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VI. OZET

Amag: ST-Segment yiikselmesSiz miyokard infarktiisi(NSTYMI) Kkoroner arter
hastaliginin en ¢ok goriilen klinik tablolarindan biridir. CHA,;DS,-VASc skoru koroner
arter hastaligi(KAH) risk faktorlerini igeren yeni bir skorlama sistemidir. Bu ¢alismada
CHA;DS,-VASc skorunun KAH yayginlik ve ciddiyetini 6ngordiirmedeki yerini
arastirdik.

Metot: Bu c¢alismada retrospektif olarak 01.01.2013-31.12.2013 tarihleri arasi
Mustafa Kemal Universitesi Arastirma Hastanesi Kardiyoloji klinigine yatis1 yapilan
NSTYMI tanisi ile anjiyografi yapilan 216 hasta calismamiza alindi. Biitlin hastalarin
CHA,DS,-VASc ve SYNTAX skorlar1 hesaplandi ve bunlar arasinda korelasyon analizi
yapildi. Ayrica hastalar SYNTAX skoru yoniinden ii¢ gruba (grup 1, skor<23; grup 2,
skor 23-32; grup 3, skor >32) ayrilip gruplarin CHA,;DS,-VASC skorlar1 karsilastirildi.

Bulgular: Gruplar arasinda yas, cinsiyet, hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus
(DM), sigara igiciligi, glukoz, GFR, hemoglobin, SYNTAX skoru ve ejeksiyon
fraksiyonu(EF) arasinda anlamli farkli oldugu goriildii. SYNTAX skoruna gore
gruplara ayirdigimizda ise gruplarin sahip olduklart CHA;DS,-VASC skorlari
incelendiginde Grup 2 ile 3 arasinda anlamli bir fark bulunmaz iken (3,3+1,7 ve
3,7£1,8, p=0.318), Grup 1’in hem Grup 2 (2,8+1,7 ve 3,4+1,7 p<0.001) ile hem de
Grup 3 (2,8£1,7 ve 3,7£1,8, p<0.001) arasinda anlamli bir fark oldugu goriilmiistiir.
SYNTAX skoru ile CHA,;DS,-VASc skoru arasindayapilan korelasyon analizinde
dogrusal bir iligki oldugu goriilmiistiir(r=0.454, p <0.001).

Sonug¢lar: Bu calismada NSTYMI ile basvuran hastalarda CHA;DS,-VASc
skoru ile koroner arter hastaligi yayglik ve ciddiyetini gosteren SYNTAX skoru

korele bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: CHA;DS,-VASc skoru, koroner arter hastaligi, ST-Segment
yiikselmesiz miyokard infarktiisii, SYNTAX skoru.

Vil



VII. ABSTRACT

Introduction: Non ST-Segment Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI) is
one of the common clinical scenarios of coronary artery disease. The CHA,;DS,-VASc
score, however, is a novel scoring system which includes many of the coronary artery
risk factors. In the particular study, we aimed to assess the role of the CHA;DS,-VASc

score in predicting the complexity and the severity of coronary artery disease.

Method: We enrolled 216 NSTEMI patients retrospectively who underwent
coronary angiography at Mustafa Kemal University Tayfur Sokmen Medical Faculty
Research Hospital between 01.01.2013-31.12.2013. The CHA,;DS,-VASc and the
SYNTAX scores of all patients were calculated and a correlation analysis between those
two scores was performed. Besides, the patients were categorized into 3 groups
according to their SYNTAX scores (group 1, score<23; group 2, score 23-32; group
3, score >32) and the CHA,DS,-VASc scores of these groups were compared.

Results: There were significant difference between groups in terms of age,
gender, hypertension (HT), diabetes mellitus (DM), smoking status, glucose, GFR,
hemoglobin, the SYNTAX score, and ejection fraction (EF). When the CHA,DS,-
VASc scores of the SYNTAX groups were compared, it was found out that there was
no significant difference between Group 2 and 3 (3,3+1.7 ve 3,7£1.8, p=0.318), whilst
the CHA,DS,-VASc score of the Group 1 was different from both that of the Group 2
(2,8+1,7 ve 3,4+1,7, p<0.001) and that of the Group 3 (2,8£1,7 ve 3,7+1,8, p<0.001). In
the correlation analysis, the SYNTAX score was found to be correlated with the
CHA,DS,-VASc score (r=0.454, p <0.001)

Conclusion: With this particular study, we found out that in NSTEMI patients,
the CHA,DS,-VASCc score was found to be correlated with the SYNTAX score which is
an indicator for the complexity and the severity of coronary artery disease.

Key Words: CHA;DS,-VASc score, coronary artery disease, SYNTAX score, Non

ST-Segment Elevation Myocardial Infarction



1.GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada erigkinlerde en onemli morbidite ve
mortalite sebeplerinden biridir(1). Kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda Koroner Arter
Hastaligi (KAH) en yaygin goriilendir. Giiniimiizde ateroskleroz patogenezinin
aydinlatilmasinda ¢cok 6nemli gelismeler kaydedilmis olmasina ragmen KAH ¢agimizin
en Oliimciil ve tedavi edilmesi en gili¢ hastaliklarinin basinda gelmektedir. Avrupa
tilkelerinde 55 yasin iizerindeki erkekler ile 65 yasin iizerindeki kadinlarin birinci
siradaki 6liim nedenini KAH olusturmaktadir. Ulkemizdeki tiim &liimlerin %45’i kalp
damar hastaliklarindan, %36’s1 kalp hastaliklarindan, 9%32’si ise koroner arter

hastaligindan kaynaklanmaktadir(2).

KAH Klinikte kendisini sessiz iskemi, kararli angina pektoris, kararsiz angina
pektoris, miyokard infarktiisii (MI), kalp yetersizligi ve ani 6liim seklinde gosterebilir.
KAH’1n en sik goriilen nedeni ateroskleroz olup, KAH’na yol agan nedenler arasinda
ilk sirada yer almaktadir. Ateroskleroz biiylik ve orta boy arterlerin i¢ tabakasinin fokal
bir hastaligidir. Bu hastalik siireci primer olarak arter duvarmin intima tabakasina
sinirlidir. Bu tabaka lipitler ve enflamatuar hiicreler tarafindan infilitre edilir ve degisik
derecelerde fibrozis olusur. Ateroskleroz, patogenezinde gevresel ve genetik faktorlerin
rol almaktadir. Uzun bir inkiilbasyon donemine sahiptir. Aterosklerozolusumunda ve
ilerlemesinde dislipidemi, hiperkoagiilabilite, oksidatif stres, enflamasyon, endotel
disfonksiyonu ve enfeksiyon gibi pek¢ok faktoriin rol oynamaktadir. Genetik egilimi
olan kisilerde ¢evresel risk faktorleri proinflamatuvar bir yanit baglatarak ateroskleroz
olusumuna neden olur. Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar da, sigara, kolesterol,
hipertansiyon, diabetes mellitus, obezite gibi risk faktorlerinin ateroskleroz gelisiminde

onemli etkileri bulunmaktadir (3).

Miyokard infarktiisii (MI) uzamis iskemi sonucu meydana gelen geri
doniistimsiiz kalp kas1 nekrozudur. Epikardiyal bir koroner arterin aniden tikanmasi ile
olusan Akut Miyokard infarktiisi (AMI) hemen tedavi edilmesi gereken acil bir
durumdur. Miyokard iskemi ve infarktiisiinii hazirlayan ateroskleroz dis1 diger faktorler

(koroner spazm, koroner emboli, koroner arter diseksiyonu, konjenital koroner



arteriovenoz fistiiller, vaskiilitler, kan viskozite artisi, aort darlig1 gibi miyokard oksijen
talebinde asir1 artig) da rol oynar. Anlamli kollateral damar yoklugunda tikayici
trombiis siklikla ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisi(STYMI) ile sonuglanir.
Hastaligin en 6nemli nedeni epikardiyal koroner arterlerin aterosklerotik hastaligidir.
MI'n siddeti miyokard oksijen talebi ile koroner kan sunumu arasindaki dengesizligin
derecesi ve siiresi ile yakindan iligkilidir, infarktiisiin uzun siireli sonuglari, biiyiik
oranda nekroze olmus miyokard yayginligina baghdir. Hastanin semptom ve bulgulari
uzamis iskemi esnasinda gelisen fizyolojik, hiicresel ve biyokimyasal degisiklikleri

yansitir (4).

CHA;DS,-VASc skoru non-valviiler atriyal fibrilasyonu (AF) olan hastalarda
tromboemboli riskini belirlemede kullanilan giincel skorlama sistemidir. Bu skorlama
sistemine gore konjestif kalp yetmezligi (KKY), hipertansiyon (HT), ileri yas (65 yas
ve lstl), diyabet mellitus (DM), kadin cinsiyet, inme/iskemik atak/tromboemboli ve
vaskiiler hastalik(ge¢irilmis miyokard infarktiisii, periferik arter hastaligi, aortik plak)
varligima gore bireysel puanlama olusturularak antikoagiilan tedavi gerekliligi
belirlenmektedir.Yasin 75 stii olmasi ve inme/iskemik atak/tromboemboli durumu

2’ser puan diger parametreler 1’er puan alir ve maksimum skor 9’dur (5).

SYNTAX skor sistemi KAH kompleksitesini hesaplamak i¢in kullanilan bir skor
sistemidir. SYNTAX skoru koroner anjiyografide koroner arter hastaligi yayginlik ve
ciddiyetini gostererek hastalarin perkutan koroner girisim (PCI) ya da koroner arter
bypass cerrahisi (CABG) yapilmasina karar verilmesinde kilavuzluk eder.
SYNTAX skor sistemi, koroner arter vaskiiler yapisi ve lezyon sayisini, yerlesim yerini,
fonksiyonel etkisini ve kompleksitesini karakterize eden son zamanlarda one siiriilmiis
degerli bir aragtir. SYNTAX skorlamasi sag§ ya da sol dominans, lezyonun
biftirkasyonu, trifikasyon ya da aorto-ostiyal olmasi, ciddi kivrimlagsma gostermesi, agir
kalsifikasyon, trombiis, yaygin hastalik, hastalikli segmentin 20 mm’den uzun olmasi
bilesenlerinden olugmaktadir. Bu skorlamanin en 6nemli 6zelligi tedavi plan1 degilde,
koroner revaskiilarizasyon anatomisine odaklanmis olmasidir. Esas ama¢ KAH’in
diizeyini belirleyecek bir anjiyografik ara¢ olusturmak ve optimal revaskiilarizasyon

teknigi icin kanita dayali kilavuz elde etmektir.



Bu c¢aligmadaki amacimiz, ST-Segment  yiikselmesiz ~ miyokard
infarktlisi(NSTYMI) ile basvuran ve koroner anjiografi yapilan hastalarin CHA,;DS,-
VASc ve SYNTAX skorlar1 incelenerek, CHA;DS,-VASc skorunun KAH yayginlik

derecesi ve ciddiyetini 6ngordiirmedeki yerini arastirmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Kalbin Fonksiyonel Anatomisi

Kalp, gogiis 6n duvar1 arkasinda, orta kisimda iki akciger arasinda yer alir.
Gogiis boslugunda anterior mediastinumda bulunur. Akcigerlerle her iki taraftan sarilan,
arkada 0zofagus, desenden aort, torasik duktus ve vetebral kolon ile 6nde sternum ve

costalarla, asagida diyafragma, lstte kalpten c¢ikan ve giren biiyilk damarlar ile

komsuluk yapar. Tepesi asagida, tabani yukarida hafif basilmis bir koni seklinde olan
kalp oblik olarak durur (6).
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Sekil 1. Kalbin anatomik goriiniimii

Kalp bir erigkinde ortalamal2 c¢cm uzunlugunda ve 9 cm genisliginde, piramit
seklinde bir organdir. Agirhigr yaklasik olarak erkeklerde 250-390 g, kadinlarda 200-
275 g araliginda bulunmaktadir. Asil gdvdesinin 2/3 1 viicudun orta hattinin sol
tarafinda olacak sekilde yan yatmis pozisyonda bulunur. Kalp yatan bir kiside 5 -8,

ayakta duran bir kiside 6 - 9 thorax omuru diizeyindedir.

Kalbin keskin olmayan koni seklindeki ucu apeks(tepe) olarak isimlendirilir.
Kalbin apeksi yani tepe noktasi One, asagiya ve sola dogru uzanmis pozisyondadir.

Apeks normalde orta klavikular hatta 5. ve 6. kostalar arasinda(5.interkostal aralik)



bulunur. Kalbin tabaninada basis adi verilir. Apex ventrikiillerden olusurken, basis’e ise

kalbe girip ¢ikan bilyiik damarlar tutunur (6).

Kalp gogiis boslugunda perikard adinm1 alan bir zar i¢inde bulunur. Perikard
fibroz ve serdz perikard olarak 2 kisimdan olusur. Serdz perikardin dig kismi parietal, i¢
kismu ise viseral perikard adi alir. Viseral perikard kalp duvarinin disini olusturdugu
igin epikard adin1 alir. Kalp, kalp kasi1 olarak bilinen 6zel bir tip ¢izgili kastan olusmus
kendiliginden kasilma o6zelligine sahip kuvvetli bir pompadir ve kalp duvarlan {i¢

katmandan olusur (7).Bunlar;

1-Epikardiyum-Epikard: En dista bulunur ve visseral perikard tarafindan

olusturulur.

2-Myokardium-Myokard: Kalp kasi tabakasidir. Kalp kasi lifleri, 3 grupta

toplanir.
a. Atriumlar saran lifler,
b.Ventrikiilleri saran lifler,
c. Ozel ileti sistemi.

