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ÖZET 

 

Şimşek, N. Genç (≤40 Yaş) Akut Koroner Sendromlu Kadın ve Erkek 

Hastalarda Kardiyovasküler Risk Faktörlerinin Dağılımı. Eskişehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi, Aile Hekimliği Anabilim Dalı, Tıpta Uzmanlık Tezi, 

Eskişehir, 2016. Bu çalışmada amacımız  AKS  kliniği ile başvuran genç (≤40 yaş) 

hastalarda kardiyovasküler risk faktörlerinin sıklığının tespiti ve bu risk faktörlerinin 

kadın ve erkeklerdeki dağılımının karşılaştırılmasıdır. Aralık 2014 ile Aralık 2015 

tarihleri arasında akut koroner sendrom  tanısı ile koroner yoğun bakıma kabul edilen  

kırk yaş ve altındaki ardışık 59 hasta çalışmaya dahil edildi. Kardiyovasküler hastalık 

gelişiminde etkili geleneksel ve yeni risk faktörlerini (Yaş, cinsiyet, medeni durum, 

diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, koroner arter hastalığı aile öyküsü, sigara 

kullanımı, madde bağımlılığı, kronik hastalık, vaskülit, otoimmun hastalık varlığı) 

içeren bir form dolduruldu. Bütün hastaların başvuru EKG leri incelendi, CKMB ve 

Troponinin pik değerleri ile total kolesterol, LDL, HDL, TG, tam kan sayımı, BUN, 

kreatinin, AST, ALT değerleri kaydedildi. Hastaların koroner anjiografi raporları 

incelenerek suçlu damar ve tutulan damar sayısı kaydedildi. Bütün hastaların EKO 

raporları incelendi; EF değeri, ASD-VSD, intrakardiyak trombüs ve kapak patolojisi 

olup olmadığı kaydedildi. Çalışmaya dahil edilen hastaların ortalama yaşı 34.7±4.3 

idi. %84.7’si erkek, %15.3’ü kadın idi. Bel çevresi kadınlarda 89.4±17.6 mm, 

erkeklerde 99.2±8.7 mm, VKİ kadınlarda 27.5±6.3 kg/m
2
, erkeklerde ise 26.6±3.1 

kg/m
2
 idi. Hemoglobin değeri kadınlarda erkeklerden daha düşüktü (12.8±1.3’e 

karşılık 15±1.5, p <0.001). Popülasyonun %86.4’ü sigara kullanıyordu. Erkeklerde 

sigara kullanım oranı kadınlara kıyasla çok daha yüksekti. (%92.0’ye karşılık 

%55.6). Sigara kullanımı açısından iki grup arasında anlamlı farklılık vardı (p<0.05). 

Çalışma popülasyonunun %5.1’inde diyabet, %8.5’inde HT, %66.1’inde 

hiperlipidemi, %28.8’inde aile öyküsü pozitifliği, %3.6’sında vaskülit, %8.9’unda 

otoimmun hastalık, %1,8’inde uyuşturucu madde bağımlılığı vardı. Sonuç olarak 

çalışmamız genç yaşta AKS ile gelen hastalarda kardiyovasküler risk faktörlerinin 

önemine vurgu yapmaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Genç, AKS, Kardiyovasküler risk faktörleri 
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ABSTRACT 

Şimşek, N. The Distribution of Cardiovascular Risk Factors at Young (≤40 

years) Male and Female Patients with Acute Coronary Syndrome Eskişehir 

Osmangazi University Faculty of  Medicine, Department of Family Medicine, 

Medicine Thesis, Eskisehir, 2016. In this study, our aim is to determine the 

prevalence of cardiovascular risk factors in younger patients  admitted with ACS 

clinic (≤40 years) and to compare the distribution of  risk factors in men and women. 

between December 2014 and December 2015; 59 consecutive patients  under forty 

years old who were  admitted to the coronary care unit with acute coronary syndrome 

and were included in the study below. A form was filled out  for each pation which 

contains traditional and new risk factors which is effective on  cardiovascular disease 

development  (age, sex, marital status, diabetes, hypertension, dyslipidemia, coronary 

artery disease, family history, smoking, substance abuse, chronic disease, vasculit is, 

autoimmune diseases asset). All admissed taken ECGs of pationts  were analyzed,  

CK-MB and troponin peak values ,total cholesterol, LDL, HDL, TG, complete blood 

count, BUN, creatinine, AST, ALT values were recorded.  By analysing coronary 

angiography report of the patient's ,clogged vessels and  the  number of vessels were 

recorded. ECO reports of all pations were analysed; EF, the ASD-VSD whether 

intracardiac thrombus and valve pathologies existance were recorded. The mean age 

of participians was 34.7 ± 4.3 . The 84.7% were male and 15.3%  were female. Waist 

circumference average was 89.4 ± 17.6 mm in women, 99.2 ± 8.7 mm in men; and 

average  BMI was 27.5 ± 6.3 kg / m² in men and 26.6 ± 3.1 kg / m². Hemoglobin 

levels were lower in women than men (12.8 ± 1.3 versus 15 ± 1.5,          p <0.001). 

86.4% of the population were smokers.  Rate of smoking for men was higher  than 

women. (92.0% versus 55.6%). In terms of cigarette useage  there was  significant 

differences between the two groups (p <0.05). %5.1 of the study population were 

DM, %8.5  hypertension,  %66.1 hyperlipidemia, %28.8  family history  positivitiy,  

%3.6 vasculitis,  %8.9 autoimmune diseases and  %1.8 drug abuse  . In conclusion, 

our study emphasizes the importance of cardiovascular risk factors in patients 

presenting with ACS at a young age. 

 

Keywords: Young, ACS, cardiovascular risk factors 
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1. GİRİŞ 

            Akut Koroner Sendrom (AKS), dünyada ve ülkemizde mortalite ve 

morbiditenin en önemli nedenidir. Gelişmekte olan ülkelerde de AKS sıklığı, hızla 

artmaktadır (1, 2).  

            AKS’nin en sık sebebi aterosklerotik koroner arter hastalığıdır (KAH). Yılda, 

3 milyondan fazla insanın, Akut ST Yükselmeli Miyokard İnfarktüsü (STYMI), 4 

milyondan fazla insanın ise ST Yükselmesiz  Miyokard İnfarktüsü (NSTYMI) ve 

Kararsız Anjina Pektoris (KAP) geçirdiği, tahmin edilmektedir (3, 4, 5).  

           Ülkemizde, Türk Erişkinlerinde Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri 

(TEKHARF) çalışması verilerine göre 2000 yılı itibariyle 2 milyon koroner arter 

hastası vardır. Her yıl yaklaşık 260 bin kardiyovasküler olay görülmekte ve 85 bin 

kişi KV olaylara bağlı ani ölüm nedeniyle kaybedilmektedir (6).     

               Koroner kalp hastalığı gençlerde sık görülmeyen bir durum olsa da, hastalık 

oldukça aktif yaşam biçimi olan genç hastalar ve bunu tedavi eden hekimler için 

önemli bir problemdir. Ayrıca, bu gruptaki hastaların yaşlı hastalara göre farklı risk 

faktörü profilleri, klinik görünümleri ve prognozları vardır. Geleneksel risk faktörü 

olarak tanımlanan sigara içme alışkanlığı, genç erişkinlerde giderek artmaktadır. Bu 

konuda yapılmış bir çalışmaya göre, sigara içenlerin %33,6’sı 13 yaşından önce 

sigaraya başlamıştır (7). Obezite ve insülin direnci de genç bireylerde her geçen gün 

giderek artan bir problem haline gelmektedir. Dislipidemi de genç bireylerde oldukça 

sık görülen bir risk faktörüdür. Bağ dokusu hastalıkları, vaskülitler, koroner arter 

anevrizması, kardiyak trombüs gibi faktörler de ateroskleroz olmadan gençlerde 

MI’ne neden olabilir. Bütün bunların yanı sıra AKS ile gelen genç hastalarda madde 

bağımlılığı da mutlaka akla getirilmelidir (186, 192, 199).  

                KAH erişkin nüfusun daha çok üretken olduğu, orta yaş ve erken yaşlılık 

dönemlerinde oldukça fazla görülmektedir. Yapılan bir çalışmada KAH olanların 

%3’nün  40 yaş altında olduğu tespit edilmiştir (8). Hastalığın tedavisi de yüksek 

maliyetli olduğundan olayın ekonomik boyutunu arttırmaktadır.  
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             AKS gelişiminde çevresel ve genetik  birçok faktör etkilidir. Kardiyovasküler 

risk faktörlerinin varlığının ve sıklığının AKS gelişimini tetiklediği iyi bilinmektedir. 

Genç akut koroner sendromlu hastalarda kardiyovasküler  risk faktörlerinin sıklığı ile 

ilgili ülkemize ait yeterli bilgi yoktur. Bu çalışmada amacımız  AKS  kliniği ile 

başvuran genç (≤40 yaş) hastalarda majör  kardiyovasküler risk faktörlerinin ve daha 

az bilinen, oturmamış kardiyovasküler risk faktörlerinin (paradoksal emboli, kokain, 

bonzai, marijuhana vs kullanımı, polikistik over sendromu, düzensiz menstruasyon, 

hormon replasman tedavisi alınması, kronik renal yetersizlik, vaskülit ) sıklığının 

tespiti ve bu risk faktörlerinin kadın ve erkeklerdeki dağılımının karşılaştırılmasıdır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Ateroskleroz 

            Ateroskleroz; büyük ve orta çaplı arterlerin  intima ve media tabakasında 

lipid birikimi ve inflamasyonla ilerleyen kronik bir hastalıktır (10). Hastalık, birçok 

risk faktörlerinin tetiklemesi ile başlar, sinsice ilerler ve aniden plak rüptürü olması 

sonucu akut koroner sendrom gelişir (11).  

            Hipertansiyon, dislipidemi, diyabet gibi risk faktörlerinin sistemik olması, 

arterin tüm bölümlerini benzer şekilde etkileyebileceğini düşündürse de ateroskleroz 

arterleri düzenli bir şekilde tutmaz, fokal bir tutulum gösterir. Koroner arterlerin 

kesitleri incelendiği zaman, damarların bazı bölümleri patolojik iken bazı 

bölümlerinin normal olabildiği görülmektedir (12). Bu özellik, sistemik risk 

faktörlerinin yanı sıra yerel faktörlerin de ateroskleroz gelişiminde rol oynadığını 

düşündürür. Bu yerel faktörlerden biri de shear strestir (düşük akım stresi) ve 

ateroskleroz, shear stresin düşük olduğu dallanma bölgelerine yakın yerlerde 

oluşmaktadır. 

            Aterosklerozun çıplak gözle görülebilen en erken lezyonu olan yağlı 

çizgilenmelerin aortada, çocukluk döneminden itibaren görüldüğü bilinse de, 

günümüzde, hiperkolesterolemisi olan annelerin fetüslerinde de görülebileceği 

belirtilmektedir.  

            Kardiyovasküler olayların insidansı çok fazla farklılık göstermektedir. 

Örneğin kadınlara göre, erkeklerde akut miyokard infarktüsü (AMI) 3-4 kat daha 

fazla görülmektedir. Aterosklerotik hastalıkların insidansındaki değişiklikler sadece 

genetik faktörlerle açıklanamayacak kadar hızlı ve sıktır. Bu da aterosklerozun, 

genetik altyapı ve belli risklere sahip kişilerde çevresel faktörlerin de etkisiyle 

birlikte ortaya çıkan bir hastalık olduğunu düşündürmektedir. Bu çevresel risk 

faktörlerinin kontrol edilebilirliği aterosklerozun önlenmesi açısından önemlidir (14).  
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2.2. Ateroskleroz Patofizyolojisi 

           2.2.1. Endotel Disfonksiyonu   

            Endotel, damar iç yüzeyinde tek sıra halinde dizilmiş hücrelerden oluşan ve 

kan ile damar arasında bariyer oluşturan bir organdır. Otokrin ve parakrin salgılar 

yaparak, kanın akışkanlığını düzenler, vazomotor tonusu düzenler. Ayrıca 

antitrombotik ve antienflamatuar görevleri de vardır. Endotel hücrelerinin 

ayrışmasına neden olan travma veya diğer zedelenmeler dengeyi tromboz ve 

vazokonstriksiyon lehine bozar. Ancak endotel hücreleri çeşitli fizyolojik ve 

patolojik uyaranlara, asıl işlevlerini değiştirerek ve yeni özellikler ortaya çıkararak 

yanıt verirler. Bu sürece endotel aktivasyonu denir. Bakteri ürünleri, inflamatuar 

sitokinler, hemodinamik stres, lipid ürünleri, ileri glikasyon son ürünleri, virusler, 

kompleman ve hipoksi gibi metabolik durumlar endotel aktivasyonunu tetikler. 

Endotel hücrelerinin  bu uyaranlara uzun süre maruz kalması endotel 

disfonksiyonuna neden olur. Bu durum endotele bağlı vazodilatasyonun aksaması, 

hiperkoagülabilite ve oksijen serbest radikallerinin artışı ile karakterizedir. Endotel 

disfonksiyonu, ateroskleroz oluşumunu kolaylaştırabilir ve  trombozu başlatabilir 

(15, 16, 18).  

            2.2.2. Köpük Hücreler ve Yağlı Çizgilenme 

            Farklı yollarla oluşan endotel hasarından sonra, monositler endotel 

hücrelerinin arasından kemotaktik yolla subendotelyal bölgeye göç ederler ve burada 

makrofajlara dönüşürler. Makrofajlar çöpçü reseptörleri ile okside LDL’yi alır ve  

köpük hücreleri oluşur (12, 17 ,19). Monosit adezyonu, düz kas hücrelerinin 

subendotelyal göçü ve makrofajlarda lipid birikimi, hiperkolesterolemi varlığında 

devam eder ve intimada köpük hücre agregatları oluşur. Bu da makroskobik olarak 

yağlı çizgilenmeler şeklinde görülür. 

            Fibröz Plaklar: Makroskopik olarak beyaz renklidir  ve damar yüzeyinden 

kabarıktır. Mikroskopik olarak incelendiğinde, en dışta endotel hücreleri, onun 

altında makrofajlar, T lenfositler ve düz kas hücreleri görülür. Hem makrofaj köpük 

hücrelerinde, hem de ekstraselüler matriks içinde lipid birikimi olur ve hücresel 
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kalıntılarla birlikte lipid çekirdeği oluşturur. Bu evrede düz kas hücreleri, mediadan 

intimaya göç eder ve fibröz başlık oluşur. Lipid çekirdek ve onu çevreleyen fibröz 

başlık fibroaterom olarak adlandırılır. Fibröz başlığın görevi, damar lümenindeki kan 

ile aterojenik lipid çekirdeği birbirinden ayırmaktır (20). Fibröz plaklar, damar 

lümenini daraltacak kadar büyüseler bile, yırtılmadıkları takdirde, önemli klinik 

semptom oluşturmazlar. Fibröz başlığın kalınlığı veya hacmi oluşacak klinik durumu 

belirlemede önemli bir faktördür. İnce fibröz başlığa sahip plakların yırtılma riski 

daha yüksektir (21, 22).   

