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OZET

Kardiyovaskuler hastaliklar tim dinyada mortalite ve morbiditenin major nedeni olma
yolunda gittikge artan bir rol Ustlenmektedir. Geng erigkinlerde de artan koroner arter
hastaliginin ve yashlara goére daha olumcul seyreden akut koroner sendromlarin
(AKS) arastiriimasi giin gectikce daha da 6nem kazanmaktadir. Ulkemizde AKS'li
geng erigkinlere yonelik bir risk faktorl arastirmasi bulunmamaktadir. Bu ¢alismadaki

amacimiz, geng yasta AKS’ye neden olan risk faktorlerini belirlemektir.

Retrospektif olarak yapilan bu calismaya AKS tanisi alan 18-50 yas arasinda 61
hasta ve koroner arter hastaligi olmayan yas-cinsiyet olarak benzer 61 gonullu danhil
edildi. Akut koroner sendrom grubu 01.01.2013-30.04.2014 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi'ne basvuran hastalardan olusturuldu.
Kontrol grubu ise ayni tarihlerde yapilan poliklinik basvurulari incelenerek saptandi.
Hastalarin ve kontrol grubunun HT, DM, HL, anksiyete bozuklugu ve aile 6ykusu risk
faktorleri kaydedildi. Vlcut kitle indeksi ve bel ¢evresi Olgimleri alindi. Laboratuar
verisi olarak da aclik ve tokluk kan sekerleri, lipid profilleri, vitamin D3, homosistein,

folik asit ve Urik asit dlzeyleri taranarak kaydedildi.

Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve folik asit dizeylerinde anlamli farklilik izlenmedi.
AKS hastalarinin viacut kitle indeksleri (p<0.001), bel g¢evresi oranlari (p=0.001)
kontrol grubuna gore anlaml olarak daha ylksek bulundu. AKS hastalarinin
0zgecmislerinde hipertansiyon (p=0.004), aile o&ykuastu (p=0.011), anksiyete
bozuklugu o6ykisi (p=0.031) ve sigara kullanimi (p<0.001) kontrol grubuna gore
anlaml olarak daha yuksek oranda saptandi. Vitamin D3 duzeyleri AKS grubunda
kontrol grubuna goére anlamli olarak daha dusuk bulundu (p<0.001). Homosistein
(p<0.001), Urik asit (p=0.006), trigliserid (p<0.001), VLDL (p=0.001), AKS (p=0.011)
ve TKS (p=0.001) duzeyleri AKS grubunda kontrol grubuna gére anlamli olarak daha
yuksek bulundu. Dogrusal regresyon analizinde ise vitamin D3 homosistein, tokluk
kan sekeri ve sigaranin diger degiskenlerden bagimsiz olarak akut koroner sendrom
riskini arttirdigi bulundu (sirasiyla; t=-3.0, p=0.004, t= 4.6, p<0.001, t=2.2, p=0.032
ve t=3.3, p=0.001).

Anahtar kelimeler: akut koroner sendrom:; vitamin Ds; homosistein; tokluk kan

sekeri; sigara.



ABSTRACT

The Investigation of Vitamin D3 and Other Risk Factors in Young Adult Patients
with Acute Coronary Syndrome

Cardiovascular diseases play increasing role in the etiology of mortality and morbidity
in the world. The increasing number of coronary artery disease (CAD) in young adults
and acute coronary syndromes (ACS) which progress more fatal than elder patients,
is getting more important day by day. In our country, there is not any study to
evaluate the risk factors in young adults with ACS. Our purpose in this study is to

identify the risk factors that cause ACS in the young population.

We retrospectively choosed 61 patients with ACS within the ages between 18-50
years and 61 age-sex matched volunteers who have no CAD. The patients who
admitted to Mersin University Med. Fac. Cardiology Dep. with the diagnosis of the
ACS in time periods between 01.01.2013-30.04.2014 were included in to study
population. The control group composed of patients who admitted to Cardiology
Clinic at the same time period. The history of HT, DM, HL, anxiety and family history
risk factors were recorded. BMI and waist length of patients were recorded. Fasting
blood glucose (FBG), postprandial blood glucose (PBG), lipid profiles, vitamin Dg,

homocysteine, folic acid and uric acid levels were scanned and recorded.

There is significant difference between groups with respect to age, gender and folic
acid levels. ACS had significantly higher BMI (p<0.001) and waist length (p=0.001)
then control group. In history of ACS patients, they had higher HT (p=0.004), DM
(p=0.022), family history (p=0.011), anxiety history (p=0.031) and smoking (72.1% vs.
36.1%, p<0.001) than control group. Vitamin D3 levels were significantly lower in ACS
group than control group (16.6+6.3 pg/L vs. 20.6+5.9 ug/L, p<0.001). Homocysteine
(18.5£8.5 ymol/L vs. 12.2+2.4 pymol/L, p<0.001), uric acid (p=0.006), triglyceride
(p<0.001), VLDL (p=0.001), FBG (p=0.011) and PBG (131+48 mg/dl vs. 107+£19
mg/dl, p=0.001) were found significantly higher in ACS group than the control group.
In linear regression analysis; vitamin D3, homocysteine, PBG levels and smoking
were found independent risk factors for ACS (respectively; t= -3.0, p=0.004, t= 4.6,
p<0.001, t=2.2, p=0.032 and t=3.3, p=0.001).

Key words: Acute coronary syndrome; vitamin Ds; homocysteine; postprandial blood

glucose; smoking.



GIRIS VE AMAG

Kardiyovaskuler hastaliklar dinya capinda, mortalite ve morbiditenin major
nedeni olma yolunda gittikge artan bir rol Ustlenmektedir. Calismalar, tum dunyada
kardiyovaskuler hastaliklardan 6lum oraninin 1990 ve 2020 yillar arasinda artarak,
%28.9'dan %36.3’e yiikselecedini gdstermektedir. Kardiyovaskiiler hastaligi olan
yaklasik her bes hastadan birinde hipertansiyon, diabetes mellitus (DM), sigara,
hiperlipidemi gibi degistirilebilir major risk faktorleri bulunmazken, yarisinda sadece

tek bir risk faktérii saptanabilmektedir?.

Koroner arter hastaligi (KAH), geng eriskin erkeklerde %0.5, kadinlarda %0.18
oraninda, 60 yas lzerinde erkeklerde %20.5, kadinlarda %17.1 oraninda gézlenir.>*
Bagska bir klinik calismaya gore ise KAH olan bireylerin sadece %3’Unu 40 yas alti
genc popllasyon olusturmaktadir.>® Geng ve asemptomatik hastalarin koroner arter
hastaligini ortaya koyacak medikal tetkikleri yaptirmamalari nedeniyle hastaligin
gercek prevelansi ortaya konamamaktadir. Gergekten de intravaskuler ultrasonografi
bazli bir caligmada hastaligin prevelansi >%50 olarak saptanmis ve her alti gengten
birinde énemli koroner lezyonun oldugu ortaya konmustur.®

Ateroskleroz fizyopatolojisi ve risk faktorleri hakkinda oldukga fazla bilgi vardir.
Ateroskleroz icin geleneksel risk faktorleri arasinda sigara, hipertansiyon (HT),
hiperlipidemi (HL), diabetes mellitus, fiziksel hareketsizlik, ileri yas, erkek cinsiyet,
ailede erken yasta (< 55 yas) KAH hikayesi, A-tipi kisilik yapisi tanimlanmistir”®. Risk
faktorlerinin prevalansi gencg erigkinlerde giderek artmaktadir ve bu yas grubunda
yakin gelecekte KAH’ta belirgin bir artis olacagi agiktir.

Geng yaslarda koroner arter hastaligi az gérulmesine ragmen bagvuru klinigi
genellikle akut koroner sendromdur®. ileri yas ile karsilastirildiginda genc eriskin
hastalarin anjiyografik bulgulari anlamh olarak farkliliklar gosterir. “CASS”
calismasinda (Coronary Artery Surgery Study Registry) %18’e varan normal koroner
arterler ve minor koroner arter anormallikleri saptanmigtir. Bireylerin %38’inde ise tek
damar hastaligi bulunmustur. Bu bulgular hassas plak ve plak rapturanian rolinun
énemine 1sik tutarak daha ileri calismalarin gerekliligini vurgulamaktadir®*°.

Yirminci yilini dolduran TEKHARF (Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklari ve
Risk Faktorleri) calismasi erigkin populasyonla ilgili ciddi veriler ortaya gikarmistir*.

TEKHARF c¢alismasinda metabolik sendromun halkimizin kalp sagligini bozan
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baslica etkenlerden birisi oldugu saptanmistir’®>. Metabolik sendrom disinda
hiperlipidemi®, hipertansiyon'®, sigara icimi'®>, abdominal obezite!®, diabetes
mellitus®’ gibi bilinen risk faktdrleri de bu ¢alismada arastiriimistir. Ulkemizde yapilan
major veya minor risk faktorlerinin tarandi§i calismalarda gen¢ akut koroner
sendromlu hastalar arastirimamigtir. Akut koroner sendromlu gencg erigkinlere
yonelik yaptigimiz bu galismada standart risk faktorlerine ilave olarak vitamin Ds, folik

asit, Urik asit, homosistein gibi literattre yeni giren parametreler de incelenmisgtir.

Calismamizda 01.01.2013-30.04.2014 tarihleri arasinda akut koroner sendrom
tanisi ile klinigimizde takip edilen hastalari retrospektif olarak saptayarak,18-50 yas

araligindaki akut koroner sendromlu grubun risk faktorlerini belirlemeyi amacladik.



GENEL BILGILER
Akut Koroner Sendromlar

Akut koroner sendrom (AKS) terimi kararsiz anginadan, non-ST elevasyonlu
miyokard infarktiisi (NSTEMI) ile ST-elevasyonlu miyokard infarktiisiine (STEMI)
kadar olan bir skaladaki tum klinik durumlari tanimlar. AKS ile basvuran hastalar ST
elevasyonunun oldugu ya da yeni gelismis sol dal bloguna sahip olan ST-elevasyonlu
miyokard infarktlsl, kararsiz angina ve kardiyak belirteglerin pozitif oldugu non-ST

elevasyonlu miyokard infarktiisii olarak siniflandirilir®.
Kararsiz Angina

Kararsiz angina, kronik stabil angina ile miyokard infarktiisi arasinda bir
sendromu tanimlar. Gogus agrisi oykusu, elektrokardiyogram (EKG) ve kardiyak
biyobelirteclerle miyokard infarktisunun dislanmasi sonucu konulan klinik bir tanidir.
istirahatta gégis agrisi olabilir, gégis agrisi yeni baslamis olabilir veya daha énce
var olan gogus agrisinda siddetlenme meydana gelmis olabilir. ST elevasyonu
olmayan bu hastalarda kardiyak biyobelirteglerin negatif olmasiyla kararsiz angina

tanisi konur'®.