Atriumlar1 ve ventrikiilleri saran kaslar birbirinin devami olmayip, kalbin fibroz
iskeleti ile ayrilir. Bu nedenle atriumlar ile ventrikiiller bagimsiz olarak ¢alisabilirler.
Atriumlan saran lifler, yiizeyel ve derin olarak iki tabakali bir yap1 gosterir. Yiizeyel
tabaka, her iki atrium’u sarar, derin tabaka ise ayr1 ayr1 atriumlart sarar. Ventrikiilleri

saran liflerin origo ve insersiyo yeri, kalbin iskeletini yapan olusumlardir (7).

3-Endokardiyum-Endokard: Kalp bosluklarinin i¢ yiizlerini ve igindeki
yapilar1 (kapaklar, korda tendinea, papiller kaslar gibi) orten ince, diiz ve parlak bir

fibroz tabakadir.



Perikard

Perikard & 3 tabaka * Epikard

* (1) Fibroz perikard * Miyokard

* Seroz perikard * Endokard
* (2) Pariyatal

= (3) Visseral = epikard

Perikard
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Sekil 2. Perikart ve Kalp Duvarlarinin anatomik goriiniimii

2.1.1. Kalp Bosluklari

Sag atrium: Kalbin sag yaninda bulunur. Alt ve iist vena kavalardan ven6z kant
alip sag ventrikiile gegiren sag atrium, sol atriumun oniinde ve sag ventrikiiliin iistiinde
yer alir. Ana fonksiyonu sag atriyumdaki deoksijenize kanin atrioventrikiiler delik
araciligi ile viicuttan sag ventrikiile transferidir. Sag atrioventrikiiler agiklig1 trikiispit
kapak meydana getirir. Sag ventrikiil diastolii sirasinda kan sag atriumdan ventrikiile
dolar. Trikiispit kapak ventrikiil kontraksiyonu sirasinda kapanarak kanin atriuma geri
kacigint onler. Kalbin kendi venleri de koroner siniis yolu ile sag atriuma ulasir. Sag
atrium sol atriumdan daha genistir. Diastol sonu hacmi yaklasik 57 ml’dir, duvar

kalinlig ise sol atriuma oranla daha incedir(6).
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Sekil 3. Sag artrium anatomik gortiiniimii

Sol atrium: Pulmoner venler yolu ile akcigerden oksijenlenmis kani alan kalp
boslugudur. Interatrial septum ile sag atrium’dan ayrilir. Sol atriumdan kan sol
atrioventrikiiler delik aracilig1 ile sol ventrikiile dolar. Iki kapakgiktan olusan mitral
kapak kanm atriuma geri kagisini engeller. Sol atrium, ventrikiil sistolii sirasinda
rezervuar gorevi goriir ayrica kontraksiyonuyla sol ventrikiil dolusuna katkida bulunur.
Sol atrial apendiks, sag atrial apendikse goére daha kiiglik, kivriimli ve daha az
piramidaldir. Sol atriumun 6n tarafinda sol AV ostium adi verilen bir aciklik bulunur.
Duvar kalinligi yaklasik 3 mm olup sag atriumdan biraz daha kalindir. Diastol sonu
hacmi yaklasik 50 mI’dir (6,7).

Sag Ventrikiil: Kalbin 6n yiiziiniin biiylik biiylik bir kismin1 olusturan ve sag
anterior bolgede yer alan bu yapi, giriste trabekiiler ve ¢ikis segmentlerinden meydana
gelir. Vendz kan tasiyan ikinci bosluk olup, kendisine gelen kani pulmoner delik
araciligi ile turunkus pulmonalis iizerinden akcigerlere pompalar. Giris bolgesi trikiispid
anulustan papiller kaslarin baglanti yerine kadar uzanir (6). Sol ve arka duvarim
interventrikiiler septum yapar. Septumun biiyiik kism1 muskiilerdir. Yaklasik 1 cm lik
iist parcast membrandzdiir ve interatrial septumun alt kismi1 ile komsudur. Membranéz
parca trikiispid kapagin tutunmasi ile atrioventrikiiler ve interventrikiiler olarak iki
parcaya ayrilir. Ventrikiiliin pulmoner arter altinda kalan kism1 diizdiir ve buraya conus

arteriosus  (infundibulum) denir. Infindibulum, pulmoner kapagm kapakgiklarini



destekler. Turunkus pulmonalis; arkus aorta altinda sagve sol pulmoner arterlere ayrilir.
Pulmoner kapak ii¢ semiluner kapakciktan olusur. Sagventrikiil diastol sonu hacmi
yaklasik 165 ml’dir. Sag ventrikiil i¢in normal ejeksiyon fraksiyonu (EF) %45-60’tir.
Duvar kalinlig1 sol ventrikiilden 4-5 mm daha ince olup yaklasik 5-7 mm’dir, yarimay

seklindedir (7).

Sol Ventrikiil: Sag ventrikiile gore kalbin posterolateralinde yer alarak sag

ventrikil ile birlikte apeksi meydana getirir. Diastol sirasinda kani sol atriumdan alir ve
sistol esnasinda aort araciligiyla tiim viicuda gonderir. Elipsoit bir kiire seklinde olup
11-14 mm kalinliginda kas tabakasi ile ¢evrilidir. Sag ventrikiil’iin duvarindan {i¢ kat
daha kalindir. Sol ventrikiilde anterior ve posterior olarak iki tane papiller kas vardir.
Medial duvarmi ventrikiiler septum olusturur. Septumun bazal kismi kas dokusundan
yoksun olup mebrandz yapidadir. Sol ventrikiil diastol sonu hacmi 150 ml’dir. Sol

ventrikiil i¢in normal EF %50-65tir(8).

Perikart: Kalbin her tarafini digtan saran ve kalbe giren ¢ikan damarlarin kalbe
yakin boliimlerini orten fibroserdz bir kesedir. Kalp ile perikart arasinda sivi ile dolu dar
bir bosluk bulunur. Bu s1vi sayesinde kalp hareketleri ¢cok rahat yapilir ve siirtiinme de

onlenmis olur (7).
2.1.2. Kalp Kapaklan

Atriyumlar ile venrikiiller, ventrikiillerle buradan ¢ikan damarlar arasinda
kapaklar bulunur. Kapaklar, kanin tek yonlii akmasini, dolayisiyla kanin geri kacisinm
engellemeye yarar. Kapaklar, kanin ventrikiillere tek yonlii girisini saglarken tek yonlii
de c¢ikisin1 saglarlar. Her kapak (2 yaprakciktan olusan mitral kapak hari¢) 3
yaprakgiktan olusur. Pulmoner, aort, mitralk ve trikiispit kapaklar sternum’un arkasinda,
sol iclincii kikirdak kaburganin sternum’a tutunma yerini, sag altinct kikirdak

kaburganin sternum’a tutunma yerine baglayan oblik bir ¢izginin lizerinde bulunurlar

9).
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Sekil 4.Kalp Kapaklarinin Anatomik Gorliniimii

Trikiispit Kapak: Sag ventrikiiliin atrioventrikiiler kapagmi olusturur. Ug
leafletten olusmaktadir. Kapak yapisi tiggeni formunda ve mitral kapaktan daha genis
alana sahip olup, yaklasik 3,5 cm genisliktedir. Fibréz annulus tarafindan

¢evrelenmektedir.

Aort Kapagi: Aort kapagi pulmoner kapak gibi {i¢ yapidan (anulus, kapakgiklar
ve komissiirler) olusmaktadir. Cikan aortanin siniis ve tubuler yapilarini birbirinden
ayiran ¢ikintiya sinotubular bileske (sinotubular junction) denir. Aortik kapagin
fonksiyonel orifisi sinotubular bileskede veya sinotubular bileskenin proksimalinde yer
alir. Yarim ay (semilunar) seklindeki her ii¢ aort kapak¢igi cep seklinde avaskiiler
doku flepleri olustururlar. Normalde aortik kapagin anulusunun ¢ap: asendan aortanin

sinotubular bileskedeki capina esittir.

Mitral Kapak: Iki lefletten olusur. Anterior leftet U yapisinda, genisve ortalama
yiiksekligi 1.8-2.0 cm ebatinda, anniiler uzunlugu ortalama 3.0cm, alanida ortalama
4.3cm”dir.Posterior leftet, daha genisve kisadir. Yiiksekligi 1.1-1.2 cm, anniiler

uzunlugu ortalama 5.2cm, alanida ortalama 1.7 cm2 dir. Anniiler dairenin 2/3 iinii



posterior leftet, 1/3 tinii anterior leflet olusturur. Her iki leflettin yapistig1 fibros bir
halkayaAnulus fibrosus adi verilir. Papiller kaslar ile lefletler arasinda uzanan
baglantilar1 olusturan tendon pargalarinada korda adi verilmektedir. Her bir papiller
kastan ortalama 12 adet korda ¢ikarak lefletlere yapisir. Papiller Adele ise, lefletleri
ventikiil duvarina baglayan kas yapilardir. Papiller kaslar anterolateral ve posteromedial
yerlesimidir. Bunlardan posteromedial papiller kas posterior descending arterin tek bir
dalindan kanlandigii¢in iskemik disfonksiyonlardan ¢ok cabuk etkilenir. Anterolateral
papiller kas hem sol anterior descending hem de circumfleks arterden kanlandigi igin

iskemik olaylara daha dayaniklidir (9).

Pulmoner Kapak: Pulmoner kapak sag ventrikiil ¢ikisinda yer alir. Kanin sag
ventrikiilden pulmoner artere gegisini diizenler. Kapak yapisi aort kapagina benzer ve

infundibuler kas tarafindan ayrilir.

Nomenclature of the major cardiac valves
Aortic Valve Pulmonary Valve

Sekil 5. Major Kardiak Kapaklarm Usten Kesit Gériiniimii

2.1.3. Koroner Arter ve Venler:

Koroner arterler, aorta ile miyokard igindeki kapiller yatak arasindaki damar
yollaridir. Sag ve sol koroner arterler karsilikli aort kapak lifletlerinin arkasindan
cikarlar. Orifisleri sik olarak valsalva siniislenin {ist 1/3‘lindedir. Aortik kapagin oblik
yerlesiminden dolay1 sol koroner arterin orifisi daha yukarida ve arkadadir. Koroner
arterlerin ana fonksiyonu myokardiyal kas kitlesini oksijenize kanla kanlandirmaktir (6,

7).
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Sol ana koroner arter (LMCA): Sol ana koroner arter, valsalvanin sol
siniisiinden anterior- inferioruna ve pulmoner trunkus ile sol atrial appendiks arasinda
sola dogru seyreder. Tipik olarak 2-4 cm uzunlugundadir. Sol ana koroner arterin kisa
olan gévde kismi1 atherosklerosa en fazla egilimi olan alanidir. Sol ana koroner arter bu

kisa seyirden sonra iki dala ayrilir: Sol 6n inen dal (LAD) ve sirkumfleks (Cx) dallar
(7).

Sol 6n inen koroner arter (LAD, left anterior desendan): Sol ana koroner
arterden ¢ikar ¢ikmaz, pulmoner konusun hemen arkasinda birinci Septal dalini verir.
LAD, kalp apeksini dolandiktan sonra 1-2 cm ilerleyerek bifurkasyon seklinde sonlanir.
Kalbin 6n yiiziini kanlandirir. Kalp kasmin en biiyiik boliimiinii besleyen damardir,
dolayisiyla kalbin en 6nemli damaridir. Bu damara bagli miyokart infarktiislerinde
kardiak hasar1 daha biiyiik olur. LAD’nin dallar1 diagonaller, septal perforator dallaridir.
LAD‘nin sol ventrikiile verdigi yan dallara diagonal arterler ad1 verilir. 2-6 tane olabilen
diagonaller sol ventrikiil 6n duvari boyunca ilerler ve bu bolgedeki kalp kasini besler.
LAD birgok septal perforator dallar ile septumun 6n 2/3’ {inii ve apikal kismini besler.
3-5 tane olabilen septal perforatdrler ventrikiiler septumda dik olarak yerlesmistir. Bu
dallarin dik yerlesimi koroner angiogramlarda LAD’in taninmasinda yararlidir. LAD sol
ventrikiil On yiiziinli ve interventrikiiler septumu besler. Diagonal arterler sol

ventrikiiliin anterolateral bolgesini beslerler.
LAD dallart:

e Birinci diagonal
e Birinci septal perforatorler

e Diger septal perforatorler ve diagonal dallar

Sirkumfleks koroner arter (Cx): Sol koroner arterden c¢ikar, atrioventrikiiler
yerlesim yerinde sol atrial apendiks altina dogru bir uzant1 verir. Obtus ad1 verilen yan
dallar sol ventrikiiliin ¢esitli yerlerine dagilim gosterir. Sirkumfleks arter dallar1 birinci
marjinal, ikinci marjinal gibi isimler alir. Solkoroner arter baskinligi olanlarda
sirkumfleks dal asagi dogru bir yan dal olan posterior desendan koroner arteri verir.
Insanlarin  %10°nunda sirkumfleks posterior interventrikiiler sulkusa kadar uzanabilir
ve bu durumda atrioventrikiiler nodu besler. Bu tip dolasim sol dominant, predominant

olarak tamimlanir. Iinsanlarin %5’ de sinus nod arteri sirkumfleks arterden ¢ikar (8).
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LCx dallart:

e Siniis nod arteri (%40-50)

e Sol atrium

e Anterolteral marjinal

e Distal circumflex,

e Posterior desenden arter (%10-15)