            Komplike Lezyonlar: Fibröz plakların kalsifikasyonu, erozyonu, 

neovaskülarizasyonu veya yırtılması sonucu komplike lezyonlar oluşur (23). Yaşlı 

kişilerde plaklarda kalsiyum depozitleri birikir. Bu da plakların daha frajil olmasına 

neden olur ve rüptürü kolaylaştrır (24). Koroner ateroskleroza bağlı ölüm ve ciddi 

kardiyovasküler olaylar, bu lezyonlardan kaynaklanır. Akut trombotik olayların üçte 

ikisi plak yırtılmalarına, üçte biri ise sağlam fibröz şapka varlığında endotel 

yüzeyinin zedelenmesi sonucu gelişen trombüse bağlıdır (25).  

            Amerikan Kalp Birliği lezyonların ilerleme sürecini 8 farklı evrede 

incelemektedir. Bu sınıflama, morfolojik değişiklikleri klinik sonuçlarla 

birleştirmektedir ve  konunun daha kolay anlaşılmasını sağlamaktadır (25).  

Tip 1 lezyon, en erken lezyondur, az miktarda lipid ve seyrek köpük 

hücreleri bulundurur. 

Tip 2 lezyonda, köpük hücre sayısı artar ve yağlı çizgilenme oluşur. Ayrıca az sayıda 

T hücreleri, mast hücreleri ve lipid dolu düz kas hücreleri de bulunabilir. 

Tip 3 lezyon, patolojide aterosklerotik plak veya aterom olarak kabul edilen ilk 

lezyon evresidir. Tip II lezyondan en önemli farkı, makrofajların ve T hücrelerinin 

altında, lezyonun daha derin bölgelerinde, azda olsa hücre dışı lipid birikimlerinin 

başlamasıdır.  

Tip 4 lezyonda ekstraselüler lipid miktarı artar. Hücreden fakir, lipid içeriği yüksek 

olan bu lezyon genellikle yarım ay şeklindedir ve damar duvarının kalınlığını arttırır. 

Bu safhada orijinal lümen hacmini korumak için arterde yeniden yapılanma oluşur. 
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Damarın dış kontürü oval şekil alır ve bu nedenle anjiografide  görüntülenmeleri çok 

zordur. Yeni yapılmış anjiografide normal görünen bir koroner arterde, tıkanıklık 

veya önemli derecede stenoz gelişirse Tip 4 lezyonun rüptürü sonucu trombüs 

geliştiği düşünülür. 

Tip 5 lezyonda lipid çekirdeği kaplayan fibröz dokuda artış söz konusudur. Kollajen 

bu lezyonun en önemli özelliğidir ve plak hacminin çoğunu oluşturur. Kapillerin plak 

içerisine ilerlemesi de bu lezyonda görülen bir özelliktir. Tip 5 lezyonlar çoğunlukla 

büyüktür ve bu nedenle arterde remodeling ile kompensasyon gerçekleşmez. Sonuçta 

lümen daralır. Düz kontürlü olan bu daralma genellikle anjiografi ile saptanabilir. Tip 

5 lezyonlar Tip 4 lezyonlara göre daha fazla fibröz doku içermelerine rağmen 

yırtılmaların çoğu bu lezyonda görülür. Bu, tip 5 lezyonun lümeni daraltarak daha 

fazla laminar kan akımına maruz kalmasından kaynaklanmaktadır. 

Tip 6 lezyonlar trombüs veya kanama içeren plaklardır. Bu lezyonun gelişmesinin 

temel nedeni plak yırtılmasıdır. Ayrıca subendotelyal dokuda fissürler, erozyonlar ve 

ülserasyonlar da sık olarak gözlenir. Akut miyokardial İnfarktüs ve kararsız anjina 

pektoris gibi klinik olaylar çoğunlukla Tip 6 lezyona bağlıdır. Yırtılmış bir plağın 

üzerinde oluşan trombüsün çoğu fibrinolitik sistem tarafından elimine edilir. Ancak 

materyalin bir kısmı plağın içine girebilir. Trombotik materyal yavaş yavaş düz kas 

hücreleri tarafından kolonize olur ve bu hücreler trombotik materyali fibröz doku 

haline dönüştürürler. Bu iyileşme sürecinin sonucu olarak lezyon Tip 5 morfolojisine 

geri döner. 

Tip 7 ve Tip 8 lezyonlar lipid içermeyen veya az miktarda lipid içeren lezyonlardır. 

Tip 7 kalsiyumdan, Tip 8 ise kollajenden zengin ilerlemiş lezyonlardır. Kalsifikasyon 

genellikle plak büyümesine etki etmez fakat lezyonları, daha frajil ve gerilim 

kuvvetlerine daha duyarlı hale getirdikleri düşünülmektedir. Tip 8 lezyonlar Tip 5 ve 

Tip 6 lezyonlara göre daha stabildir.  

            2.2.3. Plağın Yapısı Ve Oluşturdukları Klinik Tablo Arasındaki İlişki 

            Kararlı (Stabil) Plak: Bir aterom plağının kararlı diye nitelendirilmesi 

komplike olma ihtimalinin düşük olduğunu ifade eder. Kararlı plakta baskın yapı 
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fibröz başlıktır ve fibröz başlığın kalınlığı plağın her bölgesinde eşit seviyededir. Bu 

özellik plağa mekanik travmalara karşı direnme yeteneği kazandırır. Plaktaki 

çevresel gerilme stresini azaltır (26). Stabil plaklar, düz kas hücresi ve kollojen 

bakımından zengin, inflamasyon hücresi bakımından fakirdir. Kalın bir fibröz başlık 

vardır ve lezyonun lipid içeriği düşüktür (Plak hacminin %40 ından az) (27, 28). Düz 

kas hücresi, plağın mekanik gücünü arttırır, prolifere olarak kollojen yapımını arttırır 

ve plağın onarılmasında rol oynar (29). Aterom plağın kararlı olma özelliğini 

sağlayan kalın fibröz başlık ve bunu oluşturan düz kas hücreleridir. Kararlı plak, 

lümende kritik düzeyde daralma yapacak kadar büyürse klinik olarak kararlı (stabil) 

angina pektoris görülür. 

            Kararsız (Vulnerable) Plak: Komplikasyon riski yüksek olan plaklardır. 

Kollajen içeriği azalmış ince bir fibröz başlık, plak hacminin %40’ından fazlasını 

oluşturan lipid çekirdek, çok sayıda inflamasyon hücresi ve az sayıda düz kas 

hücresinden oluşur. Kararsız plaklar bütün aterosklerotik plakların %10-20’sini 

oluşturmasına rağmen akut koroner sendromların %80-90’ından sorumludur. Bu tür 

yüksek riskli plaklar genellikle ana koroner arterlerin proksimal kısımlarına 

yerleşmiştir (30).  Fibröz başlık, ince ve zayıf olması nedeniyle, mekanik streslere 

karşı daha dirençsizdir ve kolay hasarlanır. Fibröz başlığın hasarlanması sonucunda 

subendotel dokudaki adeziv ve prokoagülan maddeler, kan elemanları ve pıhtılaşma 

faktörleri ile karşılaşıp trombüs oluşumunu tetikler (31). Endotel hasarı ile başlayan 

süreç, trombosit adezyonu, agregasyonu ve aktivasyonu ile devam eder. Bundan 

sonra yırtığın derecesi ve hiperkoagülabilite gibi faktörlere bağlı olarak, sessiz 

seyredebilir veya kararsız angina pektoris, akut miyokard infarktüsü, ya da ani 

ölümle sonlanabilir. Sonuçta plak yırtıldıktan sonra oluşan AKS'lerin ciddiyeti, 

meydana gelen trombüsün miktarı ile ilişkilidir. Yüzeyel plak hasarında USAP, 

plağının media tabakasına uzanan derin yırtıklarıyla ise klinik olarak MI gözlenir 

(32).  

2.3. Ateroskleroz  Risk Faktörleri 

            Aterosklerozun etyopatolojisi kesin olarak aydınlatılamasa da, birçok risk 

faktörünün ateroskleroz gelişiminde rol oynadığı bilinmektedir (33). Yaş, cinsiyet, 

aile öyküsü gibi değiştirilemeyen; diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), 
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hiperkolesterolemi, sigara, obezite, fiziksel inaktivite gibi değiştirilebilen klasik risk 

faktörleri vardır. Bununla birlikte hastanın, koagülasyon ve fibrinolitik aktivitesini (t-

PA, PAI-1, fibrinojen), vasküler endotel fonksiyonlarını (homosistein, Lp(a)) ve 

inflamatuar yanıtı (hs-CRP) belirleyen yeni risk etmenleri de günlük pratiğimize 

girmeye başlamıştır (34). 

            Risk faktörlerinin tanımlanması ve bunların tedavisi asemptomatik kişilerde 

KAH gelişiminin önlenmesi için, koroner arter hastalığı tanısı alanlarda da 

tekrarlayan olayların önlenmesi için gereklidir. 

            Avrupa Kalp Birliği (ESC) ve Amerikan Kalp Birliği (AHA) koroner arter 

hastalığı risk faktörlerini şu şekilde sınıflamışlardır (35):  

 

Tablo 2.1. Avrupa Kalp Birliği (ESC) Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri (35)                                                     

 

Yaşam tarzı  

(Değiştirilebilir Risk           

Faktörleri) 

 

Biyokimyasal veya Klinik                     

Özellikler  

(Değiştirilebilir Risk 

Faktörleri) 

 

Kişisel Özellikler 

(Değiştirilemez Risk 

Faktörleri ) 

 

Doymuş yağ ve kaloriden 

zengin diyet 

 

Kan basıncı yüksekliği 

 

Yaş 

 

Sigara 

 

Plazma total ve LDL kolesterol 

düzeyinde yükselme 

 

Erkek cinsiyet 

 

Aşırı alkol tüketimi 

 

HDL düşüklüğü 

 

Erken yaşta KAH aile öyküsü 

(Erkek<55, Kadın< 65yaş) 

 

Fiziksel hareketsizlik 

 

Plazma trigliserid düzeyinde 

yükselme 

 

Erken yaşta KAH ya da 

aterosklerotik hastalık 

 Hiperglisemi, Diyabetes 

mellitus, Şişmanlık 

 

  

Trombojenik faktörler 

Trombojenik Faktörler 
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Tablo 2.2. Amerikan Kalp Birliği Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri  (35)                 

 

Major bağımsız risk 

faktörleri 

 

Öngördürücü risk 

faktörleri 

 

Olası risk faktörleri 

 

Sigara 

 

Fiziksel hareketsizlik 

 

Fibrinojen 

 

Hipertansiyon 

 

Obezite 

 

CRP 

 

Total kolesterol ve LDL 

de yükselme 

 

Erken KAH olan aile 

öyküsü  

 

Homosistein  düzeyinde 

artma 

 

HDL düşüklüğü 

 

Etnik köken  

 

Lipoprotein (a) 

düzeyinde yükseklik 

 

Diyabetes Mellitus 

 

Psikososyal faktörler 

 

 

İleri yaş 

  

 

 

            Ulusal Kolesterol Eğitim Programı’nın (NCEP) 2001’de yayınlanan III. 

Yetişkin tedavi panelinde (ATP III), koroner arter hastalığı risk faktörleri şu şekilde 

sınıflandırılmıştır: 

            Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri (NCEP ATP ΙΙΙ) (36) 

1. Lipid risk faktörleri (LDL, Trigliseridler, Non-HDL Kolesterol, HDL 

düşüklüğü,  Aterojenik    dislipidemi) 

      2.  Nonlipid risk faktörleri 

      A. Modifiye edilebilen risk faktörleri 

        a. Hipertansiyon 
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        b. Sigara içiyor olmak  

        c. Diyabetes Mellitus 

        d. Fazla kiloluluk/Obezite 

        e. Fiziksel inaktivite 

        f. Aterojenik diyet  

        g. Trombojenik/ hemostatik durum 

     B. Modifiye Edilemeyen Risk Faktörleri 

        a. Yaş 

        b. Erkek cinsiyet 

        c. Ailede erken koroner kalp hastalığı öyküsü 

            Koroner Arter Hastalığı İçin Bağımsız Risk Faktörleri (NCEP ATP ΙΙΙ) 

       1. Yaş (erkeklerde ≥45, kadınlarda ≥55 )  

       2. Ailede erken koroner kalp hastalığı öyküsü  

       3. Sigara içiyor olmak  

       4. Hipertansiyon ( Kan basıncı ≥140/90 mmHg veya antihipertansif ilaç    

         kullanımı )  

       5. Düşük HDL kolesterol ( HDL <40 mg/dl )  

       6. Yüksek LDL kolesterol ( LDL ≥130 mg/dl ) 

 

*HDL > 60 mg/dl ise risk hesaplamalarında bir risk faktörü çıkarılır. (Çünkü   

  HDL kolesterol yüksekliği koroner arter hastalığı riskini azaltır) 

*DM varlığı koroner arter hastalığı risk eşdeğeri olarak değerlendirilir. 

 

            2.3.1. Lipid Risk Faktörleri: Total kolesterol ve özellikle LDL kolesterol 

koroner arter hastalığı için  major risk faktörleridir (37, 38, 39, 40). Trigliserid 
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yüksekliğinin de benzer şekilde risk faktörü olduğunu gösteren çalışmalar 

bulunmaktadır (41). HDL kolesterolün ise koroner arter hastalığı için koruyucu 

olduğu bilinmektedir (42, 43, 44).  

 

Tablo 2.3. Lipid düzeylerinin sınıflandırılması (NCEP ATP III) 

 Total kolesterol 

(mg/dL) 

LDL-kolesterol 

(mg/dL) 

Trigliserid 

(mg/dL) 

Optimal  <100  

Normal <200 100-129 <150 

Sınırda yüksek 200-239 130-159 150-199 

Yüksek ≥240 160-189 200-499 

Çok yüksek  ≥190 ≥500 

 

            Düşük Yoğunluklu Lipoprotein (LDL) Kolesterol 

            LDL kolesterol yüksekliğinin major aterojenik faktör olduğu ve LDL 

kolesterol düzeyinin düşürülmesinin koroner arter hastalığı riskini azaltığını gösteren 

birçok çalışma bulunmaktadır (37, 17, 45).  

            Total kolesterol seviyesi genellikle LDL kolesterol seviyesi ile ilişkilidir ve 

total kolesterol seviyesi ile koroner arter hastalığı riski arasında doğrusal bir ilişki 

vardır (39, 46). 

            NCEP ATP III’e göre tedavide primer hedef LDL kolesterolün 

düşürülmesidir (39). LDL kolesterolün düşürülmesi primer ve sekonder koruma için 

önemlidir. Hem ilaç hem de  ilaç dışı tedavi ile LDL kolesterol düzeyi düşürülebilir. 

