği olması 

gerekmektedir (69). 

Klasik olarak anjina pektoris eforla ortaya çıkan ve istirahatte rahatlayan 

göğsün tam ortasında veya sol tarafta basınç, ağırlık, sıkıştırma ya da daralma hissi 

olarak tanımlanır. Genellikle keskin ve batıcı bir ağrı olarak tanımlanmaz. Bununla 

birlikte bazı hastalarda miyokardiyal iskemik semptom vermeyebilir (70). Anjina 

sıklıkla diğer semptomlarla da ilişkili olabilir. Orta derecede pulmoner konjesyonu 

gösteren nefes darlığı ve wheezing bunlardan en sık olanlarıdır (71). Bunlar dışında 

diğer semptomlar bulantı, hazımsızlık, terleme, baş dönmesi, sersemlik ve 

yorgunluktur. Diabetus mellitus’lu hastalar da otonom disfonksiyon nedeniyle 

semptom vermeden sessiz Mİ geçirebilirler (70, 72-75). 

Göğüs ağrısının ve diğer semptomların eforla artması, istirahatle azalması veya 

nitratla azalması iskemiyi destekleyen durumlardır. İstirahat semptomları olanlar 

eforla semptomatik olan hastalara göre daha kötü prognoz gösterirler. Hipotansif, 

taşikardik ve kalp yetmezliği semptomlarının varlığı kötü prognoz göstergesidir, erken 

tanı ve tedavi gerektirir (76). 
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2.1.4.2. Risk Faktörleri 

2.1.4.2.1. Tip 2 Diyabetus Mellitus 

Diyabet ve KAH arasındaki ilişkinin önemini The Framingham Heart Study 

and the Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) bulguları göstermiştir. Bu 

çalışmaya göre diyabet yaşa göre düzeltilmiş kardiyovasküler hastalık riskinin 

erkeklerde iki kat bayanlarda üç kat arttığını göstermiştir. Diyabet kardiyavasküler 

hastalıklar için en büyük bağımsız risk faktörüdür (77). 

2.1.4.2.2. Yaş ve Erkek Cinsiyet 

Yaşın tek başına KAH gelişmesinde katkıda bulunduğu görülmüştür. 

Kardiyovasküler hastalık açısından 40 yaş ve üzerinde 3,6 milyon kişinin taranmasıyla 

yapılan bir kohort çalışmada, hayatın her dekadında herhangi bir vasküler hastalığın 

görülme sıklığının anlamlı oranda  arttığı gösterilmiştir (78). 

Gelenksel risk faktörlerinin düzeltilmesinden sonra, yaşamın her on yılına ek 

olarak vasküler hastalık gelişme riski yaklaşık iki kat artışla ilişkilendirilmiş. 

KAH gelişme riski açısından erkek cinsiyet tek başına risk faktörüdür. Yapılan 

bir çok populasyon çalışmasında erkek cinsiyet KAH bağlı ölümlerde ve KAH 

gelişmesinde yüksek oranda risk faktörü olarak bulunmuştur (79, 80). 

2.1.4.2.3. Egzersiz 

Orta derecede egzersiz KAH ve tüm nedenlere bağlı ölümlerde koruyucu bir 

etkiye sahiptir. Serum HDL yüksekliği, kan basıncında azalma, azalmış insülin 

direnci ve kilo kaybı gibi birçok yolla yararlı etkiler gösterir. 

Yapılan egzersiz derecesine ek olarak koşu bandında maksimal oksijen alımı 

ve egzersizin süresiyle belirlenen kardiyovasküler fitnesin derecesi, KAH 

riski ve yekün kardiyovasküler mortalite riskinde azalmayla ilişkilidir (81-83). 
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2.1.4.2.4. Sigara 

Sigara KAH için önemli ve geri dönüşümlü bir risk faktörüdür. Mİ insidansı 

günde en az 20 adet sigara içenlerde hiç sigara içmeyenlere göre bayanlarda 6 kat 

erkeklerde 3 kat artmıştır (84, 85). INHERIT çalışmasında ilk Mİ’de sigara %36 

sorumlu gösterilmiştir (86).  

2.1.4.2.5. Hipertansiyon 

Hipertansiyon KAH’ye bağlı ölüm ve inme gibi kötü kardiyovasküler sonuçlar 

için iyi bilinen bir risk faktörüdür (87, 88). Hayat boyunca hipertansiyonlu hastalarda 

KAH gelişme riski anlamlı derecede artmıştır. KAH olmayan, %20’ sini hipertansiyon 

tedavisi alan 30 yaş ve üstü 1,25 milyon hastayla yapılan bir kohort çalışmada, 

hipertansiyonu olan hastaların hayat boyu KAH gelişme riski %63,3 iken normal kan 

basıncı olanların %46,1 olarak bulunmuştur (89). 

2.1.4.2.6. Hiperkolestrolemi ve Hiperlipidemi 

Aterosklerotik damar hastalığı patogenezinde LDL kolestrolün öncü rol 

oynadığı birçok kaynakta gösterilmiştir (90-93). CLAS (The Cholesterol Lowering 

Atherosclerosis Study) iki ve dört yıllık takiplerde LDL kolestrolün azalması ve HDL 

kolestrolün artması aterosklerotik lezyonun ilerlemesini önleyebilir ya da lezyonun 

gerilemesini sağlayabilir hipotezi çalışılmıştır (94, 95). 

2.1.4.2.7. Hiperhomosisteinemi 

Yükselmiş serum homosistein seviyeleri aterosklerozis için bilinen bir risk 

faktörüdür ve artmış Mİ riski ile ilşkilidir. 50-75 yaşları arasında 2484 hastayla yapılan 

bir çalışmada diyabetli hastalarda riskin çok daha fazla olduğu gösterilmiştir (96). 
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2.1.4.2.8. Lipoprotein a 

Plazma lipoprotein a yüksekliğinin genç yaşta olan iskemik serebrovasküler 

olay (SVO) ve AKS için risk faktörü olabileceği gösterilmiştir (97). 

 

2.1.4.2.9. BNP ve pro-BNP 

AKS tablolarından biri olan USAP’ta brain natriüretik peptit (BNP) ve pro-

BNP yüksek tespit edilmiş (98). Yüksek BNP ve pro-BNP düzeyleriyle AKS’de risk 

faktörü olduğu düşünülmüştür (99). 

2.1.4.2.10. Enfeksiyon 

Sayısız birçok inflamasyon markırının kardiyovasküler hastalık riskini artırdığı 

rapor edilmiştir (100). C-reaktif protein (CRP) klinik çalışmalarda inflamasyon 

belirteci olarak en yaygın ve en çok kullanılanıdır. Kardiyovasküler risk 

değerlendirilmesindeki süreci gelişmeye devam etmektedir. CRP kesin rolü 

belirsizliğini koruyor olsa da epidemiyolojik çalışmalar interleukin-6 (IL-6)’nın KAH 

gelişmesinde direk rolü olduğunu göstermektedir.  

2.1.4.3. Tanı Araçları 

 2.1.4.3.1. Fizik Muayene 

AKS’de tanı koyduracak bir fizik muayene bulgusu yoktur. Fizik muayene 

genelde normaldir. Fizik muayenenin hedefi pulmoner emboli, aort diseksiyonu, 

perikardit vb. göğüs ağrısı yapan ama iskemik olmayan durum ayrımında pnömoni, 

pnömotoraks ve plevral efüzyon gibi kardiyak kökenli olmayan patolojilerin ayrımı 

için önem arz eder.  

Kısa bir hikaye alınır ve odaklanmış fizik muayene yapılır (101).  Ağrının 

karakteri, semptomlarla ilişkisi kardiyovasküler hastalık için risk faktörleri, geçmiş 

hikayesi ve trombolitik için potansiyel kontrendikasyonları hikayenin önemli 
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unsurlarıdır. Fizik muayene hemodinamik durum ve eğer özellikle trombolizis tedavisi 

düşünülüyorsa nörolojik muayeneyi içermelidir. 

Hikaye aort diseksiyonu, pulmoner emboli, tansiyon pnömotoraks, perfore 

peptik ülser ve özefagial rüptür gibi hayatı tehdit eden kardiyak dışı göğüs ağrısı 

nedenlerini de araştırmaya yönelmelidir (101). 

İlk fizik muayenede hızlı triyaja, tanı koymaya, ilk müdehale ve tedavi 

yönetimine odaklanmalı. İzlenmesi gereken yol (101): 

● Cevapsızlık, hava yolu, solunum ve dolaşım, kardiyopulmoner arrest veya 

solunum arresti gelişmiş hastalara uygun resüsitasyon basamakları 

● Sistemik hipoperfüzyon belirteçleri (hipotansiyon, taşikardi, bilinç 

bulanıklığı, soluk soğuk nemli ve kül rengi cilt), kardiyojenik şok gelişmiş AMİ’de 

hızlı değerlendirme ve tedavi gerekir (102-104). 

● Kalp yetmezliği bulguları (juguler venöz dolgunluk, yeni gelişmiş veya 

kötüleşen akciğer ralleri, hipotansiyon, taşikardi, S3 gallo ritmi, yeni veya kötüleşen 

mitral rejürjitasyon üfürümü) AMİ komplikasyonu olarak glişen kalp yetmezliğinde 

diğer risk faktörleri varlığında ve kalp yetmezliğinin ciddiyetine bağlı olarak hızlı 

agresif yönetim gerekir (105). 

● Trombolitik tedavinin güvenli bir şekilde yapılmasına engel olabilecek fokal 

bir lezyon veya bilinç bozukluğu değerlendirmesi için nörolojik muayene yapılmalıdır 

(106). 