e Bir veya daha fazla posterolateral marjinaller

Sag koroner arter (RCA): Sag koroner arter, valsalva siniisiiniin sag on
kismindan ¢iktiktan sonra atrioventrikiiler alan boyunca asagi dogru epikardial yag
dokusu i¢indeseyreder. Sinoatrial diigiime giden arter sag koroner arterin ilk 2 cm‘den
cikar. Insanlarin%90’ninda atrioventrikiiler sulkustan posterior interventrikiiler sulkusa
dogru uzanir. Atrial dallarin ¢ogu sag koroner arterden g¢ikar ve bunlarin sol koroner
arter dolasimana etkisi ¢ok azdir. Sag koroner arterin diger dallari, akut marjinal dal ile
anterior ventrikiiler daldir. Bircok hastada sagkoroner arter bifurkasyon yaparak,
posterior desendan arter (PDA) ve sag ventrikiile posteriordallarini verir. Posterior
desendan arter, posterior interventikiiler sulkusta ilerleyerek apekse kadar uzanir. Bazi
kiigiik dallar, septumu deler ve septumun 1/3arka kismini besler. Atrioventrikiiler nod
arteri insanlarin %90 ‘ninda sag koroner arterden ¢ikar. Sol ventrikiiliindiyafragmatik
ylizii hangi arter tarafindan kanlaniyorsa cerrahi bakimdan o koronere ‘dominat

koroner’ adrverilir. Insanlarin %90’ nindasag dominant, %10’ nunda sol dominanttir
(9).
SagKoroner Arter (RCA) ve dallari:

e Siniis nod arteri (%50-60)

e Conus arteri (%40-50)

e Sagatrium dali

e Akut marjinal dal

e AV noddal

e Posterior desenden arter (%80-85)

e Sol ventrikiil ve sol atriuma terminal dallar
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Koroner venoz dolasim: Koroner vendz dolasim postkapiller diizeyde
birbirleriyle birleserek sag atriuma agilirlar. Koroner vendz doniisiin %75’ koroner
sinilis araciligiyla trikiispit kapagin septal lifletine komsu sag atrium tabanina acilir.
Koroner siniis sol atrioventrikiiler sulkusun posterior kisminda seyreder. Geri kalan %
20’1 Thabessian venlerle 6zellikle kalbin sag tarafina daha fazla olmakla birlikte dort

kardiyak odaya agilirken %5’ise lenfatik drenaj olarak sag taraf odalarina agilirlar.

Coronary Arteries of the Heart

Left Coronary Artery

Circumflex Artery

Left (obtuse)
Marginal
Artery

Diagonal

Right Coronary
Arteries

Artery

_____

Left Anterior
Descending
Artery

Right (acute)

Marginal Artery Posterior

Descending Artery

Sekil 6. Korener Arterlerin Goriintimii

2.1.4. Kalbin Sinirleri: Kalp, otonomik sinir sisteminin kontrolii altindadir.
Kalbin innervasyonunu kardiak pleksusun superfisial ve profundus dalindan gelen
otonom sinir lifleri saglar. Her iki sinir agin1 sempatik ve parasempatik lifler birlikte

yapar. (6,7).

Kalbi innerve eden sempatik lifler, siniis diigiimii ve atrioventrikiiler diigimi
innerve eder. Sempatik stimiilasyon kalbin atim sayisin1 ve kasilma gii¢iinii artirir.

Uyari iletimini hizlandirir. Koroner arterleri genisleterek, koroner akim arttirir(8).
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Kalbin parasempatik lifleri nervus vagus ile gelir. Parasempatik lifler siniis
diigiimii, atrioventrikiiler diigiim ve koroner damarlari innerve eder. Parasempatik
stimiilasyon kalbin atim sayisini azaltir ve koroner vazokonstriksiyon yapar. Kalp ile
ilgili agr1 lifleri sempatik lifler i¢inde medulla spinalis’in T1-T6 segmentlerinin sol
tarafina tagimir. Bundan otiirii kalp ile ilgili agrilar genellikle, sternum’un arkasi, sol

pektoral bolge, sol omuz ve sol kolun ig yiizii ile ense kokii ve alt genede hissedilir(9).
2.2. Aterotromboz

Ateroskleroz genis ve orta ¢apli arterlerin intima tabakasi igerisinde gelisir. Bu
stirecin en erken belirteci endotel islev bozuklugudur ve endotel hiicrelerinden
adezyon molekiillerinin salimmmimin artist ve lipoprotein, Idokosit ve diger
enflamatuvar aracilara karsi endotelin gecirgenliginin bozulmasi ile kendisini
gosterir. Bu plak olusumunu hizlandirir. Plak igerigi, plagin yirtilmaya hassasiyetini
belirleyen en 6nemli nedenidir. Yirtilmaya egilimli plakta genis bir lipit c¢ekirdek,
cevresinde yogun makrofaj ve seyrek diizkas hiicresi bulunur. Plagin kabugu ince
fibroz yapidadir. Yirtilma, siklikla en ince yerden ve enflamatuvar hiicrelerin girdigi
kisimdan olur. Bu yirtilma sonucu uygunsuz trombosit aktivasyonu ve neticede

trombositten zengin trombus olusumu gergeklesir (10).

Aterotrombotik hastaliklarda trombositler anahtar rolii oynarlar. Trombus
olusumu 3 asamada gerceklesir. ilk asama baslangi¢ fazidir, pesinden yayilim faz1 ve
sikilagma faz1 gelir. Ilk asamada trombositler endotel altindaki kollojen matrikste bir
tabaka olustururlar. Bu tabakalasma trombosit yiizeyindeki glikoprotein Ib/V/IX
reseptorkompleksi ile von Willebrand faktor arasindaki dogrudan etkilesime baghdir.
Trombositler lizerindeki glikoprotein VI ve la reseptorleri ile dogrudan etkilesen endotel
altindaki kollojen trombositleri uyararak ADP ve TxA2 reseptorlerini uyarir ve
akabinde Glikoprotein IIb/IIla reseptdrii aktive olur (11). Bu reseptor, fibrinojene hizl
ve sik1 bir sekilde baglanarak, trombositlerin giiclii ve saglam trombus olusturmasina
neden olur. Lokal olarak salinan ADP ve TxA2, dolasan trombositleri de ¢ekerek,
trombusun biiyiiyiip saglam hale gelmesine neden olur. Bu yayilim fazidir. ADP ve
TxA2’nin aktive olmasi ile hiicre i¢inde cyclic adenozin monofosfat (CAMP) seviyeleri

diiser ve GP lIb/Illa aktif hale gelir. Trombin, proteazin aktive ettigi reseptér (PAR-1)
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tizerinden etkisini gosterir. Trombin’in de fibrinojeni fibrinin i¢ine katmasi ile trombus

olusumu daha da siki hale gelir (12).

2.2.1. Aterogenez ve plak gelisimi

Endotelyal hiicreler: Endotel hiicreleri, kan damarlarinin intima tabakasinda

bulunur ve ¢cok 6nemli fonksiyonlar1 vardir. Bunlar;

1. Vaskiiler liimende bulunan kan i¢in bir bariyerdirler.

2. Antitrombotiktirler, ¢linkii heparan siilfat gibi yiizey molekiillerini ve

Prostosiklin (PGI2) gibi antitrombojenik maddelerin salinimini yaparlar.

3. Potent vazodilatér olan endotelyel kaynakli gevsetici faktor’iin (EDRF)
salmimim yaparlar. Lokal vaskiiler tonusun regiilasyonunda 6nemli rol oynarlar. Potent
vazokonstriktor etkili endotelin'in yapildigi ve anjiotensin II'nin de salgilandigi yerdir.
Anjiyotensin II’ nin vazokonstriktor etkisi disinda prooksidan ve endotelin salinimini

uyarici etkisi vardir.

4. Nitrik oksit (NO) salgilarlar. NO, giiglii antiagregan etkisi nedeni ile

trombositlerin endotel yilizeyinde kiimelesmesini engeller.

5. LDL reseptorlerini tasirlar. Aterosklerotik siirecte ¢ok onemli oldugu

diistiniilen LDL'nin baglanip i¢ tabakaya gectigi kisimlardir.

6. Platelet Kokenli biiytime faktorii (PDGF) gibi mitojenik ve kemotaktik
maddeleri sentez ederler. Diiz kas hiicrelerine etki ederek, aterosklerozda da etkili

olurlar.

7. Endotel hiicrelerinin dayandigi bazal membranm1 olusturan proteinleri

sentezlerler (13,14).

Boylece normal durumda endotel, koruyucu nontrombojik bir yiizey olusturur.
Metabolik olarak aktiftir ve vazoaktif maddeleri {iiretir. Endotel hiicreleri hasar

gordiigiinde aktivitesi degisir. Kan plazma proteinleri icin etkili bariyer yetenegi

15



kaybolur. Hiicreler ve diger maddeler, subendoteliyalaraliga gegerler. Zedelenmis

endotel, agirt miktarda kemotaktik faktorleri salgilayabilir.

Endotel hasar1 aterosklerozun ilk basamagi olup, endotelyal gecirgenlikte artis,
trombosit agregasyonu, 1okosit adezyonu ve Sitokin tretimini igerir. Nitrik oksit
iretiminin  veya aktivitesinin azalmasi endotelin vazodilatatér kapasitesinin

bozulmasina neden olur ve LDL'nin oksidasyonunu arttirir (15, 16).

Makrofajlar: Makrofajlar, normal arterde hiicre popiilasyonunun kii¢ciik ama
onemli bir kismini olustururlar. Dolasimdaki monositlerden tiireyen fagositik

hiicrelerdir ve aterosklerozun hem baslamasi, hem ilerlemesinde en 6nemli rolii oynarlar

(17,18).

Dolasimdaki monositler okside LDL'nin (oksi-LDL) uyarmasi ile intima
tabakasina yerleserek makrofajlara doniisiirler. Bu olay makrofaj, endotel hiicresi ve diiz
kas hiicrelerinden salinan basta makrofaj kemotaktik protein-1 (MCP-1) olmak iizere
kemotaktik maddelerin etkisiyle meydana gelmektedir. Makrofajlarin okside LDL’yi
hiicre igine almasiyla birlikte ateroskleroz igin karakteristikolan kopiik hiicreleri

meydana gelir (17, 19).

Arteriyel duvarda monositlerin birikimi ve bunlarin sonra makrofajlara
dontistimi LDL'den koruma amagli olmasina ragmen, makrofajlarin ilerleyici birikimi
ve oksi-LDL alimlar1 aterosklerotik lezyonlarin gelisimine sebep olur. Makrofajlar bir
kez lezyona yerlestikten sonra, kendileri de pek ¢ok biyolojik madde salgilayarak, yeni
makrofajlarin gelmesini, diiz kas hiicreleri, fibroblast ve monositlerin ¢ogalmasini ve
bag dokusu sentezini uyarirlar. Makrofajlar, aterosklerotik plaktaki temel inflamatuvar
hiicrelerdir. Her ne kadar diiz kas hiicreleri de lipoproteinleri depolasa da bu olaydan
asil sorumlu hiicreler makrofajlardir. Aterosklerotik plaktaki makrofajin dmrii kesin
olarak bilinmemektedir. Fakat bu hiicreleri bekleyen olasi iki durum vardir. Plak i¢inde
parcalanarak diger makrofajlar tarafindan fagosite edilirler, ya da plak iizerindeki
endotelin siyrilmasiyla kana karisir ve dalak ile lenf diigiimleri tarafindan dolagimdan

temizlenirler (17, 20).
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Diiz kas hiicreleri: Diiz kas hiicreleri, normalde damar duvarinin media
tabakasinda bulunur ve damar tonusundan sorumludur. Mediadaki diiz kas hiicreleri ¢ok
sayida kontraktil protein icerir. Ateroskleroz siirecinde diiz kas hiicreleri medyadan
intimaya go¢ ederler ve kontraktil protein igerifinde azalma ve sentetik organel
sayisinda artma meydana gelir. Intimaya gdc¢ eden kas hiicreleri kontraktil fenotipten
sentetik fenotipe doniisiir ve proliferasyonda rol alirlar. Medyadaki diiz kas hiicreleri
endotelin, ketokolamin, anjiotensin Il gibi vazokonsiktorlere ve nitrik oksit ve PGI2
gibi vazodilatatorlere cevap verirken intimadaki diiz kas hiicreleri platelet derived

growth factor (PDGF) gibi mitojenlere cevap verir (21).

Diiz kas hiicreleri ayrica makrofajlar gibi lipoproteinleri fagosite edip kolesterol
esterleri seklinde depolayarak “kopiik hiicreleri’ni olustururlar. Diiz kas hiicreleri,
endotelyum hiicreleri gibi, normalde bolinmeyen pasif hiicrelerdir. Ancak, damar
hasar1, medial diiz kas hiicrelerinin boliindiigii, intimaya go¢ ettigi ve sonra intimal
kalinlasma olusturmak iizere tekrar tekrar boliindiigli proliferatif bir yaniti ortaya
cikarir. Anjiyoplasti ve damar cerrahisi sonrasinda gozlenen restenoza benzeyen bu

slireg, bliylime faktorleri tarafindan kontrol edilir (21, 22).