Diyetteki doymuş ve trans yağ asitlerinin ve kolesterol miktarının azaltılması, 

doymamış yağ asitleri ve lif oranının arttırılması, kilo kontrolünün sağlanması ve 

egzersiz ilaç dışı tedaviler arasındadır. İlaç tedavisinin majör üyesi HMG-CoA 
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redüktaz inhibitörleri (statinler)dir (47, 48, 49, 50, 51).  Statinlerle ilgili yapılan 

çalışmalarda statin kullanımı ile koroner olaylarda belirgin azalma olduğu 

gözlenmiştir. Bazı çalışmalarda da statinlerin mortaliteyi azalttığı gözlenmiştir (47, 

48, 50).  

            Güncel Kolesterol Tedavisi Araştırmacıları İşbirliği Çalışması (CTT - 

Cholesterol Treatment Trialists’ Collaboration) LDL-K’nin düşürülmesiyle KAH 

sıklığında doza bağlı azalma olduğunu metaanalizle göstermiştir. LDL-K’deki her 10 

mmol/L (≈ 40 mg/dL)’lik azalma KAH morbidite ve mortalitesinde %22’lik bir 

azalma anlamına gelmektedir (52). LDL kolesterol seviyesinin azaltılmasıyla, 

koroner lezyonun ilerlemesinin  yavaşladığını hatta regresyona uğradığını gösteren 

çalışmalar da bulunmaktadır (53, 54).  

            NCEP ATP III, mevcut koroner arter hastalığı olanlarda LDL kolesterol 

seviyesinin 100 mg/dl ve altında tutulmasını önermektedir (39).   

              Amerikan Kalp Birliği (American Heart Association-AHA) LDL kolesterol 

seviyeleri >130 mg/dl olan tüm koroner kalp hastalarında kolesterol düşürücü 

tedavinin başlatılmasını önermektedir (55).  LDL kolesterol seviyeleri 100-129 mg/dl 

arasında olan hastalarda kolesterol düşürücü ilaçların başlanıp başlanmaması henüz 

tam belirlenmemiştir. Bu hastalara ilaç dışı tedaviler önerilmelidir (17).  

           2013 yılında yayınlanan ATP IV kılavuzunda ise LDL-K için spesifik tedavi 

hedefi yerine statin yoğunluklu tedavi yaklaşımının üzerinde durulmuştur. ATP IV 

kılavuzunda, sekonder önlemede (aterosklerotik kardiyovasküler hastalığı olanlarda); 

LDL-K’ü ≥ %50 düşürecek şekilde yüksek doz statin (Atorvastatin 40- 80 mg, 

Rosuvastatin 20-40 mg) tedavisi önerilmektedir. 

            Primer önlemede ise;  

1- ≥ 21y LDL-K ≥ 190 mg/ dl olan hastalarda yüksek doz statin tedavisi 

önerilmektedir. 

2- 40-75y, LDL-K 70-189 mg/dl, KVH bulunmayan diyabetiklerde orta doz statin 

(Atorvastatin 10-20 mg, Rosuvastatin 5-10 mg, Pravastatin 40-80 mg, Simvastatin 
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20-40 mg, Fluvastatin XL 40-80 mg, Pitavastatin 2-4 mg, Lovastatin 40 mg ) tedavisi 

önerilmektedir. Bu durum DM + ilave risk faktörü bulunan hastalarda da geçerlidir. 

10 yıllık risk ≥ %7.5 ise yüksek doz statin tedavisi gerekmektedir. 

3- 40-75y LDL-K 70-189 mg/dl, KVH ve diyabet hastalığı bulunmayanlarda 10 

yıllık ASKVH riski belirlenmelidir. Bu risk ≥7.5 ise orta/yüksek yoğunluklu statin 

tedavisi, %5-7.5 ise orta yoğunlukta statin tedavisi önerilmektedir. 

            ATP IV de 10 yıllık tahmini KV risk skorunun hesaplanmasında; yaş, ırk, 

cinsiyet, total-K, HDL-K, sistolik kan basıncı, antihipertansif kullanımı, DM varlığı 

ve sigara kullanımı dikkate alınmaktadır (56).  

            Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein (HDL) Kolesterol Düşüklüğü 

            Birçok çalışmada plazma HDL düzeyi ile koroner olay gelişme riski arasında 

güçlü bir ters ilişki olduğu belirlenmiştir. Bu ilişki hem erkekler hem de kadınlar için 

geçerlidir. Ortalama 1 mg/dl HDL düşmesi, KAH riskini % 2-3 artırmaktadır. HDL 

kolesterol düzeyinin 40 mg/dl altında olması koroner arter hastalıkları için risk 

faktörü iken HDL kolesterol seviyesinin 60 mg/dl üstünde olması koruyucu bir faktör 

olarak kılavuzlarda vurgulanmıştır (38, 39).  

            Yapılan çalışmalarda, HDL‘nin kolesterolü damardan uzaklaştırıp karaciğere 

taşıdığı, aşırı kolesterolü aterosklerotik plaklardan uzaklaştırarak plak oluşumunu 

engellediği belirtilmiştir (57).  

            Düşük HDL düzeylerine yol açan birçok faktör vardır. Bunlardan en önemlisi 

genetik faktörlerdir (58). Edinsel nedenler arasında ise sigara kullanımı, fiziksel 

inaktivite ve obezite sayılabilir (59, 60, 61). Bunların yanısıra beta blokörler, 

anabolik steroidler ve  progestasyonel ajanlar gibi ilaçlar HDL kolesterolü düşürür. 

Plazmadaki HDL kolesterol ile trigliserid düzeyleri arasında tersine bir ilişki söz 

konusudur ve çeşitli hipertrigliseridemi ilen giden tablolara düşük HDL kolesterol de 

eşlik eder (62).                

            TEKHARF çalışması, toplumumuzda koroner kalp hastalığı için en iyi lipid 

öngörücüsünün total kolesterol/ HDL kolesterol oranı olduğunu belirtmiştir. Bu 
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çalışmaya göre total kolesterol/ HDL kolesterol oranında 2 birimlik artış, koroner 

olay ve ölüm riskini % 68 oranında yükseltmektedir (63). 

            Total kolesterol/ HDL oranının 5’in altında olması gerekir ve total kolesterol 

düzeyleri 200-250 mg/dL olanlara tedavi verilmelidir (64).  

             Türk Kalp çalışmasında, erkeklerin %74’ünde kadınların ise %53’ünde HDL 

düşüklüğüne rastlanmıştır (65). TEKHARF çalışmasında ise, Türk erişkinlerinin 

HDL kolesterol düzeyinin batı toplumlarına göre %20 daha düşük olduğu 

saptanmıştır. Kalıtsal faktörler, fiziksel inaktivite, abdominal obezite, 

hiperinsülinemi, alkollü içecek tüketiminin azlığı ve sigara kullanımı bu düşüklüğün 

nedeni olarak, gösterilmektedir (63).              

            Trigliseridler (TG) 

            Plazmada artmış TG düzeyleri, HDL düzeyinde azalmaya, kalıntı 

lipoproteinlerde artışa ve LDL düzeylerinde artışa yol açarak ateroskleroz gelişimine 

katkıda bulunmaktadır. Açlıkta TG in en önemli temsilcisi VLDL, toklukta ise 

şilomikronlardır. Gıdalarla alınan TG‘lerin barsaktan KC‘e geçişi sırasında oluşan 

şilomikronların dokulardaki yıkım ürünleri şilomikron kalıntılarıdır. Şilomikron ve 

VLDL gibi TG‘den zengin büyük lipoproteinler, endotelden geçemez. Bu nedenle 

kendi başlarına aterojenik değildir ancak bunların kalıntıları KAH gelişiminde 

önemli rol oynar (66). Güncel çalışmalarda tokluk TG’nin açlık TG’ye göre KVH 

riskini daha iyi öngördüğü bildirilmiştir (67, 68). 

            Yapılan prospektif çalışmaların metaanalizinde sınırda yüksek (150-199 

mg/dl) ya da yüksek (≥200mg/dl) TG düzeylerinin KVH için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir (36, 69, 70).  

            Açlık TG düzeyi 150 mg/dL’yi aştığında KVH riski artar (71). Ancak, yaşam 

tarzı değişiklikleriyle TG düzeyi 200 mg/dL’nin altına düşürülemediğinde ve toplam 

KVH riski yüksek olanlarda ilaç tedavisi düşünülmelidir. Trigliserid düzeyini 

düşüren ilaçlar nikotinik asit, fibrat türevleri ve daha az derecede statinlerdir. TG 

düzeyini düşürmede statinlerin etkisi daha az olmasına rağmen, ölüm oranlarını ve 

KVH sonuçlarını iyi yönde etkilediğinden orta düzeyde yükselmiş TG düzeyini ve 
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toplam KVH riskini düşürmek için ilk tercih edilmesi gereken ilaçlardır (72). TG 

düzeyi ≥ 500 mg/dL ise akut pankreatit riski olduğundan TG düşürücü tedavi 

öncelikli olarak başlanmalıdır.  

            Aterojenik Dislipidemi 

            Aterojenik dislipidemi, TG ve apo-B yüksekliği, küçük yoğun dansiteli LDL 

partiküllerinde artış ve HDL düşüklüğü ile karakterize tablodur. Metabolik 

sendromda görülür, "Aterojenik lipoprotein fenotipi“ veya “lipid triadı” olarak da 

adlandırılır. Klasik LDL-K yüksekliği tedavide primer öneme sahip olmasına 

rağmen, aterojenik dislipidemi KAH risk faktörü olarak artan bir öneme sahiptir (73, 

74). 

            Aterojenik dislipideminin her bir öğesinin bağımsız bir risk faktörü olup 

olmadığı uzun süreden beri tartışılmaktadır. Her öğenin bağımsız olarak aterojenik 

olduğuna dair kanıtlar mevcuttur. Birçok prospektif çalışma, yüksek serum TG 

seviyelerinin koroner kalp hastalığı için risk faktörü olduğunu belirtmektedir (69, 

75).  Düşük HDL kolesterol seviyelerinin de bağımsız bir risk faktörü olduğu birçok 

çalışmada gösterilmiştir (76, 77). Küçük yoğun LDL partiküllerinin klasik LDL 

kolesterolden daha aterojenik olduğunu öne süren çalışmalar da mevcuttur. 

Japonya’da yapılan bir çalışmada küçük yoğun LDL düzeyi yüksek olanlarda, 

diyabet varlığından bağımsız olarak daha fazla koroner kalp hastalığı görüldüğü 

belirtilmiştir (78). Aterojenik dislipidemi tedavisi için ilk ve en önemli basamak 

yaşam tarzı değişiklikleridir. Kilo kontrolü ve düzenli egzersiz ile hem aterojenik 

dislipidemi hem de metabolik sendromun diğer parametreleri geriler. Statinler, TG 

ve küçük yoğun LDL düzeylerini azaltıp, HDL kolesterol düzeyini yükselterek 

aterojenik dislipidemiyi tedavi eder. Nikotinik asit ve fibratlar da aterojenik 

dislipidemiyi düzeltir (17, 80).  

            2.3.2. Hipertansiyon 

            Sistemik hipertansiyon, hem koroner arter hastalığı için bağımsız bir risk 

faktörüdür hem de ateroskleroz hızlandırıcısı olmakla suçlanmaktadır (81). Bütün 

aterosklerotik kardiyovasküler olayların %35’inden hipertansiyon sorumludur. 
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Hipertansiyonu olanlarda akut miyokard infarktüsü görülme riski normotansiflere 

göre 2-3 kat fazladır (82). Framingham Kalp Çalışması, 130-139/ 85-89 mmHg’lık 

kan basıncı değerlerinin 120/80 mmHg’dan düşük değerlere göre iki kat daha fazla 

kardiyovasküler risk taşıdığını belirtmiştir (83). 

            Yaş ilerledikçe arterlerin elastikiyeti azaldığı için sistolik basınç artar ve 

diastolik basınç azalır. Bu da nabız basıncının artması demektir. (Nabız 

basıncı=Sistolik basınç-Diyastolik basınç) Framingham Kalp Çalışmasına göre KAH 

riskini belirlemede nabız basıncı, sistolik ve diastolik basınçtan daha üstündür. 

Yaşlılarda KAH’nın daha fazla görülmesinde artmış nabız basıncının payı büyüktür 

(84).   

            Hipertansiyon insülin direnci, hiperinsülinemi, glukoz intoleransı, obezite, 

dislipidemi ve sol ventrikül hipertrofisi ile ilişkilidir. İzole hipertansiyon 

populasyonun %20 sinden azında görülür (85).   

            Hipertansiyon; bozulmuş endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein 

geçirgenliğinin artışı, plak rüptürünü tetikleyen hemodinamik stres, artmış oksidatif 

stres, artmış miyokardiyal duvar stresi ve artmış miyokardiyal oksijen ihtiyacı gibi 

mekanizmalar ile koroner arter hastalığı riskini arttırmaktadır (84). 

           TEKHARF çalışması, erişkinlerde koroner olaylara bağlı ölümlerin en önemli 

etkeninin hipertansiyon olduğunu ortaya koymuştur. Sistolik kan basıncında her 20 

mmHg’lik yükselme, koroner olaylarda %50, koroner olaylara bağlı ölümlerde 2 

kattan fazla artışa neden olmaktadır (6).  

            Hipertansiyonu olup akut miyokard infarktüsü geçirenlerde infarktüs sonrası 

angina pektoris, sessiz miyokard iskemisi, kardiyak aritmiler ve kardiyojenik şok 

normotansiflere göre daha fazla görülür. Sistolik kan basıncında 25 mmHg lık 

yükselme reinfarktüs riskini %37 , diastolik kan basıncında 15 mmHg'lık yükselme 

ise %40 oranında artırmaktadır. Bu durum diğer risk faktörlerinden bağımsızdır (86).  

            Koroner arter hastalığı olan veya koroner bypass operasyonu yapılan 

hipertansiflerde 5 yıllık mortalite normotansiflere göre daha fazladır (87). 
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            Yüksek Kan Basıncının Belirlenmesi Değerlendirilmesi ve Tedavisinde 

Ulusal Komite (The Joint National Committee on Detection, Evaluation and 

Treatment of High Blood Presure- JNC 8) kılavuzunda 60 yaş ve üzeri için, kan 

basıncı hedefinin 150/90 mmHg’nin altında olması önerilmektedir. 60 yaşından 

küçük olanlarda ise kan basıncı 140/90 mmHg’nın altında olmalıdır. 

            JNC 8 e göre hipertansiyon tedavisinde başlangıç ilaç tiazid diüretikler, Ca 

kanal blokerleri, ACE inhibitörleri ve ARB ler olmalı,  alfa ve beta blokerler 

başlangıç tedavisi için ilk seçenek olmamalıdır (88). 

            2015 Hipertansiyon Uzlaşı Raporunda koroner arter hastaları için kan basıncı 

hedefi 140/90 mm Hg’nın altı olarak belirtilmiş, 130/80 mmHg’nın altına 

düşürülmesi önerilmemiştir. Tedavide ise ilk tercih olarak beta blokerler, ACE 

inhibitörleri, ARB veya kalsiyum kanal blokerleri önerilmektedir. 