Kararsiz anginada klinik ilerleyici efor anginasindan, post-infarkt anginaya
kadar farkliik gosterir ve kardiyak biyobelirteclerin negatif olmasiyla miyokard
infarktisinden ayrildigindan bu hastalarda seri o6lgimler yapilimalidir. Kararsiz
angina ile bagvuran normal CK-MB duzeylerine sahip hastalarin % 30’unda troponin

diizeyleri yiiksek tespit edilmistir ve bu hastalarin prognozu daha kétiidiir®

Kararsiz anginali hastalarda seri EKG ¢ekimi yapilmasi da gerekmektedir.
Kararsiz anginali bir hastada ST elevasyonu gelisebilir ve acil revaskularizasyon
ihtiyaci dogabilir. Yine gecici ST depresyonu ve T dalga inversiyonu iskemi
esnasinda gorilebilir’*. “GUSTO-IIB” calismasinda iki komsu derivasyonda 2
milimetre ST depresyonu olan hastalarin mortalite oranlarinin 6-10 kat fazla oldugu
saptanmigtir. Ayni galismada ST depresyonu olan hastalarda U¢ damar hastahgi
daha sik tespit edilmistir’’. “FRISC” calismasinda erken revaskiilarizasyonun
faydasinin ST depresyonunun derinligi ile dogru orantili oldugu saptanmistir ve bu
fayda yas, cinsiyet ve troponin diizeylerinden bagimsizdir?.



Kararsiz anginali hastalarda mutlaka risk siniflamasi yapiimalidir. Risk sinifina

gore tedavi yaklasimi, tani yontemleri ve revaskularizasyon zamanlamasi saptanir.

Tablo 1. Kararsiz Anginasi Olan Hastalarda Risk Siniflamasi*

Yiksek risk

Orta risk

Dusuk risk

Asagidakilerden birisi

mutlaka olmalidir

Yuksek risk Ozellikleri yok,

asagidakilerden birisi var

Orta veya yuksek

ozellikleri yok

risk

-Son 48 saat icinde
iskemik semptomlarin
hizlanmasi

-Uzamis istirahat agrisi
(=20 dakika)

-Akciger 6demi
-Dinamik,0.5 milimetreden
blylk ST depresyonu ve
istirahat anginasi

-Yeni gelisen veya
kotulesen ral, Sz veya
mitral yetmezlik GfGrama
-Hipotansiyon, bradikardi,
tasikardi

-Dal blogu, yeni veya yeni
kabul edilen

-Sustained ventrikller
tasikardi

-Pozitif serum kardiyak

biyobelirtecleri

-Onceki miyokard
infarktlsu, periferik ya da
serebrovaskuler hastalik
-Uzamis ancak diuzelen
istirahat agrisi(=20 dakika)
-<20 dakika istirahat agrisi
veya nitrat ile gegen agri
-Orta veya ylUksek koroner
arter hastaligi riski
olanlarda iki hafta icinde
baglayan siddetli angina
-T dalga degisiklikleri
-Birgok derivasyonda
patolojik Q dalgasi veya
istirahatta ST depresyonu
-Hafif ylikselmis kardiyak
biyobelirtecler (CK-MB,
troponin T ve 1)

-70 yas Uzeri

-Angina sikhgi ve
suresinde artig

-Hafif eforla ortaya c¢ikan
angina

-Yeni baslayan angina (2
hafta-2 ay iginde)
-Normal veya degigiklik
olmayan EKG

-Normal kardiyak

biyobelirtecler

* Manual of Cardiovascular Medicine 4th. Edition, Brian P. Griffin, Tlrkge geviri,Bolim

1%,

Son 48 saat igerisinde istirahat anginasi ya da EKG degisikligi olan veya her

ikisi birlikte olan hastalar mutlaka hastaneye yatiriimalidir.
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Dusguk riskli hastalar erken taburcu edilebilir, noninvaziv degerlendirme igin
poliklinik kontrolu Onerilir. Orta riskli hastalara antitrombotik tedavi verilmeli ve yakin
takip yapiimaldir, iskemik belirtiler devam eder veya kardiyak biyobelirteglerde artma
olursa koroner angiografi ve revaskularizasyon gundeme gelir. Yiksek riskli hastalara
ise yogun antitrombotik tedavi ve acil revaskiilarizasyon uygulanmalidir®.
Revaskularizasyondan en fazla, ST depresyonu ve troponin seviyeleri yuksek olan
hastalar fayda gérir’®. TUm kararsiz anginali hastalara kontrendikasyon yoksa

aspirin, beta bloker, statin ve renin angiotensin sistem blokerleri verilmelidir?’%°.

Tablo 2. Kararsiz Angina’da Koroner Angiografi Endikasyonlari*

-Sol ana koroner arter lezyonu slphesi

-5 dakikadan uzun iki iskemik atak olmasi

-20 dakikadan uzun iskemik atak olmasi

-Antikoagulan tedaviye ragmen 1 mm’den fazla ST depresyonu veya T dalga
inversiyonu

-Agdri gegsin veya geg¢mesin 2 mm’den fazla ST depresyonu veya T dalga
inversiyonu

-Akciger 6demi, mitral yetmezlik veya hipotansiyonun eslik ettigi iskemi

-Son alti ay icinde perkutan koroner girisim

-Koroner arter by-pass greftleme éykusu

-Belirgin ventrikuler aritmiler

-Sol ventrikul disfonksiyonu

-Akut dénem sonrasinda anormal stres testi

* Textbook of Cardiovascular Medicine,3 th edition, E.J.Topol, Tlrkce ceviri, bolim
18%.
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Akut Miyokard infarktiisii

Akut miyokard infarktistu iskemik semptomlar varliinda EKG, kardiyak
biyobelirteclerde yukselme ve goruntileme yontemleri ile taninabilir. Kanda kardiyak
biyobelirteclerde artma miyokardda hasarlanma oldugunu gosterir fakat fizyopatoloji
hakkinda bilgi vermez*°. Kiiglik miktarda miyokard hasari bébrek yetmezligi, sepsis,

cerrahi girisimler gibi viicudun stres altinda oldugu durumlarda da olabilir®.

Sekil 1. Miyokard Hasari Yapan Miyokard infarktiisii Disindaki Klinik Durumlar.
Asagidaki klinik durumlar varsa kardiyak biyobelirteglerde yukselme veya azalma

akut miyokard iskemisinin klinik kaniti mevcutsa AMI ile iligkili olabilir.*

Kardiyak troponin
artigi ile kendini
gisteren hiicre
Sliminiin eglik ettigi
miyokart hasar:

Kardiyak troponinlerde
artmal/diisme ile

A birlikte akut miyokart
iskemisinin klinik kanits

* Uglincli Evrensel Miyokart Enfarktiisii Tanimi, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3**

Kardiyak biyobelirtegler ilk degerlendirmede alinmali ve 3-6 saat sonra tekrar
kontrol génderilmelidir. Yikselme ve disme egiliminin gdsterilmesi kalp yetmezligi
veya bobrek hastaligina bagh kronik troponin yuksekliginin ekarte edilmesi igin
6nemlidir®*3°,
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Ayrica iskeminin klinik kanitlarinin olmadigi fakat troponin degerlerinin ylksek oldugu

durumlarda pulmoner emboli, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi gibi altta yatan

durumlar arastiriimalidir*®33,

Tablo 3.Kardiyak Biyobelirteglerde (Troponin T ve |) Yukselme Yapan Nedenler.”

Miyokard iskemisi ile Ilgili Hasar

-Plak ruptaru

-Koroner arterde lumen ici trombus olusumu

Miyokard iskemisinin Sunum/ihtiyag Dengesizligiyle Iligkili Hasar

-Tasi/bradi-aritmiler

-Aort diseksiyonu, ciddi aort kapak hastaligi
-Hipertrofik kardiyomiyopati

-Sok

-Solunum yetersizligi

-Ciddi anemi

-Hipertansiyon

-Koroner spazm

-Koroner vaskdlit

Miyokard iskemisi ile iligkili Olmayan Hasar

-Kardiyak kontuzyon, cerrahi, ablasyon, pacing veya defibrilatdr soklari
-Kardiyak tutulumlu rabdomiyoliz
-Miyokardit

-Kardiyotoksik ajanlar (trastuzumab, antrasiklinler)

Cok Faktorlu veya Belirlenemeyen Miyokard Hasari

-Kalp yetmezligi

-Tako-tsubo kardiyomiyopatisi

-Pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon

-Sepsis

-Bobrek yetmezligi

-Ciddi akut norolojik hasarlar

-Infiltratif hastaliklar (hemokromatozis, amiloidozis)

-Asir1 egzersiz

* Uglincli Evrensel Miyokart Enfarktiisti Tanimi, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3%
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AMi gelisiminde ilk adim miyokard iskemisinin olmasidir. iskemi klinik olarak
hastanin oykisti ve EKG ile taninir. Ust ekstremiteye, epigastrik bdlgeye veya
¢ceneye yayllabilen gogus agrisi olabilir. Sadece bu bdlgelerde olan rahatsizlik hissi,
dispne, bulant, bitkinlik gibi atipik sikayetlerin olabilecedi de akilda tutulmahdir. AMi
ile iliskili rahatsizlik genellikle 20 dakikadan uzun sirer®:. ilk 10 dakikada EKG gekilip

yorumlanmali, ST elevasyonu varsa tespit edilmeli ve tedavi plani olusturulmahdir.
AMP'nin Klinik Siniflamasi

Tip I: Spontan miyokard infarktlst; Koroner arter limeninde trombls olusumuyla
sonuglanan plak ruptaru, Glserasyonu, fissurl, erozyonu veya diseksiyonu ile iligkili

klinik tablodur. Altta yatan ciddi koroner arter hastaligi olmayabilir®*=>’.