Trombositler: Aterogenezin hemen her asamasinda lezyon tizerinde trombosit
kiimeleri veya mural trombiisler goriilebilir. Cekirdeksiz hiicreler olduklarindan protein
iretememelerine karsin, trombositler icerdikleri graniillerde (o granuller) c¢ok sayida
degisik mitojenler, sitokinler ve vazoaktif maddeler tasirlar. Endotel hasarinda oldugu
gibi herhangi bir bi¢imde tetiklenen trombosit aktivasyonu ve agregasyonu, sonugta
degranulasyon ve bu maddelerin saliverilmesine neden olur. Biiyiik olasilikla bu
mekanizma aterogenezde rol oynamaktadir. Yiiksek katekolamin diizeyi, stres ve
sigaranin, trombosit agregasyonunu artirarak, bu mekanizmayr hizlandirdig
disiiniilmektedir. Yine de, trombositlerin asil etkisi, aterosklerozun bu erken
evrelerinde degil, ilerlemis lezyonun tehlikeli bir komplikasyonu olan trombiis

olusumundadir (18).

2.2.2. incinebilir ve tromboze plaklar

Aslinda yasam boyunca, koroner plaklarin higbiri klinik olarak anlamli tromboz

ile komplike hale gelmez veya sadece birkagi gelir ve bu tromboza egilimli ender fakat
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tehlikeli plaklar, hassas olarak adlandirilir. Dolayisiyla, hassas plak, kisa donemde
yiiksek tromboz riski tagiyan yani AKS'ye neden olan plaktir (23). Buradaki zorluk
tromboza egilimli plaklar1 bulmak, tedavi etmek (ya da daha ¢ok bunlari barindiran
hastalar1) ve dolayisiyla AKS'yi dnlemektir (24). Cogunlukla liimenografik olarak orta
derecede darliga yol agmakla birlikte catlamaya/erozyona yatkin olup akut koroner

sendrom ve ani 6liime yol agma potansiyeli yiiksek olan koroner plaklar.

Sekil 7: Trombiis ve plak riiptiirii
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Koroner sendromdan sorumlu biitiin koroner trombiislerin yaklasik %75'ine,
plak riiptiirii neden olur(12, 25). Plak riiptiiriinde, fibroz kilifta inflamasyonlu plagin
lipid yoniinden zengin ¢ekirdegini arter limeninden ayiran yapisal bir defekt (agiklik)
bulunur. Riiptiire plaklarin morfolojik goriiniimiine dayanarak, riiptiire egilimli bir
plagm biiytik lipidden zengin ¢ekirdek (plagin > %30-40"), lipidden zengin ¢ekirdegi
kaplayan fibroz kapsiil (Ince (kalinlik < 65 um), ¢ok sayida makrofaj (inflamasyon),
birkac¢ diiz kas hiicresi (apoptoz), liimeni koruyacak sekilde disa dogru bi¢imlenme,
vasa vasorum'dan revaskiilarizasyon adventitia'da/perivaskiiler inflamasyon 6zellikleri
tasiyacag farz edilir. Lipid toplanmasi (26), diiz kas hiicrelerinin lokal kayb1 ile plagin
fibroz kilifinin incelmesi (27) ve bircok makrofaj ve mast hiicresi ve notrofillerle
inflamasyon (28, 29,30), plak igi kanama (31) plaklarin stabilitesini bozarak riiptiire
hassas duruma getirir. Bunun aksine, diiz kas hiicresi aracili iyilesme ve onarim siireci

plaklari stabilize ederek riiptiire karsi korur (32).

Sekil 8. Hassas Plak
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Plak boyutu veya stenoz siddeti, plagin hassaslig1 hakkinda higbir sey aciklamaz
(33). Klinik gozlemler, AKS’dan sorumlu lezyonlarin genellikle kararli anginadan
sorumlu plaklardan daha az kalsifiye oldugunu diistindiiriir ve kalsiyumun bunun aksine

plaklara stabilite sagladigin1 gosterir (34).
2.2.3. Plak incinebilirliginin belirleyicileri

Lipidler hiicre diginda birikmeye basladiginda aterogenez yagli ¢izgi evresini
gecmis demektir. Oksidasyona ugrayan LDL sadece aterosklerotik plaklarda bulunur,
normal intimada bulunmaz. Lipidlerin hiicre dis1 birikiminden iki mekanizma
sorumludur;  kandaki aterojenik lipoprotein pargaciklari proteoglikandan zengin
ekstraselliiler matriks tarafindan tutulurlar ve/veya kopiik hiicrelerinin 6liimiinden sonra
bu hiicrelerden aciga cikabilir. Makrofajlar plak i¢inde cogalir ve oliirler. Denge;

lezyonun ilerleyen, sessiz veya gerileyen tipte olmasina baglidir (35).

Yagli ¢izgi evresini gegmek sadece lipid birikimiyle olmaz. Diiz kas hiicrelerinin
trettigibag dokusu da birikerek oldukca heterojenik aterosklerotik lezyonlarin
olusumuna yol agar. Bazi plaklar lipidden zenginken bazilar1 da lipidden fakirdir
vemorfolojileri farkli komsu plaklar olusabilir (36). Endotel, aterogenezin erken
doneminde saglamdir. Ancak daha sonra olgun plaklarda iizerlerine trombositlerin
yapistigr yiizeyel kopiik hiicre infiltrasyonuna bagli olan disfonksiyone alanlar goriiliir.
Sonrasinda endotele yapisan trombositlerden biliylime faktorleri salinir  ve
mikrotrombiisler plaktaki diiz kas hiicrelerinin daha ¢ok bag dokusu matriksi
tiretmelerini uyarirlar. Disfonksiyone endoteldeki sizinti nedeniyle sadece lipoproteinler
degil kandan kaynaklanan albiimin ve fibrinojen gibi bir¢ok bilesen de gelisen lezyonda

yer alir (37).

[lerlemis plaklar liimen daralmasina yol agarak semptomatik olabilirler. Ilerlemis
plaklarin bir grubu diiz kas hiicrelerinin aracilik ettigi iyilesme ve tamir iglevleri ve
kalsifikasyon ile kararli hale gelerek yirtilmaya karst direncli olurlar. Bu kararli plaklar

stabil koroner sendromlarin en sik nedenidir (38).

[leri lezyonlarin diger bir grubu olan hassas plaklar ise liimen trombozuna neden
olabilecekleri icin Ozellikle tehlikelidir.  Hassas plagin yirtilip {izerine trombiis
eklenmesi kararsiz angina, AMI ve ani koroner 6liim gibi AKS’larin en sik sebebidir
(37).
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Plagin yirtilma riski plak biiylkliginden ¢ok plak tipine baglidir. Lipidden
zengin ve yumusak plaklar kollajenden zengin ve sert plaklara gore daha hassas ve
yirtilmaya daha yatkindirlar. Ustelik doku faktdr igeriginin yiiksek olmasi nedeniyle
plaklar yirtildiktan sonra daha trombojenik olurlar. Plagin yirtilmaya hassas olmasi iig
faktore baghdir; lipidden zengin c¢ekirdegin biiyiikligii, plak yikimiyla olusan
inflamasyon ve diiz kas hiicrelerinin eksikligi ile iyilesmenin bozulmasidir. Plak
biytkligi ve darligin siddeti ise plak hassasiyeti konusunda hicbirsey ifade
etmemektedir (39, 40).

Aterosklerotik siireci kategorize etmek amaciyla, ateroskleroz lezyonlarinin
ilerleme siirecindeki morfolojik ve fizyolojik degisikliklerle, klinik sonuglar
biitiinlestirilerek 1995 yilinda Amerikan Kalp Birligi (American Heart Association,
AHA) tarafindan lezyonlar sekiz farkl tipe ayrilmigtir (41).

 Komplike
Kopdk Yaqhh  Orta derecell Fibet
hicrelen clzgllenme lezyon Aterom phkt L;z;?:f

Endotel disfonksiyonu

oyl Jdgode Sod Ddin nedensyte Buryame

Sekil 9. Endotel Disfonksiyonu

Tip | Lezyon: En erken evrede goriilen lezyonlardir. Mindr lipid birikimi ve
seyrek makrofaj kokenli kopiik hiicreleri ile karakterizedirler. Koroner arterlerde bu

lezyonlar ¢gogunlukla adaptif intimal kalinlagmalar ile birlikte bulunurlar (18).
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Sekil 10. Tip | Lezyon

Tip 1l Lezyon: Makrofaj kokenli kopiik hiicreleri tip II lezyonlarda daha fazla
sayida bulunurlar ve arterlerin i¢ yiizeyinde sari, yiizeyden kabarik olarak yagl
cizgilenmeler seklinde goriiniirler. Bu lezyonlar az miktarda T hiicreleri, mast hiicreleri

ve lipid ile dolu diiz kas hiicrelerini de ihtiva ederler(18).

Sekil 11. Tip 1l Lezyon
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Tip 111 Lezyon: Patolojik olarak aterosklerotik plak veya ateromun ilk olarak
fark edildigi evredir. Tip II lezyonlarla arasindaki en dnemli fark, kiigiik ekstraselliiler
lipid birikintilerinin varligidir. Lipid birikintileri, ekstraseliiler matriksi genisletir ve
intimanin hiicresel organizasyonunu bozar. Tip III lezyonlarin varliginin, ileride ortaya

cikabilecek klinik hastaligi 6ngordiigiine inanilmaktadir(18).

Tip IV Lezyon: Tip IV lezyonlarda ekstraseliiler lipid miktari, kolesterol
birikintileriyle dolu hiicreden yoksun bir havuz olusturacak sekilde artmistir. Lipid
cekirdek inflamatuvar hiicreler tarafindan c¢evrelenmis olup diiz kas hiicreleri ile bag
dokudan olusan ince bir tabaka ile kaplanmistir. Adventisyal vaza vazorumlar, plagin
derin kisimlarina dogru gelismeye baslar. Bu evrede arter, liimen voliimiinii korumak
amaciyla yeniden sekillenir. Damarin dig konturu oval hale gelir ve bu nedenle bu

lezyonlarin anjiyografi ile goriintiilenmeleri zordur (18).

Sekil 12. Tip IV Lezyon

Tip V Lezyon: Tip IV lezyonlardaki, lipid ¢ekirdegi kaplayan fibr6z dokunun
artis1 ile karakterizedir. Buradaki fibrozise, c¢ogalan kollajen, proteoglikanlar gibi
ekstraseliiler matriks proteinlerini salgilayan diiz kas hiicreleri neden olmaktadir.
Kollajen, genellikle bu lezyonlarin baskin 6zelligi haline gelmektedir ve plak hacminin

cogunu olusturmaktadir. Plak icine kilcal damar gelisimi, tip IV lezyonlarla
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kiyaslandiginda daha belirgindir. Tip V lezyonlar genelde, arterin yeniden sekilenme
ile kompanse edebileceginden ¢ok daha biiyiikk oldugundan, liimen daralmasina neden
olurlar. Plak riiptiirlerinin ¢ogu bu tip lezyonlarda ortaya ¢ikmaktadir. Riiptiire acik tip
V lezyonlarda tipik olarak, plak ve ¢evre normal intima arasindaki sinir bélgesinde ince
bir fibroz tabaka bulunmaktadir(18).

Tip VI, VII, VIII Lezyonlar: Tip VI lezyonlar, trombotik birikintiler veya
kanama ihtiva eden plaklardir. Tip VI lezyonlarin olugsmasindaki en énemli neden plak
riiptiiridiir.  Subendotelyal fibr6z dokuda yirtilmalar ve {iilserasyonlar sik olarak
goriilmektedir(18).

Tip VII ve tip VIII lezyonlar, ¢cok az miktarda lipid iceren ya da hig lipid igerigi
olmayan, kalsiyum birikintileri (tip VIl lezyonlar) veya baskin olarak kollajenden (tip
VIII lezyonlar) olusan ileri evredeki plaklardir. Tip VIII lezyonlar, tip V ve VI

lezyonlara gore daha kararlidir.

Sekil 13. Tiim Lezyonlar

2.2.4. Koroner tromboz regiilasyonunda lokal faktorlerin rolii

Vaskiiler hasar sonrasinda trombosit birikimi ve trombiis olusumunun hiicresel
ve molekiiler mekanizmalar1 hasarin tipi, darligin derecesi ve lokal hemodinamik

durumlar ile ayarlanir. Duvar stresi ya da fibroz kapsiiliinyorgunlugu, lezyonun
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karakteristik Ozellikleri  (lokalizasyon, biiyiiklik, yogunluk) ve kan akimi fibroz
kapsiiliin hasarlanabilirligini etkiler (43).

Doku  faktorii (TF) aterosklerotik  plaklarin  hasarlanabilirligi  ve
trombojenitesinde major rolii oynayan lokal bir faktoérdiir. TF aterosklerotik plaklarda

yiiksek oranda salgilanir ve plak trombojenitesini arttirir(44).
2.2.5. Koroner tromboz regiilasyonunda sistemik faktorlerin rolii

AKS vakalariin ficte biri, 6zellikle iskemik ani kardiyak Oliimleri igeren
vakalar, plak bozulmasi olmaksizin sadece 6nemli derecede stenotik ve fibrotik plagin
yiizeyel erozyonu ile gelisir. Yasam tarzi degisiklikleri ile modifiye edilebilen sigara,
obezite, fiziksel inaktivite, yasam tarzi1 degisiklikleri ve/veya ilaclarla modifiye
edilebilen lipid bozukluklari, HT, DM ve insiilin rezistansinin yani sira yas, cinsiyet ve
aile hikayesi gibi modifiye edilemeyen faktorler ve Lp a, homosistein, trombotik ve
inflamatuar faktorler gibi yeni risk faktorleri aterosklerozun baglangicinda ve

progresyonunda 6nemli roller oynamaktadir(44, 45).