            Diyabeti olan hastalarda tedavi hedefi 130-139/80-89 mmHg olarak 

belirtilmiş ve tedaviye ACE inhibitörü veya ARB ile başlanması önerilmiştir. 

            Kronik böbrek hastalığı olanlarda da hedef 140/90 mmHg’nın altıdır ancak 

hastada mikroalbuminüri varsa kan basıncının 130/80 mmHg’nın altına düşürülmesi 

gerekir. Kronik böbrek hastalığı olanlarda da tedavi için ilk tercih ilaç ACE 

inhibitörü ve ARB’dir. 

            2.3.3. Sigara 

            Sigara tüketimi KAH açısından en önemli değiştirilebilir risk faktörüdür. Her 

iki cinste ve her yaş grubunda KAH’ı ile ciddi ilişkisi bulunmaktadır. Tek başına 

sigara içimi, KAH riskini 2-3 kat artırır ve diğer risk faktörlerinin varlığında risk 

daha da artar (89, 90). Yapılan çalışmalara göre sigara, KAH‘a bağlı mortaliteyi %70 

oranında artırmaktadır (91). Sigarada kullanılan filtrelerin KAH riskini azalttığına 

dair bir kanıt yoktur (92). Pasif sigara içiciliği; sigara içmeyen, sağlıklı, genç bireyler 

arasında bile koroner dolaşımda endotel disfonksiyonuna neden olabilmektedir (93). 

Yapılan çalışmaların bir metaanalizinde sigara içmeyen bir insanın, sigara dumanına 

maruz kalmasının riski % 20-30 artırdığı gösterilmiştir (94).  
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            Sigara kullanımı ani ölüm, aort anevrizması, periferik arter hastalığı, iskemik 

ve hemorojik inme oranlarının artması ile de direkt ilişkilidir. Sigaranın bırakılması 

ile KV olaylarda düşüş görülür. Daha önceden sigara içen bir kişinin sigarayı 

bırakması ile KAH riski sigara içmeyen bir kişinin risk seviyelerine bir yılda ya da 

daha kısa sürede iner. 35 yaşında bir kişinin sigarayı bırakmasıyla, KV olayların 

azaldığı ve buna bağlı olarak yaşam süresinin 3-5 yıl uzadığı tespit edilmiştir (95). 

Sigaranın bırakılmasıyla, miyokard infarktüsü geçirmiş bir hastanın tekrarlayan olay 

riski  azalır. Sigara kullanmaya devam eden bir hastayla karşılaştırıldığında riskin 

%50 oranında azaldığı görülmüştür (96, 97). Sigara içiciliği, mortalitenin en önemli 

önlenebilir nedenidir (17).  

           TEKHARF çalışması, sigara kullanımının ülkemizde en yaygın risk faktörü 

olduğunu ortaya koymaktadır. Günde 10’dan fazla sigara tüketmek, koroner olay 

riskini 1.7 kat, herhangi bir nedene bağlı ölüm oranını 2-2.5 kat yükseltmektedir. 

Ülkemizde sigara içme alışkanlığı erkeklerde azalırken, kadınlarda ise artmaktadır 

(6). Sigara içmek oral kontraseptif ajanlarla sinerjistik etki gösterir. Oral kontraseptif 

ilaç kullanan genç kadınlar rölatif olarak daha yüksek risk altındadır. 

            Sigara, ani kan basıncı değişikliği yaparak, sempatik tonus üzerinde olumsuz 

etki göstererek, miyokard oksijen sunumunu azaltarak koroner kalp hastalığı riskini 

arttırır. Ayrıca uzun süreli sigara kullanımı LDL oksidasyonunu arttırır ve endotele 

bağlı koroner arter vazodilatasyonunu bozar (98). Bunların yanı sıra sigara, hs-CRP, 

homosistein ve fibrinojen düzeylerini, trombosit agregasyonunu, monositlerin 

endotele adezyonunu arttırır (99). 

            Yapılan çalışmalarda, sigaranın bırakılması yaş, cinsiyet, ülke farkından 

bağımsız olarak KAH mortalitesini % 36 azaltmıştır (100). Nurses Health Study, 

sigaranın  KAH üzerine olan olumsuz etkisinin sigaranın bırakılması ile, 2-3 yıl 

içinde kaybolduğunu  göstermiştir (101). Bu nedenle sigaranın bırakılması, 

kardiyolojide primer ve sekonder korumada en önemli girişimdir. 

 

 



19 
 

            2.3.4. Diabetes Mellitus 

            Diyabet koroner kalp hastalığı için bağımsız bir risk faktörüdür ve erkeklerde 

riski iki, kadınlarda dört kat arttırır (36, 102).           

            Diyabetli hastalarda, diyabetik dislipidemi olarak bilinen anormal lipoprotein 

profili, artmış KV riskin en önemli sebebidir. Bu hastalarda LDL kolesterol 

seviyeleri sıklıkla normale yakınken, LDL parçacıklarının daha küçüldüğü ve 

yoğunlaştığı ve böylece daha aterojenik özellik kazandığı saptanmıştır. Diyabetik 

dislipideminin diğer bileşenleri düşük HDL ve yüksek trigliserid seviyeleridir (103). 

Diyabet premenopozal kadınların koroner kalp hastalığı korunmasını ortadan kaldırır 

(102). Diyabetik erkekler ile karşılaştırıldığında, diyabetik kadınların tekrarlayan 

miyokard infarktüsü riski iki kat daha fazladır (104). 

            TEKHARF çalışması, ülkemizde Tip 2 Diyabet prevalansının erişkinlerde 2 

milyona ulaştığını, diyabetli sayısının yılda ortalama % 6 arttığını ortaya koymuştur. 

Bu da kardiyovasküler sağlığımız için kaygı vericidir. Diyabetin, hipertansiyon, 

santral obezite ve dislipidemiden bağımsız olarak kardiyak olayları % 70 oranında 

yükselttiği gösterilmiştir. Diyabeti olmayan bireylerde, hiperinsülineminin koroner 

kalp hastalığı için bağımsız bir etken olduğu ortaya  konulmuştur (6).  

            45-79 yaş arasındaki bireylerde HbA1c’ deki  %1’lik artışın kardiyovasküler 

olaylarda ve tüm nedenlere bağlı mortalitede %20-30’luk artışa neden olduğu EPIC 

Norfolk’un analizlerinde gösterilmiştir. Hiperglisemi kendi başına bu riske katkıda 

bulunsa da DM ve bozulmuş glukoz toleransı dislipidemi, hipertansiyon, obezite gibi 

risk faktörleriyle de ilişkilidir (105, 106). 

            Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (NCEP) raporunda DM bir koroner arter 

hastalığı eşdeğeri olarak kabul edilmekte ve en yüksek risk kategorisine girmektedir. 

Miyokard infarktüsü hikayesi olmayan tip 2 DM hastalarındaki MI riskinin %20, 

mortalite riskinin %15 saptanması ve bu risk oranının diyabeti olmayan, MI öyküsü 

olan hastalarla benzer olması nedeni ile bu sonuca varılmıştır (107). 

            Birleşik Krallık İleriye Yönelik Diyabet Çalışması (United Kingdom 

Prospective Diabetes Study, UKPDS) tip 2 diyabetiklerde, yoğun tedavi alanlar ile 
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konvansiyonel tedavi alanları komplikasyon riski açısından karşılaştırmıştır. Bu 

çalışmada yoğun tedavi grubunda açlık kan şekeri hedefi <108 mg/dl’dir. 

Konvansiyonel tedavi grubuna ilaç tedavisi hiperglisemik semptomlar oluştuğunda 

veya açlık kan şekeri >270 mg/dl olduğunda eklenmiştir. 10 yıllık takip sonrasında 

mikrovasküler komplikasyonlarda önemli azalma gözlenirken makrovasküler 

komplikasyonlarda azalma saptanmamıştır (108). 

            Diyabetli hastalarda yoğun lipid kontrolü koroner arter hastalığı riskini 

azaltır. Bu nedenle Amerika Diyabet Birliği (ADA) ve NCEP diyabetik hastalarda 

LDL hedefini <100 mg/dL olarak belirlemiştir. KV olay geçiren diyabetli bireylerde 

bu değer <70 mg/dL olmalıdır. 

            2015 TEMD Diyabet kılavuzunda, glisemik hedefler, açlık plazma glukozu 

için 80-130 mg/dL, HbA1c için ≤%7 olarak belirtilmiştir (109). 

            HbA1c'de sağlanan %1 oranındaki düşmenin mikrovasküler 

komplikasyonlarda %30 azalma sağladığı gösterilmiştir (110).  

            2.3.5. Obezite  

            Obezite, tüm dünyada yaygın görülen bir sağlık sorunudur ve giderek büyük 

bir pandemi haline gelmektedir. Epidemiyolojik veriler her üç kişiden birinin obez 

kategorisine girdiğini göstermektedir. Dünya Sağlık Örgütü (WHO)’ne göre obezite, 

1980 yılından günümüze kadar tüm dünyada iki kat artmıştır. Türk toplumunda 

obezite prevalansı, kadınlarda %30 gibi yüksek oranlara ulaşmıştır. TURDEP-I 

çalışmasında, obezite prevalansının kadınlarda %32,9, erkeklerde %13,2, genelde ise 

%22.3 olduğu belirlenmiştir. 

            TURDEP-I çalışmasından 12 yıl sonra sonra yapılan TURDEP-II 

çalışmasında, kadınlarda obezite sıklığı %44, erkeklerde %27 ve genel toplumda ise 

%35 bulunmuştur. Bu çalışmalara göre, son 12 yılda obezite genel toplumda %40, 

kadınlarda %34, erkeklerde ise %107 oranında artmıştır (111).  
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            Obezitede ölçüt olarak en çok vücut kitle indeksi (VKİ) kullanılır. VKİ, vücut 

ağırlı(kg), boyun karesine (m
2
) bölünerek elde edilir. VKİ’nin 30 kg/m

2
 ve üzerinde 

olması obezite, 25-29,9 kg/m
2
 arasında olması fazla kilolu olarak tanımlanır. 

            Obezite, kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı mortalitede artışa neden olur 

(112, 113). 25 kg/m
2
 üzerindeki VKİ’nde, her 5 kg/m

2 
artış, tüm nedenlere bağlı 

mortaliteyi %30, KV mortaliteyi de %40 arttırır (114).  

           Nurses Health Study (NHS)’de VKİ’ne göre KKH riski belirlenmiştir. Bu 

çalışmaya göre, VKİ 21’den küçük olanlarla karşılaştırıldığında, VKİ 21-22.9 kg/m
2
 

arasında olanlarda risk 1.2 kat, 23-24.9 kg/m
2  

arasında olanlarda 1.5 kat, 25-28.9 

kg/m
2
 arasında olanlarda 2.1 kat, 29 kg/m

2 
ve üzerinde olanlarda ise 3.6 kat artmıştır.  

            Santral (abdominal) obezite, bel çevresi ya da bel-kalça çevresi oranının 

arttığı obezite tipidir. Santral obezite, kalp-damar sağlığı açısından önemli bir risk 

faktörüdür. WHO’ya göre kadınlarda bel çevresinin 88 cm ve üzerinde olması, 

erkeklerde ise 102 cm ve üzerinde olması santral obezite olarak tanımlanır (111).  

            İnsülin direnci ve hiperinsülinemi; diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, 

düşük HDL gibi koroner risk faktörlerinin metabolik tabanını oluşturur. Bu  da 

insülin direnci sendromu veya metabolik sendrom olarak adlandırılır (115).  

            Metabolik sendrom için farklı tanı kriterleri tanımlanmıştır. 

İnternational Diabetes Foundation (IDF)-2005, Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

• Abdominal obezite (Bel çevresi: Avrupalı erkeklerde ≥ 94 cm, kadınlarda ≥ 80 cm) 

ve 

Aşağıdakilerden en az ikisi 

• Trigliserid ≥ 150 mg/dl 

• HDL erkekte < 40 mg/dl, kadında < 50 mg/dl 

• Kan basıncı ≥ 130/85 mmHg veya ilaç tedavisi altında HT 

• Açlık kan glukozu ≥ 100 mg/dl veya daha önce Tip 2 diyabet tanısı 
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National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel III 

(ATPIII)-2001, Metabolik Sendrom Tanı  Kriterleri 

Aşağıdakilerden en az üçü: 

• Abdominal obezite (bel çevresi: erkeklerde > 102 cm, kadınlarda > 88 cm) 

• Hipertrigliseridemi ( ≥150 mg/dl) 

• Düşük HDL (erkeklerde < 40 mg/dl, kadınlarda < 50 mg/dl) 

• Hipertansiyon (kan basıncı ≥ 130/85 mmHg) 

• Hiperglisemi (açlık kan glukozu ≥ 110 mg/dl) 

Dünya Sağlık Örgütü-1999, Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

Aşağıdakilerden en az biri: 

• İnsulin direnci 

• Bozulmuş glukoz toleransı 

• Aşikar diabetes mellitus 

ve 

Aşağıdakilerden en az ikisi: 

• Hipertansiyon (kan basıncı > 140/90 mmHg veya antihipertansif kullanıyor olmak) 

• Dislipidemi (trigliserid düzeyi > 150 mg/dl veya HDL düzeyi erkekte < 35 mg/dl, 

kadında < 39 mg/dl) 

• Abdominal obezite (BKİ > 30 kg/m2 veya bel/kalca oranı erkekte > 0.90, kadında > 

0.85) 

• Mikroalbuminüri (idrar albumin atılımı > 20 mcg/dk veya albumin/kreatinin oranı 

> 30 mg/g) 

            TEKHARF çalışmasına göre, ülkemizde 9.2 milyon kişide metabolik 

sendrom vardır. Metabolik sendrom görülme sıklığı, erkeklerde %28 iken  kadınlarda 
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%40 dır. KAH bulunan bireylerin % 53'ünde aynı zamanda metabolik sendrom da 

vardır (6). 

            Obezite, insülin direnci, hiperinsülinemi, tip 2 diyabet, hiperlipidemi, düşük 

HDL kolesterol, hipertansiyon, , protrombik faktörler ve sol ventrikül hipertrofisi ile 

birliktelik gösterir (116). Hipertansiyon, dislipidemi, hiperglisemi gibi konvansiyonel 

risk faktörlerinin sıklıkla obeziteye eşlik etmesi, obezitenin bağımsız bir risk faktörü 

olup olmadığı konusunda kuşkulara neden olmuştur (117). Yapılan çalışmalarda 

görülmüş ki, az miktarda kilo kaybı bile, metabolik risk faktörlerini düzelterek KAH 

riskini düşürür. Yüzde onluk kilo kaybı, dislipidemi, hipertansiyon ve hiperglisemide 

anlamlı bir düşüşe neden olmaktadır, yani kişi ideal kilosuna gelemese bile riskini 

azaltabilmektedir (118). 