Tip II: iskemik dengesizlige bagli miyokard infarktiisii; Miyokarda oksijen sunumu ve
intiyag arasinda uyumsuzluk yapan, koroner arter hastaligi disinda, sekonder bir
hastallk sonucunda olusan nekrozu tanimlar. Koroner endotel islev bozuklugu,
koroner arter spazmi, anemi, solunum yetmezIigi, sol ventrikil hipertrofisi gibi bir

hastalik sonucu olusur®®-=°

Tip lll: Kardiyak biyobelirteclerde yukselme olmadan miyokard iskemisini digunduren

bulgular veya EKG degisiklikleri ile birlikte gerceklesen ani kardiyak 6luma tarif eder.

Tip IVa: Perkutan koroner girisim ile ilgili miyokard infarktisu; Bazal kardiyak troponin
seviyesi normal olan hastalarda iglem sonrasi 5 kat yukselme olmasi veya dusmekte
ya da sabitlesmis olan troponin seviyesinde %20 artis olmasina ek olarak miyokard

iskemisi bulgularinin eslik ettigi klinik tablodur®®.

Tip IVb: Stent trombozu ile iligkili miyokard infarktisu; Miyokard iskemisi ve kardiyak
troponinlerde referans degerin Uzerinde degdisim olmasi durumunda angiografik

olarak veya otopside saptanir.

Tip V: Koroner arter by-pass greftleme ile iligkili miyokard infarktlsu; Bazal troponin
degerleri normal olan hastalarin iglem sonrasi degerlerinde 10 kat yukselme olmasi
ve yeni patolojik Q dalgasi veya tikanikligin angiografik olarak goésteriimesi veya

bolgesel duvar hareket bozuklugunun olmasi olarak tanimlanir:.
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ST Elevasyonlu Miyokard infarktiisii (STEMI)

AMP'nin yénetimi ilk tibbi temasla baslar. Angina veya angina benzeri
yakinmayla basvuran hastalarin hizli bir anamnezle es zamanh 12 derivasyonlu
EKG'leri cekilmelidir*®*'. iki komsu derivasyonda 40 yas alti erkeklerde =0.25 mV,
40 yas ustu erkeklerde =0.20 mV veya kadinlarda V,-V3 derivasyonlarinda 20.15 mV
ve/veya diger derivasyonlarda 20.10 mV (sol ventrikll hipertrofisi veya sol dal blogu
yokken) ST elevasyonu bulunmalidir®’. inferior AMi'de eslik eden sag ventrikiil
infarktisunu tespit etmek icin V3R ve V4R derivasyonlari degerlendirilmelidir43. V1-V3
derivasyonlarinda ST c¢okmesi, T dalga pozitiflii de mevcutsa posterior AMI'yi
disundurmelidir ve V7-Vg derivasyonlarinda =0.10 mV ST elevasyonu ile
dogrulanir*?. V; veya aVR'de ST elevasyonuyla beraber sekiz veya daha fazla
derivasyonda ST depresyonu olup hemodinamisi kararsiz olan hastalarda sol ana
koroner arter lezyonu veya c¢oklu damar hastaligi dustntlmelidir ve acil

revaskiilarizasyon uygulanmalidir®.

Gogus agrisi ile basvuran ve ST elevasyonu tespit edilen hastanin ayirici

tanisinda ise sunlar dugunalur:

Tablo 4. STEMi Ayirici Tanisi*

Komormid iskemi iskemi yok Goégls agrisi
-Aort diseksiyonu -Erken depolarizasyon -Aort diseksiyonu
-Sistemik arteryel emboli -Sol ventrikul hipertrofisi -Miyoperikardit
-Hipertansif kriz -Sol dal blogu -Plorit
-Aort darhigi -Hiperkalemi -Pulmoner emboli
-Kokain kullanimi -Brugada sendromu -Kostrokondrit
-Vaskaulit -Gastrointestinal
hastaliklar

* Manual of Cardiovascular Medicine 4th. Edition, Brian P. Griffin, Tlrkge ¢eviri, bolim 124,

Bazal EKG’si sol dal blogu olan hastalarda tani koymak zorlasir ve kesin bir
yontem yoktur®#°. QRS ile ayni yonlii 21 mm ST elevasyonu (5 puan), Vi, Va, Vs
derivasyonlarinda 21 mm ST depresyonu (3 puan) ve QRS ile farkli yonde =25 mm ST

elevasyonu (2 puan) parametrelerinden olusan Sgarbossa kriterleri en dogru tani
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aracidir. Toplam puan 3’in Uzerindeyse %90 spesifite, % 88 dzgiillikle STEMI tanisi
konur?®.

STEMI tanisi konan hastanin tedavisi acil revaskiilarizasyondur. Oncelikli
tercih birincil perkutan koroner girisimdir (PKG). Birincil PKG uygulanacaksa <90
dakikada sorumlu lezyon telle gecilmelidir, blyuk anterior infarktlari olan yuksek riskli
olgularda ve erken basvuranlarda (semptom baslangici <2 saat) bu sure <60 dakika
olmalidir*”*®, Fibrinolitik tedavi uygulanacaksa ilk tibbi temastan sonra <30 dakikada
uygulama baslatiimalidir.

Sekil 2. ilk Tibbi Temasa Gdére 24 Saat icinde Hastane Oncesi ve ici Tedavi*

Tercihen PKG <120 dak miimkiin mii?
<60 min

Acllen PKG * ¢

< merkezine sevk Erec o

Tercihen
<90 dak

(erken bagvuranlarda <60 dak) Terchen <30 dak

Hzla T

Hayer Acllen PKG
merkezine sevk
< Baganli fibrinoliz <
Evet

Tercihen 3-24 saat ¢

a Tiim gecikmeler ilk ubbi temasla iligkilidir.
Ideal olarak ilk tibbi temastan sonraki 10 dakika
icinde tani, hasta dykiisii ve EKG ile dogrulanmalidir.

ATS: Acil ubbi sistem; ITT: llk ubbi temas; PKG: Perkiitan koroner girisim; STYME: ST-segment yiikselmeli miyokart enfarkeilsil.
* ST-segment yukselmeli akut miyokart enfarktisu ile basvuran hastalarin tedavisine iliskin
ESC kilavuzu, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3*
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Birincil Perkitan Koroner Girisim

STEMi vakalarinin yaklasik yarisinda cok damar hastaldi bulunsa da sadece
infarktla iligkili damara mudahale edilmelidir. Yalnizca kardiyojenik sok tablosu olan
vakalarda ek olarak >%90 darlik yapan plaklara veya kararsiz (tromboze veya lezyon

diizensizligi) lezyonlara midahale edilmelidirr®®!.

Ancak ¢ok damar hastaligi olan
kardiyojenik soktaki hastalarda %90’in altinda darlik yapan kritik lezyonlara rutin stent

takilmamalidir®.

“Thrombus Aspiration during Percutaneous coronary intervention in Acute
myocardial infarction Study” (TAPAS) STEMTI'li hastalarda, PKG 6ncesi manuel
trombUs aspirasyonu ile balon angioplasti ardindan stentlemeyi karsilastiran tek
merkezli, randomize bir klinik calismadir’®. ST elevasyonunun diizelmesi trombus
aspirasyonu yapilan grupta geleneksel yontem grubuna gore anlamli olarak daha
fazla bulunmustur (%56.6'ya %44.2, p<0.001)% Oliim, reinfarktiis ve hedef damar
revaskularizasyonu ilk 30 gunde farkli olmamasina ragmen,1 yilin sonunda kardiyak
O6lim orani (%3.6'ya %6.7, p:0.02) ve nonfatal infarktis orani (%5.6’ya %9.9,
p:0.009) trombus aspirasyon grubunda anlamli derecede az saptanmistir>®**, Fazla
trombus yuku ve kisa iskemi zamani olan hastalarda trombus aspirasyonunun

uygulanmasi uygun gériinmektedir>.

Aspirin tromboksan A, antagonistidir ve etkisi geri donigumsuzdur. 150-300
mg c¢igneme tableti olarak verilmelidir. Tercih edilecek ADP reseptor antagonisti
prasugrel veya tikagrelordur; klopidogrele gore daha hizli baslangigli, daha gugclu
antitrombotik etkinlik saglarlar. Prasugrel 60 mg yukleme dozunu takiben 10 mg
idame dozda ve tikagrelor 180 mg yukleme dozunu takiben gunde iki kez alinmak

lizere toplam 180 mg idame dozda kullanilr®®®’.

“TRial to assess Improvement in
Therapeutic Outcomes by optimizing platelet inhibitioN - Thrombolysis In Myocardial
Infarction 38” (TRITON-TIMI 38) calismasinda prasugrel klopidogrel karsisinda
kardiyovaskiler 6liim, nonfatal miyokard infarktiisii ve inmeyi azaltmistir®®. PKG
yapilan STEMIi hastalarinda koroner arter bypass greftleme ile iligkili olmayan
kanamalarda belirgin artis yapmadan tutarli bir fayda saglamistir®®. Prasugrel gecici
iskemik atak ve inme gecirenlerde kontrendikedir. 75 yasindan blyuk hastalarda ve

60 kilogramin altindakilerde net klinik yarar saptanmadigindan 6nerilmemektedir ve
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alternatif ADP reseptdr antagonistleri kullaniimalidir®®. “PLATelet inhibition and pa-
tient Outcomes” (PLATO) calismasinda tikagrelor, klopidogrel almis veya almamig
STEMI hastalar karsisinda, major kanamalarda farklilik olmadan, kardiyovaskuler

6lim, nonfatal miyokard infarktlisii ve inmede azalma saglamistir®®>’.

Major
kanamalarda tikagrelor ile klopidogrel arasinda farkllik olmamasina ragmen koroner
arter by-pass cerrabhisi ile iligkili olmayan kanamalarda tikagrelorle artis saptanmistir,
STEMI grubunda ise net fayda tikagrelor lehinedir>®. Tikagrelor tedavi baslangicinda
yapisal akciger hastaliklari ile iligskisiz, nadiren ilacin kesilmesine yol agan nefes
darli§i yapabilir®®. Sayet prasugrel ve tikagrelor bulunamiyorsa veya kontrendikasyon
mevcutsa 600 mg klopidogrel yilkleme verilebilir®. Antikoagulan tedavide
unfraksiyone heparin, enoksaparin ve bivalirudin kullanilabilir, fakat enoksaparin

klinik deneyimlere gore éncelikli tercih olarak kullanilabilir®®2.

Tablo 5. Birincil PKG, Endikasyonlar ve isleme iliskin Konular*

Oneriler Sinif | Dizey

Birincil PKG, iTT'den itibaren 120 dakika icinde uygulandiginda | | A

fibrinolize karsin onerilir.