2.1.4.3.2. Elektrokardiyografi 

AKS şüphesi olan hastalar acil serviste hızlıca değerlendirilmeli. 12 

derivasyonlu EKG çekilirken ve hasta monitörize edilirken, en ideali 10 dakika içinde, 

hedefe yönelik hikaye alınmalıdır (107). Değerlendirmede göğüs rahatsızlığına, 

semptom ve bulgularla ilişkisine, kardiyak geçmişe, AKS için risk faktörlerine ve 

fibrinolitik tedaviyi veya diğer tedavileri engelleyecek bir hikayesi olup olmadığın 

odaklanılmalı. 
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Bu ilk değerlendirme etkin olmalıdır çünkü hastanın STEMİ’si varsa 

fibrinolitik tedavi hastaneye varış anından 30 dakika içinden uygulanmalıdır (‘kapı-

ilaç’ süresü 30 dakika) ya da 90 dakika içinde anjiyografi yapılması sağlanmalıdır 

(‘kapı-balon’ süresi 90 dakika). 

Hastane içi değerlendirmede door to data (kapı-bilgi), data (EKG) to decision 

[bilgi(EKG)-karar], decision to drug (yada PCI) (karar-ilaç yada anjiyo) nedenleriyle 

olası bir gecikme oluşabilir. Hastane içi tedavinin bu ana 4 noktası sıklıkla ‘4 D’ olarak 

isimlendirilir (108). Tüm uygulayıcılar her noktadaki gecikmeyi en aza indirmeye 

odaklanmalıdır. Hastane öncesi transport zamanı tedaviye gecikmenin %5’ini 

oluştururken acil servis değerlendirmesi bu gecikmenin %25-%30’unu oluşturur (108-

111). 

Fizik muayene tanıya yardımcı olmak için yapılır, hastanın semptomlarının 

diğer nedenleri dışlanır ve AKS ile ilişkili komplikasyonlar için değerlendirilir. 

Bununla birlikte klinik semptom ve bulgular AKS şüphesini arttırabilir, tek başına 

tanıyı doğrulamada klinik semptom ve bulguların kombinasyonunun yada tek bir 

bulgunun kullanımını destekleyen kanıt yoktur (112-115). 

Muhtemel AKS semptom ve bugularıyla acil servise başvuran hastalarda, 

klinisyen hastayı gruplandırmak için EKG bulgularını kullanır.  

1. STEMİ olarak sınıflandırılan, birbirine komşu iki veya daha fazla 

derivasyonda ST segment elevasyonu ya da yeni gelişen sol dal bloğu ile karakterize. 

ST segment elevasyonu için eşik değerler; V2 ve V3 derivasyonları için J-noktasından 

0,2 mV (2 mm) ve diğer derivasyonlarda 0,1 mV (1 mm) yükselme (40 yaş üstü erkek 

cinsiyet); V2 ve V3 derivasyonları için J-noktasından 0,25 mV (2,5 mm) ve diğer 

derivasyonlarda 0,1 mV (1 mm) yükselme (40 yaş altı erkek cinsiyet); V2 ve V3 

derivasyonları için J-noktasından 0,15 mV (1,5 mm) ve diğer derivasyonlarda 0,1 mV 

(1 mm) yükselme (kadın cinsiyet) (116). 

2. Göğüs ağrısı veya rahatsızlık hissiyle birlikte iskemik ST segment çökmesi 

>0,5 mm (0,05 mV) yada dinamik T dalga inversiyonu  USAP/NSTEMİ olarak 

sınıflandırılır. 20 dakikadan az süren kalıcı olmayan veya geçici >0,5 mm T segment 
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yükselmesi de bu katagoriye girer. İskemi ile uyumlu T segment depresyonu için eşik 

değerler; V2 ve V3 derivsasyonlarında J-noktasından <0,05 mV (0,5 mm) çökme ve 

diğer derivasyonlarda <0,1 mV (1 mm) çökme (her iki cinsiyet) (116). 

3. Minimal anormal veya normal tanı koydurucu olmayan EKG (ör. 

nonspesifik ST segment veya T dalga değişiklikleri). Bu tanı koydurucu olmayan ve 

iskemi için sonuç vermeyen EKG  farklı risk sınıflamaları gerektirir. Bu sınıflama 

EKG’si normal olan ve T dalga inversiyonu <0,2mmV veya ST segment derivasyonu 

<0,05mm (0,05 mV) olan hastaları içerir. Bu katogarideki EKG nondiagnostik (tanı 

koydurucu olmayan) olarak isimlendirilir. 12 derivasyonlu EKG yorumlanması sadece 

bu sınıflama için değil aynı zamanda daha uygun tanı ve yönetim stratejilerinin 

seçimine izin verir.  

2.1.4.3.3. Biyokimyasal Belirteçler 

2.1.4.3.3.1. Miyokard Hasar Belirteçleri 

NSTEMİ, EKG’de ST segment yükselmesi olmaksızın, kardiyak patolojiyi 

düşündüren bir hikaye ve yükselmiş biyomarker [troponin, kalp tipi kreatin kinaz 

(CKMB), kreatin kinaz (CK)] seviyeleriyle karakterizedir ve bu özellikleriyle 

STEMİ’den ve USAP’tan ayrılır. Yüksek sensitivite ve spesifitesinden dolayı kardiyak 

spesifik troponin ölçümü rutin olarak kullanılır. Yüksek troponin seviyeleri kötü 

sonuçlanma riski artmış hastaları tanımlamada özellikle yardımcı olur (32, 117). 

Ölçülen biyomarkırın en iyi şekilde yorumlanabilmesi için klinisyenin tahlilin 

duyarlılığına, hassasiyetine ve kurumsal normlara aşina olması gerekmektedir. Yüksek 

duyarlılıklı kardiyak troponin (hs-cTn) testleri geliştirilmiştir. Semptomlarıyla 

kardiyak iskemi düşünülen hastalarda Mİ tanısını hızlandırabilirler ve sensitiviteyi 

arttırabilirler (118). 

Kardiyak iskemi düşündüren semptomlarla acil servise başvuran hastalarda 

kardiyak biyomarkır bakılması ilk değerlendirmenin bir parçası olmalıdır. Ancak 

semptomların başlangıcında hasarlı miyokardiyumdan biyomarker salınımının 

gecikmesi ilk saatlerde Mİ tanısında kullanımlarını sınırlar. Semptomların 

başlamasından sonra ilk 6 saatte başvuran ve ilk kardiyak troponin negatif olan 
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hastalarda hs-cTn için ikinci, üçüncü ve altıncı saatten sonra ölçümler tekrarlanmalı, 

normal troponin için 12. saatte de ölçüm tekrarlanmalıdır. Muhtemel AKS’li hastların 

büyük bölümü AKS değildir fakat bunlarla AKS tanımlamak asıl zorluktur. Son 

zamanlarda acil serviste yanlış tanılı AKS’li hastalarda %3.5 in üzerinde mortalite ve 

morbidite oranları bildirilmiştir (28, 119, 120). 

Yüksek hassasiyetli tahlillerin geliştirilmesi ile birlikte, hızlı karar verme için 

birçok hs-cTn tabanlı yollar denenmiştir, acil serviste EKG, troponin ve TİMİ risk 

skorlamasını da içeren önerilen tanı algoritmalarının çoğalmasıyla sonuçlanmıştır. 

Büyük gözlemsel çok merkezli çalışmalardan elde edilen bilgiler gösterdi ki klinik 

bilgilerle birlikte hs-cTn değerleri birlikte kullanıldığında iki saatlik dışlama protokolü 

mükemmel sonuçlar vermiştir, aynı zamanda bir saatlik dışlama ve kabul protokolleri 

tamamen hs-cTn değerlerine dayandırılmıştır (121-124). 

AKS tanısının dışlanmasında sıfır ve ikinci saatlerde tek başına yüksek 

hassasiyetli kardiyak troponin ölçümü önerilmemekte, 30 günlük major istenmeyen 

kardiyak olay (MİKO) <%1 olarak tanımlanmıştır (125). AKS tanısının dışlanmasında 

sıfır ve ikinci saatlerdeki hs-cTn ölçümünün negatif olması ile birlikte düşük risk 

sınıflaması (0 veya 1 TİMİ skoru) kullanılabilir. Sıfır, üçüncü ve altıncı saatlerdeki 

kardiyak troponin I veya kardiyak troponin T değerlerinin negatif olması ile birlikte 

çok düşük risk sınıflmaları (Van-couver skoru 0 veya North American CP skoru 0 ve 

yaş <50) AKS tanısı dışlanmasında kullanılabilir. 

  Kardiyak iskemi düşündüren semptomları olan hastaları değerlendirmede, 

hastane öncesi birincil test olarak tek başına hasta başı troponin ölçümünün yararı 

olduğunu destekleyen kanıt yoktur (118). Acil serviste hasta başı troponin ölçümü 

tedavinin başlamasını ve acil serviste kalım süresini kısaltabilir (126). Daha fazla 

randomize kontrollü çalışmalar yapılana kadar, diğer serum tahlilleri AKS 

semptomlarıyla başvuran hastalarda tanı ve tedavide birincil basamak olarak 

kullanılmamalıdır (127-129).  
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2.1.4.3.3.2. Nörohümoral Aktivasyonun Belirteçleri 

BNP sol ventrikül miyokardından sentezlenen ventrikül genişlemesine ve aşırı 

basınca cevap olarak sistemik dolaşıma salınan bir nörohormondur. Yatak başı hızlı 

testle ölçülebilen yükselmiş BNP konsantrasyonu, NSTEMİ-AKS’li hastaların hem 

erken dönem ve geç dönem sonuçlarında hem de tanıda önemlidir, sol ventrikül 

disfonksiyonun tahmini bir yansımasıdır. Yüksek BNP seviyeleri aynı zamanda yeni 

gelişen veya kötüleşen kalp yetmezliği ve yükselmiş Mİ riski veya tekrarlayan Mİ ile 

ilişkilidir. BNP’nin N-terminal prohormon fragmanı (N-pro-BNP) BNP’ye benzer 

prediktif değere sahiptir (98, 130). 

2.1.4.3.3.3. Böbrek Fonksiyonun Belirteçleri 

Kronik böbrek hastalığı, KAH gelişiminde bağımsız bir risk faktörüdür (131, 

132). Serum kreatinin konsantrasyonu yaş, vücut kitlesi ve bazı tedavilere bağlı olarak 

değişiklikler göstermesinden dolayı kreatin klirensine (CrCl) göre daha düşük 

güvenilirliğe sahiptir (133). 