            Kilo kaybı insülin duyarlılığını arttırarak hiperglisemiyi düzeltir ve diyabetli 

hastalarda HbA1c’yi düşürür, hipertansiyonu ve hiperlipidemiyi düzeltir, HDL 

kolesterolü arttırır (6).  Bu nedenle obez hastalar kilo vermeleri yönünde teşvik 

edilmeli ve diyetisyene yönlendirilmelidir. 

            2.3.6. Fiziksel İnaktivite 

            Fiziksel inaktivite, koroner kalp hastalığı için majör risk faktörüdür ve riski 

yaklaşık olarak iki kat artırır. Kardiyovasküler nedenli ve diğer tüm nedenlere bağlı 

ölümler ile haftalık yapılan egzersiz miktarı arasında doza bağlı bir ilişki tespit 

edilmiştir (119). 

            Amerikan Kalp Derneği 1992 yılında, “inaktivitenin KAH riskini arttırdığını” 

ve düzenli yapılan egzersizin koroner mortaliteyi azalttığını belirterek “sedanter 

yaşam tarzı”nı değiştirilebilir risk faktörleri arasında saymaktadır (120). 

            Düzenli fiziksel aktivite, kilo kaybına neden olur (121), dislipidemiyi 

düzeltir, HDL kolesterol miktarını arttırır (122), insülin duyarlılığını  arttırır (123), 

arterial kan basıncını düşürür (124, 125), endotele bağlı vazodilatasyonu (126) ve 

fibrinolitik aktiviteyi  arttırır (127). Bu nedenle terapötik yaşam tarzı değişikliğinde 

fizik aktivitenin önemli bir yeri vardır. 
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            Yapılacak fizik aktivitenin sıklığı, süresi ve tipi de önemlidir (128). Düzenli 

olarak,  haftada 5 gün, yarım saati geçecek şekilde hızlı yürüme, merdiven çıkma, 

yüzme, bisiklete binme, dansetme gibi orta şiddette  egzersiz, koroner kalp hastalığı 

riskini azaltmaktadır (129).  

            2.3.7. Aterojenik Diyet 

            Ölümün en önemli önlenebilir nedenleri arasında sigara kullanımı, aterojenik 

diyet ve fiziksel inaktivite sayılabilir (130). Yapılan çalışmalarda kolesterolden ve 

hayvansal yağlardan zengin beslenen toplumlarda koroner kalp hastalığının daha 

yüksek oranlarda görüldüğü tespit edilmiştir. Buna karşılık, balık ve sebze ağırlıklı 

beslenen toplumlarda koroner kalp hastalığı oranı düşüktür (131). 

             Lyon Diyet Kalp Çalışması alfa-linoleik asitten zengin olan Akdeniz tipi 

diyet ile batı tipi diyeti karşılaştırmıştır. Buna göre, diğer risk faktörlerinde  belirgin 

değişiklik olmaksızın, tekrarlayan kardiyak olaylarda  riskin % 65 oranında azaldığı 

saptanmıştır (132).  

            Koroner hastalıklardan korunmada, dislipidemi, hipertansiyon, diyabet ve 

obezitenin tedavisinde ilk adım diyet değişikliği olmalıdır (17). Doymuş yağ, 

kolesterol ve sodyumdan fakir, meyve ve sebzelerden yüksek, dengeli bir diyet 

önerilmelidir. Yağdan çok fakir diyetlerin tolere edilmesi zor olduğu gibi uzun 

dönem güvenilirliği şüphelidir (133). 

            Diyetin kalorisi, ideal vücut ağırlığını devam ettirecek şekilde olmalıdır ve 

yağ içeriği toplam kalorinin % 30’unu geçmemelidir. Balıklardan elde edilen tekli 

doymamış yağlar ve omega-3  yağ asitleri iyi bir kalori kaynağıdır (134). Koroner 

arter hastalığı veya dislipidemisi olan hastalar için günlük doymuş yağ oranı %7’yi 

geçmemeli ve diyetle alınan günlük kolesterol miktarı 200 mg dan az olmalıdır (36).  

          2.3.8. Yaş ve Cinsiyet  

            KAH insidansının yaşla birlikte arttığı bilinmektedir (135). Son yıllarda daha 

genç yaşlarda da görülme sıklığı artmıştır. Yapılan çalışmalarda KAH risk 

faktörlerinin daha çok yaşlı hastalarda görüldüğü izlenmiştir. Tutulan damar sayısına 
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göre karşılaştırıldığında ise gençlerde  tek damar hastalığının daha fazla  görüldüğü 

tespit edilmiştir (136, 137).  

            ACC/AHA kılavuzlarına göre erkeklerde 45 yaş ve üstü, kadınlarda 55 yaş ve 

üstü KAH için önemli bir risk faktörüdür. 

            Ülkemizde yapılan TEKHARF çalışmasına göre, yaş en önemli bağımsız risk 

faktörüdür ve her 1 yaş artışı KAH riskini erkeklerde %6,6, kadınlarda ise %4,7 

arttırır (63, 138). 

            Kadınlarla erkekler karşılaştırıldığında premenapozal kadınlarda KAH riski, 

kendinden 10 yaş genç bir erkek ile aynıdır (139). Menopozdan sonra kadınlar için 

risk artar, ancak aynı yaştaki erkeklere göre risk daha düşüktür (140). Kontraseptif 

ilaç kullanan veya erken menopozlu kadınlarda da risk artmaktadır. MI’ne neden 

olan risk faktörlerinin araştırıldığı, 52 ülkede yapılan INTERHEART çalışmasında, 

60 yaşından genç kadınlarda dislipidemi ve sigara gibi bazı risk faktörlerinin 

erkeklere oranla daha az bulunduğu görülmüştür. Bu çalışmaya göre; 60 yaşın 

altındaki kadınlarda MI prevalansının erkeklere oranla düşük olması %80 oranında 

bu risk faktörlerinin azlığına bağlıdır (141). Erkek cinsiyette ve yaşlılarda riskin 

artmış olması, değiştirilebilir risk faktörlerinin daha yoğun şekilde tedavi edilmesini 

gerektirir.  

           2.3.9. Aile Öyküsü 

           Birinci derece akrabada erken yaşta KAH  öyküsü olması, (baba veya diğer 

birinci derece erkek akrabalarda 55, anne veya diğer birinci derece kadın  

akrabalarda 65 yaşından önce) KAH için risk faktörü olarak kabul edilir (38, 39). 

Aile öyküsünün pozitif olması, o kişide ateroskleroz gelişim riskini 1,3- 1,6 kat 

arttırmaktadır (17, 19). Aile öyküsünün önemi; KAH na erken yaşta yakalanan 

akraba sayısının artmasıyla veya aile bireylerinin KAH na yakalanma yaşı düştükçe 

artar (142, 143).  
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            2.3.10. Zihinsel Stres ve Depresyon 

            Zihinsel stres sempatik sinir sistemini uyarır ve adrenalin salgısını arttırır. Bu 

da kalp hızını, kan basıncını, solunum sayısını ve plazma glukozunu arttırır. Ayrıca 

miyokardın oksijen ihtiyacını artırır ve miyokard iskemisini kötüleştirebilir. Zihinsel 

stres ile trombosit ve endotel disfonksiyonu arasında ilişki olduğunu ve stresin 

ventrikül aritmilerini indüklediğini gösteren çalışmalar mevcuttur (144, 145).  

           Depresyon; KAH için majör risk faktörleri olan hipertansiyon, sigara içimi, 

fiziksel inaktivite prevalansını artırmaktadır (146).  

2.4. Yeni Risk Faktörleri 

            2.4.1. Homosistein 

            Diyette alınan proteinlerin işlenmesi sırasında metiyoninden üretilen, protein 

sentezine katılmayan, sülfür içeren bir aminoasittir. Erişkinler için normal plazma 

düzeyleri 5-15 μmol/L olup; 15-30 μmol/L arasındaki değerler hafif, 30-100 μmol/L 

arasındaki değerler orta, 100 μmol/L‘nin üzerindeki değerler ağır 

hiperhomosisteinemi olarak değerlendirilmektedir. Plazma homosistein düzeyleri 

genetik ve çevresel faktörler tarafından belirlenmektedir (147). Homosistein birikimi 

metabolize edici yolaklardaki bloğa bağlı olarak gelişir. Metiyonin-homosistein 

metabolizmasında Sistatyonin beta-sentaz, N5,N10-metilentetrahidrofolat redüktaz 

(MTHFR), metiyonin sentaz üç anahtar enzim olarak; folat, B6, B12 substrat ya da 

kofaktör olarak fonksiyon gösterir. Yapılan çalışmalara göre, homosistein 

konsantrasyonları ile B vitaminleri arasında ters bir ilişki gösterilmiştir. Günde 400 

mcq dozunda folik asit homosistein düzeylerini yaklaşık % 25 düşürebilir. Vitamin 

B12 ilavesi de % 7 ek düşüş sağlar (148). Sistatyonin beta sentaz enzim eksikliği, 

sigara içiciliği, yoğun kahve ya da alkol alımı, renal yetmezlik, vitamin eksiklikleri, 

B vitamin metabolizmasını bozan ilaç kullanımı (gemfibrozil gibi), folik asit 

antagonisti olan ilaç kullanımı, malign hastalıklar, hipotroidizm 

hiperhomosisteinemiye neden olur (149).  

           Hiperhomosisteineminin düz kas hücre proliferasyonu ve endotel hasarı 

yoluyla ateroskleroza neden olduğu düşünülmektedir (150, 151). Homosistein artışı 
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ile endotel disfonksiyonu gelişir, LDL kolesterol daha hızlı okside olur, arteriyel 

vazodilatasyon bozulur, trombosit aktivasyonu artar, interlökin 8 miktarı artarak 

inflamasyon hız kazanır ve oksidatif stres artar (152). 

           Bazı çalışmalarda hafif ve orta homosisteineminin; KAH, PAH ve stroke için 

risk faktörü olduğu belirtilmiştir (153). Erken yaşta KAH geçiren ebeveynlerin 

çocuklarında homosistein düzeylerinin yüksek olduğu bildirilmiştir (154). 

Homosistein yüksekliği, koroner aterosklerozdan çok trombüsün aracılık ettiği 

olaylarla ilişkilidir (45).  

            Boushey ve Malinow’un çalışmalarında homosisteinin ateroskleroz için 

bağımsız bir risk faktörü olduğu güçlü bir şekilde gösterilmiştir ve semptomatik 

vasküler hastalığı olan bireylerin %15-50‘sinde hiperhomosisteinemi saptanmıştır 

(79, 155). Homosistein düzeyindeki 5 μmol/l‘lik bir artışın KAH riskini erkeklerde 

%60, kadınlarda %80 oranında arttırdığı tahmin edilmektedir. İsviçre Kalp 

Çalışması’nda, homosistein düzeyleri (kontrol vakalarında 9,1±3,2μmol/l, üç damar 

hastalığı olan vakalarda 12,4±5,4μmol/l) ile KAH arasında güçlü bir ilişki olduğu 

belirtilmiştir (156).  

            2.4.2. C-Reaktif Protein (CRP) – hs CRP  

            CRP akut infeksiyon ve inflamasyon durumunda salgılanan bir akut faz 

reaktanıdır. İmmun sistemdeki rolü fosfokolinlere bağlanarak kompleman sistemini 

aktive etmektir. CRP yüksekliği, plakta lipid birikmesini tetikleyen inflamasyonun 

bir belirtecidir. Ayrıca doğrudan etkileri ile endotel işlev bozukluğuna da yol 

açmaktadır (33). CRP‘nin başlangıçta IL-6‘a ya yanıt olarak yalnızca karaciğer 

tarafından sentez edildiği bilinmesine rağmen, yeni bulgular CRP‘nin koroner arter 

düz kas hücrelerinden ve hastalıklı damardan üretildiğini göstermiştir (157). 

            CRP, inflamatuar reaksiyonda birçok olayı aktive eder. İnflamasyonun bir 

belirteci olmakla birlikte lokal adhezyon moleküllerinin ekspresyonunun arttırarak, 

endotel nitrik oksit biyoaktivitesinin azaltarak, makrofajların LDL alımını 

etkileyerek damarın zedelenmesini kolaylaştırır (158). 
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            KV hastalık göstergesi olarak, hs-CRP, CRP’ye göre daha güvenilir sonuçlar 

vermektedir (159). 

            Hs-CRP yüksekliği ile AMI, inme, PAH ve ani ölüm riski arasında bağımsız 

olarak ilişki olduğu gösterilmiştir (160). 

            Hs-CRP yüksekliği, tekrarlayan koroner olaylar, anjiyoplasti sonrası 

trombotik olaylar ve koroner bypass sonrası kötü prognozla da ilişkilidir (161).             

Ridker ve ark. tarafından yapılan çalışmalarda hem kadınlarda hem de erkeklerde hs-

CRP yüksekliğinin KV risk artışı ile ilişkili olduğu, Total Kolesterol ve HDL 

Kolesterol düzeyine dayanarak saptanan riske ek katkıda bulunduğu öne sürülmüştür 

(162). 

            2003 yılında Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi (CDC) ile AHA, hs-

CRP’nin  inflamasyonun sensitif bir göstergesi olduğunu ve KV risk faktörlerine 

ilave edilebileceği açıklanmıştır (163).  

           Hs-CRP değerlendirmesinde AHA, hs-CRP düzeyinin 1 mg/l nin altında 

olmasını düşük, 1-3 mg/l arasında olmasını orta, 3 mg/l nin üzerinde olmasını yüksek 

KV risk olarak olarak belirtmiştir. 

            2.4.3. Fibrinojen 

            Fibrinojen, CRP gibi bir akut faz reaktanıdır. Karaciğerde sentezlenir. 

Glikoprotein yapısındadır. Trombosit agregasyonunu,  pıhtılaşma faktörlerinin 

aktivasyonunu ve düz kas hücre proliferasyonunu uyarır (164). 

            HT, diyabet, sigara, obezite, dislipidemi ve menopoz gibi KV risk faktörleri, 

fibrinojen yüksekliği ile ilişkilidir. Egzersiz yapan, hormon replasman tedavisi alan 

ve HDL kolesterol düzeyi yüksek olan kişilerin fibrinojen düzeyleri düşük 

bulunmuştur (165, 166). 

            Fibrinojen düzeyi arttıkça KV risk artar (167). 
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            2.4.4. Lipoprotein (a)  

            Apoprotein a’nın disüllfid bağı ile LDL’ye bağlanması ile Lipoprotein (a) 

oluşur. Plazminojen ve plazmine yapısal olarak benzeyen apo A, protrombotik ve 

antifibrinolitik etki gösterir. Ayrıca Lp (a) damarın intima tabakasında birikerek 

aterogenez oluşumuna katkı sağlar. 

            Hipotiroidi, akromegali, inflamasyon, böbrek yetmezliği ve tiaglitazon 

kullanımı Lp (a) düzeylerini arttırır. Renal hastalıklarda ve diyabetik nefropatili 

hastalarda da proteinüri ile doğru orantılı olarak Lp(a) düzeyi artmaktadır (168, 169).  