Aterosklerozda inflamasyonun yeri olduk¢a 6nemlidir. Okside LDL ile aktive
olan makrofajlarsitokin, monosit kemotaktik protein (MCP-1), hiicreleraras1 adhezyon
molekiili (ICAM-1), makrofaj ve graniilosit koloni stimiile edici faktor, CD-40,
interlokin IL-6, IL-8, timor nekroz faktor alfa gibi inflamasyon ile ilgili hiicrelerin
salinimina neden olur(45). Bir akut faz reaktani olan serum C-reaktif proteini (CRP)
kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskisi en iyi bilinen inflamasyon belirteclerindendir. CRP
hepatositlerden IL-6 ve TNF-alfa gibi sitokinlerin destegi ile salinir. Aterosklerotik
lezyonlarin invaziv olmayan bir belirteci olarak kullanilir. 50.000 kisi ile yapilan bir
calismada serum CRP diizeyi 3mg/dl iizerinde olan kisilerde, 1mg/dI’nin altinda

olanlara kiyasla iskemik kalp hastaligi riskinin daha fazla oldugu gésterilmistir(45).
2.3. Koroner arter hastaligi ve akut koroner sendrom

Koroner arter limeninin genellikle bir ateromatéz plakla daralmast ya
datikanmasi sonucu olusan hastalia, KAH denir. Aterosklerotik damar hastalig
yasamin erken donemlerinde baslar ve hayatboyu devam eder. Bu hastaliklar tiim
diinyada oldugu gibi iilkemizde de basta gelen mortalite ve morbidite nedenleri

arasindadir.
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KAH’a bagl 6limler genelde geng ve orta yaslarda ortaya ¢ikmakta ve kisiyi en
verimli oldugu yasta yakalamaktadir (46). KAH klinik olarak ani 6liim, kronik koroner
kalp hastalig1 (KKH), akut miyokard iskemisi sendromlar1 ve konjestif kalp yetersizligi
ile gortilebilir.

KAH’a bagli ani oliimler sik olmasina karsin, KAH'm en 6nemli nedeni olan
ateroskleroz uzun siireli bir olusumdur. Ateroskleroz siklikla gesitli faktorlerin etkisiyl

uzun yillar sonucunda olusmakta ve etkileri yillar sonra ortaya ¢ikmaktadir (47).

AKS koroner arteryel plagin erezyonu ve/veya riiptiiriinii takiben koroner arterde
tromboz, embolizasyon ve miyokard perfiizyonunun farkli derecelerde bozulmasiyla
komplike olabilen klinik belirtiler spektrumunu tanimlar. Klinik 6zellikler, miyokard
iskemisinin yayginligi ve siddeti ile iligkilidir. AKS spektrumunda bulunan ST
yiikselmeli miyokard infarktiisii (STYMI) koroner arterde tam tikanmaya bagli olarak
geligirken, ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii (NSTYMI) gecici, kismi koroner arter
tikanmasi1 veya tam tikanmaya ragmen kollateraldolasimla yetersizde olsa distal akimin
devam etmesi ile olusur. Gegici veya kismi koroner tikanma, trombiis ve plak
pargalarinin distal koroner dolagima embolizasyonu ve vaskiiler tonus degisiklikleri

sonucunda, ayrica miyositnekrozun ile de sonuglanabilir (47).

2.3.1. Kararsiz angina

Kararsiz angina pektoris genel olarak yeni baslayan, istirahat ve diistik eforlarda
olan angina ile daha onceden var olan stabil angina pektorisin siklig1 ve siddetinin
artmasi olarak tanimlanmaktadir. Kararsiz angina pektoriste plak yirtilmasit sonucu
olusan trombiis iskemiyle iligkili arterde ciddi darliga neden olmaktadir. Darligin

derecesi % 70'den fazla % 100'den azdir (42).

Kararsiz angina pektoriste iskeminin mekanizmasi hi¢ siiphesiz plak yirtilmasi
ve trombiis olusumudur. Myokardin oksijen gereksinimi de kararsiz angina pektoris
iskeminin ortaya ¢ikmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Koroner arterde yeni bir lezyon
olustugunda myokardin oksijen gereksiniminde az miktarda bir degisiklik bile iskemiye

neden olur (48).
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Kararsiz angina pektoris terimi anginal epizotlarinsayi, siddet ve siiresinde artigi
ifade eder. Diisiik seviyeli egzersiz ile veya bazen istirahatte angina gelisir. Son 2 ay
icinde gelisen anginaya new onset veya de novo, 6nceden angina hikayesi bulunanlara
ise kresendo angina denilmektedir. Uzamis angina (>30 dakika ) durumunda kararsiz
angina pektoris ve non-Q miyokard infarktiisii kalp enzim degisiklikleri ile ayrilabilir
(49).

5 klinik formu vardir:

1)inisyal angina pektoris: Yeni baslamis eforlu angina pektoristir. Angina
yakinmasi 2 ay oncesinde vardir. Genellikle nedeni kiigiik trombiisler ve bunlarin
stiratle organize olmasi sonucu aterom plaginin siiratle biiyiimesidir. Anjiografi ¢ogu

olguda tek damar hastaligin1 géstermektedir.

2)Progresif veya kresend angina: Eforla gelen anginal epizotlarinsiiresinin
uzamasi ve/veya sayisinin eskiye oranla artmasi ile karakterizedir. Angina epizotlarinin
sekil degistirmesinden aterom plaginin ¢atlamasi sonucu olusan tam tikayici olmayan

trombilis, koroner spazm ve spontan olarak artan oksijen ihtiyact sorumlu tutulmaktadir.

3)Uzun siiren angina (prolonged angina ): 20-30 dakikadan fazla uzun siiren
ve nitratlaratam cevap vermeyen angina ile karakterizedir. Myokard enzimlerinin
normal kalis1 ile akut miyokard infarktiisinden ayirdedilir. Tam tikayici olmayan

koroner trombus sorumlu tutulmaktadir.
4)istirahat anginasi: Agr istirahatta gelmektedir.

5)Post infarktiis anginasi: AMI seyrinde agr1 gectikten bir siire sonra ( 15 giin
icinde) yeniden agrilarin baslamasi taniyr koydurur. Nedeni infarktiisii olusturan

trombiisiin erimesi ve yeniden olugmasidir. Spazmda sorumlu olabilir (48).

Kararsiz angina pektorisli hastalarin ¢ogu agr1 esnasinda EKG degisiklikleri
gosteririler. Bunlar; ST segmenti depresyonu, T dalga yassilagmasi veya inversiyonu,
nadiren de ST segment elevasyonu seklinde olabilir. Agr1 esnasinda ve sonrasinda bir
stire sol ventrikiil disfonksiyon bulgular1 bulunabilir (42). Miyokard enzimleri normal
seviyelerdedir (42, 49). Miyokard sintigrafisi perfiizyon defektleri ile % 40-60 oraninda
iskemiyi destekleyebilir. Angina esnasinda bu test yapilirsa duyarliligi % 95 artar (48).
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Koroner anjiografi hastalarin % 5-10" unda normaldir. Geri kalan 1/3 hastada tek,

1/3"linde iki, 1/3'tinde ti¢ damar hastalig1 saptanmaktadir (48).

Braunwald siddeti, klinik durumu ve tedavi gereksinimine gore kararsiz angina

pektorisi 3 gruba ayirmistir (42):

1. Siddetine gore

Klas I: New onset; siddetli veya kresendo angina: Son 2 aydan daha kisa
stirede, siddetli veya giinde 3 veya daha fazla atak, hafif egzersizle
gelisen angina fakat son 2 ayda istirahat agris1 yok.

Klas Il Istirahatta angina. ( Subakut): Gegen | ay iginde istirahatta bir
veya daha fazla angina epizotu var ancak son 48 saat i¢inde angina yok.
Klas I11: Istirahatta angina.( Akut ): Gegen 48 saat iginde istirahatta bir

veya daha fazla angina epizotu olanhastalar

2. Klinik durumuna gore

Klas A: Sekonder kararsiz angina pektoris (sekonder USAP):Myokard
iskemisini artiran ekstra koroner faktorlervardir. (anemi, hipotansiyon,
atesvb.)

Klas B: Primer kararsiz angina pektoris

Klas C: Postinfarktiis angina(AMI’niin ilk 2 haftas1 iginde)

3. Tedavinin yogunluguna gore

Tedavi almayan veya minimal tedavi gorenlerde gelisen kararsiz angina
pektoris

Kronik stabil angina i¢in standart tedavi ( oral Beta blokerler, nitratlar ve
Ca antagonistleri) alirken olusan kararsiz angina pektoris

Maksimum tolere edilebilir dozda tglii oral tedaviye ve parenteral nitrat

tedavisine ragmen gelisen angina

2.3.2. ST segment yiikselmelisiz miyokard infarktiisii (NSTYMI)

Acil servislere gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuran hastalarin yaklasik dortte biri

ST yiikselmesiz miyokard infarktiisi (NSTYMI) tanist alirlar. Bu hastalarin hizli

vedogru tan1 ve tedavisi i¢in risk belirlemesi 6nem tagimaktadir. (49)
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NSTYMI bulunan hastalar benzer yakinmalar ile basvurduklart ve
kardiyakbelirteglerin yiikselmesi belirli bir zaman aldig1 icin, erken donemdeki risk
siniflamasinda bu iki klinik durumun birlikte elealinmasi daha uygun olmaktadir.
NSTYMI’da; miyokard nekrozunayol agacak siddete ve siireye sahip akut miyokard
iskemisi  vardir. Semptomlar genellikle kararsiz  angina ile benzerdir.
Elektrokardiyografide (EKG) ST depresyonu ve/veya T negatifligi ve miyokard hasarini

gosteren kardiyak enzimlerde yilikselme vardir.(50)

Kreatin kinaz (CK) seviyeleri 4-6 saat icerisinde yiikselmektedir ve 24 saatte
zirve sapmaktadir. Bu nedenleMI tanisindan ¢ok boyut ve zaman degerlendirmesi
yaparken kullanilmaktadir. Miyoglobin kardiyak ozgiilligii olmayan bir proteindir.
Miyoglobinlerde hasar oldugunda miyositlerden dolagima salinir. Zirve diizeyine 1-4
saatte ulasir. Erken yiikseldigi icin AMI’da erken evrede anlamlidir ve reperfiizyon

tedavisi sonrasi risk belirlemede etkili oldugu saptanmustir(50) .
2.3.3. ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STYMI)

Tim diinyada ve ozellikle gelismis tlkelerdeki onde gelen 6liim nedenidir.
Ortalama mortalitesi yaklagik olarak %45’dir. Koroner yogun bakim {initelerinin
modernizasyonu, trombolitik tedavide kullanilabilen ilaglarin gelistirilmesi ve kateter
laboratuarinda acil olarak uygulanan mekanik reperfiizyon girisimlerinin kullanima
girmesiyle hastaliktan 6liimlerde belirgin bir azalma goriilsede hastalik multifaktoriyel

patogenezi nedeniyle halen 6nemli bir mortalite ve morbidite sebebidir(52).

AMTI’1 baglatan olay, koroner plak yirtilmasi ya da riiptiiriidiir. Ateromun fibroz
sapkas1 riiptiire olunca, subendotelyal matriksile kan ile temas eder ve trombositler
aktive olur ve trombin sentezlenir. Meydana gelen trombin ve trombosit tikag trombiis

olusumuna yol agar. Sonu¢ damarin tamamen ya da kismen tikanmasidir.

Anlamli kollateral damar yoklugunda tikayici trombiis siklikla ST segment
yiikselmeli miyokard infarktiisii ile sonuglanir. Hastaligin en 6nemli sebebi epikardiyal
koroner arterlerin aterosklerotik hastaligidir. Miyokard infarktiislerinin biiyiik kismi,
hemodinamik olarak 6nemli olmayan (< %60 ) lezyonlarin aktivasyonu sonucu olusur
(51).

STYMI tanisi i¢in yapilan elektrokardiyografide; iki ya da daha fazla ardisik
derivasyonda 1 mm veya daha fazla tipik j noktasinda ST segment yiikselmesinin (V2-
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V3 igin erkek i¢in 2 mm ve kadin i¢in 1,5 mm veya daha fazla) tespit edilmesi
gereklidir. Siklikla ST yiikselmesinin karsi bolge derivasyonlarinda resiprokal ST
cOokmeleri izlenir. GOgiis agris1 ya da iskemi ile iligkili olabilecek semptomlari olan bir
hastada yeni gelisen sol dal blogu/LBBB, ST elevasyonu es deger kabuledilir ve
kontrendikasyonu yoksa hastalar fibrinolitik tedavi ya da kateter ile reperfiizyon tedavisi

i¢in degerlendirilmeye alinir (51).

Hastalar fizik muayeneleri, 6zellikle akut miyokard infarktiisiiniin siddeti, erken
ve ge¢ donem komplikasyonlarinin tespiti, hastaligin tedavi stratejilerinin belirlenmesi
ve prognoz acisindan biiyiik 6nem tasir. Hasta genellikle huzursuz, terli ve ajitedir. Sok
bulgular izlenebilir. Tabloya sol kalp yetersizligi klinigi hakimse dispne, takipne ve
oskiiltasyon ile akciger alanlarinda krepitan raller duyulabilir. Kussmaul bulgusu,
sagventrikiil miyokard infarktiisiine ait bir bulgu olarak kaydedilebilir. Kardiyak
oskiiltasyon ile dordiincii kalp sesi siklikla duyulur. Kalp yetersizligi var ise iigiincii

kalp sesi de oskiiltasyon ile saptanabilir.