Yükselmiş plazma sistatin C seviyeleri, yükselmiş plasma kreatinin 

konsantrasyonuna göre kardiyovasküler riski göstermede daha doğru bir ölçü olabilir 

(134, 135). 

2.1.4.3.3.4. Diğer Biyokimyasal Belirteçler 

Diyabetik hastalar NSTEMİ’den sonra diyabeti olmayanlara göre daha kötü 

uzun dönem sonuca sahiptir (136). 

Rutin hematolojik değişkenlerde kötü prognozu öngörür. Anemik hastaların 

daha yüksek risk altında olduğu gösterilmiştir. Hastaneye başvuru sırasında yüksek 

kan hücre sayısı, düşük trombosit sayısı da kötü prognozla ilişkilidir (137). 

2.1.4.3.3.5. Yeni Biyolojik Belirteçler 

AKS’de riskin erken değerlendirilmesi ve tanısının konulması amaçlı birçok 

yeni belirteç test edilmiştir. Vasküler inflamasyon sürecine daha spesifik belirteçler 

altta yatan süreci göstermede yüksek potansiyele sahiptir. Bunlardan 
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miyeloperoksidaz, lipoprotein ilişkili Fosfolipaz A2 umut verici belirteçlerden 

bazılarıdır (137). 

2.1.4.3.3.6. Histamin, Triptaz, Kimaz 

Trombotik koroner olayın gelişmesindeki en önemli basamağın plakta görülen 

inflamatuar süreç olduğu düşünülmektedir (3). Plak içerisinde inflamatuar hücreler 

yoğun olarak birikmekte ve koroner plağın rüptürü tipik olarak bu hücrelerin biriktiği 

alanda olmaktadır (4, 5). Ayrıca mast hücreleri de daha önce yapılan çalışmalarda 

plağın rüptüre olduğu alanda gösterilmiştir (6). Kardiyak mast hücreleri matrix 

metalloproteinleri aktive edebilen proteazları salgılamaktadır. Histamin anstabil plakta 

inflamatuar sürecin içerisinde önemli etkilere sahiptir (7). Histaminin dışında triptaz 

ve mast hücre kimaz gibi proteaz da salınmaktadır. Anstabil koroner plak (AMİ ve 

USAP) olan hastalarda artmış triptaz ve kimaz seviyeleri koroner plağın bu proteazlar 

için bir kaynak olduğunu düşündürmektedir (8). Bu ajanlar da bazı hastalarda koroner 

spazm gelişiminde mediatör olarak rol oynayabilir. Variant anginalı hastalarda 

koroner dolaşımdaki histamin düzeyinin vazospazmın hemen öncesinde yüksek 

seviyelerde tespit edilmesi mast hücre histamin salınımı ve koroner arterial spazm 

arasındaki ilişkiyi desteklemektedir (9).  Artmış mast hücre sayısı iskemik kalp 

hastalığı olan hastaların koroner arterinin adventisyasında, özellikle damarın daraldığı 

alanda veya plak rüptürünün olduğu alanda yüksek bulunmuştur (10, 11). Yükselmiş 

histamin seviyeleri aterosklerotik plağın ilerlemesini desteklemekte ve muhtemelen 

rüptürünü hızlandırmaktadır (12). Sonuç olarak yüksek kan histamin, triptaz ve kimaz 

düzeylerinin tanısı konmuş koroner arter hastalığı ve sonraki akut kardiyak olaylarla 

ilişkili olduğu gösterilmiş. Bu nedenle ateroskleroz ve koroner olayların değerli bir 

belirteci olabileceği düşünülmüştür (7). 

2.1.4.3.4. Egzersiz Testi 

Egzersiz testi hastalar için oldukça güvenli olmasına rağmen, hastaya 

rahatsızlık hissi verebilirler. Ciddi komplikasyonlar (AMİ, ani kardiyak ölüm) 

yaklaşık 10,000 testte bir oluşur (138). 2002 AHA/ACC kılavuzlarında egzersiz testi 

için kesin ve rölatif kardiyovasküler kontrendikasyonlar tanımlanmıştır (139, 140). 
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Kesin kontrendikasyonlar aşağıdaki gibidir; 

● Akut miyokard infarktüsü (2 gün içinde) 

●Anstabil anjina  

●Hemodinamik bozukluklara sebep olan kontrolsüz aritmiler 

●Semptomatik ciddi valvüler stenoz 

●Kontrolsüz kalp yetmezliği 

●Aktif endokardit, perikardit yada akut miyokardit 

●Akut aort disseksiyonu 

●Akut pulmoner veya sistemik emboli 

●Egzersizle artabilecek veya egzersizin kalitesini etkileyebilecek akut 

kardiyak dışı hastalıklar 

Egzersiz testi yapılırken gelişen ST segment depresyonu miyokard iskemisini 

en iyi tanımlayan EKG bulgusudur. J noktasından 80 milisaniye devam eden bir veya 

daha fazla derivasyonda görülen ≥1mm yatay veya aşağı doğru eğimli ST segment 

depresyonu genellikle anormal (iskemi için pozitif ) olarak yorumlanır. İskemi için 

yatay veya aşağı eğimli ST segment depresyonu yukarı eğimli ST segment 

depresyonundan daha anlamlıdır (141). 

Görüntüleme gereken fakat koroner arter hastalığı semptomları ve bulguları 

olmayan hastalarda, altta yatan obstrüktif koroner hastalığını indirek olarak belirlemek 

veya dışlamak için egzersiz testi kullanılabilir (142). 

Düşük riskli hastalarda başvurudan 8-12 saat, orta riskli hastalarda başvurudan 

2-3 gün sonra uygulanabilir (143). 
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2.1.4.3.5. Ekokardiyografi 

İki boyutlu ekokardiyografi (EKO) anormallik için bölgesel disfonksiyon 

kullanıdığında AMİ ve AKS tanısında yüksek sensiviteye sırasıyla (%93) ve (%88),  

orta derecede spesifiteye sahip olduğu gösterilmiştir sırasıyla %78 ve %53 (144-147). 

ACC/AHA kılavuzlarında AMİ’den şüphenilen fakat EKG ile tanı 

konulamayan hastalarda ağrı anında veya ağrı sonrası göğüs ağrısının 

değerlendirilmesinde EKO’nun klinik uygulamasını önermektedir (148). Benzer 

olarak The 2011 Appropriateness Criteria for Echocardiography da EKG ile tanı 

konulamayan şüpheli Mİ hastalarında ağrı anında göğüs ağrısı değerlendirilmiştir 

(148). 

2.1.4.3.6. Miyokard Perfüzyon Sintigrafisi 

İstirahat halindeki görüntüleme testleri, özellikle radiyonuklid miyokard 

perfüzyon görüntülemesi (rMPI) ve EKO, ilk bakılan kardiyak enzimleri negatif, 

EKG’de tanı konulamayan, AKS düşündüren inatçı göğüs ağrısı olan hastaların 

değerlendirilmesinde faydalı olabilir. rMPI göğüs ağrılı hastaların acil servis triyajında 

prognostik ve tanı koymada yarar sağlar (149). 

2.1.4.3.7. Bilgisayarlı Tomografi ile Koroner Arteriografi 

Bilgisayarlı tomografi ile koroner arterlerin görüntülenmesi AKS’den 

şüphelenilen hastalarda  girişimsel olmayan erken değerlendirme stratejisi 

içerisindedir, girişimsel koroner anjiografi ve revaskülarizasyon oranları artarken 

hastanede kalış süresini kısaltmada ve triyaj kararında yararlı olabilmektedir. Bu 

etkiler acil serviste akut göğüs ağrısının olağan triyaj bakımı ve 64-slice bilgisayarlı 

tomografi koroner arteriografiyi (BTKA) karşılaştıran düşük ve orta riskli toplam 3266 

hastada yapılan dört randomize kontrollü çalışmanın meta analizde gösterilmiştir (150-

154). İki çalışmada hastalar altı ay takip edilmiş (150, 151). İki çalışmada da bir ay 

takip edilmiş (152, 153). Ölüm tespit edilmemiş. 

Daha önce yapılan, dokuz gözlemsel çalışmadan oluşan düşük-orta riskli 

şüpheli AKS tablosuyla başvuran toplam 1559 hastanın çalışıldığı bir meta analizde 
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64-slice koroner BT nin 30 günlük MİKO tahminini doğruluğu araştırılmıştır (155). 

Hastaların %14,8’inde pozitif BTKA (en az %50 koroner tıkanıklık) tespit edilmiştir. 

BTKA’nın MİKO’yu tahmin etmede sensitivitesi %93,3 spesivitesi %89,9 positif 

prediktif değeri %48,1 ve negatif prediktif değeri %99,3 bulunmuştur. 

BTKA MİKO riskini dışlamada yüksek prediktif değere sahiptir, triyaj 

kararında yardımcı olabilir ve hatanede kalış süresini kısaltır. Uzun dönem mortalite 

ve morbidite de genel triyaj bakımı ve BTKA arasında fark tespit edilmemiştir (155). 

2.1.4.3.8. Koroner Anjiografi 

Koroner anjiyografi koroner aterosklerozis tanısını koymada geleneksel olarak 

altın standart olsada herhangi tek bir koroner stenozun fonksiyonel önemini 

göstermede güvenilir bir belirteç değildir (156). Bununla birlikte koroner 

anjiyografide tespit edilmiş  koroner arter hastalığının şiddeti ve boyutu prognozun 

güçlü bir klinik götergesidir ve bulgular anjina pektorisli hastalarda daha ileri tedavi 

gerekip gerekmediğini belirlemede kullanılır (157, 158). 

Tanı koymak için yapılan kardiyak katetarizasyonda major komplikasyon 

(ölüm, Mİ yada majör embolizasyon) gelişme riski %1’in altındadır. 