            Hipertiroidi ve ciddi karaciğer hastağı varlığında ise Lp (a) düzeyi 

azalmaktadır. 

            30 mg/dl üzerindeki Lp (a) değerleri KAH için risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. 

            Yapılan çalışmalarda Lp(a) yüksekliği ile KAH, anjioplasti sonrası gelişen 

restenoz, PAH, serebrovasküler hastalıklar arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (170, 

171, 172, 173).  Bu çalışmaların aksine, Lp(a) yüksekliği ile KAH arasında ilişkinin 

saptanmadığı çalışmalar da vardır (174, 175). 

            2.4.5. Ürik Asit 

            Serum ürik asit düzeyi ile koroner arter hastalığı arasındaki ilişkiyi ilk olarak 

Gertler ve arkadaşları 1951 yılında göstermişlerdir. Ürik asit düzeyi ile her biri 

kardiyovasküler hastalık için birer risk faktörü olan obezite, hipertansiyon, diyabetes 

mellitus, dislipidemi, ileri yaş ve erkek cinsiyet arasında kuvvetli bir ilişki 

bulunmaktadır (176). Obezite, renal ürat klirensini azaltır ve ürik asit yapımını 

arttırır. Tedavi edilmemiş hipertansif hastaların % 22-38’inde hiperürisemi vardır. 

Primer hipertansiyonu olan hastalarda da renal ürat klirensi düşüktür (177). 

Hipertrigliseridemisi olan hastaların %80’inde hiperürisemi vardır. 

           Hipertansiyonlu ve hiperürisemili hastaların, ürik asidi normal olan hastalara 

göre KAH’na ya da SVH’lara yakalanma oranı 3-5 kat daha fazladır (178). 
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           Ürik asit ile diğer KV risk faktörleri arasındaki ilişkinin yanısıra, ürik asidin 

farklı mekanizmalar ile de KAH riskini arttırdığı bilinmektedir. Bu mekanizmalar 

(176, 179); 

 Glomerüllerde afferent arteriollerde kalınlaşmaya neden olur, renin 

           anjiyotensin sistemini aktive eder.  

 Endotelden nitrik oksit (NO) üretimini engelleyerek endotel fonksiyon 

bozukluğuna yol açar. 

 İnsan vasküler düz kas hücre çoğalmasını ve C-reaktif protein (CRP) 

sentezini uyarır.  

  Platelet adezyonunu ve parçalanmasını artırır.  

 Trombüs oluşumunu artırır.  

 Oksidatif stres ve serbest oksijen radikalleri oluşumunda rol oynar. 

 Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL) oksidasyonunu artırır ve lipid 

peroksidasyonunda rol oynar.    

2.5. Akut Koroner Sendrom 

            Bir koroner arterin kan akımındaki ani bozulmaya bağlı olarak, beslediği 

miyokard bölgesinde oluşan iskeminin neden olduğu klinik durum akut koroner 

sendrom olarak adlandırılır (179). Akut koroner sendrom, Kararsız (unstabil) Angina 

Pektoris (KAP), ST Yükselmeli Miyokard İnfarktüsü (STYMI) ve ST Yükselmesiz 

Miyokard İnfarktüsü (NSTYMI)’ ne ortak olarak verilen bir isimdir. STYMI, tüm 

akut koroner sendromların dörtte birini oluşturur. Geri kalanını ise KAP ve NSTYMI 

oluşturur (181).  

            2.5.1. ST Segment Yükselmeli Miyokard İnfarktüsü (STYMI)  

            İstirahatle ve nitrogliserin ile geçmeyen, 20 dakikadan uzun süren tipik göğüs 

ağrısı ile EKG’de ardışık iki veya daha fazla derivasyonda 1 mm ve daha fazla (V2-

V3 için erkeklerde 2 mm, kadınlarda 1,5 mm ve daha fazla) ST segment yükselmesi 

olması veya yeni gelişen sol dal bloğu olması STYMI’ı düşündürür. ST segment 

yükselmesi genellikle koroner arterdeki akut total tıkanıklığın bir göstergesidir. 

Koroner arterdeki tıkanıklıktan 15–30 dakika sonra miyokard nekrozu gelişmeye 
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başlar. Miyokard nekrozu, subendokardiyumdan subepikarda doğru ilerler (181). 

Koroner trombozisde, başlangıçta oklüzyon trombosit kümelenmesine bağlıdır. Daha 

sonra fibrin, trombosit tıkacının sağlamlaşmasını sağlar. Tedavide fibrinolitik 

ajanlarla veya anjioplasti ile hızlı ve kalıcı rekanalizasyon sağlanması hedeflenir (3, 

5, 182, 183).  

           2.5.2. ST Segment Yükselmesiz Akut Koroner Sendrom (NSTY-AKS) 

           Akut göğüs ağrısı bulunan, ama sürekli (>20 dakika)  ST segment yükselmesi 

bulunmayan hastalar NSTY-AKS tanısı alır. Bu hastaların EKG’sinde sürekli veya 

geçici ST segment çökmesi, T dalgasının tersine dönmesi, düz T dalgaları 

görülebiliceği gibi normal EKG bulguları da görülebilir (184). 

            Kararsız anjina pektoris (KAP) ve ST yükselmesiz miyokard infarktüsü 

(NSTYMI) olmak üzere iki gruba ayılır : 

            20 dakikadan uzun süren istirahat anjinası,  son iki ay içinde yeni başlayan 

egzersiz anjinası, son zamanlarda şiddeti, süresi ve sıklığı artan egzersiz anjinası ya 

da infarktüsten sonra olan anjina KAP olarak değerlendirilir (3). KAP’ta 

miyokardiyal nekroz henüz gelişmemiştir. Bu nedenle erken dönemde tanı ve tedavi 

ile miyokard nekrozu önlenebilmektedir.  

           NSTYMI; KAP kliniğine ilave olarak kardiyak belirteçlerin yüksekliğinin 

eşlik ettiği akut koroner sendrom tipidir. NSTYMI nekroz subendokardiyaldir. 

Koroner arter trombüs ile tama yakın tıkanmıştır ancak kendiliğinden ya da 

trombolitik tedavi ile açılmıştır (185).  
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Şekil 2.1. AKS spektrumu. EKG = elektrokardiyogram; NSTEMI = ST 

yükselmesiz miyokart enfarktüsü; STEMI= ST-yükselmeli 

miyokard enfarktüsü (184). 

 

2.6. Gençlerde Akut Koroner Sendrom 

           Akut koroner sendromlar gençlerde ve genç erişkinlerde nadir görülür. 

Framingham Kalp Çalışması’nda 10 yıllık takip boyunca miyokard enfarktüsü 

insidansı, 30-34 yaş arası erkeklerde binde 12.9, 35-44 yaş arası kadınlarda ise binde 

5.2 olarak bulunmuştur. Buna karşılık 55-64 yaş arası erkek ve kadınlardaki insidans 

8 ila 9 kat fazladır (8). Başka bir çalışmada da KAH olan kişilerin sadece %3’ünün 

40 yaş altı genç populasyondan oluştuğu tespit edilmiştir (186, 187). 

           Risk faktörlerinin prevalansı genç erişkinlerde giderek artmaktadır ve bu yaş 

grubunda yakın gelecekte KAH’da belirgin bir artış olacaktır.  

           Geleneksel olarak kalp hastalıkları için en önemli risk faktörü olarak 

tanımlanan sigara içme alışkanlığı, gençlerde ve genç erişkinlerde giderek 

artmaktadır. Framingham Kalp Çalışması’nda 35 ila 44 yaş arası sigara içen kişilerin, 

aynı yaş grubunda sigara içmeyenlere göre KAH için rölatif riskinin yaklaşık 3 kat 

fazla olduğu gösterilmiştir (205). 
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            Obezite de genç bireylerde her geçen gün giderek artan bir problem haline 

gelmektedir. KAH’ı için risk faktörü olan insülin direnci, Amerika’da okul çağı 

çocukların %24’ünde gözlenmiştir. Metabolik sendrom ve insülin direnci MI geçiren 

genç bireylerin üçte ikisininde  bulunmaktadır (186, 188).  

            Dislipidemi de genç yaşta KAH olanlarda sık görülen bir risk faktörüdür. 

Yapılan bir çalışmada, kendi yaş ve cinsiyet grubuyla karşılaştırıldığında, ilk 

miyokard infarktüsü ile başvuran gençlerin  trigliserid ve lipoprotein(a) düzeyleri 

yüksek, HDL  düzeyi ise  düşük saptanmıştır. Ayrıca bu kişilerin birinci dereceden 

akrabalarında da lipoprotein(a) düzeylerinde yükseklik görülmüştür (189). 

            Lipoproteinlerin aterojenik alt fraksiyonları (küçük yoğun LDL, Lp(a) gibi), 

artmış fibrinojen ve homosistein, anormal kan viskozitesi daha az araştırılmış risk 

faktörleridir. Bir çalışmada (190), artmış Lp(a) ve homosistein düzeylerinin genç 

erkeklerde KAH gelişimi için bağımsız risk faktörleri olduğu gösterilmiştir. Buna 

rağmen genç kadınlarda, bu iki faktörün sinerjistik etkileşerek KAH riskini arttırdığı 

düşünülmektedir. 

            Emosyonel stres ve agresif kişiliğin de genç yaş grubunda KAH prevalansı ile 

ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar vardır. CARDIA (Coronary Artery Risk 

Development in Young Adults Study) çalışmasında, genç erişkinlerde psikososyal 

stres ile MI ve koroner arter kalsifikasyonu arasında ilişki olduğu gösterilmiştir 

(191).   

            Bağ dokusu hastalıkları, aort diseksiyonu, koroner arter anevrizması ve 

trombüs oluşumu  da ateroskleroz olmaksızın miyokard hasarına neden olur (186, 

192). 

            Takayasu arteriti, aorta ve pulmoner arterlerin büyük dallarını tutan 

granülamatöz bir vaskülittir. İzole koroner tutulum hastaların %5’inden azında 

görülür. Takayasu arteritinde KAH için ortalama yaş 24 olarak belirtilmiştir (193). 

            Dev hücreli arteritte koroner arter tutulumu nadiren görülür. Buna rağmen MI 

ile ilişkili vakalar vardır (194). 
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            Çocukluk döneminde görülen Kawasaki hastalığı, koroner anevrizma ve 

diseksiyon yaparak  akut MI’a yol açabilir. Kawasaki hastalığının akut atakları 

sonrası damarlarda endotel disfonksiyonu görülür. Endotel disfonksiyonu, 

aterosklerozun gelişimini kolaylaştırabilir (5, 195). 

            Sistemik lupus eritematozus (SLE), immün kompleksler ve kompleman 

aktivasyonu ile endotel disfonksiyonuna yol açar. SLE’de bulunan otoantikorlar ve 

antifosfolipid antikor (AFA), okside LDL’yi arttırır, aterosklerozun gelişimine ve 

protrombotik durumun oluşmasına neden olur (196). 

            Büyük, orta ve küçük boy damarların vasküliti olarak bilinen Behçet hastalığı 

da MI’a neden olabilir (197). Geri ve ark, tarafından yapılan çalışmada, behçet 

hastalarındaki kalp patolojileri araştırılmış ve normal populasyona göre anlamlı 

derecede yüksek (%6) kalp patolojisi bulunmuştur. Kalp tutulumlarının % 19’u 

intrakardiyak trombüs, % 17’si miyokart infarktüsü şeklindedir (198).  

            AKS tanısı ile gelen genç hastalarda madde bağımlılığı da mutlaka akla 

getirilmelidir. Kokain kullanımı sonrası komplikasyon ile acil servise başvuran 

hastaların %6’nda MI tespit edilmiştir. Kokain, koroner vazospazma ve 

hiperkoagülopatiye neden olarak MI’ı tetikleyebilir (186, 192, 199).  Esrar, trombosit 

agregasyonunu arttırarak ve miyokardial oksijen sunumu bozarak  MI ne neden 

olabilir. Marijuhana ise içeriğindeki 9-tetrahidrokannabinol ile karboksi hemoglobin 

düzeyini arttırır ve miyokardiyal oksijen sunumunu azaltır. Sentetik bir kannabinoid 

olan bonzai de MI’ ne neden olur ancak bunu hangi mekanizma ile yaptığı henüz net 

değildir (200). 

            Kazanılmış ve konjenital hiperkoagülopati, daha çok venöz sistemde olmak 

üzere, tromboz oluşumunu kolaylaştırır. Trombüs oluşumunda  arteriyal ve venöz 

sistemde farklı etyolojiler rol oynamaktadır. Arteriyel sistemde endotel hasarı ve 

trombosit fonksiyon bozukluğu trombozu tetiklerken venöz sistemde daha çok staz 

ve pıhtılaşma sistemine ait bozukluklar  tromboz gelişimine neden olur. FVL, 

protrombin gen mutasyonu,  MTHFR gen mutasyonu, nefrotik sendrom, protein  C, 

S eksiklikleri, antitrombin III eksikliği, antifosfolipid antikor sendromu ve doğum 

kontrol ilacı kullanımının hiperkoagülopati ve tromboza neden olduğu aşikardır. 
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Ancak genç yaşta görülen  AKS’daki rolünün ne olduğu  net olarak bilinmemektedir 

(201, 202). 

            Gençlerde görülen miyokard infarktüsü iki grupta incelenebilir. Birincisi tek 

damarda tek lezyonun görüldüğü ve bu lezyonun akut olarak rüptürüne bağlı olarak 

gelişen MI. Sistolik fonksiyonları nispeten korunduğu için bu grubun uzun dönem 

prognozu çok iyidir. İkincisi  ise üç damar hastalığının bulunduğu, önlemlere rağmen 

aterosklerozun ilerlemesinin yavaşlatılamadığı gruptur. Bu grupta prognoz daha 

kötüdür. Neyse ki genç MI’ların yalnızca küçük bir kısmı bu grupta yer alır. 

            Yapılan birçok çalışmada da yaşlılarla kıyaslandığında, gençlerde görülen 

MI’da tek damar tutulumunun daha fazla olduğu, prognozun daha iyi olduğu, yapılan 

koroner anjiografilerinde normal angiografi bulgularının veya %70’in altında stenoz 

gibi anjiografi sonuçlarının daha sık olduğu belirtilmiştir (203, 204). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

          Akut koroner sendrom (Kararsız angina pektoris, non-ST yükselmeli 

miyokard infarktüsü ve ST yükselmeli miyokard infarktüsü) tanısı kesinleşmiş genç 

erkek ve kadınlarda risk faktörlerinin dağılımını değerlendirmek için çalışmanın 

yapılması planlandı. 25.12.2014 tarih ve 10 sayılı Etik Kurul onayı, Eskişehir 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan alınarak 

çalışma başlatıldı. Çalışma Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda tek merkezli olarak yürütüldü. Aralık 2014 ile Aralık 

2015 tarihleri arasında akut koroner sendrom  tanısı ile koroner yoğun bakıma kabul 

edilen  kırk yaş ve altındaki hastalar çalışmaya dahil edildi. Belirtilen tarihler 

arasında çalışma kriterlerini taşıyan toplam ardışık 59 hasta çalışmaya dahil edildi.  