Giliniimiizde akut miyokard infarktiisii tanisinda laktat dehidrogenaz/LDH,
kreatin kinaz/CK ve aktivite kreatin kinaz-MB/CK-MB gibi gelencksel olglimlerin
yerine, daha duyarli ve 6zgiil olan troponin T/TnT, troponin I/Tnl, kiitle CK-MB gibi

enzimler kullanilmaktadir.
2.4. Miyokard infarktiisiiniin klinik simiflamasi ve evrensel tanim

Miyokard infarktiisii(MI), ciddi ve uzun siireli iskeminin yol agtig1 irreversibl
hiicre hasarive nekrozu seklinde tarif edilir. Hemen hemen tiim MI’leri koroner
arterlerin aterosklerozisinden ve genellikle bunlarin {izerine eklenen akut koroner
trombozisten meydana gelir. Trombozisin en sik nedeni aterosklerotik plagin
catlamasidir. MI’nde aterosklerotik progesin nedeni ne olursa olsun sonug, koroner arter

agacinin liiminal daralmasive ardindan total okliizyondur (53).

Infarktiis sonucu olusan kontraktilite bozuklugu saniyeler iginde gelisir ve
baslangigta sadece tutulan segmentle siirlidir. Sol 6n inen dalin (LAD) tikanmasiyla
olusan infarktiis, sol ventrikiiliin apikal ve anterior bdlgelerinde, interventrikiiler
septumda, anterolateral duvardaki papiller kaslarda ve sol ventrikiiliin inferoapikalinde
gelisir. Sirkumfleks (Cx) artere baglinfarktiisler sol ventrikiiliin lateral ve

inferoposterior duvarim1 tutarlar. Sag koroner arter (RCA) tikanmalarinda
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interventrikiiler septumun inferior kismi, posteromedial papiller kas infarktiisii ve ayrica
sag ventrikiil infarktiisii gelisebilir. Besledigi miyokard segmentleri goz Oniine
alindiginda LDA tikanmalar ejeksiyon fraksiyonunu en ¢ok etkilemektedir. Miyokard
iskemisi ve ardindan gelisen infarktiis genellikle endokarttan baslar ve epikarda dogru
yayilir (54).

Akut koroner okliizyon 15-20 dakikadan uzun siirecek olursa irreversibl
kardiyak injuri baslar. Irreversibl injurinin endokarttan epikarda dogru yayilmasi 4-6
saatte tamamlanir. Bu nedenle koroner kan akiminin ilk 4-6 saatte tekrar saglanmasi
miyokard dokusunda nekrozun yayilmasinionlemektedir. Nekroza ugrayan dokunun
miktar1 kollateral kan akiminin varhigma baglidir. Mi’de mortalite ve morbiditenin

major belirleyicisi miyokard hasarinin biiytikligidiir (53).

MI'l1 hastalarin %20-60’inda prodromal semptomlar saptanabilmektedir. Bu
belirtiler genellikle gogilis rahatsizliiile karakterizedir ve klasik angina pectoris’e
benzemektedir. Fakat istirahatte veya hafif aktivite ile goriiliirler ve bu nedenle unstabil
angina olarak siiflandirilirlar. AMI’niin en 6nemli klinik belirtisi agridir. Agrinin
siddeti degiskendir, ancak pek ¢ok hastada ¢ok siddetlidir. Genellikle 30 dk’dan fazla ve
cogunlukla birkag¢ saat siirer. Agr1 sikisma ve baskitarzinda olup, genellikle gogsiine
birilerinin oturdugu seklinde tarif edilir. Genellikle retrosternal yerlesimlidir, siklikla 6n
goglslin her iki yanina yayilir ve sol tarafitercih eder. Agri ¢cogunlukla sol kolun unlar
yiizii boyunca asagidogru yayilir. Bazen AMI agrisi, omuzlara, {ist ekstremitelere,
boyuna, ¢eneye ve interskapuler bolgeye yayilir ve yine sol tarafi tercih eder. Agr
siddetlidir ve uzun siirer, istirahat ve nitrogliserine yamt vermez. Ozellikle yash
hastalarda agr1 ¢ok belirgin olmayabilir. Bu hastalarda AMI kendini sol ventrikiil
yetmezligi semptomlari, terleme, bulanti, kusma, dispne, senkop, konfiizyon ve hatta
stroke ile belli edebilir. Hastalar endiseli, sikintili ve oldukga rahatsiz goriiniirler.Kalp
hizi, temeldeki ritme ve sol ventrikiil yetmezliginin derecesine gore bradikardiden
tagikardiye kadar degiskenlik gosterebilir. Hastalarin ¢cogunda infarktiisii izleyen ilk 24-
48 saat i¢cinde ates gelisir. Ates, doku nekrozuna nonspesifik cevaptir. Viicut sicakligi,
infarktiisiin baslangicindan sonra 4-8 saat i¢inde yiikselmeye baslar. Genellikle 7-8.

giinlerde normale doner (53).

31



MI’'nden hemen sonra kalp sesleri, oOzellikle 1. kalp sesi sol ventrikiil
kontraktilitesinin azalmasina bagl olarak hafifler. 4. kalp sesi siniis ritmi olan AMI’lii
hastalarda hemen daima duyulur. Bu ses atriyal kontraksiyonu ve sol ventrikiil
kompliyansinin azaldigimi gosterir. 3. Kalp sesi genellikle yaygin sol ventrikiil
disfonksiyonunu yansitir. Bu daha ¢ok biiylik infarktiislii hastalarda duyulur. Sistolik
iifirimler, gecici yada kalici karakterde olup AMI’lii hastalarda siklikla duyulur.
Genellikle papiller kas disfonksiyonuna bagli mitral yetmezligi yada sol ventrikiil

dilatasyonundan olusur (54).

Biyokimyasal markerler hem miyokardiyal nekrozun tanisinda, hemde
prognozun belirlenmesinde yararlidir. Iskemi sirasinda miyokard hiicresi membran
biitiinltiglinlin bozulmasi sonucunda intraseliiler makromolekiiller dnce interstisyuma,
oradan da lenfatik dolasima gecger ve sonug olarak periferik dolasimda saptanabilirler.

En ¢ok kullanilanlar1 sunlardir;

Kreatin Kinaz ve izoenzimleri: Uzun yillardir MI tanisinin konulmasinda en
cok tercih edilen biyokimyasal markerdir. CK’nin {i¢ izoenzimi ve bir mitokondriyal
formu vardir. Ug izoenzim, M ve B zincirlerinden olusur. Bir¢ok dokuda MM izoenzimi
on plandadir. BB izoenzimi daha ¢ok beyinde ve gastrointestinal sistemde bulunur. MB
izoenzimi kalp i¢in oldukga spesifiktir. Diger dokularda az miktarda CK-MB bulunur,
bu nedenle, akut ve kronik iskelet kasibulunan hastalarda yalanci pozitif yiikselmeler
tarif edilmistir. Artis, enfarktiisten 6 saat sonra baslar. Pik degerler, kabaca 24 saatte
olusur ve CKMB 36-72 saatte normale doner. Bu nedenle 8-12 saatte bir kan alinmasi
onerilir. Herhangi bir nedene bagli miyokardiyal hiicre 6liimii, CK-MB’de artisa neden
olacaktir. Bu artislar, kardiyak kontiizyon, elektriksel hasar, miyokard tutulumu ile
birlikte ciddi perikardit ve miyokardit olan hastalarda agik bir sekilde gozlenmistir.(55,
56)

Miyoglobin: Miyoglobin, kalp ve iskelet kasinda bulunan diisiikk molekiil
agirlikli bir proteindir.(17.8kDa) Miyoglobin, miyokard enfarktiisiiniin duyarli bir
marker’idir ancak 6zgiilligii yoktur. Miyokarddan hizla salinir ve bobrekten hizla atilir.
Hizli kinetigi nedeniyle, akut bir olayin baslangicindan sonra erken yiikselir ve bu
nedenle, kardiyak hasarin erken saptanmasi ve/veya ekarte edilmesi agisindan

giivenilirdir (57)
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Laktat Dehidrogenaz: Laktat dehidrogaz (LDH), tipki1 CK gibi pek ¢ok dokuda
bulunur. Kalp disinda 6zellikle bobrek, eritrosit, iskelet kasi, beyin, mide ve karacigerde
bulunur. LDH’mn 5 izoenzimi vardir. Bu izoenzimlerden LDH-1 ve LDH-2 miyokard

nekrozunun tanisinda kullanilir.

Aspartat Aminotransferaz: Aspartat aminotransferaz (AST), enfarktiisten 8-12
saat i¢inde degerleri ylikselmeye baslar, 24-72 saatte pik yapar ve 2-5 giin yiiksek kalir.
Serum seviyeleri pek c¢ok hastalikta yiikselmektedir. Bu nedenle tani koymada artik

kullanilmamaktadir.

Troponinler: Kardiyak troponinlerin gelistirilmesi, kardiyak hasar tanisinda en
onemli markerlardan biri olmasi saglamistir. Ug kardiyak troponin vardir: troponin
I(cTnl), T (cTnT) ve C (cTnC). Bu proteinler, aktin ve miyozinin kalsiyuma
baglietkilesimini regiile ederler. ¢TnC, diiz kasta bulunan troponin izoformu ile ayn
oldugu i¢in, kardiyak spesifisitesi yoktur. Ancak, cTnl ve cTnT’ nin kardiyak formlari,
0zel genlerden gelmektedir ve bu nedenle, kardiyak Ozgilliikleri yiiksektir.
Troponinlerin en énemli kullanim alan1 AMI erken tamisidir. Yapilan ¢alismalarda
troponinlerin AMI’ndeki duyarlilik ve dzgiinliigiiniin diger kardiyak enzimlerden daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. Kardiyak hasari tespit etmede ¢TnT ve c¢Tnl esit duyarlilik
ve Ozglinliige sahiptir. Ancak bobrek yetmezlikli hastalarda ¢TnT degerinde yalanci
pozitiflikler olabilmektedir. Bu nedenle AMI siiphesi olan kronik bébrek yetmezlikli
hastalarda cTnl degeri daha iyi bir belirleyici olabilir(56). Miyokarditte cTnl ve cTnT
degerleri CK-MB'den daha sensitiftir. Ozellikle miyokardit seyrinde gelisen kalp
yetersizligi durumunda, ilk bir ay icinde belirgin cTnl yiiksekligi izlenmektedir
(57).Troponinlerin en énemli kullanim alanlarindan biri de minér miyokard hasarinin
belirlenmesidir. Serumda rutin kullanimda olan konvansiyonel biyokimyasal gdstergeler
normal bulunurken kardiyak troponinlerin yiikselmesi minér miyokard hasari olarak

tanimlanmaktadir.

Infarktiisten sonra enzimlerin yiikselmesi saatler hatta giinler gerektiginden
erken tedavi ve acil tedavideki yeri yetersiz kalmaktadir. Fakat EKG degisiklikleri cok
daha erken olmakta ve bdylece erken tanidaki 6nemini yillardir korumaktadir. Miyokart
iskemi ve infarktiisiiniin saptanmasinda EKG ¢ok sensitiftir, fakat iskemi ve nekrozun

ayirt edilmesinde ¢ok yararli degildir. Agrisirasinda EKG degisikliklerinin
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olmamasiagrinin iskemik natiirde olmadiginin bir ispatidir. T dalgasiinversiyonuyla ST-
T segment depresyonu iskemi yada infarktiisii yansitabilir. STYMI tanisiicin daha
spesifiktir ve epikardiyal koroner arterin total okliizyonuna bagli epikardiyal injuriyi
gosterir. AMI’niin gostergesi anormal Q dalgalarinin gelismesidir. Anormal Q
dalgalarinin ortaya ¢ikmasi AMI igin ¢ok spesifiktir. Ancak hastalarin %50’sinden
azinda bulunur. Diger hastalarin ¢ogunda T dalgasi inversiyonu ya da ST segment
depresyonu olur veya higbir degisiklik olmaz. Bu hastalar Q dalgasiz miyokard
infarktiisleri grubuna girer (53).

ST segment elevasyonuna gore infark lokalizasyonu su sekilde yapilabilir:
Anteroseptal: V1-3

Anteroapikal: V2-4

Lateral: D1, aVL, V6

Yiiksek Lateral: D1, aVL
Anterolateral: D1, aVL, V3-6
Yaygin Anterior: D1, aVL, V1-6
inferior: D2, D3 ve aVF
Posterolateral: D2, D3, aVF + V5-6
SagVentrikiil: V1, V3R, V4R
Posterior: V1-2 (ST depresyonu) (61)

Miyokard infarktiisii tamist i¢in klasik olarak WHO kriterleri kullanilir:
Asagidaki kriterlerin ikisi varsa biiylik ihtimalle, {i¢ii varsa kesin olarak miyokard

1skemisi tanisikonur:
a. 20 dakikadan uzun siiren iskemik tipte gogiis agrisiolmasi
b. Seri EKG c¢ekimlerinde degisiklikler olmasi

c. Kreatin Kinaz, Troponin-I ve Laktat Dehidrogenaz gibi kalp igin spesifik

enzim ve

markirlarda artis ve disiisler(58).
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WHO kriterleri, kardiak biyomarkirlara daha fazla 6nem vermek igin 2000
yilinda yeniden diizenlendi. Yeni tanimlara gore kardiyak troponindeki yiikselise eslik
eden tipik semptomlar, patolojik Q dalgasi, ST elevasyonu veya depresyonu veya

koroner girisimler MI igin tan1 koydurucudur(58)

Miyokard infarktiisiiniin evrensel smiflamasi: Bu evrensel siniflamada
miyokard infarktiisii kavrami daha genis olarak degerlendirilip yeni teshis yontemlerini

de dikkate almistir (59, 61)

a) Spontan miyokart enfarktiisii (MI tip 1)

b) Iskemik bir dengesizlige bagl miyokart enfarktiisii (MI tip 2)

c) Miyokart enfarktiisiine bagl kardiyak 6liim (MI tip 3)

d) Perkiitan koroner girisim (PKG) iligkili miyokart enfarktiisii (MI Tip 4a)

e) Stent trombozu ile iligkili miyokart enfarktiisii (MI Tip 4b)

f) Koroner arter baypas greftleme (CABG) ile iligkili miyokart enfarktiisii (MI
Tip 5)

2.5. SYNTAX Skoru

Koroner arter hastaligi yayginliginin belirlenmesinde kullanilan bir skorlama
sistemidir. SYNTAX skoru, KABG ile degil amaperuktan koroner girisim (PKG) ile
tedavi edilen hastalarda, major advers kardiyak olayimn (MACE) bagimsiz bir
belirleyicisi olmaktadir. Bu nedenle, PKG’y1 takiben en yiiksek advers olay riskine

sahip olan hastalar1 belirleyerek optimal tedavi se¢imine yardimer olmak agisindan rol

oynar.