Komplikasyon gelişme riski hastanın demografik özelliklerine, 

kardiyovasküler anatomisine ve ek hastalığını da içeren klinik durumuna, operatörün 

deneyimine ve uygulanan prosedürün tipine bağlıdır (159, 160). 

Mortalite %0,1’in altındadır. İleri yaş, yüksek NewYork Heart Asociation kalp 

yetmezliği sınıflaması, sol ana koroner arter hastalığı, ciddi sol ventriküler 

disfonkiyonu, kalp kapakçığı hastalığı olması, kronik böbrek yetmezliği, insülin 

tedavisi gereken diyabetus mellitus, periferik arter hatalığı, serebrovasküler hastalık 

varlığı ve akciğer yetmezliği mortalite için risk faktörleridir (161-163).  

2.1.5 Risk Değerlendirmesi 

AKS tanısı ve risk sınıflaması içiçe geçmiş bir şekilde,  muhtemel AKS ile 

başvuru ve ilk tanısal olmayan değerlendirme ile başlar. Bu tanısal olmayan 
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değerlendirme normal veya tanı koydurucu olmayan 12 derivasyonlu EKG ve normal 

kardiyak biyomarkır konsantrasyonlarını içerir. Bu hastaların büyük çoğunluğu AKS 

tanısı almayacaktır, fakat bazısında altta yatan KAH olabilir ya da diğer klinik 

durumlar nedeniyle birkaç günden başlayıp aylar boyunca MİKO için risk 

altındadırlar. 

Risk sınıflama sürecinin en büyük amacı ilk değerlendirme esnasında yüksek 

risk özellikleri göstermeyen fakat tanı koyma sürecinde AKS ve klinik olarak anlamlı 

KAH tespit edilen bu hastaları belirlemektir. Bu stratejiyle hedef hastalara kılavuza 

göre AKS tedavisi verilirken MİKO düşük riskli hastalara gereksiz prosedural ve 

farmakolojik (antikoagulan tedavi ve invaziv kardiyak kataterizasyon gibi) risklerden 

kaçınmaya olanak sağlar.  

Her ne kadar AKS tanısı önemli olsada ve acil tedavi için yol göstermede 

yardımcı olsada sadece AKS için değil aynı zamanda KAH’de tanısal testlerin 

aciliyetinin belirlenmesinde acil, kısa dönem ve uzun dönem tahmini MİKO riskini 

göstermede yardımcı olur. Kısa dönem (30 gün) çok düşük risk MİKO belirlenen çoğu 

hasta ayaktan takip edilebilir (164). 

Braunwald risk sınıflaması; 

ACC/AHA kılavuzlarında tüm hastalarda acil tedavi stratejisinin ve bakım 

yerinin seçilmesinde risk sınıflamasının yapılmasını önermektedir (109). Başlangıçta 

Braunwald ve meslektaşları tarafından önerilen, sonrasında yeniden düzenlenen ve 

ACC/AHA’nın NSTEMİ ve USAP hasta yönetimi rehberinde yayınlanan çok iyi 

bilinen bir yaklaşımdır (165-169). Bu yaklaşım EKG, labaratuvar, klinik ve hastanın 

öyküsünün bir kombinasyonuna dayanır ve iki soruyu cevaplar; tıkalı koroner artere 

bağlı AKS’nin olası belirti ve bulguları nelerdir? Kötü klinik sonuç ihtimali nedir? 

Tablo 1 Braunwald ve arkadaşlarının yaklaşımının birkaç yayından 

güncenlenmiş modifiye versiyonudur. (169-172). Hastalar, başlangıçta bu 

semptomların USAP-KAH dolayısıyla olması ihtimaline göre sınıflandırılırlar. 

Yüksek-orta derece KAH riski olan hastalar MİKO riskine göre daha ileri derecede 

sınıflandırılırlar. Bu ikinci sınıflandırma antitrombin ajan ve antiplateletlerle daha 
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agresif farmakolojik tedaviden ve inzaviv bir stratejiden faydalanabilecek yüksek-orta 

riskli hastaların geleceğe yönelik sınıflandırılması için faydalıdır. Diğer risk 

sınıflandırma şemaları uzun ve kısa süreli risk değerlendirmesi için geliştirilmiş TİMİ, 

GRACE, PURSUIT risk skorlarını içerir (68, 105, 173, 174). Sınıflandırma araçları 

acil servisten hasta taburcu edilmesi için kullanılamaz.  

Tablo 1: Koroner arter hastalığına bağlı gelişen AKS düşündüren semptom ve bulguların 

olabilirlik dereceleri   

Özellik Aşağıdakilerin herhangi 

birinde yüksek olabilirlik 

Yüksek olabilirlik 

özellikleri yokluğunda ve 

aşağıdakilerden herhangi 

birinin varlığında orta 

derecede olabilirlik 

Yüksek ve orta derecede 

olablirlik özellikleri 

yokluğunda, aşağıdakiler 

olabilir ya da olmayabilir 

Hikaye Önceden belgelenmiş 

anginayı yeniden ortaya 

çıkaran ana semptom olarak 

göğüs ya da sol kol ağrısı 

veya rahatsızlığı; MI dahil 

bilinen KAH öyküsü   

Ana semptom olarak göğüs 

ya da sol kol ağrısı; Yaş 

>70;erkek cinsiyet; diabetes 

mellitus 

Orta dercede olabilirlik 

özellikleri yokluğunda 

muhtemel iskemik 

semptomlar, yeni kokain 

kullanımı 

Fizik muayene Geçici mitral kaçak sesi, 

hipotansiyon, terleme, 

pulmoner ödem veya ral 

  

Kalp dışı damar hastalığı 

 

Palpasyonla artan göğüs 

ağrısı 

 

EKG Yeni yada muhtemelen yeni 

oluşmuş ST-egment 

deviasyonu (≥1mm) yada çok 

sayıda prekordiyal 

derivasyonlarda  T dalga 

inveriyonun  

Sabit Q dalgaları 1mm-

0,5mm ST depresyonu yada 

T dalga inveriyonu >1mm 

 

Baskın R dalgaları olan 

derivasyonlarda T dalga 

düzleşmesi yada inversiyonu 

<1mm  

 

Kardiyak belirteçler Yükselmiş kardiyak ATnI, 

TnT yada CK-MB 

 

Normal Normal 
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Kardiyak troponin, EKG, fizik muayene ve klinik öyküyü kullanan öngörü 

algoritmaları ve risk değerlendirme skorları artmış istenmeyen sonuç riskinde olan 

AKS’li hastaları tanımlamaya yardımcı olmak için geliştirilmiştir. Risk tahmini 

denklemi için hem isabetli ayrım hemde kalibrasyon gereklidir. Klinisyenler daha 

erken ve daha agresif tedavi için hangi AKS hastalarının yüksek riskli olduğunu 

bilmelidirler. Hastaların çeşitli tedavi opsiyonlarının risk ve faydaları hakkında 

bilgilendirilmesi ve mantıklı ekonomik kararlar konusunda desteklenmesi için 

klinisyen aynı zamanda kesin riskin ne olduğunu bilmelidir. GRACE ve TİMİ risk 

skorları en sık kullanılanlardır. Yeni bir metaanalizde GRACE in yaklaşık 0,85’lik bir 

eğri altında kalışıyla daha iyi bir performans gösterdiği, birçok klinik çalışmada sadece 

TİMİ ve GRACE risk skorlarının geçerliliği gösterilmiştir (175). 

GRACE skoru ayaktan hasta değerlendirilmesi ve acil servisten potansiyel 

olarak güvenli bir şekilde hasta taburculuğu için büyük ölçekte düşük risk negatif 

prediktif değer ve yüksek sensitivite kohortu tanımlanmıştır. Ancak bu skorlamanın 

karmaşıklığı kullanılabilirliğini sınırlandırabilir. GRACE skoru yüksek sensitivite ve 

negatif prediktif değer ile acil servisten erken taburculuk ve ayaktan tedavi için 

ayarlanabilir düşük riskli kohort potansieli olarak tanımlanabilir (176).  Biyolojik 

parametrelerin (biyomarkerler ve kreatinin) mevcut olmadığı hastane öncesi durumda 

bu skorlamaların kullanılması zor olabilir. Yaygınlığına ve Mİ mortalitesine büyük 

oranda katkıda bulunmasına ragmen NSTEMİ’nin hastane öncesi bakımının bu kadar 

az dikkat çekmesinin nedeni budur. Hastane öncesi bölgesel  erken risk sınıflandırması 

programları uygulansa dahi orta dereceden yüksek riske kadar kanıta dayalı bakım ve 

zamanında invaziv strateji sunulan hastalar için sonuçları iyileşip iyileştiremedeği hala 

araştırma gerekmektedir (177). GRACE risk skorlamasının yeni versiyonunda 

(GRACE 2.0) lineer olmayan fonksiyonlar kullanır ve orjinal versiyonuna göre daha 

kesin doğruluk gösterir (178). 

TİMİ 11B ve ESENCE çalışmlarından elde edilen verilerin analizinde akut 

NSTEMİ yada USAP olan hastaların sonucunu başvuruda bağımsız olarak öngeren 
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yedi değişken tespit edilmiş, etken varlığında bir değer atanır ve herhangi bir etken 

yoksa sıfır olur (174). 