Kardiyovasküler hastalık gelişiminde etkili geleneksel ve yeni risk faktörlerini (Yaş, 

cinsiyet, medeni durum, meslek, tanı, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, koroner 

arter hastalığı aile öyküsü, sigara kullanımı, madde bağımlılığı, kronik hastalık, 

vaskülit, otoimmun hastalık varlığı, kadın hastalar için oral kontraseptif kullanımı, 

polikistik over sendromu, menstrual siklus düzeni) içeren bir form dolduruldu. 

            AKS olarak değerlendirilmiş olan hastalar, EKG bulguları ve kardiyak enzim 

düzeylerine göre ST yükselmeli miyokard infarktüsü (STYMI), ST yükselmesiz 

miyokard infarktüsü (NSTYMI) ve kararsız angina pektoris (KAP) olmak üzere üç 

farklı gruba ayrıldı. 30 dakikadan uzun süren istirahat anginası ile acil servise 

başvurmuş, EKG’de ardışık en az iki derivasyonda ST yükselmesi olan (göğüs 

derivasyonlarında ≥2 mm, extremite derivasyonlarında ≥1 mm) ve kardiyak enzim 

düzeyleri yükselmiş olan 48 hasta STYMI grubuna, ST yükselmesi olmadan ( 

dinamik ST-T degisikliği ile ) kardiyak enzimleri yükselmiş olan 7 hasta NSTYMI 

grubuna dahil edildi. Son 48 saat içinde istirahat anginası olup, ST-T değişikliği 

gözlenen, ancak miyokard nekrozunu yansıtan kardiyak enzim düzeyleri tekrarlayan 

ölçümlerde normal olarak saptanmış olan 4 hasta KAP grubunu oluşturdu. 

            Hipertansiyon varlığı, kan basıncının sistolik >140 mmHg ya da diyastolik 

>90 mmHg olması, hipertansiyonu olduğunu bildiren ve  antihipertansif ilaç 

kullanımı olarak tanımlandı.  
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            Daha önceden diyabetes mellitus tanısı almış hastalar ile açlık kan şekeri 

>126 mg/dl saptananlar diyabeti var olarak kabul edildi. 

            Kolesterol yüksekliği nedeni ile herhangi bir ajan kullanan veya kolesterol 

yüksekliği olduğunu belirten veya LDL değeri 130 mg/dl nin üzerinde olan hastaların 

hiperlipidemisi var olarak kabul edildi. 

            Bütün hastaların boyu ve kilosu ölçülerek kaydedildi ve vücut kitle indeksi 

hesaplandı. Vücut kitle indeksi; kg cinsinden vücut ağırlığının, metre cinsinden boy 

uzunluğunun karesine bölünmesiyle elde edildi. Türkiye Endokrin ve Metabolizma 

Derneği Obezite Tanı ve Tedavi 2015 kılavuzuna göre VKI 25.0-29.9 kg/m² olan 

hastalar kilo fazlalığı, VKI ≥30 kg/m² olan hastalar obez kabul edildi. 

            Bütün hastaların esnemeyen mezurayla en alt kostayla crista iliakalar arası 

orta noktadan umblikusa denk gelecek şekilde ekspiryum sonunda bel çevresi 

ölçüldü ve kaydedildi. Bel çevresinin erkeklerde ≥102 cm, kadınlarda ≥88 cm olması 

abdominal obezite olarak değerlendirildi (110). 

            Baba veya diğer birinci derece erkek akrabalarda 55 yaşından önce, anne 

veya diğer birinci derece kadın akrabalarda 65 yaşından önce koroner arter hastalığı 

gelişmiş olanlarda aile öyküsü pozitif kabul edildi. 

            Hasta sigara kullanıyorsa veya sigarayı bırakıp tekrar başlamış ise hastanın 

sigara öyküsü pozitif kabul edildi. 

            Daha önce yaşamının herhangi bir bölümünde bağımlılık yapıcı madde 

kullandığını belirten hastaların bağımlılık yapıcı madde kullanım öyküsü pozitif 

kabul edildi.  

            Bütün hastaların başvuru EKG leri incelendi, patolojik bulgular kaydedildi. 

Dosyaları incelenerek; CKMB ve Troponinin pik değerleri ile total kolesterol, LDL, 

HDL, TG, tam kan sayımı, BUN, kreatinin, AST, ALT değerleri kaydedildi. 

            Bütün hastaların koroner anjiografi raporları incelenerek suçlu damar ve 

tutulan damar sayısı kaydedildi. Bütün hastaların EKO raporları incelendi; EF değeri, 

ASD-VSD, intrakardiyak trombüs ve kapak patolojisi olup olmadığı kaydedildi. 
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3.1. Verilerin İstatistiksel Analizi 

            Sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma (SD), kategorik değişkenler 

yüzde olarak ifade edildi. Normal dağılım gösteren sürekli değişkenlerin 

karşılaştırılmasında student t-testi, normal dağılım göstermeyenlerin 

karşılaştırılmasında Mann-Whitney U-testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanıldı. Tüm çalışma populasyonuna ait genel 

ortalamalar, kadın ve erkek hastalardaki ortalamalar ve risk faktörleri hesaplanarak 

her iki cinsiyet  arasında karşılatırıldı. Tüm karşılaştırmalarda p<0.05 değeri anlamlı 

olarak kabul edildi. İstatistiksel analizler SPSS 16.0 programı kullanılarak yapıldı 

(SPSS Inc., Chicago, IL). 
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4. BULGULAR 

            Çalışmaya dahil edilen hastaların ortalama yaşı 34.7±4.3 idi. Çalışmaya 

alınan hastaların % 84.7’si erkek geri kalan % 15.3’ü kadın idi. Çalışma 

populasyonunun % 76.0’sı evli, % 12.0’si dul ve geri kalan %12.0’si ise bekardı. 

Erkeklerde dul ve bekar olma oranı daha yüksekti. Obezite durumuna göre gruplar 

incelendiğinde santral obezite ölçütü bel çevresi kadınlarda 89.4±17.6 mm, 

erkeklerde 99.2±8.7 mm, vücut kitle indeksi kadınlarda 27.5±6.3 kg/m
2
, erkeklerde 

ise 26.6±3.1 kg/m
2
 idi. Obezite açısından iki grup arasında istatistiksel öneme 

ulaşmamakla beraber kadınlar daha fazla kilolu idi. Hematolojik incelemelerden 

Hemoglobin değeri kadınlarda erkeklerden daha düşüktü (12.8±1.3’e karşılık 15±1.5, 

p <0.001). Diğer hematolojik ve biyokimyasal incelemeler gruplar arasında benzerdi. 

Çalışma populasyonuna ait temel klinik ve laboratuvar özellikler tablo 4.1’de 

özetlendi. 

 

Tablo 4.1. Hastalara ait temel klinik ve laboratuvar özellikler  

 Toplam (n=59) Kadın (n= 9) Erkek (n=50) P değeri  

Yaş (yıl) 34.7± 4.3  32.11± 4.5 35.2± 4.1 0.04 

Medeni Hal (n,%) 

       Evli 

       Bekar 

       Dul 

 

45 (76.0) 

7 (12.0) 

7 (12.0) 

 

7 (77.8) 

0 (-) 

2 (22.2)  

 

38 (75.5) 

7 (14.3) 

5 (10.2) 

0.3 

Bel çevresi (cm)  97.8 ±10.7  89.4±17.6 99.2±8.7  0.2 

VKİ 26.8±3.6 27.5±6.3 26.6±3.1 0.7 

AKŞ  127±47.8 122±59.2 128±46 0.73 

Hb (gr/dl) 14.6±1.6 12.8±1.3 15±1.5 0 

BK  13801±5318 15959±6020 13404±5149 0.18 

PLT 269830±67831 311330±75283 262200±64318 0.45 

ÜRE 18.4±13 14±5.6 19.2±13.8 0.27 

Kre 1.17±1.95 0.74±0.34 1.25±2.11 0.47 

ALT 53.6±67.7 120±157.4 41.6±20.8 0.2 

AST 110±91 142±94 104±90 0.27 

 

 

            Çalışma populasyonunun büyük kısmı ST yükselmeli miyokard infarktüsü 

hastaları idi. Tüm populasyonun % 81.3’ü akut ST yükselmeli miyokard infarktüsü, 

% 11.9’u ST yükselmesiz miyokard infarktüsü ve % 6.8’i kararsız angina pektoris 
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idi. Gruplar arasında AKS alt tipi sıklığı açısından fark yoktu. Cinsiyete göre akut 

koroner sendrom tipi sıklığı şekil 4.1’de özetlendi. 

 

 

Şekil 4.1. Cinsiyete göre  AKS tipi 

 

            Çalışma popülasyonunun % 5.1’inde diyabet vardı. Erkeklerin % 6 ’sında 

diyabet görülürken, kadınlarda diyabet yoktu. Hipertansiyon popülasyonun % 

8.5’inde vardı. Kadınlarda HT varlığı erkeklerden daha fazlaydı ancak istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık yoktu (%11.1’e karşılık % 8.0 p>0.05). Popülasyonun % 

86.4’ü sigara kullanıyordu. Cinsiyete göre incelendiğinde erkeklerde sigara kullanım 

oranı kadınlara kıyasla çok daha yüksekti (% 92.0’ye karşılık % 55.6). Sigara 

kullanımı açısından iki grup arasında anlamlı farklılık vardı (p<0.05). Popülasyonun 

% 66.1’inde dislipidemi vardı. Erkeklerde dislipidemi sıklığı kadınlara kıyasla 

oldukça fazlaydı ancak istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (%70.0’e karşılık % 

44.4 p>0.05). Hastaların % 28.8’inin birinci derece akrabalarında erken KAH öyküsü 

vardı. İstatistiksel olarak öneme ulaşmamakla beraber, kadınlarda birinci derece 

akrabalarda erken KAH öyküsü erkeklerden daha fazlaydı (% 44.4’e karşılık % 26.0 

p>0.05). Bel çevresi ve VKİ’ne göre obezite değerlendirildiğinde hastaların % 

43.0’ünde abdominal obezite, % 18.0’inde VKİ’ne göre obezite vardı. Cinsiyete göre 

incelendiğinde hem bel çevresi hem de VKİ’ne göre kadınlarda obezite daha fazlaydı 
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ancak istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu. (Abdominal obezite % 57.1’e 

karşılık % 40.9 p >0.05, VKİ >30 olan % 33.3’e karşılık % 15.9 p>0.05). Çalışma 

popülasyonuna ait geleneksel kardiyovasküler risk faktörü sıklığı tablo 4.2’de 

özetlendi. 

 

Tablo 4.2. Hastalara ait geleneksel kardiyovasküler risk faktörü sıklığı 

 Toplam (n=59) Kadın (n=9 ) Erkek (n=50) P değeri  

DM (%) 5.1 0 6.0 0.6 

HT (%) 8.5 11.1 8.0 0.57 

Sigara (%) 86.4 55.6 92.0 0.014 

Dislipidemi (%) 66.1 44.4 70.0 0.13 

Aile Hikayesi (%) 28.8 44.4 26.0 0.23 

Obezite (%) 

    Abdominal  

    VKİ >30 

 

43.0 

18.0 

 

57.1 

33.3 

 

40.9 

15.9 

 

0.34 

0.29 

 

            Perkutan koroner anjiografi raporları incelendiğinde, çalışmaya dahil edilen 

hastaların % 64.4’ünde LAD, % 27.1’inde RCA, % 8.5’inde Cx tutulumu gözlendi. 

Cinsiyete göre incelendiğinde damar tutulumu açısından gruplar arasında anlamlı 

fark yoktu. Çalışma populasyonunun % 71.2’sinde tek damar, % 22.0’sinde iki 

damar, % 6.8’inde üç damar tutulumu gözlendi. Tutulan damar sayısı açısından 

gruplar arasında anlamlı fark yoktu. Çalışmaya dahil edilen hastaların yapılan 

EKO’larında ortalama EF  % 53.0±12.0 idi. Hastaların % 8.9’unda kapak patolojisi 

vardı. Erkeklerde % 10.8 oranında kapak patolojisi görülürken kadınlarda kapak 

patolojisi görülmedi. Hastaların % 4.3’ünde intrakardiyak trombüs saptandı. 

İstatistiksel olarak önemi olmamakla beraber intrakardiyak trombüs kadınlarda 

erkeklere göre  daha fazla görüldü. Hastalara ait temel anjiografik ve 

ekokardiyografik özellikler tablo 4.3’te özetlendi. 
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Tablo 4.3. Hastalara ait temel anjiyografik ve ekokardiyografik özellikler 

  

Toplam 

(n=59) 

 

Kadın (n=9 ) 

 

Erkek (n=50) 

 

  P 

değeri  

Kulprit lezyon (%) 

        LAD 

        Cx 

        RCA 

 

64.4 

8.5 

27.1 

 

88.9 

11.1 

0 

 

60.0 

8.0 

32.0 

 

0.14 

Tutulan Damar Sayısı 

 Tek Damar Hastalığı (n, %) 

 İki Damar Hastalığı (n, %) 

 Üç Damar Hastalığı (n, %) 

 

71.2 

22.0 

6.8 

 

88.9 

0 

11.1 

 

68.0 

26.0 

6.0 

 

0.2 

Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 53.0±12.0 47.6±12.8 54.2±12.3 0.18 

Kapak Patolojisi (%) 8.9 0 10.8 0.44 

İntrakardiyak trombüs (%) 4.3 12.5 2.6 0.32 

ASD/VSD (%) 0 0 0  - 

 

  

            Çalışmaya dahil edilen hastaların % 3.6’sında vaskülit, % 8.9’unda otoimmun 

hastalık vardı. Cinsiyete göre incelendiğinde kadınlarda otoimmun hastalık ve 

vaskülit daha fazla görülmesine rağmen anlamlı farklılık yoktu. (Vaskülit % 11.1’e 

karşılık % 2.1, otoimmun hastalık % 22.2’ye karşılık % 6.4). Hastaların % 1.8’inde 

uyuşturucu madde bağımlılığı vardı. Kadınlarda uyuşturucu madde bağımlılığı 

görülmezken, erkeklerin % 2.0’sinde uyuşturucu madde bağımlılığı vardı. Çalışmaya 

dahil edilen kadın hastalarda PCOS ve oral kontraseptif kullanımı yoktu. Daha az 

tanımlanmış yeni kardiyovasküler risk faktörleri tablo 4.4’de özetlendi.  