SYNTAX skorlama sistemi ile erken dénem mortalite ve morbiditenin 6n
goriilebilmesi,  revaskularizasyon stratejisinin belirlenebilmesine ve yiiksek riskli
hastalarin saptanarak olusabilecek muhtemel komplikasyonlara karst erken onlem

alinabilmesine imkan vermektedir (60.)

SYNTAX skorlama sistemine gore kalbi besleyen koroner sistemin baskinligina
gore sag-sol dominansi, total okliizyon, bifurkasyon veya trifurkasyon lezyonu, aorta-
osteal lezyon, trombus icerme, tortuozite, lezyon uzunlugu, diffiz lezyon ve agir

kalsifikasyon icermesine bakilarak puan verilmektedir. Hastalar SYNTAX skoruna
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gore disiik (<23), orta (23-32) ve yiiksek(>32) olmak iizere {i¢ gruba ayrilmaktadir
(60).

2.6 CHA,DS,-VASCc skoru

Atriyal fibrilasyon (AF) giliniimiizde en sik gozlenen kalici ritim bozuklugudur
(62). Genel popiilasyonda sikligi %1-2’dir. AF heterojen ve ilerleyici bir hastaliktir.
Cogu zaman eslik eden sistemik bir hastalik vardir. AF'da 2 temel tedavi prensibi vardir.

Bunlar;
1) Tromboembolik olaylarin 6nlenmesi

2) Siniis ritminin saglanmasi ve devam ettirilmesi veya ventrikiil hizinin

kontroludiir.

AF’lu hastalar bir tedavi plani seciminin belirlenmesi amaciyla bir¢ok siniflama
sistemi gelistirilmistir. En basit ve yaygin kullanilan risk degerlendirme semast
CHADS; skorlama sistemiydi. Ancak yaygin kullanilan bu skorlama sistemi, bir¢ok
inme risk faktoriinii icermemektedir. Bu nedenle inme risk faktorlerini de igerecek
sekilde genisletilmis CHADS; skorlama sistemi gelistirilmis CHA;DS,-VASc

skorlamasi olusturulmustur (63).

CHA2DS2-VASc skoruna, CHADS, skorunda yer alan yasin 75’den fazla
olmasi, kalp yetmezligi, HT, DM ve gecirilmis inme Oykiisii parametrelerine yasin 65-
74 aras1 olmasi, kadin cinsiyet, vaskiiler hastalik varligi eklenmigtir. CHA,;DS,-VASc

puanlamasinin gegerliligi birgok kohortta kanitlanmistir (64).

CHA;DS,-VASC puanlamasi giinliik klinik uygulamalarda sik karsilagilan inme
risk faktorlerinin ¢ogunu kapsamaktadir. CHA,;DS,-VASC skoru 0 olan yani higbir risk
faktorii tasimayan hastalarda antitrombotik tedavi dnerilmez. CHA;DS,-VASc skoru 1
olan hastalarda, kanama riski komplikasyonlar1 degerlendirmesi ve hasta tercihleri temel
alinarak, oral antikoagiilan tedavi onerilir. CHA;DS;-VASC skoru >2 olan hastalarda,

kontrendikasyon bulunmadikga, oral antikoagiilan tedavi 6nerilir.
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Tablol: CHA,;DS,-VASc skorlama sistemi (5).

Risk Faktori Puan
C: Konjestif Kalp Yetmezligi/Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu 1
H: Hipertansiyon 1
A2: Yas(>75) 2
D:Diyabetes mellitus 1
S2: inme/gegici iskemik atak/ Sistemik emboli 2

V: Vaskiiler hastalik(Gegirilmis miyokard infarktiisii, periferik arter hastaligi, aortik

plak) 1
A: Yas (65-74 arasi) 1
Sc: Cinsiyet kategorisi(Kadin cinsiyet) 1

Maksimum skor 9
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3. MATERYAL METOT

Calismaya, Mustafa Kemal Universitesi Arastirma Hastanesi Kardiyoloji
Kliniginde 01.01.2013-31.12.2013 tarihleri arasindaki NSTYMI tanisi ile yatirilan 216
hasta alindi. Hastalarin basvuru aninda hemogram, rutin biyokimyasal testler igin
kanlar1 alindi. Glomeriiler filtrasyon hizi(ml/dak)  Cockcroft-Gault formiilii ile
hesaplandi  (5). EKG c¢ekimleri yapilarak ekokardiyografi ile EF tayini yapild.
Hastalarin CHA;DS,-VASc skorlar1 hesaplandi. CHA;DS,-VASC skoru gecirilmis
inme, gegici iskemik atak(GIA) veya yas >75 igin 2 puan; 65-74 arasi yas, HT
Oykiisii, DM, kalp yetmezligi, damar hastaligi (miyokard infarktiisii, kompleks aort
plagi, gegcirilmis revaskiilarizasyon, periferik arter hastaligl) ve kadin cinsiyet igin

1’er puan verilerek hesaplandi (Tablo 2).

Hastalar CHA;DS,-VASc skorlarina gore li¢ ¢alisma grubuna ayrildi. Bu
gruplar grup 1; skor 0-2, grup 2; skor 3-4, grup 3; skor >5 seklinde olusturuldu(63) .
Gruplar aras1 demografik ve klinik 6zellikleri karsilagtirildi. Hastalara, Siemens Axiom
Artis Angiocore cihazinda selektif sol ve sag koroner angiografileri yapildi. Perkiitan
koroner girisim i¢in guiding kateter ile kanulasyon saglanip stentleme iglemi uygun olan
hastalara primer stentleme islemi yapildi. Hastalarin iglem Oncesi angiografik
SYNTAX skorlart islem bittikten sonra hesaplandi. Capt 1,5 mm’nin {izerinde olup
%50’den fazla daralma olan koroner arterler dahil edildi (SYNTAX).
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4 BULGULAR

Mustafa Kemal Universitesi Kardiyoloji Klinigi’nde 01.01.2013-31.12.2013
tarihleri arasinda NSTYMI tanis1 konulup koroner anjiografisi yapilan 216 hasta
calismaya alindi. Hastalarin yas ortalamasi 61,7+12,8 olup 158 (%73,1)’i erkek, 58
(%26,9)’si kadindi. Hastalarin 149 (%68,9)’tinde DM, 144 (%66,6)’tinde HT olup
69(%31,9)'unda hiperlipidemi mevcuttu (Tablo 3). Hastalarin 96 (%44,4)’ii sigara

kullantyordu.

Alman hemogram sonuglarinda ortalama hemoglobin degeri 14,2+1.8, beyaz
kiire sayist ((13,1%4,5)x10° platelet sayis1 (268.5+94.4)x10 3 di. Ortalama hesaplanan
kreatinin  klirensi 72.5£23.5 ml/dak, glukoz 155.0£102.2 mg/dl, LDL-Kaol.
121.4+34.8mg/dl, HDL-Kol. 36,9+8.8mg/dl, Trigliserid(TG) 173.5£109.1mg/dI
oldugu goriildi. Ekokardiyografide modifiye-simpson yontemi ile elde edilen EF
ortalama % 42.4+9.5 ol¢iildii. Koroner anjiografileri yapilip hesaplanan SYNTAX
skorlar1 ortalamal6,6+7,9°du. Hesaplanan CHA;DS,-VASc skorlar1 ortalama
2,9+1,7°di ( Tablo 2).
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Tablo2. Tiim hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Demografik Yas 61,7+12,8
Erkek 158 (%73,1)
Kadin 58 (%26,9)
HT 144 (%66,6)
DM 149 (%68,9)
HL 69 (%31,9)
Sigara 96 (%44,4)

Klinik Glukoz 155.0+102,2
GFR 72.5+£23,5
Hb 14,2+1,8
WBC (13,1+4,5)x10°
PLT (268.5+94,4)x10°
Total-Kol 194.3+42.2
LDL-Kol 121.4+34,8
HDL-Kol 36.9+8.8
Trigliserid 173.5+£109,1
EF % 42.4+9,5
SYNTAX 16,6£7,9
CHA,DS,VASc 2,9+1,7

Olgiim degerleri ortalamatstandard sapma seklinde, kategorik degerler n(%) seklinde ifade edilmistir.
DM, diyabetes mellitus; EF, ejeksiyon fraksiyonu; GFR, glomeriiler filtrasyon rate; Hb,
hemoglobin; HDL-Kol, HDL-kolesterol; HL, hiperlipidemi; HT, hipertansiyon; LDL-Kol, LDL-
kolesterol; PLT, platelet; Total-Kol, total-kolesterol; WBC, white blood cell.

CHA;DS,-VASc skorlarina gore ayrilan gruplarin  klinik ve demografik
Ozellikleri tablo3 de gosterilmistir. Gruplar arast demografik 6zelliklerden yas(p:
<0.001), cinsiyet(p: <0.001), HT(p: <0.001), DM(p: <0.001), sigara igiciligi(p:
<0.001) arasinda anlamli fark oldugu goriildii. Klinik 6zelliklerden glukoz(p: <0.001),
GFR(p: <0.001), hemoglobin(p: <0.001), SYNTAX skoru(p: <0.001) ve EF(p:
<0.001) degerleri arasinda anlamli farkli oldugu goriildii. Beyaz kiire, platelet, Total-
Kol, LDL-Kol, HDL-Kol, TG diizeyleri arasinda anlamli fark yoktu ( Tablo 3).
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Tablo3. CHA;DS,-VASc skoruna gore demografik ve klinik ézellikler

Demografik Yas 61,7+12,8 61,5+12,7 63,4+12,6 59,3+12,9 <0.001
Erkek 158 (%73,1) 85 (%85) 40(%54) 33(%79) <0.001
Kadm 58 (%26,9) 15(%15) 34(%46) 9(%21) <0.001
HT 144 (%66,6) 56(%38,9) 53(%36,8) 35(%24,3) <0.001
DM 149 (%68,9) 60(%40,3) 52(%34,9) 37(%24,8) <0.001
HL 69 (%31,9) 33(%47,8) 22(%31,9) 14(%20,3) 0,131
Sigara 96 (%44,4) 58(%60,4) 31(%32,3) 7(%7,3) <0.001

Klinik Glukoz 155.0+102,2 151,8+73,2 209,3+97,8 238,4+145,6 <0.001
GFR 72.5423,5 89.3+20,8 78.2+16,1 66,3+18,6 <0.001
Hb 14,2+1,8 15,1.£1,6 14,8+1,5 13,3.£1,9 <0.001
WBC (13,1+4,5)x10° (12.7+4,6)x10° (12.8+4,9)x10° (12.3+4,3)x10° 0,345
PLT (268.5+94,4)x10° (271.5+72,3)x10° (279,5+91,3)x10° (287.5+97,4)x10° 0,147
Total-Kol 194.3+42,2 191,2+46,8 172,4+34,5 181.7+52,8 0,132
LDL-Kol 121.4+34,8 121.1+21,2 103,5+28,6 121.7+34,2 0,743
HDL-Kol 36.9+8,8 31,8+8,9 36,2+8,4 38,3+9,9 0,254
Trigliserid 173.5+109,1 178.2+114,3 163.1£92,5 153,7+94,9 0,645
EF % 42.449.5 41,6+8.4 33,8+8.9 33,7493 <0.001
SYNTAX 16,6+7,9 18,1+7,5 22,348,7 24,4495 <0.001

Olgiim degerleri ortalamatstandard sapma seklinde, kategorik degerler n(%) seklinde ifade edilmistir. Gruplar arasinda karsilastirma 6lgiim degerleri icin Kruskal-
Wallis testi, kategorik degerler i¢in Ki*kare testi kullanilarak yapilmistir ve p<0.05 anlamli kabul edilmistir. DM, diyabetes mellitus; EF, ejeksiyon fraksiyonu;
GFR, glomeriiler filtrasyon rate; Hb, hemoglobin; HDL-Kol, HDL-kolesterol; HL, hiperlipidemi; HT, hipertansiyon; LDL-Kol, LDL-kolesterol; PLT, platelet;
Total-Kol, totalkolesterol; WBC, white blood cell.