Skoru 0-2 olan hastalar düşük riskli, 3-4 olanlar orta riskli ve 5-7 olanlar yüksek 

riskli kabul edilir (Tablo 2) (179). 
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Tablo 2: TİMİ risk skorlaması 

 

TIMI risk skoru NSTEMİ 

Faktörler 

Puan 

Yaş ≥ 65 

KAH açısından ≥ 3 risk faktörü varlığı 

Son 7 günde ASA kullanımı 

Bilinen KAH (≥ %50 darlık) 

Son 24 saatte >1 istirahat anginası 

ST segment sapması 

Kardiyak belirteçlerde artma 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

TIMI risk skoru STEMI 

Faktörler 

Puan 

Anterior ST Elevasyonu veya LBBB 1 

Tedavi ye başlangıç süresi > 4 saat 1 

HR > 100 bpm? 2 

SBP < 100 mmHg? 3 

DM veya HTN veya Angina? 1 

Yaş 65 + 0 

65- 74 + 2 

74 +3 

Killip Class II-IV 2 

kilo< 67 kg (147.7 lbs) 1 
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Tablo 3: GRACE risk skoru faktörleri ve puan düzeyleri (0-258 puan) 

Faktörler Puan düzeyi 

Yaş 

<40 

40 - 49 

50 - 59 

60 - 69 

70 – 79 

≥ 80 

 

0 

18 

36 

55 

73 

91 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 

<80 

80 - 89 

100 – 119 

120 – 139 

140 - 159 

160 – 199 

>200 

 

 

63 

58 

47 

37 

26 

22 

0 

Kreatinin (mg/dL) 

0 -0.39 

0.4 -0.79 

0.8 -1.19 

 

 

2 

5 
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1.2 –1.59 

1.6 –1.99 

1 – 3.99 

>4 

8 

11 

14 

23 

31 

Kalp hızı 

<70 

70 - 89 

90 - 109 

110 - 149 

150 – 199 

>200 

 

 

0 

7 

13 

23 

36 

46 

Killip sınıfı 

Sınıf I 

Sınıf II 

Sınıf III 

Sınıf IV 

 

0 

21 

43 

64 

Başvuruda kardiyak arrest 

Kardiyak belirteç artışı 

ST segment sapması 

43 

15 

30 

ESC Klavuzu 2011 
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Tablo 4: GRACE risk kategorileri ve mortalite ile olan ilişkileri 

Risk kategorisi GRACE skoru Hastane içi ölüm 

Düşük 

İntermediate 

Yüksek 

≤ 108 

109- 140 

>140 

<1 

1- 3 

>3 

Risk kategorisi GRACE skoru Taburculuk sonrası 6 

ayda ölüm 

Düşük 

İntermediate 

Yüksek 

≤ 88 

89- 118 

>118 

<3 

3- 8 

>8 

ESC Klavuzu 2011 

 

 

 

2.1.6 Strateji Seçimi 

Genellikle tedavi yaklaşımı, hastanın sadece medikal olarak mı takip edileceği 

ya da ek olarak anjiyografi ve revaskülarizasyon da yapılıp yapılmayacağına dayanır. 

Tedavi seçeneklerinin çoğu 20 yıldan fazladır değerlendirildi yada hastaların belirli alt 

gruplarıyla test edildi (76). 
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2.1.6.1. Konservatif Strateji 

Başlangıçta stabil hastalarda, anormal troponin yükselmesi de dahil olmak 

üzere klinik olaylar için yüksek riskli Non-ST AKS lu hastalarda (ciddi komorbiditesi 

yada kontrendikasyon yoksa) ilk olarak konservatif (selektif girişimsel ) strateji 

düşünülebilir. TİMİ ve GRACE gibi risk skorlamalarından düşük riskli ve yüksek risk 

özellikleri olmayanlarda hasta veya doktor seçimi olarak (164). 

2.1.6.2. Acil İnvazif Strateji 

Acil invaziv strateji erken evrede EKG’de gözden kaçan majör miyokardiyal 

nekroz (sirkumfleks arter tıkanıklığı) ya da damar tıkanıklığının hızlı ilerlemesinin 

riskli olduğu tahmin edilen hastalarda yapılması gerekmektedir. 

Bu hastalar aşağıda sınıflandırılmıştır: 

 Refrakter anjina (ST segment anormalliği olmadan gelişen Mİ )  

 Derin negatif T dalgaları ya da ST çökmesi (≥2 mm) ile ilişkili yoğun 

antianjinal tedaviye rağmen tekrarlayan anjina 

 Hemodinamik bozukluk (şok) ya da kalp yetmezliğinin klinik bulguları; 

 Hayatı tehit eden aritmiler (ventriküler fibrilayon ya da ventriküler taşikardi) 

Bir GP IIb/IIIa inhibitörü semptomatik hastalarda kataterizasyon zamanına 

kadar eklenmelidir (76). 

2.1.6.3. Erken İnvazif Strateji 

Erken invaziv strateji ciddi komorbiditesi olmayan, perkütan koroner girişim 

için uygun koroner lezyonu ve klinik olaylar için yükselmiş riski olan NSTEMİ-

AKS’li hastalar için endikedir. İnatçı anjinası olan veya hemodinamik yada elektriksel 

olarak stabil olmayan (ciddi komorbiditesi veya prosedural kontrendikasyonu 

olmayan) hastalarda endikedir (164). 
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Aşağıdaki kriterlere uyan hastalarda erken anjiografi planlanmalıdır: 

 İstirahatte veya yoğun medikal tedaviye rağmen minimal aktivitede 

tekrarlayan anjina veya iskemi 

 Yükselmiş kardiyak biyomarkırlar (troponin T veya troponin I)  

 Yeni veya muhtmelen yeni geilşmiş ST segment depresyonu  

 Yeni gelişmiş veya kötüleşen mitral rejürjitasyon ya da kalp yetmezliği belirti 

ve bulguları 

 Noninvasiv testlerde yüksek risk bulguları   

 Hemodinamik kararsızlık   

 Devamlı ventriküler taşikardi 

 6 ay içinde perkutan koroner girişim 

 Önceki koroner arter by-pass greft (CABG) 

 Yüksek risk skorlaması (TİMİ, GRACE) 

 Azalmış sol ventrikül fonksiyonu (sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun 

%40’ın altında olması) 

 

2.2. DİĞER GÖĞÜS AĞRISI NEDENLERİ 

Birinci basamak sağlık hizmeti doktorlarına göğüs ağrısı tarifleyen hasta acil 

bir zorluk sunar. Semptomlar genellikle benign etyolojilerden kaynaklanır ama 

nadiren kapıdaki bir felaketi işaret edebilir. Standart tıp textbookları göğüs ağrısının 

yüksek riskli doğasını vurgulasa da fonksiyonel olarak engelleyici, hayatı tehdit 

etmeyen etyolojiler birinci basamakta daha yaygındır ve tanı için ekonomik 

yaklaşımları gerektirir (73, 180, 181). 

Mİ’ye, pulmoner emboliye, aort diseksiyonuna ya da tansiyon pnömotoraksa 

bağlı göğüs ağrılarında ani ölüm gelişebilir. Yeni başlayan göğüs ağrılı hasta özellikle 

semptomlar başladığında, stabil olmayan vital bulgular yada görünüm ve hikayeye 

sahipse, acil servise defibrilatörü olan bir ambulansla hızlıca götürülmelidir. Bu tür 

hastalarda stabilizasyon hastane öncesi düzenlemeyle başlamalıdır ve damar yolu 

açılmasını, kardiyak monitorizasyonu; nefes darlığı, hipoksemi, kalp yetmezliği veya 

şok bulguları varsa destekleyici oksijen tedavisini içermelidir (182). 
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Tablo 5: Göğüs ağrısı ayırıcı tanısı 

Ağrı Myokard 

İnfarktüsü 

Pulmoner 

emboli 

Aort 

diseksiyonu 

Perikardit Pnömotoraks 

Niteliği Baskı 

hissinden 

şiddetli 

yanıcı ağrıya 

değişken 

Künt, yoğun Yırtıcı, 

şiddetli yakıcı 

Acı veren 

keskin 

 

Keskin, 

delici, 

ani başlar 

Yeri Derin 

,Retrosternal 

Retrosternal 

yan ağrısı 

Substernal Sternum 

yüzeyi 

 

Lateral göğüs 

duvarı 

Yayılımı Boyun, alt 

çene ,sağ kol, 

sol kol, sırt, 

üst abdomen 

Lateral göğüs 

duvarı 

Göğüs ön 

arka 

aşağı 

duvara,karına 

kollara 

Sol kol, 

Sağ kol, 

 

Lateral göğüs 

duvarı 

Öykü Aile öyküsü, 

risk faktörleri 

DVT,immobil

ite,cerrahi 

girişim 

Ateroskleroz 

,hipertansiyon

, 

marfan 

sendromu 

Viral 

enfeksiyon 

MI 

 

Astım, 

KOAH, 

eski 

tüberküloz 

öyküsü 

Eşlik eden 

semptom 

Solukluk, 

terleme, 

Dispne, 

hemoptizi, 

takipne 

Senkop, 

hemiparazi, 

Ateş, halsizlik 

plöritik ağrı 

Dispne , 

öksürük 
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bulantı, 

kusma 

parapleji, 

solukluk 

 

Nabız Tipik bir 

özelliği yok 

Taşikardik Ekstremiteler 

arası eşitsizlik 

nabız farkı 

taşikardik Taşikardik 

Kardiak 

oskültasyon 

S4  AY üfürümü Perikardiyal 

frotman 

 

Akciğer 

oskültasyonu 

Bazalde raller Pulmoner 

seslerde 

azalma 

  Hiperrezonan

ans 

Solunum 

seslerinde 

azalma 

Toraks 

radyogramı 

Özellik yok Hamptom 

hörgücü, 

Watermark 

bulgusu 

Mediasten 

genişliği 

kardiyomegal

i 

Radyolüsens 

artışı 

Visseral 

plevral 

hattı 

EKG Q dalgası, ST 

elevasyonu, T 

negatifliği 

Normal yada 

sağ 

ventrikül 

yüklenme 

bulguları 

S1,Q3,T3 

MI taklit 

edebilir 

ST segment 

değişikliği 

PR çökmesi 
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Özel Tanı 

koydurucu 

testler 

Troponin, 

Myoglobin, 

CK,CKMB 

Kan gazında 

hipoksi,hipok

apni, 

alkaloz, V/P 

sintigrafi 

EKO, 

Pulmoner 

anjiografi 

TOE, USG, 

Aort 

anjiografisi, 

BT 

 PAAG 

BT Toraks 

görüntülemesi 

 

 

 

Koroner hastalık dışı göğüs ağrısının tanısını koymada birçok faktör etkilidir. 