 

Tablo 4.4.  Daha az tanımlanmış yeni kardiyovasküler risk faktörleri 

 Toplam 

(n=59) 

Kadın 

(n=9 ) 

Erkek 

(n=50) 

P 

değeri  

Vaskülit (%) 3.6 11.1 2.1 0.3 

Oto-immün hastalık (%) 8.9 22.2 6.4 0.18 

Oral kontraseptif kullanımı (n, %) 0 0 - - 

PKOS (n, %) 0 0 - - 

Uyuşturucu madde bağımlılığı (n, %) 1.8 0 2 0.8 

             

            Çalışmaya dahil edilen hastaların % 5.1’inde ölüm, % 20.3’ünde tekrarlayan 

infarktüs görüldü. Ölüm sıklığı kadınlarda daha fazla iken (% 11.1’e karşılık % 4.0), 
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tekrarlayan infarktüs sıklığı erkeklerde daha fazlaydı (% 22.0’ye karşılık % 11.1). 

Ölüm ve tekrarlayan infarktüs açısından gruplar arasında anlamlı fark yoktu. Çalışma 

populasyonunda inme ve majör kanama görülmedi. Hastalara ait 12 aylık 

kardiyovasküler olay gelişimi tablo 4.5’de özetlendi. 

 

Tablo 4.5. Hastalara ait 12 aylık kardiyovasküler olay gelişimi 

 Toplam 

(n=59) 

Kadın (n=9) Erkek (n=50) P değeri  

Ölüm (n,%) 3 (5.1) 1 (11.1) 2 (4.0) 0.4 

Tekrarlayan MI 12 (20.3) 1 (11.1) 11 (22.0) 0.09 

İnme 0 0 0 - 

Major kanama 0 0 0 - 
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5. TARTIŞMA 

 

           AKS, tüm dünyada mortalite ve morbiditenin en önemli nedenidir (206). 

Kardiyovasküler  risk faktörlerinin kontrol altına alınması ile ölümcül olmayan 

koroner olayların azaltılabileceği ve KV ölümlerin yarıya indirilebileceği 

bilinmektedir. Bu nedenle de risk faktörlerinin çok iyi bilinip, önlenebilen risk 

faktörlerine karşı önlem almak gerekmektedir. Çalışmamızda AKS  kliniği ile 

başvuran genç (≤40 yaş) hastalarda kardiyovasküler risk faktörlerinin sıklığını tespit 

etmeyi ve bu risk faktörlerinin kadın ve erkeklerdeki dağılımını karşılaştırmayı 

amaçladık. 

            Aralık 2014 ile Aralık 2015 tarihleri arasında koroner yoğun bakıma akut 

koroner sendrom  tanısı ile kabul edilen  kırk yaş ve altındaki ardışık 59 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya alınan hastaların % 84.7’si erkek, % 15.3’ü kadın 

idi. Hastaların ortalama yaşı 34.7±4.3 idi. Çalışmamızda en önemli risk faktörü % 

86.4 ile sigara içme alışkanlığı iken bunu % 66.1 ile dislipidemi, % 43.0 ile 

abdominal obezite, % 28.8 ile aile öyküsü, % 8.5 ile HT, % 5.1 ile DM takip 

etmektedir. 40 yaş altı genç kalp enfarktüslü hastaların incelendiği Kanitz ve 

arkadaşları tarafından yapılan  bir çalışmada da ortalama yaş 34,8 olup hastaların % 

81’i erkektir. En önemli risk faktörü % 81 ile sigara içimidir. Diğer risk faktörleri;  % 

40 aile öyküsü, % 26 HT ve % 20 dislipidemi şeklindedir (207). 

            MI’ne neden olan risk faktörlerinin araştırıldığı, 52 ülkede yapılan 

INTERHEART çalışmasında da en önemli KV risk faktörü sigara ve dislipidemi 

olarak belirtilmiştir (206). Koroner hastalıklar için risk faktörlerinin 18-39 yaş arası 

incelendiği bir çalışmada da; yaş, serum kolesterol seviyesi, sistolik kan basıncı 

yüksekliği ve sigara kullanımı risk olarak belirlenmiştir (208). 

            Genç erişkinlerde koroner arter hastalığı ile ilgili bir çalışmada da gençlerde 

koroner arter hastalığı için en güçlü risk faktörünün sigara kullanımı olduğu 

belirtilmiştir. Sigara içmeyenlerle günde 25 sigara içen iki grubun karşılaştırıldığı bir 

çalışmada sigara içenlerde akut MI gelişme riski 8 kat fazladır. Yapılan bir çalışmada 

da akut MI ile hastaneye başvuran 45 yaş altındaki kadınların % 95 inin sigara 

kullandığı belirtilmiştir ( 209). Çalışmamıza dahil edilen kadınların % 55.6 sı sigara 
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kullanıyordu. Erkeklerde ise bu oran % 95.0 idi. Sigara kullanımı açısından her iki 

grup arasında anlamlı fark vardı (p=0.014). TEKHARF çalışması, sigara 

kullanımının ülkemizde en yaygın risk faktörü olduğunu ortaya koymaktadır. Günde 

10’dan fazla sigara tüketmek, koroner olay riskini 1.7 kat, herhangi bir nedene bağlı 

ölüm oranını 2-2.5 kat yükseltmektedir. Ülkemizde sigara içme alışkanlığı erkeklerde 

azalırken, kadınlarda ise artmaktadır (6). Sigara  AKS gelişimi için bir risk faktörü 

olmaktan öte, toplumsal bir sağlık problemidir. Bu nedenle sigarayı bıraktırmaya 

yönelik toplumsal bilinçlendirme programları yoğunlaştırılmalı ve desteklenmelidir. 

            AKS tanısı ile gelen genç hastalarda madde bağımlılığı da mutlaka akla 

getirilmelidir. Kokain kullanımı sonrası komplikasyon ile acil servise başvuran 

hastaların % 6’sında MI tespit edilmiştir (199). Çalışmamızda uyuşturucu madde 

bağımlılığı olan sadece 1 (% 1.8 ) hasta vardı. Yasal olarak suç olması ve toplum 

tarafından hoş karşılanmaması nedeni ile hastaların uyuşturucu madde kullandığını 

sakladığını düşünmekteyiz. 

            Obezite, günümüzde prevalansı giderek artan sağlık problemlerinden biridir. 

25 kg/m
2
 üzerindeki VKİ’nde, her 5 kg/m

2 
artış, tüm nedenlere bağlı mortaliteyi % 

30, KV mortaliteyi de % 40 arttırır (114). Özellikle abdominal obezite, kalp-damar 

sağlığı açısından önemli bir risk faktörüdür. Obezite erişkin ve yaşlılarda olduğu gibi 

genç koroner arter hastalığı olanlar için de bağımsız risk faktörüdür. Artmış VKİ ile 

ateroskleroz gelişir ve aynı zamanda obezite dislipidemiler, hipertansiyon ve diabetes 

mellitus tip 2 için de risk faktörüdür (210). Çalışmamız genç hasta popülasyonundan 

oluşmasına rağmen abdominal obezite oranı oldukça yüksekti (% 43.0). İstatistiksel 

olarak önemi olmamakla birlikte kadınlarda abdominal obezite oranı erkeklerden 

daha yüksekti (% 57.1’e karşılık % 40.9 p>0.05). TURDEP-II çalışmasında, 

kadınlarda obezite sıklığı % 44, erkeklerde % 27 ve genel toplumda ise % 35 

bulunmuştur (111).  

            Bilindiği gibi diyabet KV risk faktörlerinin başında gelen, hatta koroner arter 

hastalığı risk eşdeğeri sayılan kronik bir hastalıktır. TEKHARF çalışması, ülkemizde 

Tip 2 Diyabet prevalansının erişkinlerde 2 milyona ulaştığını, diyabetli sayısının 

yılda ortalama % 6 arttığını ortaya koymuştur (6). Bu da kardiyovasküler sağlığımız 

için kaygı vericidir. Çalışmamızda diyabet sıklığı % 5.1 idi. Erkeklerin % 6.0’sında 
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diyabet görülürken, kadınlarda diyabet görülmedi. Her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu. 

            Sistemik hipertansiyon, hem koroner arter hastalığı için bağımsız bir risk 

faktörüdür hem de ateroskleroz hızlandırıcısı olmakla suçlanmaktadır (81). Bütün 

aterosklerotik kardiyovasküler olayların % 35’inden hipertansiyon sorumludur. 

Hipertansiyonu olanlarda akut miyokard infarktüsü görülme riski normotansiflere 

göre 2-3 kat fazladır (82). INTERHEART çalışmasında erkeklerde % 35, kadınlarda 

% 53 oranında hipertansiyon saptanmıştır. Bizim çalışmamızda Hipertansiyon 

popülasyonun % 8.5’inde vardı. Kadınlarda HT varlığı erkeklerden daha fazlaydı 

ancak istatisksel olarak anlamlı farklılık yoktu (% 11.1’e karşılık % 8.0 p>0.05). 

            Dislipidemi de genç hastalarda sık görülen bir koroner arter hastalığı risk 

faktörüdür. 45 yaş altında MI geçiren hastalarda, lipid anormalliklerinin, özellikle 

hipertrigliseridemi ve düşük HDL’nin daha sık olduğu bulunmuştur (186). 

            Kolesterol düzeylerindeki anormallikler bu hasta grubunda sıktır. Yaşlı 

grupla kıyaslandığında genç hastalarda HDL düzeyleri anlamlı olarak daha düşük 

bulunmuştur. Yine hipertrigliseridemi de genç hastalarda sıklıkla yüksektir (211, 

212). Çalışma popülasyonumuzun % 66.1’inde dislipidemi vardı. Erkeklerde 

dislipidemi sıklığı kadınlara kıyasla oldukça fazlaydı ancak istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık yoktu (% 70.0’e karşılık % 44.4 p>0.05). 

            Bağ dokusu hastalıkları, aort diseksiyonu, koroner arter anevrizması ve 

trombüs oluşumu  da ateroskleroz olmaksızın miyokard hasarına neden olur (186, 

192). Geri ve ark, tarafından yapılan çalışmada, behçet hastalarındaki kalp 

patolojileri araştırılmış ve normal populasyona göre anlamlı derecede yüksek (% 6) 

kalp patolojisi bulunmuştur. Kalp tutulumlarının % 19’u intrakardiyak trombüs, % 

17’si miyokard infarktüsü şeklindedir (198). Çalışmamıza dahil edilen hastaların % 

3.6’sında vaskülit (Behçet Hastalığı), % 8.9’unda otoimmun hastalık vardı. Cinsiyete 

göre incelendiğinde kadınlarda otoimmun hastalık ve vaskülit daha fazla görülmesine 

rağmen anlamlı farklılık yoktu. (Vaskülit % 11.1’e karşılık % 2.1, otoimmun hastalık 

% 22.2’ye karşılık % 6.4).  
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            Hematolojik incelemelerden Hemoglobin değeri kadınlarda erkeklerden daha 

düşüktü. (12.8±1.3’e karşılık 15±1.5, p <0.001). Diğer hematolojik ve biyokimyasal 

incelemeler gruplar arasında benzerdi. Akut koroner sendrom hastalarında 

hemoglobin düzeylerinin araştırıldığı bir çalışmada da erkeklerde ortalama 

hemoglobin 12.46, kadınlarda 11.17  (p<0.05) olarak belirtilmiş, anemi ve koroner 

arter hastalığının ciddiyeti arasında anlamlı fark olmadığı görülmüştür (213).  

            Koroner Arter Hastalığı klasik risk faktörlerinden biri de aile öyküsü 

pozitifliğidir. Bruzeri ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada AKS’li hastalarda aile 

öyküsünün önemli bir prediktör olduğunu belirtilmiştir. (Erkeklerde % 26, kadınlarda  

% 33)  (214). Çalışmamızda da Hastaların % 28.8’inin birinci derece akrabalarında 

erken KAH öyküsü vardı. İstatistiksel olarak öneme ulaşmamakla beraber, 

kadınlarda aile öyküsü erkeklerden daha fazlaydı (% 44.4’ e karşılık % 26.0 p>0.05). 

            Genç erişkinlerde koroner arter hastalığına yol açan diğer faktörler ise; 

kadınlarda oral kontraseptif kullanımı ve özellikle bunun ağır sigara içimiyle birlikte 

bulunması.  Faktör 5 leiden ve aktive protein C rezistansı, öfke gibi psikososyal 

faktörler olarak belirtilmektedir (215, 216, 217).  

            Genç erişkinlerde koroner lezyon dağılımı ile risk faktörlerinin ilişkisinin 

incelendiği bir çalışmada koroner arter hastalığı olan gençlerde en fazla damar 

lezyonu LMA’da ya da proximal veya orta LAD’de görülmüştür (218). 

Çalışmamızda da hastaların % 64.4’ünde LAD, % 27.1’inde RCA, % 8.5’inde Cx 

tutulumu görüldü. Hastaların % 71.2’inde tek damar hastalığı, % 22.0’sinde iki 

damar hastalığı, % 6.8’inde üç damar hastalığı vardı. 

            Çalışmamıza ait en önemli kısıtlayıcı faktör hasta sayısının az olmasıdır. 

Bunun nedeni çalışmanın tek merkezde yürütülmesi ve 40 yaş altında AKS görülme 

sıklığının az olmasıdır. Kadın hasta sayısının daha az olması premenapozal 

kadınlarda erkeklere göre AKS’nin daha az görülmesidir. Jose Galcera ve arkadaşları 

tarafından yapılan çalışmada da erkeklerin kadınlara göre daha sık olarak ST 

yükselmeli miyokard infarktüsü ile başvurduklarını gösterilmiştir (219). Genç 

kadınlarda akut koroner sendrom ile ilgili bir çalışmada da iskemik kalp hastalığı 

olan 20 hastadan 1’inin 45 yaş altında olduğu ve bunların sadece % 20’ sinin kadın 
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olduğu bildirilmiştir (220). Çalışmamızda DM, HT, dislipidemi, obezite, aile öyküsü, 

otoimmun hastalık ve vaskülit gibi risk faktörlerinin iki grup arasında istatistiksel 

anlamlılığa ulaşmaması kadın hasta sayısının göreceli olarak az olmasından olabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

            AKS erişkin nüfusun daha çok üretken olduğu, orta yaş ve erken yaşlılık 

dönemlerinde oldukça fazla görülmektedir. Yapılan bir çalışmada KAH olanların % 

3’nün  40 yaş altında olduğu tespit edilmiştir (8). Hastalığın tedavisi de yüksek 

maliyetli olduğundan olayın ekonomik boyutunu arttırmaktadır. Bu nedenle primer 

ve sekonder koruma çalışmalarına ağırlık verilmelidir (9). Primer korumanın amacı, 

KAH risk faktörlerinin gelişmesini önlemektir. Sekonder korumanın amacı KAH 

tanısı konmuş kişilerde tekrarlayan koroner olayları azaltmaktır. Böylelikle gerek 

ölümcül olmayan majör iskemik olayların tekrarını, gerekse de kardiyak ölüm 

oranını düşürmek hedeflenmelidir. 

            Genç  erişkinlerde görülen KAH’ın risk faktörleri yaşlı grupla benzerdir. 

Yaşamın her döneminde ideal kilonun sağlanması, fiziksel aktivitenin arttırılması, 

sigaranın bıraktırılması önemlidir. 
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