Birincil PKG, akut kalp yetmezligi veya kardiyojenik sokla erken || B

donemde gelen hastalarda gereklidir

Stentleme yontemi yalniz balon angioplasti yerine 6nerilen yontemdir | |

PKG, sorumlu lezyonla sinirlanmali, sadece kardiyojenik sokta ve | lla B

direncli iskemi varliginda diger lezyonlara gecilmelidir.

Deneyimli radyal girisimcisi varsa radyal girisim uygulanmalidir. lla B

Hastada uzun sireli IATT kontrendike degilse ve hasta uyumu varsa | lla

ila¢ saliniml stent uygulanmalidir.

Rutin trombus aspirasyonu dusunulmelidir. lla B
Distal koruyucu cihaz kullanimi énerilmez. 1l C
Rutin IABP (kardiyojenik sok yoklugunda) énerilmez. 1l A

* ST-segment ylUkselmeli akut miyokart enfarktiist ile bagvuran hastalarin tedavisine iligkin
ESC kilavuzu, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3*°

Kisaltmalar PKG: Perkitan koroner girigsim, IATT: ikili antitrombositer tedavi, ITT: ilk tibbi

temas, IABP: intraaortik balon pompasi
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Fibrinolitik Tedavi

Giincel kilavuzlara goére hasta STEMi ile PKG uygulanabilecek bir merkeze
bagvurursa ve ilk tibbi temastan sonra 90 dakika iginde (yaygin anterior AMI ve
yuksek riskli hastalarda 60 dakika) girisim yapilabilecekse ilk tercih PKG'dir. Fakat
hasta PKG uygulanmayan bir merkeze basvurursa ve 120 dakika icinde PKG
yapilmasi olasi degilse, kontrendikasyonlar ekarte edilmeli ve bagvurudan sonraki 30

dakika icinde fibrinolitik tedavi veriimelidir®%°3.

Hastane oncesi fibrinolitik tedavi, hastanede fibrinolitik tedaviye gore belirgin
mortalite azalmasiyla (%17) iliskilidir®®. Yirmi iki ¢alismalik bir meta-analizde ilk iki

saatte tedavi edilenlerde belirgin mortalite azalmasi saptamistir®®.

Fibrinolitik tedavi, inme riskinde kiclik ama anlamli artisla iligkilidir ve tamami
ilk 24 saatte gorlir®. lleri yas, disik viicut agrihgi, kadin cinsiyet, serebrovaskiiler
hastalik Oykusu ve bagvuruda tansiyon arteryel yuksekligi intrakraniyal kanamanin

éngordiricileridir®”.

Tablo 6. STEMI'de Fibrinolitik Tedavi Kontrendikasyonlari*

Kesin kontrendikasyonlar

-Herhangi bir zamanda gecirilmis hemorajik inme

-Uc ay icinde gegirilmis iskemik inme

-intrakraniyal neoplazi, yapisal serebrovaskiiler lezyon veya 3 ay icinde kapal kafa
travmasi oykusu.

-Aktif kanama (mensturasyon harig) veya kanama diyatezi

-Aort diseksiyonu stphesi

Goreceli kontrendikasyonlar

-Kan basincinin >180/110 mmHg olmasi veya kronik ciddi hipertansiyon oykusu
-Ug aydan énceki iskemik inme, demans

-Antikoagulan kullanimi, risk INR artigiyla artar

-Uzamig kardiyopulmoner resusitasyon veya gegcirilmis major cerrahi (<3 hafta)

-Yakin zamanli i¢ kanama (2-4 hafta),gebelik, aktif peptik Glser

*Manual of Cardiovascular Medicine 4th.Edition,Brian P.Griffin, Tiirkge ceviri,bolim 1%
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“Global Utilization of Streptokinase and Tissue plasminogen activator for
Occluded coronary arteries” (GUSTO) calismasinda doku plazminojen aktivatori
(tPA,; alteplaz) streptokinaza gore her 1000 hastada 3 fazla inmeye karsin 10 daha
az 6lime neden olmustur®®. Reteplaz (rPA) kullanim kolayli§i disinda alteplaza
Ustiinlik saglamamistir®. Tek bolus uygulanan tenekteplaz (TNK-tPA) 30 giinlik
mortalitede alteplaza es degerdir. Tenekteplaz ek olarak serebral olmayan kanamada

ve kan transfiizyonu ihtiyacinda azalma saglamistir’.

Tablo 7. Fibrinolitik Ajanlar ve Dozlar*

Streptokinaz (SK) | - 1.5 milyon Unite/ 30-60 dakika igerisinde intravendz (iv)
yoldan

Alteplaz (tPA) | - 15 mg intravendz bolus
- 0.75 mg/kg/30 dakika (maksimum 50 mg), daha sonra
- 0.5 mg/kg/60 dakika intravenoz yoldan (maksimum 35 mg)

Reteplaz  (r-PA) | - 30 dakika arayla 10’ar Uniteden 2 kez intraven6z bolus

Tenekteplaz(TNK- | Tek doz intraven6z bolus olarak, vicut agirhgi
tPA) - <60 kg ise 30 mg

- 60-70 kg ise 35 mg

- 70-80 kg ise 40 mg

- 80-90 kg ise 45 mg

- 290 kg ise 50 mg

* ST-segment yiikselmeli akut miyokart enfarktisu ile bagvuran hastalarin tedavisine iligkin
ESC kilavuzu, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3*°

Kontrendikasyon yoksa belirtiler ortaya ciktiktan sonra 12 saate kadar
fibrinolitik tedavi verilebilir, fakat rekanalizasyon orani zamanla ters orantilidir’**8,
Mutlaka oral veya iv aspirin verilmelidir. ADP reseptdr antagonisti olarak klopidogrel
eklenmelidir. "CLopidogrel as Adjunctive Reperfusion Therapy-Thrombolysis In Myo-
cardial Infarction 28" (CLARITY-TIMI 28) calismasinda klopidogrel <75 vyas
hastalarda kardiyovaskuler olaylari, "Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial
Infarction Trial” (COMMIT) calismasinda da toplam mortaliteyi azaltmistir’"3,
Prasugrel ve tikagrelor fibrinolitik tedaviye tamamlayici olarak c¢alisiimamistir ve

kullanilmamalidir®.
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Parenteral antikoagulanlar mekanik revaskularizasyona kadar verilmelidir, aksi
halde en az 48 saat veya hastane yatigi suresince 8 gun verilmelidir. Major kanama

riskine ragmen, net klinik yarar unfraksiyone heparin yerine enoksaparin lehinedir™.
78 Fibrinolitik

tedavinin 60. dakikasinda ST segmentindeki dizelme <%50 ise basarisiz fibrinolitik

Fibrinolitik tedavi sonrasi PKG tim hastalarda endikedir

tedaviden bahsedilir ve acil kurtarici PKG uygulanmalidir”. Kalp yetmezligi gelisen
veya kardiyojenik sok tablosu olusan hastalara revaskullarizasyon amagcli acil
angiografi uygulanmalidir’. Basarili fibrinolitik tedavi sonrasinda 3-24 saat igerisinde

infarktla iliskili artere revaskiilarizasyon amacli angiografi endikedir’®"°.

Tablo 8. Eslik Eden Antiagregan ilag Dozlari*

Birincil PKG ile

Aspirin YUukleme dozu 150-300 mg oral veya iv, idame 75-100 mg/gln

Klopidogrel Yukleme dozu 600 mg oral, idame 75 mg/gun

Prasugrel Yukleme dozu 60 mg oral, idame 10 mg/gun

Tikagrelor YUkleme dozu 180 mg oral, idame 180 mg/glin,12 saatte bir 90 mg

Absiksimab 0.25 mg/kg iv bolus,0.125 ug/kg/dak (en fazla 10 ug/dak),12 saat
icin

Eptifibatid 10 dakika arayla iki kez 180 ug/kg iv bolus, ardindan 18 saat icinde
2.0 ug/kg/dakika inflizyon

Tirofiban Ug dakikada 25 ug/kg iv, ardindan 18 saat icinde 0.15 pg/kg/dakika

idame dozunda infuzyon

Fibrinolitik Tedavi ile

Aspirin

Baslangi¢ dozu 150-500 mg oral

Klopidogrel

Hasta yasi<75 ise yukleme dozu 300 mg oral, idame 75 mg/gin

Reperflizyon Te

davisi olmadan

Aspirin

Baslangi¢ dozu 150-500 mg oral

Klopidogrel

75 mg/gun oral

* ST-segment ylUkselmeli akut miyokart enfarktiist ile bagvuran hastalarin tedavisine iligkin
ESC kilavuzu, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3*°
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Tablo 9. Eslik Eden Antikoagulan ilag Dozlari*

Birincil PKG ile

Unfraksiyone | GP llb/llla inhibitor verilmesi planlanmiyorsa 70-100 U/kg i.v. bolus.
heparin GP lIb/llla inhibitérleriyle 50-60 U/kg i.v. bolus.

Enoksaparin 0.5 mg/kg i.v. bolus.

Bivalirudin 0.75 mg/kg i.v. bolus, ardindan klinik olarak gerekli gorulirse

islemden 4 saate kadar 1.75 mg/kg/saat dozda i.v. infuzyon; 1.75
mg/kg/saat dozundaki influzyon kesildikten sonra klinik agidan
gerekliyse 0.25 mg/kg/saat’e kadar azaltilmig infuzyon dozuna 4-12
saat devam edilebilir.

Fibrinolitik Teda

vi ile

Unfraksiyone
heparin

Maksimal doz 4000 U olmak tzere 60 U/kg i.v. bolus, ardindan
24-48 saatte maksimal doz 1000 U/s olmak Uzere 12 U/kg
dozunda i.v. infuzyon. Hedeflenen aPTT: 50-70 sn veya kontrol
degerlerinin 1.5-2 katidir ve 3. 6. 12. ve 24. saatlerde aPTT izlenir

Enoksaparin

Hastanin yagsi <75 ise:

30 mg i.v. bolus, 15 dakika sonra 12 saatte bir 1 mg/kg s.c. en fazla
8 giin olmak lizere hastaneden taburcu olana kadar. ilk 2 doz 100
mg’i gegmemelidir.

Hastanin yagi >75 ise:

i.v. bolus dozu verilmez; ilk s.c. 0.75 mg/kg dozunda basglanir, ilk 2
s.c. doz 75 mg’1 gegmez.