41



SYNTAX skoruna gore gruplara ayirdigimizda ise gruplarin sahip olduklar
CHA;DS,-VASc skorlar1 incelendiginde Grup 2 ile 3 arasinda anlamli bir fark
bulunmaz iken (3,3+1.7 ve3,7+1.8, p=0.318), Grup 1’in hem Grup 2 (2,8+1,7
ve3,4+1,7p<0.001) ile hem de Grup 3 (2,8+1,7 ve3,7+1,8, p<0.001) arasinda anlamli
bir fark oldugu goriilmiistiir (Tablo 4).

Tablo4. KAH ciddiyeti-kompleksitesi(SYNTAX) ile CHA;DS,-VASc skoru ile iliskisi

Tiim SYNTAX SYNTAX SYNTAX P degeri
gruplar Diisiik <23 Orta 23-32 Yiiksek>32
2,8+1,7 3,3£1,7 3,7£1,8 <0.001
SYNTAX SYNTAX
CrbsebiEp s 2,917 Diisiik <23 Orta-Yiiksek >23
2,8+1,7 3,4+1,7 <0.001
CHA2DS2VASc  CHA2DS2VASc  CHA2DS2VASc
SYNTAX 16,6+7,9 Skor 1-2 Skor 3-4 Skor >5
16,6+7,9 16,9+7,7 17,8+7,6 <0.001

SYNTAX skoru ile CHA;DS,-VASc skoru arasinda yapilan korelasyon
analizinde dogrusal bir iliski oldugu goriilmiistiir(p:0,02) (p: <0.001). Spearman’s rho
katsayisi ise 0.454 olup, bu durum bize iki skor arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski

oldugunu gostermistir(Sekil 14).
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Korelasyon analizinde Spearman testi kullanilmig ve p<0.05 anlamli kabul edilmistir. R:0,181, p< 0,0001

Sekil 14: SYNTAX skoru ile CHA,DS,-VASc skoru arasinda korelasyon analizi
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5. TARTISMA

Bu calismada, ST Segment Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisi(NSTYMI) ile
gelen hastalarda koroner arter hastaligimmin ciddiyetini ve kompleksitesini gdsteren
SYNTAX skoru ile CHA;DS,-VASC skoru arasinda anlamli bir korelasyonun oldugu
goriildii. Klinikte pratik olarak hesaplanan CHA;DS,-VASc skorunun NSTYMI’de ilk
basvuru aninda koroner kompleksisiteyi Ongérmede bir parametre olarak
kullanilabilecegi ve hastanin tedavi-izlem stratejisinde klinisyene yol gosterebilecegi

diistiniildi.

Koroner arter hastaligi(KAH) ve akut koroner sendrom(AKS), ABD ve Avrupa
tilkelerinde oldugu kadar Tiirkiye’de de mortalite ve morbiditenin en biiyiik nedenidir
(65).KAH damar darliginin en sik sebebi olmasina ragmen, ciddi damar darliklarinin ve
bunun sonucunda koroner olaylarin(angina pektoris, akut miyokard infarktiisti, ve ani
6lim) pek cok non-aterosklerotik sebebi bulunmaktadir. Aterosklerozu baslatan ve
ilerlemesine yol acan biyokimyasal ve hiicresel olaylar tiimiiyle aciklanabilmis
olmamakla birlikte yas, cinsiyet, sigara i¢imi, ailede koroner arter hastaligi Gykiisii,
hiperlipidemi, diabetes mellitus, hipertansiyon gibi endojen ve eksojen faktorlerin

herbiri ateroskleroz ve KAH riskini belirgin olarak arttirmaktadir(66, 67).

Ateroskleroz, yaygin tutulum gosteren, elastik arterlerin (aorta, karotis ve iliak
arterler) ve orta biyiikliikteki miiskiiler arterlerin(koroner, renal ve popteal arterler)
hastaligidir. Ateroskleroz gelisimi ¢ocukluk yaslarindan itibaren baslar, erken donemde
damar duvarinitam tikamadigii¢in bulgu vermez. Klinik bulgular, plak iyice gelistikten
sonra; erkeklerde dordiincii, kadinlarda besinci dekatten sonra baglar(68).
Aterosklerozun hastalik siireci, primer olarak arter duvarmin intima tabakasiile
siirlidir. Bu tabaka, lipitler ve enflamatuar hiicreler tarafindan infiltre olur ve degisik
derecede fibrosiz gelisir. Aterosklerotik siire¢ belirgin olarak intimada lokalize olmasina
ragmen, arter duvarinin diger tabakalarida hastaliktan etkilenir. Plaklarin arkasindaki
media tabakasinda atrofi ile beraber diiz kas hiicre kaybida olmaktadir. Aterosklerozun

klinik semptomlari, plak gelismesi ve biliylimesinden ziyade olusmus plagin
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dejenerasyonu ve yirtilmasi ile olugsmaktadir. Lipid birikimi ve fibrozis ile birlikte plak
gelisimi, nadiren, kan akimimni sinirlayacak dnemli derecede biiyiik lezyonlara sebep
olur. Plak riiptiiri veya erozyonu sonucu gelisen AKS’da C- reaktif proteinin artiginin

mortaliteyi arttirdig1 gosterilmistir (69).

Koroner hastalarindaki risk geleneksel olarak damarin %50°den fazla daralmasi,
sayisina ve sol ventrikiil disfonksiyonun derecesine baglidir. KAH klinigiyle bagvuran
hastalarin risk smiflamasinin yapilarak, erken donem mortalite ve morbiditenin
ongoriilebilmesi, revaskularizasyon stratejisinin belirlenebilmesine ve yiiksek riskli
hastalarin saptanarak olusabilecek muhtemel komplikasyonlara karsi erken Onlem
alinabilmesine imkan verecektir. Bu diisiinceden yola ¢ikarak, klinigimizde NSTYMI
ile gelen hastalar SYNTAX skoru ve CHA;DS,-VASc skorunun degerleri kullanilarak
risk gruplarina gore ayrilmistir. Bunun sonucunda, bu risk belirleme yontemlerinin
istenmeyen kardiyak olaylar1 6ngérmede basarili oldugunu gosteren veriler elde
edilmistir

Koroner damarlarda lezyon sayisini, fonksiyonel etkilerini ve lezyon
kompleksligini gosteren SYNTAX skoru ise, ilk kez 2005 yilinda tanimlanan ve
SYNTAX ¢alismasi (70) igin gelistirilmis bir skorlamadir. SYNTAX skorlama
sisteminin hazirlanmasinda esas amag, ti¢ damar ve/veya sol anakoroner arter lezyonu
olan hastalarda yiiksek riskgrubunu belirleyerek, bu hastalarin PKG ya da cerrahi yolla
tedavilerine karar vermektir. SYNTAX skorlama sistemine gore kalbi besleyen koroner
sistemin baskinligina gore sag-sol dominansi, total okliizyon, bifurkasyon veya
trifurkasyon lezyonu, aorta-osteal lezyon, trombus icerme, tortuozite, lezyon
uzunlugu, diffiiz lezyon ve agir kalsifikasyon i¢ermesine bakilarak puan verilmektedir.
Hastalar SYNTAX skoruna gore diisiik (<23), orta (23-32) ve yiiksek(>32) olmak
lizere li¢ gruba ayrilmaktadir. Son ¢alismalar yiiksek SYNTAX skorunun (34 ve iistii)
yas, cinsiyet, AKS, ejeksiyon fraksiyonu (EF), EURO skoru ve revaskiilarizasyon
derecesinden bagimsiz olarak kardiyak mortalite ile iliskili oldugunu gdstermektedir
(71). Calismamizda NSTYMI ile basvuran hastalarin ilk basvuru aninda demografik ve
Klinik ozellikleri incelendiginde, genel olarak diisiik riskfaktorlerine sahip olduklar
gbzlenmistir. Bunu dogrulayan baska bir kanit ise hastalarin ortalama SYNTAX skor
degerinin (16,6+7,9) olmasidir. Bu degerin daha onceden yapilmis caligmalara gore

oldukga diisiik bir degerde oldugu tespit edildi. Baykan ve ark. 2014 yilinda 116 adet
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koroner arter hastaligt bulunan hastalar {izerinde yaptiklar1 c¢aligmada hastalarin
ortalama SYNTAX skorunu (24,2+12,9) oldugunu saptamiglardir. Valgimigli ve ark
calismalarinda yiiksek riskli grubu belirlemek i¢in SYNTAX skor degerini 26 bulurken,
Serruys ve ark. ¢alismalrinda SYNTAX skor degerini 33 olarak bulmuslardir (71).

Calisma popiilasyonuna bakildiginda yaklasik yarisinin diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, kronik bobrek yetersizligi orani hi¢ de azzimsanmayacak ol¢iidedir. Bu
sebeple c¢alismamizda elde edilen verilere dayanarak, SYNTAX skorlama sisteminin

saglamis oldugu faydalarin pratikte giivenle kullanilabilecegi kanaatindeyiz.

CHA;DS,-VASc ve CHADS; skorlart AF olan hastalarda inme riskini
belirlemede kullanilan bir skorlama sistemidir. Bu skorlama sistemlerine gore konjestif
kalp yetmezligi (KKY), hipertansiyon (HT), ileri yas (65 yas ve iistii), diyabet
mellitus (DM), kadin cinsiyet, inme/iskemik atak/tromboemboli ve vaskiiler
hastalik(gecirilmis miyokard infarktiisii, periferik arter hastaligi, aortik plak) varligina
gore bireysel puanlama olusturularak antikoagiilan tedavi gerekliligi belirlenmektedir.
Yasin 75 tistii olmast ve inme/iskemik atak/tromboemboli durumu 2’ser puan diger
parametreler 1’er puan alir ve maksimum skor 9’dur (11). CHADS, skoru Klinik
pratikte yaygm kullanima girmis olup ¢esitli hasta gruplarinda ¢alismalar yapilmustir.
CHADS; skoru sadece AF’u olan hastalardaki toplam mortalite ve gelisebilecek
kardiovaskiiler olaylar1 gostermek ile kalmayip AF’u olmayan hastalarda da tim
nedenlere bagl mortaliteyi ongorebildigi gosterilmistir(58). CHA,DS,-VASc skorunu
olusturan klinik faktorlerin, NSTYMI’de etken olan ateroskleroz ve inflamasyon
olusumuna neden olan aymi risk faktorlerini igermesi bu skorun KAH’da da
kullanilabilecegini diistindiirmustiir. Poci ve ark. yaptiklari ¢aligmada Akut koroner
sendrom ile gelen hastalarin CHADS; skoru hesaplanarak takibe alinmis ve uzun dénem
mortaliteyi ongordiigii goriilmistiir. Hioki ve ark. KAH olup perkiitan koroner girigsim
yapilan hastalarda CHA,;DS,-VASc skoru ile SYNTAX skorunun korele oldugunu
saptamiglar ve 6zellikle CHA;DS,-VASC skoru>5 olan grupta SYNTAX skorunun daha
yiiksek oldugunu savunmuslardir. Bu sonucun, koroner girisim isleminin normale gore
daha yiiksek riskli olabilecegini bildirmislerdir. Yaptigimiz ¢alismamizda ST Segment
Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii ile basvuran hastalar SYNTAX skorlarina gore
gruplara ayrildiktan sonrabu gruplarin CHA;DS,-VASc skorlar1 karsilastirildi. Yapilan

istatistiki analiz sonuglarina gére SYNTAX skoruna gore orta ve yiiksek kompleksisite
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olan gruplar ile diisilk kompleksisite olan grup arasinda CHA2DS2-VASc skorlari
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki tespit edildi. SYNTAX skoruna gore orta ve
yiiksekolan gruplarin CHA;DS,-VASC skorlar1 arasindaanlamli bir fark olmadigi
goriildii. Calismamizin bulgularindan bir tanesi de SYNTAX skoru diisiik olan grup ile
orta ve yiiksek olan gruplarin CHA,;DS,-VASC skorlar1 arasinda anlamli bir fark
oldugudur.

AMI geciren hastalarda 6liim ve istenmeyen kardiyak olay gelisimi ic¢in en
onemli belirleyicilerden birisi siiphesiz sol ventrikiil EF degeridir. Hastalarin hastaneye
basvurduklarinda &lgiilen sol ventrikiil EF’sinin AMI sonras1 bir yillik 6liim igin
belirleyici oldugu pek ¢ok calismada ortaya konmustur (72). Sol ventrikiil EF’si %40’ 1n
altina diistiigli zaman AMI sonrasi alti ay i¢inde 6lim hizinin 6nemli Olglide arttigi
gosterilmistir (73). Bu ¢alismaya alinan hastalarin ortalama sol ventrikiil EF degeri
benzeri ¢aligmalarin aksine yiiksek (ortalama %42,4+9,5) olarak bulundu. Ahn ve ve ark
AMI gecirmis 750 hasta iizerinde yatiklart ¢alismalarinda hastalarin ortalama sol
ventrikiil EF degeri % 45 olarak bulmuslardir (72).Volpiv ark ise AMI gecirmis 10407
hasta lizerinde yatiklar1 caligmalarinda ortalama sol ventrikiil EF degerini %46

saptamiglardir (73).

Sonug olarak NSTYMI ile hastaneye gelen hastalarda, CHA,DS,-VASc skorunu
ilk bagvuru aninda hizli ve kolay bir sekilde hesaplamamiz bize KAH’nin kompleksitesi
konusunda faydali bilgiler verebilir. CHA;DS,-VASc skorunun NSTYMI ile gelen
hastalarda daha genis katilimli ve uzun dénemli takip calismalarinin da destegi ve
vasitasiyla olusabilecek mortalite riskini 6ngérmenin daha kolay ve miimkiin

olabilecegi goziikmektedir.
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