Bunlar; 

2.2.1. Anamnez 

Terleme, bulantı, kusma AKS ile ilişkili göğüs ağrısına sıklıkla eşlik eder fakat 

AKS’yi öngörücü değildir. AKS’li yaşlı hastalarda göğüs ağrısı dışında nefes darlığı, 

güçsüzlük, değişken mental durum ve senkop gibi AKS’yi öngermeyecek yakınmalar 

olabilir. Terleme ve bulantı yakınmaları aort disseksiyonu, pulmoner emboli, akut kalp 

yetmezliği ve özefagial spazm gibi iskemik olmayan göğüs ağrısında da oluşabilir 

(114). 

2.2.2. Fizik Muayene 

Odaklanmış fizik muayene hastanın öyküsüyle oluşturulan ön tanıyı 

desteklemek veya çürütmek için kullanılır. Böylece fizik muayenenin miktarı öncelikli 
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olarak düşünülen tanı tarafından belirlenir. Kısaca ‘çekirdek’ fizik muayene göğüs 

ağrısının hayati tehdit eden ve yaygın etyolojilerini belirlemede yeterlidir. 

Fizik muayene ve hastanın hikayesinde bulgu vermeyen fakat AKS’den 

şüphenelilen hastalarda seri EKG çekimi tanı koymada potansiyel olarak yararlı 

olabilir (183, 184). 

Vital bulguların tamamı birden ağrının klinik önemini anlamada değerli 

ipuçları ve bazı vakalarda ağrının nedeninin tespitinde yarar sağlayabilir. Vital 

bulgular risk sınıflamasında ve bazı hastaların tanısında (pulmoner emboli, pmömoni, 

AKS) yardımcı olabilir. 

İki kol arasındaki belirgin bir tansiyon farkı veya nabız farkı aort 

disseksiyonuna işaret edebilir (185). 

Göğüs ağrısıyla birlikte fokal nörolojik bulguların olması aort disseksiyonu 

tanısı konmasında yardımcı olabilir (185). 

2.2.3. Tanisal Testler ve Laboratuar 

2.2.3.1. EKG 

AKS’den şüphelenildiğinde hastayla ilk karşılaşmada en kısa sürede 12 

derivasyonlu EKG çekilmesi ve yorumlanması erken tanı ve triyajda yardımcı olur 

(186-188). 

2.2.3.2. Akciğer Grafisi 

Eğer kardiyak, pulmoner ya da neoplastik bir etyoloji düşünülürse göğüs 

radyografisi tanıda yardımcı olabilir. Plöretik ağrısı olan hastada plevral efüzyon 

değerlendirilmesinde ilk aşamada yardımcı olur. Pnömomediastinum, pnömotoraks ve 

aort disseksiyonu tanısında da yardımcı olur (185). 
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2.2.3.3. Kardiyak Enzimler 

2.2.3.4. Diğer Tanısal Yöntemler 

EKG’yi de içeren yardımcı testler (özellikle göğüs ağrısı anında veya göğüs 

ağrısını açıklayacak belirgin başka bir tanı yoksa) ve göğüs radyografisi (kardiyak, 

perikardiyal, aortik veya pulmoner hastalıkk düşünüldüğünde) ilk tanıyı 

destekleyebilir ve pnömotoraks gibi göğüs ağrısına neden olabilecek ciddi etyolojileri 

gözden kaçırmayı engelleyebilir (189). 

Arter kan gazı, arteriyo-alveolar oksijen gradiyenti, pulmoner embolide veya 

pulmoner emboli ayırıcı tanısı dışında çok az yarar sağlar. Pulmoner emboli 

düşünülmüyorsa arter kan gazı göğüs ağrısında rutin değildir (190). 

2.2.3.5. Göğüs Ağrisinda Ayırıcı Tanı 

2.2.3.5.1 Perikardit 

Akut perikarditin major kliniği plöretik tipte göğüs ağrısı, prekardiyal 

sürtünme sesi ve EKG’de yaygın ST segment elevasyonudur (191). 

2.2.3.5.2. Akut Aort Disseksiyonu 

Açıklanamayan vasküler kaynaklı fiziksel bulgular, aortik üfürüm varlığında 

hipertansiyona bağlı yıkıcı bir hastalık olan aort disseksiyonu düşünülmelidir. 

Bulgular silik olabilir; bir çalışmada hastaların üçte biri yanlış ilk tanı almıştır (192). 

 

2.2.3.5.3. Pulmoner Emboli (PE) 

İlk bakıda göğüs ağrısı nedenleri arasında sık karşılaşılmadığı  için  öncelikle 

akut pulmoner emboli tanısı için sıklıkla yüksek şüphe gerekir (72, 73). 

EKG, göğüs radyografisi ve klinik değerlendirmeyle tamamen açıklanamayan 

dispine ya da her zaman olmasa da genellikle plöritik vasıfta göğüs ağrısıyla başvuran 

hastalarda pulmuner emboli düşünülmelidir (193-195). Pulmuner embolisi olan ve  
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olmayan hastalar arasında sıklığı benzer olduğu için bireysel belirti ve bulgular tanıda 

yardımcı değildir (196). 

 

2.2.3.5.4. Pnömotoraks  

Spontan pnömotoraks ani başlangıçlı plöretik göğüs ağrısı ve solunum sıkıntısı 

olan hastalarda düşünülmelidir. Primer spontan pnömotoraks genellikle bilinen 

akciğer hastalığı olmayan ve presipitan bir etken olmadan gelişir, rekürrens sık görülür 

(197). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Popülasyonu 

Çalışmamız Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servisinde 02.06.2015-

02.02.2016 tarihleri arasında prospektif olarak yapılmıştır. Etik kurul onayı Atatürk 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından 02.06.2015 tarihli toplantı sayısı 4 ve 09 no’lu kararı ile onam alınmıştır. 

Acil servise göğüs ağrısı şikayeti ile başvuran hastalar Braunwald anstabil anjina 

pektoris sınıflamasına göre değerlendirildi. Akut koroner sendrom (STEMI, NSTEMI 

ve USAP) tanısı alan ve çalışma kriterlerine uyan hastalar onam alınarak çalışma 

grubuna, göğüs ağrısı ile başvuran ve akut koroner sendrom düşünülmeyip taburcu 

edilen hastalar ise onam alınarak kontol grubuna dahil edildi. Çalışma grubunda 

NSTEMI ve USAP düşünülen hastalar birleştirilerek tek grup haline getirildi ve 

çalışma grubu STEMI ve NSTE-AKS olarak iki grupta değerlendirildi. Çalışmamıza 

18 yaş üstü ve çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar dahil edildi. Çalışmaya 

katılmayı kabul etmeyen, bilinen astım ve kronik alerjik hastalığı olan, son 1 ay 

içerisinde alerjik reaksiyonu olan ve antihistaminik ilaç kullanan, bilinen kemik iliğini 

etkileyen hastalığı olan ve bilinen malignitesi olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

3.2. Veri Toplanması 

Hastalara yapılan rutin AKS protokolüne ek olarak geliş histamin, triptaz ve 

mast hücre kimaz düzeylerini ölçmek için biyokimya tüpüne kan alındı. Hastaların 

yaş, cinsiyet gibi demografik özellikleri, özgeçmişinde bilinen hipertansiyon, diyabet, 

koroner arter hastalığı ve hipirlipidemi gibi hastalıkları, vital bulguları, geliş EKG 

bulguları, bakılan seri kardiyak troponin düzeyleri, AKS tanısıyla yatan hastaların 

aldığı tedavileri, koroner anjiografi sonuçları, yatış süreleri ve prognozları çalışma 

formlarına kaydedildi. 
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3.3. Kanların Saklanması ve Biyokimyasal Analiz 

Çalışmaya dahil olan hasta ve kontrol gruplarından herhangi bir ilaç tedavisi 

başlanmadan ya da girişimsel müdahale yapılmadan önce rutin biyokimya tetkikleri 

için alınan kan örnekleri pıhtılaşması için 10-20 dk. tüp dik pozisyonda olacak şekilde 

bekletildikten sonra +4°C’de, 4000 rpm’ de 10 dk santrifüj edildi. Elde edilen serum 

örnekleri alikotlanarak -80˚Ϲ’de derin dondurucuya konuldu ve analiz edileceği güne 

kadar burada bekletildi. Çalışma günü -80℃’den çıkarılan serum numuneleri, oda 

ısısına getirilerek analizler yapıldı.  

Serum örneklerinde histamin, triptaz ve kimaz  düzeyleri ELISA (Enzyme-

linked Immunsorbent Assay) yöntemiyle, “Human Histamine (HIS) ELISA Kit”  

(Bioassay Technology Laboratory, Lot:20160119, China), “Human Chymase 1,Mast 

Cell (CMA1) ELISA Kit”  (Bioassay Technology Laboratory,Lot:20160119,China), 

“Human Tryptase (TPS) ELISA Kit”  (Bioassay Technology Laboratory,Lot: 

20160119, China), kitleri kullanılarak  üretici  firmanın  yönergeleri  doğrultusunda  

ölçüldü.  Histamin ölçümünde kullanılan kitin ölçüm aralığı 1-300 ng/ml, triptaz 

ölçümünde kullanılan kitin ölçüm aralığı 0,05-20 ng/ml, kimaz 1 ölçünde kullanılan 

kitin ölçüm aralığı ise 0,2-60 ng/ml arasında idi. Konsantrasyon hesaplaması ELISA 

okuyucu cihazın grafik yazılım programı (KC Junior sofware, Bio-Tek Inc.) 

kullanılarak yapıldı. 