Yasa bagl olmaksizin, kreatinin klirensi <30 mL/dk. olan hastalarda
S.c. dozlar 24 saatte bir verilir.

Fondaparinuks

2.5 mg i.v. bolus, ardindan hastaneden taburcu olana kadar veya
en fazla 8 guin, gunde tek doz s.c. 2.5 mg.

Reperflizyon tedavisi uygulanmadan

Unfraksiyone
heparin

Fibrinolitik tedavi ile ayni dozlarda kullantlir.

Enoksaparin

Fibrinolitik tedavi ile ayni dozlarda kullantlir.

Fondaparinuks

Fibrinolitik tedavi ile ayni dozlarda kullanilir.

* ST-segment yukselmeli akut miyokart enfarktlsu ile bagvuran hastalarin tedavisine iliskin
ESC kilavuzu, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3*°

Kisaltmalar i.v. : intravendz, aPTT: aktive tromboplastin time, s.c. : subkutan
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Non-ST Elevasyonlu Miyokard infarktiisii (NSTEMI)

NSTEMI, STEMi’den daha sik goriilmektedir®®. Hastanede 6lim oranlari
NSTEMi'de STEMIi'ye gore daha disiik olmasina ragmen 6. ayda olim oranlari
arasinda anlamli fark bulunmamaktadir®®2. Dérdiincii yilin sonunda ise NSTEMi'de

6ltim orani STEMi'ye gore 2 kat daha fazladir®.

istirahatta uzamis gogis agrisi (>20 dakika), kararli anginanin siddetinin
artmasi, yeni baglangiclh “CCS” (Kanada Kardiyovaskuler Dernegi) sinif lI-Ill angina
baskin klinik belirtilerdir.
siddetlenme, %20’sinde ise yeni ortaya ¢ikmis angina gozlenir®*. Tani EKG'de ST

gelismesi Hastalarin %80’inde uzun sireli agrida
elevasyonunun olmamasi ve kardiyak biyobelirteclerde yilkselme olmasi ile konur®.
EKG'de ST segment ¢dkmesi, gecici ylkselmesi ve/veya T dalgasi dedisiklikleri
olabilir veya EKG tamamen normal olabilir®>® EKG ilk basvurudan sonra 3, 6, 9 ve

24. saatlerde gekilmeli ve hastanin semptomlari niiks ettiginde tekrarlanmalidir®.

Akut donemde en iyi goruntileme yontemi yaygin bulunabilmesi ve hizli sonug

vermesi nedeniyle transtorasik ekokardiyografidir. Ekokardiyografi ile ayirici tanilar

arasinda bulunan aort diseksiyonu, pulmoner emboli, aort darhdi, hipertrofik

kardiyomiyopati ve perikardiyal eflizyon d|$lanabilir87.

Tablo 10. ST Ylkselmesiz Akut Koroner Sendrom Ayirici Tani*

Kalp Akciger Kan Vaskiler Gastrointestinal | Ortopedik

Miyokardit Pulmoner Orak Aort Ozofagus Servikal
emboli hicre krizi | diseksiyonu spazmi diskopati

Perikardit Pulmoner Siddetli Aort Ozofaijit Kosta
infarktls anemi anevrizmasi fraktiru

Kardiyomiyopati | Pnémoni Serebro Peptik Glser Kas

vaskuler olay agrisi

Kapak Plorezi Akut pankreatit | Kosto

hastaliklar kondrit

Tako-tsubo Pndémotoraks Akut kolesistit Herpes

kardiyomiyopatisi

*Israrci ST-segment yukselmesi belirtileri gdstermeyen hastalarda Akut Koroner

Sendromlarin (AKS) tedavi kilavuzlari, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2011, Suppl 3%°
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Risk Siniflamasi

ileri yas, DM varligi, kronik bébrek hastaligi gibi genel risk faktorlerine ek
olarak hastaneye basvuruda tasikardi, hipotansiyon veya kalp yetmezlIigi varligi kotu

prognozu gosterir ve hizli tani, tedavi gerektirir®®®°,

Basvuruda normal EKG'ye sahip olanlara gore T dalgasi degisikligi ve ST
segment degisiklikleri olan hastalar EKG degisikliklerinin derecesi ve yayginlhidina
gore daha kétli prognozludur®®. ST segmentinin 0.1 mV’den fazla ¢ékmesi 1 yilda
% 11 oraninda miyokart infarktisu ve 6lum olaylaryla iligkilidir. ST segmentinde 0.2

mV’den fazla gdkme ise mortalite riskini yaklasik 6 kat yiikseltmektedir®'.

Natridretik peptitlerden BNP veya N-ucglu bileseni (NT-proBNP) yuksek
derecede duyarli olup sol ventrikll iglev bozuklugunun saptanmasi igin oldukg¢a 6zgul
belirteclerdir. Retrospektif veriler NSTEMi'de BNP veya NTproBNP diizeyleri
yukselmis hastalarda troponin Olgumlerinden bagimsiz olarak olum oranlarinin Ug

veya bes kat arttigini géstermistir®.

Dogrudan karsilastirmalara dayanan GRACE risk skoru hem basvuruda hem
de taburculuk esnasinda en dogru risk siniflamasini saglar. Ancak risk
degerlendirmesinin karmasikhgi risk hesaplamasi igin bilgisayar ortamina ihtiyag
duyar. TIMI risk skorunun kullanimi daha kolay olmasina ragmen tanilari ayirt etme

becerisi GRACE risk skoruna gore daha dusiktiir®.
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Tablo 11. Kaydedilmis Hasta Populasyonlarinda GRACE Risk Skoruna Goére DusUk,

Orta ve Yiiksek Risk Kategorilerinde Hastanede ve 6. Aylarda Olim Oranlarr*

Risk kategorisi GRACE risk skoru Hastanede mortalite (%)
(Ugte birlik dilim)
Dusuk <108 <1
Orta 109-140 1-3
Yuksek >140 >3
Risk kategorisi GRACE risk skoru Taburculuktan Aya
(Ugte birlik dilim) kadar olan mortalite (%)
Duasuk <88 <3
Orta 89-118 3-8
Yiksek >118 >8
*Israrci ST-segment yilkselmesi belirtileri gostermeyen hastalarda Akut Koroner
Sendromlarin (AKS) tedavi kilavuzlari, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2011, Suppl 3%
Tedavi hastanin risk siniflamasina goére dizenlenmelidir.
Tablo 12.invaziv Tedavi Endikasyonu Olan Yiiksek Risk Kriterleri*
Birincil
-Troponin degerlerinde anlamli artis ve dusugler
-Dinamik ST veya T dalga degisiklikleri (semptomatik veya asemptomatik)
Ikincil
-Diabetes mellitus
-Bobrek yetersizligi (GFR <60 ml/dak/1.73 m?)
-Sol ventrikul islevinde azalma (ejeksiyon fraksiyonu <%40)
-infarktlis sonrasi erken dénemde gegirilmis angina
-Yakin zamanda gegirilmis perkitan koroner girigsim
-Eskiden geciriimis KABG
-Orta-yuksek GRACE risk skoru
*Israrci ST-segment yukselmesi belirtileri gdstermeyen hastalarda Akut Koroner

Sendromlarin (AKS) tedavi kilavuzlari, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2011, Suppl 3%°

Kisaltmalar GFR: Glomerdler filtrasyon hizi, KABG: Koroner arter by-pass greftleme
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Tablo 13. ESC Kilavuzlarina Gére invaziv Degerlendirme ve Revaskiilarizasyon

Onerileri*
Oneriler Oneri sinifi | Kanit diizeyi
invaziv stratejinin (ilk semptomlarin I A
ortaya cikisindan sonraki 72 saat iginde)
gerekli oldugu hastalar:
- En azindan bir yuksek risk
kriterinin varligi,
- Yineleyen semptomlar
iskemi riski cok yiiksek hastalarda (kalp || C
yetersizligi, yasami tehdit edici ventriktler
aritmiler veya hemodinamik
kararsizhgin eslik ettigi refrakter angina) acil
(2 saat icinde)
koroner anjiyografi onerilir.
GRACE skoru >140 olan veya en azindan | | A
bir birincil yuksek risk kriteri olan kigilerde
erken donemde (24 saat iginde)
invaziv strateji onerilir.
invaziv degerlendirmeye karar vermeden || A
once semptomlari nuks etmemis dusuk riskli
hastalarda induklenebilir iskeminin invaziv
olmayan yontemlerle belgelenmesi onerilir.
AKS’de ilag salinimli stent kullanimiyla | | A
iligkili  herhangi bir guvenlilik kaygisi
olmadigindan hastanin baslangigtaki
karakteristik 6zellikleri, koroner anatomisi ve
kanama riski g6z Onune alinarak ilag
salinimli stentlerin kullanilmasi.
*Israrci  ST-segment yukselmesi belirtileri gdstermeyen hastalarda Akut

Sendromlarin (AKS) tedavi kilavuzlari, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2011, Suppl 3%°

Koroner
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma tek merkezli ve retrospektif bir calismadir. Calismaya baslamadan
once Mersin Universitesi Etik Kurulu'ndan 2014-184 karar numarasi ile 14.08.2014

tarininde onay alinmistir.

Mersin Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi’ne 01.01.2013-30.04.2014 tarihleri
arasinda basvuran akut koroner sendrom tanili hastalar saptandi. Saptanan hastalar
icerisinden 18 yasin Uzerinde 50 yasin altindaki 61 vaka, dosyalari incelenerek ve
hastane bilgi islem sistemi taranarak calismaya alindi. Ayni tarihler arasinda
hastanemize basvuran koroner arter hastaligi tanisi bulunmayan 18 yasin Uzerinde
50 yasin altindaki vakalardan kontrol grubu olusturuldu. Kontrol grubuna da dosyalari

incelenen ve hastane bilgi iglemleri taranan 61 kisi alindi.

Arastirmaya dabhil edilme kriterleri olarak,
1. Hastalarin 18 yasin Uzerinde ve 50 yasin altinda olmasi,

2. En az bir tane kalp damarinda perkutan veya cerrahi girigsim ile revaskularizasyon

ihtiyaci olan ciddi darlik saptanmis akut koroner sendrom hastasi olmasi,

3. Kalp damarindaki ciddi darligin konvansiyonel angiografi ile saptanmis olmasi,

Arastirmadan diglanma kriterleri olarak,

1. Herhangi bir kalp hastaligi oykusu (kardiyomiyopati, miyokardit, perikardit vs.)
olmasi

2. Son donem ve/veya kronik bobrek hastaligi bulunmasi

3. Malignensi olmasi

4. Hiper/hipotiroidizm, hiper/hipoparatiroidizm, “cushing”, feokromasitoma gibi ciddi

endokrinolojik/metabolik hastalik olmasi saptanmistir.

Calismaya alinan hastalarin ve kontrol grubunun yaslari, cinsiyetleri, vicut
agirhiklar, vucut-kitle indeksleri, diabetes mellitus dykuleri, hipertansiyon dykuleri, aile
oykuleri, metabolik sendrom ve sigara igimi Oykuleri belirlendi. Laboratuvar verisi
olarak aglk kan sekeri, tokluk kan sekeri, lipid profili (total kolesterol, LDL, HDL,

VLDL, trigliserid), Urik asit, folik asit, homosistein ve vitamin D3 de@erleri incelendi.
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Kan sekeri, Urik asit, kolesterol ve trigliserid seviyeleri “Siemens Cobas Integra 800”
cihazinda calisiimistir. Kan sekeri enzimatik (hekzokinaz) yontemle ol¢ulurken urik
asit, kolesterol ve trigliserid kalorimetrik-enzimatik yontemle ol¢liimustir. Folik asit
direkt kemiliminometrik yodntemle “Siemens Advia Centaur XP” cihazinda
cahsilmigtir. Vitamin D3 ve homosistein ise HPLC ydntemiyle “Chromsystems”

cihazinda c¢alisiimigtir.
istatistik

Calismadan elde edilen verilerin normal dagilima uygunlugu “Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk” testleri ile incelendi. Tanimlayici istatistikler sayisal verilerin
dagilim sekline bagh olarak ortalama * standart sapma ya da medyan (yUzdelikler)
cinsinden Ozetlendi. Kategorik veriler ise sayl ve yuzde cinsinden ozetlenmislerdir.
Kategorik degigkenler arasinda iligki analizi i¢cin capraz tablo istatistiklerinden
‘Pearson ki-kare” ve “Likelihood Ratio” test istatistikleri kullaniimistir. Sayisal
degiskenler bakimindan iki grubun karsilastiriimasinda verilerin dagihm sekline bagh
olarak parametrik bagimsiz iki grup ortalamasi karsilastirmasi (independent samples
t test) ve non-parametrik “Mann-Whitney U” testi kullaniimistir. Sayisal degiskenler
arasindaki iligki kontroll icin ise “Pearson ve Spearman” korelasyon katsayilari
kullanildi. P degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli
sonuglar olarak kabul edildi. Cok degiskenli bir dogrusal regresyon analizi kullanilarak
farkli prediktorlerin akut koroner sendrom Uzerindeki bagimsiz etkileri incelendi.

Istatistiksel analizler igin SPSS 16.0 programi kullanild.
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BULGULAR

Tablo 14. Calismaya Alinan Hastalarin ve Kontrol Grubuna Alinan Kisilerin

Bazal Karakteristik Ozellikleri

Degisken AKS grubu Kontrol grubu p degeri
n=61 n=61

Yas (yil) 4315 42+5 0.419
Kadin cinsiyet (%) 16.4 18.0 0.500
Viicut kitle indeksi (kg/m?)  28.4+3.9 26.212.7 <0.001
Bel gevresi (cm) 98.8+10.6 93.016.7 0.001
Diabetes mellitus (%) 18.0 4.9 0.022
Hipertansiyon oykusiu (%) 39.3 16.4 0.004
Hiperlipidemi éykusu (%) 29.5 21.3 0.203
Sigara (%) 72.1 36.1 <0.001
Aile oykiisii (%) 36.1 16.4 0.011
Anksiyete bozuklugu 115 1.6 0.031

Bykiisii (%)

Calismaya dahil edilen toplam 122 hastanin yas ortalamalari AKS grubu igin
4315, kontrol grubu igin 4215 olarak saptandi ve iki grup arasinda yas dagilimi
acisindan anlaml farkhlik saptanmadi (p:0.419). Calismaya dahil edilen vakalarda
kadin cinsiyet orani AKS grubu igin %16.4, kontrol grubu igin %18 olarak bulundu ve

istatistiki olarak iki grup arasinda anlamli farkhlik saptanmadi (p:0.500).

Vicut kitle indeksi (VKI) ve bel gevresi karsilastirmalarinda AKS grubunda
anlamli bir sekilde VKI artmis ve bel cevresi yliksek olarak saptandi. VKi AKS
grubunda 28.4+3.9 kg/m? kontrol grubunda 26.2+2.7 kg/m? olarak bulundu
(p<0.001). Bel gevresi AKS grubunda 98.8+10.6 cm, kontrol grubunda 93.0+£6.7 cm
bulundu (p=0.001)

Diabetes mellitus ve hipertansiyon dykuleri AKS grubunda anlamli olarak fazla
saptanirken, hiperlipidemi oykuslnde iki grup arasinda fark izlenmedi. Diabetes

mellitus AKS grubunun %18’inde varken, kontrol grubunda bu oran %4.9 olarak
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bulundu (p= 0.022). Hipertansiyon oyklsu ve antihipertansif ila¢ kullanimi AKS
grubundaki hastalarin %39.3’unde varken, kontrol grubunun %16.4’'Unde vardi
(p=0.004). Hiperlipidemi oykusu AKS hastalarinin %29.5'inde varken, kontrol
grubunda bu oran % 21.3 olarak saptandi ve iki grup arasinda istatistiki olarak

anlaml farkhlik saptanmadi (p=0.203).

Sigara kullanimi AKS grubunda %72.1 olarak belirlenirken, kontrol grubunda
%36.1 olarak saptandi (p<0.001).

Ailede koroner arter hastaligi oykusu ve hastada anksiyete bozuklugu oykusu
AKS grubunda anlamli olarak ylksek saptandi. AKS grubundaki hastalarin
%36.1’'inde aile dykusu pozititken, kontrol grubunda aile dykusu pozitifligi %16.4
olarak bulundu (p:0.011). Anksiyete bozuklugu 6ykisu AKS grubunda %11.5, kontrol
grubunda %?1.6 olarak saptandi (p:0.031).

Hastalarin bazal karakteristik 6zellikleri Tablo 14‘te 6zetlenmistir.
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Tablo 15. Calisma Popiilasyonunun Biyokimyasal Verilerinin Karsilagtirmali

Ozeti
Degisken AKS grubu Kontrol grubu p degeri
n=61 n=61

Vitamin D3 (pg/L) 16.6+6.3 20.615.9 <0.001
Homosistein (umol/L) 18.518.5 12.242.4 <0.001
Urik asit (mg/dl) 5.711.3 5.1+£0.9 0.006
Folik asit (ng/ml) 1214.8 10.614.5 0.090
T. kolesterol (mg/dl) 183136 198136 0.025
Trigliserid ~ (mg/dl) 2131104 150186 <0.001
HDL (mg/dl) 38.418.1 46.6+15.6 <0.001
LDL (mg/dl) 98.2+32.3 120135 0.001
VLDL (mg/dl) 45121 32+18 0.001
AKS (mg/dl) 99+24 89+12 0.011
TKS (mg/dl) 131148 107119 0.001

Laboratuar testlerinden vitamin D3 ve HDL dizeylerinde AKS grubu lehine
anlamh dusuklUk saptandi. Homosistein, urik asit, trigliserid, VLDL ve tokluk kan
sekeri (TKS) AKS grubunda istatistiki olarak anlamli ylksek saptandi. Ac¢lik kan
sekeri, total kolesterol, LDL seviyesi ve folik asitte ise AKS grubu lehine anlamh bir

yukseklik saptanamadi (Tablo 15).

Vitamin D3 duzeyleri AKS grubunda 16.6+6.3 pg/L , kontrol grubunda 20.6+5.9
Mg/L olarak bulundu ve AKS grubunda istatistiki olarak anlamli dusuklik saptandi
(p<0.001). HDL duzeyleri AKS grubunda 38.4+8.1 mg/dl, kontrol grubunda 46.6£15.6
mg/dl olarak bulundu ve AKS grubunda istatistiki olarak anlamh dusUklik vardi
(p<0.001).

Homosistein degerleri AKS grubunda 18.5+8.5 umol/L olarak saptanirken,
kontrol grubunda 12.2+2.4 umol/L olarak saptandi (p<0.001). Urik asit seviyesi AKS
grubunda 5.7+1.3 mg/dl olarak belirlenirken, kontrol grubunda 5.1£0.9 mg/dl olarak
saptandi (p:0.006). Trigliserid duzeyleri AKS grubunda 213+104 mg/dl olarak
saptanirken, kontrol grubunda 150+86 mg/dl olarak saptandi (p<0.001).
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VLDL seviyeleri AKS grubunda 45121 mg/dl olarak belirlenirken, kontrol grubunda
32+18 mg/dl idi ve istatistiki olarak AKS grubunda yuksekti (p:0.001). Tokluk kan
sekeri ise AKS grubunda 131+48 mg/dl, kontrol grubunda 107+19 mg/dl saptandi ve
AKS grubunda anlamli olarak yiksek bulundu (p:0.001).

Aclik kan sekeri seviyeleri AKS grubunda 99+24 mg/dl, kontrol grubunda
89+12 mg/dl bulundu ve istatistiki olarak AKS lehine yuksekti (p:0.011). Total
kolesterol seviyeleri AKS grubunda 183+36 mg/dl, kontrol grubunda 198+36 mg/dl
bulundu ve AKS lehine anlamli farkhlik saptanmadi (p:0.025). LDL seviyeleri AKS
grubunda 98.2+32.3 mg/dl, kontrol grubunda 120135 mg/dl bulundu ve kontrol grubu
lehine yuksekti (p:0.001). Folik asit dlzeyleri ise AKS grubunda 12+4.8 ng/ml, kontrol
grubunda 10.6+4.5 ng/ml olarak bulundu ve iki grup arasinda anlamli farklihk
saptanmadi (p:0.09) (Tablo 15).
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istatistiki olarak anlamli bulunan 17 degiskene lineer regresyon analizi
uygulandiginda 4 degiskenin 50 yas altindaki hastalarda kontrol grubuna gore akut
koroner sendrom riskini diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak arttirdigi tespit
edildi. Vitamin D3 seviyesinin dusukligu, homosistein ylksekligi, tokluk kan sekeri

yuksekligi ve sigara igiciligi akut koroner sendrom riskinde artis ile iliskiliydi (Tablo17).