3.4. İstatistiksel Analiz 

 Çalışmanın istatistiksel analizi, SPSS Version 22.0 programı (SPSS Inc., 

Chicago, Illinois, ABD) ile yapıldı. Sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma ve 

kategorik değişkenler yüzdelerle ifade edildi. Verilerin normal dağılımı (parametrik 

ya da non-parametrik) Kolmogrov Smirnov testi ile değerlendirildi. Normal dağılan 

sayısal verilerin karşılaştırılmasında student’s t-test veya ANOVA (one way analysis 

of variance) testi, normal dağılıma uymayan verilerin karşılaştırılmasında ise Mann-

Whitney U veya Kruskal-Wallis testi kullanıldı. Kategorik verilerin 

karşılaştırılmasında ise Chi–square (x²) testi uygulandı.  Korelasyon analizi için 

Pearson testi kullanıldı. P değerinin <0.05 olması durumunda istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 Çalışma süresi boyunca 190 hasta akut koroner sendrom tanısıyla yatırıldı. 

AKS tanısı alan hastalardan yedisi alerjik astım nedeniyle dördü kronik allerji 

nedeniyle altısı malignite nedeniyle üçü son bir ayda allerji hikayesi nedeniyle iki 

tanesi son bir ayda antihistaminik ilaç kullanımı nedeniyle yedisi eksik veri nedeniyle 

11 tanesi onam vermemesi nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. Kontrol hastalarıyla 

(n=28) birlikte toplamda 150 hasta çalışmaya dahil edildi. Tüm hastaların ortalama 

yaşı 59,3 ± 13,7 (19-91) idi ve %74,7 si erkekti. AKS tanısı alan hastaların 54’ü 

STEMİ ve 68’i NSTE-AKS idi. Çalışmamızdaki hastaların diğer karakteristik 

özellikleri tablo 6’da verilmiştir. Gruplar demografik özellikler yönünden birbirine 

benzerdi (tablo 7). 

 STEMI ve NSTE-AKS gruplarında troponin I (ng/mL) düzeyleri sırasıyla 7,32 

± 2,72 ve 6,86 ± 1,77 olarak tespit edildi ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilemedi. Bakılan histamin (ng/mL) düzeyleri STEMI’de 60,8 ± 51,2, NSTE-

AKS’de 74,0 ± 79,0 ve kontrol grubunda 87,5 ± 84,5 idi ve aralarında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p= 0,223). Bakılan triptaz (ng/mL) düzeyleri STEMİ de 6,1 

± 3,3 NSTE-AKS’de 5,7 ± 2,7 kontrol grubunda 6,5 ± 1,9 idi ve aralarında istatiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,165). Bakılan kimaz (ng/mL) düzeyleri STEMİ 

de 16,9 ± 14,6 NSTE-AKS’de 17,1 ± 16,1 kontrol grubunda 17,0 ± 12,4 idi ve 

aralarında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,567)  (tablo 8).  

 Çalışmaya alınan hastalardan STEMI grubunda dört, NSTE-AKS grubunda ise 

üç hasta öldü. Ölen hastalarda bakılan histamin, triptaz ve kimaz düzeyleri ile ölmeyen 

hastaların kan düzeyleri arasında istatistiksel olarak fark saptanmadı (sırasıyla 

p=0,342, p=0,958 ve p=0,433). 
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Tablo 6: Çalışmaya katılan hastaların karakteristik özellikleri 

Yaş (yıl) 59,3 ± 13,7 

Cinsiyet (erkek,%)    74,7 

Anjina (%) 92,7 

Ağrının yayılımı (%) 22,0 

Dispne (%) 7,3 

Senkop (%) 6,0 

Ağrı kapı (dk) 786,9 ± 1133,2 

Kapı balon (dk) 553,3 ± 932,5 

Sigara (paket/yıl) 13,2 ± 19,8 

Özgeçmiş  

     Hipertansiyon (%) 45,3 

     Diyabet (%) 24,7 

     Konik renal yetmezlik (%) 2,0 

     Konjestif kalp yetmezliği (%) 5,3 

     Koroner arter hastalığı (%) 35,3 

     Peruktan koroner anjiyografi (%) 28,0 

     By-pass (%) 6,0 

     SVO (%) 3,3 

     Hiperlipidemi (%) 22,0 
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     KOAH (%) 5,3 

     Malignite (%) 4,0 

Kullandığı ilaçlar (%)  

     ASA (%) 21,3 

     Klopidegrol (%) 8,0 

     Warfarin (%) 2,7 

     Statin (%) 14,0 

    ACE/ARB (%) 21,3 

     β bloker (%) 13,3 

     Kalsiyum kanal blokeri (%) 2,7 

     Nitrat (%) 1,3 

     Digoksin (%) 0,7 

Sistolik TA (mm Hg) 135,6 ± 26,0 

Diyastolik TA (mm Hg) 80,5 ± 16,6 

Nabız (atım/dk) 79,8 ± 15,8 

Troponin I (µg/L) 5,8 ± 15,7 

Killip (≥II; %) 6,6 

Yatış süresi (gün) 4,1 ± 4,4 

SVO; serebro vasküler olay, KOAH; kronik obstrüktif akciğer hastlığı, ASA; asetil salisilik asit, 

ACE/ARB; anjioyotensin konverting enzim inhibitörü/anjiyotensin reeptör blokeri, TA; tansiyon arter   
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Tablo 7: Çalışma gruplarının ayrı ayrı karakteristik özellikleri 

 STEMI (n=54) NSTE-AKS 

(n=68) 

Kontrol 

(n=28) 

Yaş (yıl) 57,4 ± 14,5 61,6 ± 14,0 57,6 ± 10,8 

Cinsiyet (erkek,%) 81,5 70,6 71,4 

Anjina (%) 96,3 89,7 92,9 

Yayılım (%) 20,4 19,1 32,1 

Dispne (%) 1,9 11,8 7,1 

Senkop (%) 9,3 4,4 3,6 

Ağrı kapı (dk) 339,4 ± 422,6 1127,1 ± 1472,7 823,9 ± 813,2 

Kapı balon (dk) 27,9 ± 2,9 959,4 ± 1021,8 2080 ± 1954,7 

Sigara (paket/yıl) 17,5 ± 19,8 10,9 ± 19,7 11,6 ± 19,8 

Geçmiş hastalıklar (%)    

Hipertansiyon (%) 35,2 50,0 53,6 

Diyabet (%) 25,9 22,1 28,6 

Kronik renal yetmezlik (%) 0 1,5 7,1 

Konjestif kalp yetmezliği (%) 0 7,4 10,7 

Koroner arter hastalığı (%) 22,2 41,2 46,4 

Peruktan koroner anjiyografi 

(%) 

16,7 33,8 35,7 

By-pass (%) 5,6 5,9 7,1 

SVO (%) 0 7,4 0 
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Hiperlipidemi (%) 14,8 25,0 28,6 

KOAH (%) 5,6 5,9 3,6 

Kullandığı ilaçlar (%)    

ASA (%) 11,1 23,5 35,7 

Klopidegrol (%) 7,4 8,8 214 

Warfarin (%) 5,6 1,5 10,7 

Statin (%) 5,6 11,8 35,7 

ACE/ARB (%) 9,3 23,5 39,3 

β bloker (%) 3,7 11,8 35,7 

Kalsiyum kanal blokeri (%) 0 4,4 3,6 

Nitrat (%) 0 1,5 3,6 

Digoksin (%) 0 1,5 0 

Sistolik TA (mm Hg) 129,2 ± 21,1 139,7 ± 28,9 137,9 ± 25,8 

Diyastolik TA (mm Hg) 78,4 ± 14,2 82,0 ± 18,6 81,2 ± 15,7 

Nabız (atım/dk) 78,3 ± 13,9 82 ± 17,1 77,4 ± 15,8 

Troponin I (µg/L) 7,3 ± 20,0 6,9 ± 14,6 0,0 ± 0,0 

Killip (≥II; %) 7,4 7,3 3,6 

Yatış süresi (gün) 4,3 ± 3,4 5,6 ± 5,1 0,0 ± 0,0 

SVO; serebro vasküler olay, KOAH; kronik obstrüktif akciğer hastlığı, ASA; asetil salisilik asit, 

ACE/ARB; anjioyotensin konverting enzim inhibitörü/anjiyotensin reeptör blokeri, TA; tansiyon arter 
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Tablo 8: Çalışma gruplarının histamin, triptaz ve kimaz düzeyleri 

 STEMI NSTE-AKS  Kontrol P 

histamin 60,8 ± 51,2 74,0 ± 79,0 87,5 ± 84,5 0,223 

triptaz 6,1 ± 3,3 5,7 ± 2,7 6,5 ± 1,9 0,165 

kimaz 16,9 ± 14,6 17,1 ± 16,1 17,0 ± 12,4 0,567 

 

 

 

Şekil 2: Çalışma gruplarında histamin düzeyinin kutu-çizgi grafiği 
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Şekil 3: Çalışma gruplarında triptaz düzeyinin kutu-çizgi grafiği  
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Şekil 4: Çalışma gruplarında kimaz düzeyinin kutu-çizgi grafiği 
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5. TARTIŞMA 

Günümüzde koroner arter hastalığının patofizyolojisindeki rolü araştırılmaya 

devam edilen ve özellikle aterom plağında yüksek oranda tespit edilen mast 

hücrelerinden salınan histamin, triptaz ve kimaz seviyeleri, çalışmamızda göğüs ağrısı 

ile başvuran hastalarda, acil serviste bakılan geliş kan düzeyleri yönünden akut koroner 

sendromun alt tiplerinde ve akut koroner sendrom tanısı almayan hastalar arasında fark 

gösterilemediğinden akut koroner sendrom tanısı koymada etkili bulunmamıştır. 

Ayrıca akut koroner sendromlu hastaların prognozunu belirlemede de etkili olmadığı 

görüldü.  