Vitamin D3 seviyesinin dusukligu akut koroner sendrom riskinde 3.0 kat artisla
iligkili bulundu. Homosistein yuksekligi olmasi 4.6 kat, tokluk kan sekeri yuksekligi

2.2 kat ve sigara iciciligi 3.3 kat risk artigiyla iligkili olarak saptandi.

Tablo 16. Akut Koroner Sendrom igin Risk Faktorii Olabilecek Coklu
Degiskenlerle Yapilan Lineer Regresyon Analizi

Degisken B T p degeri
Vitamin D3 (ng/L) -0.216 -2.960 0.004
Homosistein  (umol/L) 0.328 4.637 <0.001
TKS (mg/dl) 0.358 2.170 0.032
Sigara 0.250 3.340 0.001
Urik asit (mg/dl) 0.131 1.855 0.066
T. kolesterol (mg/dl) -0.065 -0.292 0.771
Trigliserid (mg/dl) -0.094 -0.451 0.653
HDL (mg/dl) 0.027 0.253 0.801
LDL (mg/dl) -0.086 -0.420 0.675
VLDL (mg/dl) 0.232 1.129 0.261
AKS (mg/dl) -0.165 -1.175 0.243
VKIi (kg/m?) 0.142 1.056 0.294
Bel gevresi (cm) 0.142 1.059 0.292
DM (%) -0.246 -1.924 0.057
HT (%) 0.039 0.496 0.621
AO (%) 0.107 1.427 0.157
Anksiyete (%) 0.081 1.172 0.244

33



TARTISMA

50 yas alti akut koroner sendrom tanili hastalarda, retrospektif olarak taranan
61 hasta ve 61 gonulliden elde edilen parametrelerle yaptigimiz ¢alismada plazma
vitamin D3 duguklugu ve homosistein yuksekligi, sigara igiciligi ve tokluk kan sekeri
yuksekliginin diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak akut koroner sendrom riskini
arttirdigini saptadik. Vitamin D3 seviyesi dusukliginin kontrol grubuna goére akut
koroner sendrom riskini 3.0 kat, homosistein ylksekliginin 4.6 kat, tokluk kan sekeri

yuksekliginin 2.2 kat ve sigara igiciliginin 3.3 kat arttirdig1 bulundu.

Vitamin D3 eksikligi ve kardiyovaskuler hastaliklar arasindaki iligkinin
arastiriilmasi son yillarda popdulerlik kazanan, fakat sonuglarin cgeligkili gelmeye
devam ettigi konulardan bir tanesi olmaya devam etmektedir. Vitamin D3 diyabetik
veya Uremik hastalarda artan ileri glikasyon yikim Urunlerinin zararli etkilerine karsi
endotelyal hucreleri korumaktadir. Vitamin D3 vaskuloprotektif etkisini endotelyal
adezyon molekullerini azaltarak, endotelyal NOS aktivitesini arttirarak ve anti
inflamatuar 6zelligi vasitasiyla ortaya koymaktadir. Bu bulgularla vitamin D3

9495 vitamin

eksikliginin endotelyal disfonksiyonla iligkili oldugu dusundlmektedir
Ds’Un vazodilatator ve anti aterosklerotik oldugunu destekleyen, vaskuler diz kas
hdcrelerinden 1,25 dihidroksikolekalsiferol aracilikli artmis prostasiklin  Uretimi
raporlanmistir®®. 1,25 kolekalsiferol diizeyleri ve total koroner arter kalsifikasyonu

arasinda ters bir iliski oldugu yayinlanmistir®”.

Vitamin Ds eksikligi insilin direncine katkida bulunmaktadir®®. Vitamin D
eksikligi olan ratlara replasman yapilmasiyla pankreastan insulin saliniminin arttigi
bulunmustur. Bu etkinin hiicre ici kalsiyum salinimi ile iligkili oldugu gdsterilmistir®.
insanlarla yapilan c¢alismalarda ise vitamin Dz eksikliginin bozulmus glukoz
metabolizmasi ile iligkili oldugu, vitamin D3 duzeylerinin glukoz intoleransi, insilin
duyarlihgi ve beta hiicre fonksiyonlar ile iligkili oldugu saptanmistir’®%%,
Hipertansiyonu olan kigilerde renin aktivasyonu ile vitamin D3 duzeyleri arasinda ters
bir iliski bulunmustur’®®. Vitamin Ds; veya D vitamini analoglari ile tedavi sonrasi
RAAS aktivasyonunun incelendigi bazi calismalarda renin ve anjiotensin |II

diizeylerinde disis tespit edilmistir'®®1%4,

34



Bizim ¢alismamizda 50 yas alti akut koroner sendrom tanili hastalarda vitamin
D3 plazma duzeyleri saglikli populasyona gore istatistiki olarak anlamli derecede
dusuktd. Calismamizin en onemli bulgularindan birisi akut koroner sendrom tanili
hastalarda vitamin D3 dizeylerinin kontrol grubuna goére daha disik bulunmasi ve
plazma vitamin D3 dusuklagunun, diger risk faktdrlerinden bagimsiz olarak, 50 yas

alti populasyonda akut koroner sendrom riskinde 3.0 kat artigla iligkili olmasidir.

Verdoia M. ve arkadaslari Vitamin D3 eksikliginin ciddi koroner arter
hastaligi (koroner arterlerde %50’den fazla darlik) ile iligkili oldugunu konvansiyonel
koroner angiografi ile tespit ettiler’®®. Zahra Dana Siadat ve arkadaslari
calismalarinda vitamin D3 eksikliginin koroner arter hastaligi riskini arttirdigini
vurguladi*®®. Oztiirk ve arkadaslari normal koroner, hafif ateroskleroz ve siddetli
aterosklerozlu hastalari kargilastirdiklari ¢alismalarinda vitamin D3 seviyeleri arasinda
anlamli fark olmadigini saptamislardir'®’. Yilmaz ve arkadaslari %79'u iskemik olmak
Uzere kalp yetmezligi olan hastalarla yaptiklari ¢alismalarinda, hastalarinin %91’inde
vitamin D3 duzeyinin anlamli derecede dusik oldugunu, bunun % 54’Gndn vitamin
D; dusukligu %37’sinin ise vitamin D3 eksikligi oldugunu saptadilar. Ek olarak kalp
yetmezligi sinifi kétulestikge vitamin D3 seviyesindeki dismenin de devam ettigini
belirlediler'®®. Brewer LC ve arkadaslari vitamin D3 eksikliginin koroner arter hastaligi
riskini artirmakla birlikte bazi verilerin geliskili oldugunu bulmuslardir'®®. Ozellikle
vitamin D3 tedavisinin bu hastalarda faydasi olduguna dair bir g¢alismanin olmamasi
hala vitamin Ds ile ilgili daha ¢ok katilimcinin oldugu randomize kontrollu ¢calismalara
ihtiyac oldugunu gostermektedir.

Homosistein yuksekligi son yillarda ¢okgca calismaya konu olmus ve artik
koroner arter hastaligi gelisiminde bagimsiz bir risk faktoru olarak degerlendiriimeye

baslanmistir**°.

Homosistein  esansiyel bir aminoasit olan  metiyonin
metabolizmasinin yan Griinidir*'. Homosisteinin metabolize edilemedidi homozigot
homosisteintri hastalarinda 30 yasindan Once arteryel ve vendz trombozlar
gorilirt*™ ™, Yiiksek konsantrasyonlarda homosistein aterosklerotik ve trombotik
olaylarla iligkili olmasina ragmen vaskuler hasar mekanizmasi tam olarak ortaya
konamamistir. Hiperhomosisteinemiye bagli KAH ve tromboembolik olaylarda artigin
endotelyal disfonksiyon, LDL oksidasyonunda hizlanma, arteryel vazodilatasyonda

azalma, trombosit aktivasyonunu kolaylastiran monosit kemoatraktan protein ve IL-8
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Uretiminde artis ve oksidatif streste artis sonucu gelistigi diisiiniilmektedir'*>**°. 27

calismalik bir metanalizde homosistein duzeyindeki yuksekligin (>15 pymol/L) KAH,
periferik arter hastaligi, stroke ve ven6z tromboemboliyle iligkili oldugu gosterilmigtir.
Kan homosistein dizeyinde 5 umol/L'lik yikselme kardiyovaskuler olay riskinde
erkeklerde 1.6 kat, kadinlarda 1.8 kat artisla iliskilidir**°. Homosistein konsantrasyonu

121122 - iskemik inmeli

folik asit, vitamin Bi> ve vitamin Bg takviyesiyle dusurulebilir
hastalarda multivitamin tedavi ile homosistein duzeylerinde dusis saglanmasina
ragmen 2 yillik takipte tekrarlayan inme, kardiyovaskuler olay veya olumde azalma

saptanmamigtir>>1%,

Stubbs ve arkadaslarinin 440 AKS'li olguda vyaptigi c¢alismada
hiperhomosisteineminin kardiyak olay riskini arttirdigi bulunmustur?®®. Omland ve
arkadaslarinin 579 hastayla yaptiklari ¢alismada; AKS'li olgularda gelisteki plazma
homosistein seviyesi ile erken ve ge¢ kardiyak olaylar arasinda anlamli iligki tespit
etmislerdir®’. Nygard ve arkadaslarinin yaptigi bir baska calismada da 587 koroner
arter hastaligi olan olgu 4.6 yil izlenmis ve homosistein seviyesi yliksek olan grupta
mortalite daha yiiksek bulunmustur'?® . Bozkurt ve arkadaslarinin koroner arter
hastaligi icin bagimsiz bir risk faktorl olan plazma homosistein seviyesinin koroner
arter hastaliginin farkli klinik sekilleri arasinda anlamh degisiklik gosterip
gOstermedigini arastirmis ve stabil angina, kararsiz angina, akut miyokard infarktisu
arasinda anlamli  fark bulamamistir'®. Homosistein diizeyi daha genis
populasyonlarla yapilacak c¢alismalarda akut koroner sendrom alt gruplarinda
ve/veya ¢oklu damar hastaligiyla, tek damar hastaligi arasinda farklihk gdsterebilir.
Nitekim Shenoy ve arkadaslari 70 hastalik calismalarinda koroner arter hastaligi
siddetiyle homosistein diizeyinin korele oldugunu saptadilar'®*. Ayrica Kazemi ve
arkadaslari homosistein seviyesi yuksekliginin, hiperhomosisteinemi diginda koroner
arter hastaligi risk faktori bulunmayan hastalarda, koroner arter hastaliginin diger

risk faktorlerine sahip hastalara gére daha siddetli oldugunu tespit etmislerdir*>.