Miyokard infarktüsü genellikle ilgili damarda akut trombotik tıkanıklığa neden 

olan erode ya da rüptüre koroner plak sonucu gelişir (198). Plaktaki inflamasyon 

trombotik koroner olayların oluşumunda önemli bir basamak olarak görünmektedir 

(3). Koroner plaktaki rüptür tipik olarak inflamatuar hücre birikiminin yoğun olduğu 

bölgede oluşur (4, 5). Yapılan çalışmalarda, inflamatuar bir hüce tipi olan mast 

hücelerinin Mİ hastalarında koroner plağın rüptüre olan tarafında biriktiği 

gösterilmiştir (6, 199). Bu nedenle kardiyovasküler hatalık patogenezinde mast 

hücrelerinin rolü cazip bir araştırma alanı olmuştur. Miyokardiyal iskeminin, pro-

inflamatuar hücre göçü, apoptozis ve matriks protein remodellingini indükleyerek 

kalbe zararlı olduğuna inanılan pro-inflamatuar sitokinler, kemokinler, histamin ve 

renin salgılayan kardiyak mast hücrelerinin degranülesayonunu teşvik ettiği 

gösterilmiştir (200, 201). İki dekattan uzun zamandır miyokardial iskemi sırasında 

koroner dolaşımdan salınan histamin vazoaktif metabolitlerden biri olarak kabul 

edilmiştir. Yapılan çalışmalarda mast hücrelerinden salınan histaminin damar 

geçirgenliğini arttırıp ödeme sebep olduğu ve bu durumun miyokardiyal hasarın 

genişlemesiyle sonuçlandığı gösterilmiştir. Histamin-1 (H1R) ve histamine-2 (H2R) 

reseptörleri endotel hücresi yüzeyinde belirlenmiştir. H1R genellikle damar 

geçirgenliğine aracılık eden temel reseptör olarak kabul edilirken, H2R 

aktivasyonunun da damar geçirgenliğine etki ettiği gösterilmiştir. Medyal tabakada, 

vazoaktif histamin eğer düz kasların üzerindeki H1R reseptörlerine bağlıysa bunların 
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kasılmasına sebep olur (202). Aterosklerotik koroner segmentlerde, hasarlanmış 

endotel, karşı vasodilator kapasitesini kaybettiği için histamine cevap olarak düz kas 

kontraksiyonunun güçlü olması muhtemeldir (203). Gerçekten de intrakoroner 

histamin enjeksiyonu sonrası bu arterlerin normal alanlarında değil ama aterosklerotik 

segmentlerinde kontraksiyon gözlenmiştir (201, 204). Anti ülser teavi olarak 

geliştirilen H2R blokerleri kalp yetmezliği ve miyokardiyal iskemide yararlı olduğunu 

gösteren kanıtlar vardır (205-207). Bu çalışma sonuçlarına göre H2R blokerleri iskemi 

reperfüzyon hasarına (I/R injury) ve miyokard iskemi hasarına karşı koruyucu 

potansiyele sahiptir (201). Zdravkovic ve ark. yaptığı çalışmada akut koroner sendrom 

ve stabil koroner arter hastalığı olan bireylerde histamin düzeyinin kontrol grubuna 

göre daha yüksek olduğunu tespit etmişler. Histamin düzeyindeki yükselmenin 

özellikle ikinci gün daha belirgin olduğunu göstermişlerdir. Ancak akut koroner 

sendrom ve stabil koroner arter hastalığı olanların ilk gün bakılan histamin düzeyleri 

arasında belirgin bir fark gösterilememiştir. Bizim çalışmamızda akut koroner 

sendromlu hastaların geliş kan histamin düzeyleri ile kontrol grubu arasında bir 

farklılık olmadığı görüldü. Kontrol grubumuz demografik özellikleri açısından akut 

koroner sendromlu hastalar ile aynı özelliklere sahipti. Bu hastalarda akut kardiyak bir 

olay olmamakla birlikte altta yatan stabil bir koroner hastalığı olabileceğinden 

histamin düzeyleri çalışma grupları ile aynı çıkmış olabilir. Aynı zamanda kontrol 

grubumuzda sayı az olduğundan daha büyük hasta sayıları ile yapılacak çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Çalışmamızın sonuçları ışığında kan histamin düzeyinin akut koroner 

sendromların erken tanısında faydalığı olmadığını düşünmekteyiz.  

Mİ’de plak rüptürünün olduğu alanlardaki koroner spazma koroner doku mast 

hücrelerinin neden olduğu (en azından kısmi olarak) hipotezi, Forman ve 

arkadaşlarının klinikopatolojik gözlemleriyle desteklenmiştir (208). Uzun yıllarca 

süren takipten sonra ani kardiyak ölüm gerçekleşen bir hastada, sol inen koroner 

arterde anjiografik olarak tespit edilen spastik segmentlerde artmış sayıda doku mast 

hücresi tespit edilmiştir. Ancak, bilhassa spesifik platelet medyatörlerinin (tromboxan 

A2 ve serotonin vb.)  salınması gibi birçok kompleks mekanizmanın sonucu olan 

anstabil koroner arter sendomlarında; mast hücre aktivasyonu ile ilişkili ve histamin 

salgılanmasını takip eden bu anormal koroner vazokonstriksiyonun, birçok faktörden 

sadece biri olduğu unutulmamalıdır (209). Aynı zamanda plakta matrix 
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dejenerasyonuna katkıda bulunarak mast hücrelerinin plak rüptüründe rol oynadığına 

delalet eden; rupture alanların triptaz ve kimaz salgılayan mast hücreleri içerdiği 

gösterilmiştir (6). Rupture plağı destekleyen adventisyal tabakadaki daha büyük sayıda 

(10 kat)  degranüle olmuş mast hücrelerinin bulunmasına dair mevcut bulgular mast 

hücrelerinin birçok mekanizmayla trombotik koroner arter oklüzyonu gelişimine 

katkıda bulunduğunu göstermektedir. 

Triptaz veya kimaz inhibisyonu makrofaj köpük hücre formasyonunu bloke eder ve 

maymunlarda ve hamsterlarda aterosklerotik lezyon boyutlarını azaltır (210-212). 

Ancak farklı ülkelerden birkaç çalışmada farklı yargılara 

varılmıştır. Finlandiyada Kervinen ve arkadaşları serum triptaz seviyelerinin AMİ, 

USAP ve akut anjinada önemli ölçüde farklı olmadığını tespit etmiştir 

(213). Hollandada van Haelst ve arkadaşları Fin grubun bulgularına benzer bulguları 

rapor etmiştir. Bunun tersine Birleşik Devletlerde, Deliargyris ve arkadaşları 

özelliksiz KAH hastalarındansa (<50% stenoz) özellikli KAH hastalarında (> veya 

=50% , > veya =1 arterde stenoz) serum triptaz sevilerinin daha yüksek olduğunu 

göstermiştir (214). Polonyada, Filipiak ve 

arkadaşları USAP’lı, STEMİ’li, NSTEMİ’li hastalarda 

serum triptaz seviyelerinin iskemik kalp hastalığı hikayesi olmayan kontrol 

gruplarından (2-3 kat) anlamlı oranda fazla olduğunu göstermiştir (215). Bizim 

yaptığımız çalışmada ise histamine sonuçlarına benzer şekilde akut koroner sendrom 

ve kontrol grubu arasında bir farklılık tespit edemedik. Bu nedenle acil serviste bakılan 

geliş kan triptaz seviyesinin akut koroner sendrom tanısında uygun bir biyokimyasal 

parametre olmadığını düşünmekteyiz. 

 Araştırmalar sonucunda koroner adventisyasındaki mast hücrelerinin 

birçoğunun sadece triptaz değil kimaz da içerdiği gösterilmiştir (6). Laboratuar 

ortamında kimaz anjiotensin 1’i anjiotensin 2’ye efektif olarak çevirir ve anjiotensin 2 

reseptörleri insan koroner arterlerinin medyal düz kas hücrelerinde mevcuttur (216, 

217). Bu sebeple mast hücrelerinden salgılanan kimaz kaynaklı anjiotensin 2 

histaminle sinerjistik hareket edebilir ve infarkt ilişkili koroner arterin 

konstriksiyonunu artırabilir. Koroner plaklar genellikle dairesel stresin yüksek olduğu 

ve lokal inflamatuar reaksiyonun sonucu olarak plağın zayıfladığı yerlerden rupture 

olur (4, 5, 218). Xiang ve ark. yaptığı çalışmada kan kimaz seviyelerinin önemli 
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koroner arter hastalığı olanlarda yüksek olmasına rağmen bu hastalardaki seviyelerin 

hafif seviyede koroner arter hastalığı olanlara göre istatistiksel olarak farklılık 

göstermediğini tespit etmişlerdir (8). Bizim çalışmamızda da akut koroner sendromlu 

hastalar ve kontrol grubu arasında geliş kan kimaz seviyeleri arasında bir fark tespit 

edilemedi. 

 Mortalite yönüyle değerlendirildiğinde acil servise geliş kan histamin, triptaz 

ve kimaz seviyeleri ile mortalite arasında bir ilişiki gösterilemedi. STEMİ ve 

NSTEMİ-AKS grupları arasında ölüm oranları açısından fark olmamakla birlikte her 

iki grupta da ölenler ve ölmeyenler arasında kan histamine, triptaz ve kimaz seviyeleri 

birbirine benzerdi. 

6. SONUÇ  

 Mast hücrelerinin koroner arter hastalığı ve ateroskleroz patogenezinde rol 

aldığı ve bu hücrelerden salınan histamin, triptaz ve kimaz seviyelerinin yapılan birçok 

çalışmada koroner arter hastalığında yüksek olduğu gösterilse de akut koroner 

sendromunun erken tanısında bu biyokimyasal parametrelerin mevcut tanı 

yöntemlerine ek olarak bir fayda sağlamayacağını düşünmekteyiz. Ayrıca AKS olan 

hastalarda bu belirteçlerin erken dönemde bakılan kan seviyeleri mortaliteyi tahmin 

etmede fayda sağlamamaktadır.  

 Kısıtlılıklar 

 Çalışmamızda hasta sayıları özellikle kontrol grubunda istediğimiz düzeyde 

olmamıştır. Daha büyük hasta gruplarında, çok merkezli ve uzun süreli çalışmalar 

yapılması uygun olacaktır. Mevcut kontrol grubumuza ek olarak tamamen sağlıklı bir 

grup ile karşılaştırma da yapılması fayda sağlayacaktır. 
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