Sigara igiciligi ve tokluk kan sekeri yuksekliginin iyi tanimlanmis koroner arter
hastaligi risk faktorlerinden oldugu bilinmektedir. Biz de c¢alismamizda sigara
iciciliginin ve tokluk kan sekeri yuksekliginin akut koroner sendrom riskini kontrol
grubuna goére anlamli derecede, sirasiyla 3.3 kat (p:0.001) ve 2.2 kat (p:0.032)
arttirdigini saptadik.
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Sigara igiciligi genc¢ erigkinlerde Onlenebilir en 6nemli risk faktori olma
Ozelligini korumaktadir. Caligmamizda akut koroner sendrom grubunda sigara igme
orani %72 olarak tespit edildi ve 50 yas alti saglikl populasyona gore akut koroner
sendrom riskinde 3.3 kat risk artisi ile iligkiliydi. Ceylan ve arkadaslari 50 yas alt
akut koroner sendrom geciren hastalarda sigara icme oranin %81 olarak
saptadilar®®. Szpak ve arkadaslari 180 hastalik calismalarinda aktif sigara
icicilerinde endotel disfonksiyonu oldugunu gdstermislerdir**®. Yang WX ve
arkadaglarn 40 yas altindaki 292 hastayl kapsayan c¢alismalarinda sigara igiciliginin
koroner arter hastalgini arttirdigini ve yogun sigara iciciliginin (20 paket/yil), daha az
sigara igiciligine (10 paket/yil) gore daha siddetli koroner arter hastaligina sebebiyet
verdigini saptamiglardirt®*.

Urik asit ylksekliginin bazal istastistik calismada akut koroner sendrom
riskini arttirdigi goruldu. Fakat calismamizda regresyon analizi yapildiginda Urik asit
yuksekliginin 50 yas alti hastalarda akut koroner sendrom riskinde bagimsiz bir risk
faktord olmadigini saptadik. Birgok calisma Urik asit yuksekligiyle koroner arter
hastaligi arasinda korelasyon oldugunu gostermektedir, Zhang JW ve arkadasglari
370 premenopozal kadin hastayla yaptiklari calismalarinda urik asit yuksekliginin
koroner arter hastaligi icin bagimsiz bir risk faktord oldugunu ve Urik asit duzeyi ile
hastalik siddeti arasinda korelasyon oldugunu saptadilar’®*. Yu J. ve arkadaslari
normal urik asit seviyesine sahip olan hastalarin, yuksek urik asit seviyesine sahip
olan hastalara gore daha uzun sureli olaysiz sagkalima sahip oldugu sonucuna
ulasti*®®. Zand S. ve arkadaslari 473 genc koroner arter hastasiyla ( yas:46.2 + 5.7)
yaptiklari ¢alismada saglikh populasyona gore yuksek urik asit seviyeleri buldular,
fakat koroner arter hastaligi klasik risk faktorleri gibi karistirici faktérler igin dizeltme
yaptiklarinda sonug¢ anlamli degildi. Hastaligin yayginligina gore yapilan alt grup
analizinde de urik asit seviyeleri arasinda anlamli farlilik yoktu ve karigtirici faktorler
icin diizeltme yapildiginda da fark saptanamadi®*’. Sonug olarak 50 yasin altindaki
hastalarda urik asit icin daha buyuk ¢aligmalara ihtiyag duyulmaktadir.

Calismamizda tokluk kan sekeri ylksekliginin diger risk faktorlerinden
bagimsiz olarak AKS riskini 2.2 kat arttirdigini belirledik. Ntyintyane L. ve arkadaslari
nondiabetik KAH hastalari ile normal populasyonu karsilagtirdiklari ¢alismalarinda
KAH grubunda TK$’nin yuksek oldugunu saptadilar'®. Nurkalem Z. ve arkadaslari
kritik koroner darligi olan hastalarda kollateral gelisimini arastirmiglar ve bozulmus
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glukoz toleransi olan hastalarda kollateral geligsiminin daha kot oldugunu
saptamislardirt®.

Calismamizda VKIi (p<0.001) ve bel gevresi (p=0.001) AKS grubunda
anlaml olarak ylksek bulundu. Sahin ve arkadaslari, ST yukselmesiz akut koroner
sendromlu 94 hastayla yaptiklari ¢alismada abdominal obezitenin, ST yltkselmesiz
akut koroner sendromlu hastalarda KAH yayginliginin bir gostergesi oldugunu
saptamiglardir'®®. Erdem S. ve Ciftci C. calismalarinda viseral yag alani ve obezite ile
kardiyovaskuler hastalik riski arasinda guglu iliski yaninda, obezite ile adiponektin
arasinda negatif, obezite ile leptin arasinda ise pozitif korelasyon saptanmistir'**.

Yiksek trigliserid (TG) diizeyi KAH igin badimsiz bir risk faktoridirt®.
PROCAM calismasinda (Prospective Cardiovascular Minster Study) TG duzeyleri ile
KAH gelisimi arasinda dogrusal iliski gosterilmis ve 6zellikle TG dizeyi >200 mg/dI
oldugunda riskin arttigi saptanmistir'*®. Epidemiyolojik calismalarda yiiksek dansiteli
kolesterol (HDL) dusukliginin KAH igin bagimsiz bir risk faktori oldugu ve dusuk
HDL duzeylerinin yukseltiimesinin kardiyovaskuler olaylarda anlamli azalma sagladigi

gosterilmistir*

. Calismamizda AKS grubunda kontrol grubuna gére TG seviyeleri
yuksek (p<0.001), HDL seviyeleriyse disuk (p<0.001) saptandi ve sonug tutarliydi.
LDL seviyelerindeyse kontrol grubuna gore istatistiki olarak yukseklik saptanmadi.
Bunun en dnemli nedeninin AKS grubundaki 61 hastanin 32’sinin statin kullanmasi
oldugunu dusunuyoruz. Diger bir neden de akut koroner sendromun erken
doénemlerinde alinan kan érneklerindeki LDL seviyesinin fizyolojik yanit olarak dusik
olmasi olabilir.

Anksiyete bozuklugu oykusu AKS grubunda %11.5 olarak saptandi ve
kontrol grubuna goére (%1.6) yuksekti (p=0.031). Hasta grubunun %11.5'inde
anksiyolitik ilag kullanimi veya psikiyatrik yardim alma o6ykusu vardi. Benzer sekilde
Yildinrm ve arkadaslari 467 AKS’li hastayla yaptiklari ¢alismalarinda 82 hastada
psikiyatrik bozukluk dykiisii saptamislardi**>.

Calismamizin en 6nemli kisiti retrospektif 6zellikte bir arastirma olmasi ve
calismaya sinirli sayida hastanin dahil edilmis olmasidir. Calismamizdaki hasta
sayisinin sinirlihdina ragmen, en degerli sonucu vitamin D3 seviyesindeki dusuklugun
akut koroner sendromlu geng eriskinlerde bagimsiz bir risk faktoéru olarak ilk kez

saptanmis olmasidir.
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SONUGC VE ONERILER
Akut koroner sendromlu geng erigkin hasta grubunda kontrol grubuna gore
diabetes mellitus (p:0.022), hipertansiyon (p:0.004), sigara kullanimi (p<0.001), aile
Oykusu (p:0.011) ve anksiyete dykusu (p:0.031) orani daha ylksek bulunmustur.

Vucut kitle indeksi (p<0.001) ve bel gevresi (p:0.001) oranlari akut koroner

sendrom grubunda daha fazladir.

Vitamin D3 (p<0.001) ve HDL (p<0.001) duzeyleri akut koroner sendrom

grubunda daha dusuk bulunmustur.

Homosistein (<0.001), urik asit (p:0.006), trigliserid (p<0.001), VLDL (p:0.011),
aclk ve tokluk kan sekeri (sirasiyla p:0.011 p:0.001) duzeyleri akut koroner sendrom

grubunda daha yuksek bulunmustur.

Gen¢ erigkinlerde diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak vitamin D3
dusuklaga 3.0 kat (p:0.004), homosistein ylUksekligi 4.6 kat (p<0.001), tokluk kan
sekeri yuksekligi 2.2 kat (p:0.032) ve sigara kullanimi 3.3 kat (p:0.001) akut koroner

sendrom igin risk artigiyla iligkili bulunmustur.
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KISALTMALAR

AKS: Akut Koroner Sendrom

VLDL: Cok Dusuk Dansiteli Lipoprotein

LDL: Dusuk Dansiteli Lipoprotein

HDL: YUksek Dansiteli Lipoprotein

AKS: Aclik Kan Sekeri

TKS: Tokluk Kan Sekeri

STEMI: St Elevasyonlu Miyokard Infarktiist
DM: Diyabetes Mellitus

HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner Arter Hastaligi

HL: Hiperlipidemi

CASS: Coronary Artery Surgery Study Registry
NSTEMi: Non-St Elevasyonlu Miyokard infarktiisi
AMi: Akut Miyokard infarktiisi

PKG: Perkutan Koroner Girigim

TAPAS: Thrombus Aspiration During Percutaneous Coronary intervention in Acute

Myocardial Infarction Study

TRITON - TIMI 38: Trial To Assess Improvement in Thera-Peutic Outcomes By
Optimizing Platelet inhibition - Thrombolysis In Myocardial Infarction 38

PLATO: Platelet inhibition And Patient Outcomes
ITT: ilk Tibbi Temas

IATT: ikili Antitrombositer Tedavi
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iSS: ilag Salinimli Stent
IABP: intraaortik Balon Pompasi

GUSTO: Global Utilization Of Streptokinase And Tissue Plasminogen Activator For

Occluded Coronary Arteries

CLARITY-TIMI 28: Clopidogrel As Adjunctive Reperfusion Therapy-Thrombolysis In

Myocardial Infarction 28
COMMIT: Clopidogrel And Metoprolol in Myocardial Infarction Trial

ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi
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SEKILLER VE RESIMLER DiziNi

Sekiller

Sekil 1. Miyokard Hasari Yapan Miyokard infarktiisti Disindaki

Klinik Durumlar

Sekil 2. ik Tibbi Temasa Gére 24 Saat iginde Hastane Oncesi

ve ici Tedavi

Sayfa No
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16
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