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VI. ÖZET 

 

Amaç:  ST-Segment yükselmesiz miyokard infarktüsü(NSTYMI)  koroner arter 

hastalığının en çok görülen klinik tablolarından biridir. CHA2DS2-VASc skoru koroner 

arter hastalığı(KAH) risk faktörlerini içeren yeni bir skorlama sistemidir. Bu çalıĢmada 

CHA2DS2-VASc skorunun KAH yaygınlık ve ciddiyetini öngördürmedeki yerini 

araĢtırdık. 

Metot: Bu çalıĢmada retrospektif olarak 01.01.2013-31.12.2013 tarihleri arası 

Mustafa Kemal Üniversitesi AraĢtırma Hastanesi Kardiyoloji kliniğine yatıĢı yapılan 

NSTYMI tanısı ile anjiyografi yapılan 216 hasta çalıĢmamıza alındı. Bütün hastaların 

CHA2DS2-VASc ve SYNTAX skorları hesaplandı ve bunlar arasında korelasyon analizi 

yapıldı. Ayrıca hastalar SYNTAX skoru yönünden üç gruba  (grup 1, skor<23; grup 2, 

skor 23-32; grup 3, skor >32) ayrılıp grupların CHA2DS2-VASc skorları karĢılaĢtırıldı. 

Bulgular: Gruplar arasında yaĢ, cinsiyet, hipertansiyon (HT),  diyabetes mellitus 

(DM),  sigara içiciliği,  glukoz,  GFR,  hemoglobin,  SYNTAX skoru ve ejeksiyon 

fraksiyonu(EF)  arasında anlamlı farklı olduğu görüldü.  SYNTAX skoruna göre 

gruplara ayırdığımızda ise grupların sahip oldukları CHA2DS2-VASc skorları 

incelendiğinde Grup 2 ile 3 arasında anlamlı 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) arasında anlamlı bir fark olduğu görülmüĢtür. 

SYNTAX skoru ile CHA2DS2-VASc skoru arasındayapılan korelasyon analizinde 

doğrusal bir iliĢki olduğu görülmüĢtür(r=0.454, p <0.001). 

Sonuçlar: Bu çalıĢmada NSTYMI ile baĢvuran hastalarda CHA2DS2-VASc 

skoru ile koroner arter hastalığı yaygınlık ve ciddiyetini gösteren SYNTAX skoru 

korele bulunmuĢtur. 

 

Anahtar Kelimeler: CHA2DS2-VASc skoru, koroner arter hastalığı, ST-Segment 

yükselmesiz miyokard infarktüsü, SYNTAX skoru. 
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VII. ABSTRACT 

Introduction: Non ST-Segment Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI) is 

one of the common clinical scenarios of coronary artery disease. The CHA2DS2-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 CHA2DS2-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 CHA2DS2-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 CHA2DS2-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 CHA2DS2-

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 CHA2DS2-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 

CHA2DS2-VASc score (r=0.454, p <0.001) 

Conclusion:  With this particular study,  we found out that in NSTEMI patients, 

the CHA2DS2-VASc 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:  CHA2DS2-VASc score,  coronary artery disease,  SYNTAX score,  Non 

ST-Segment Elevation Myocardial Infarction 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Kardiyovasküler hastalıklar tüm dünyada eriĢkinlerde en önemli morbidite ve 

mortalite sebeplerinden biridir(1). Kardiyovasküler hastalıklar arasında Koroner Arter 

Hastalığı (KAH) en yaygın görülendir. Günümüzde ateroskleroz patogenezinin 

aydınlatılmasında çok önemli geliĢmeler kaydedilmiĢ olmasına rağmen KAH çağımızın 

en ölümcül ve tedavi edilmesi en güç hastalıklarının baĢında gelmektedir.  Avrupa 

ülkelerinde 55 yaĢın üzerindeki erkekler ile 65 yaĢın üzerindeki kadınların birinci 

sıradaki ölüm nedenini KAH oluĢturmaktadır. Ülkemizdeki tüm ölümlerin %45‟i kalp 

damar hastalıklarından, %36‟sı kalp hastalıklarından, %32‟si ise koroner arter 

hastalığından kaynaklanmaktadır(2). 

KAH klinikte kendisini sessiz iskemi, kararlı angina pektoris,  kararsız angina 

pektoris, miyokard infarktüsü (MI), kalp yetersizliği ve ani ölüm Ģeklinde gösterebilir.  

KAH‟ın en sık görülen nedeni ateroskleroz olup,  KAH‟ına yol açan nedenler arasında 

ilk sırada yer almaktadır. Ateroskleroz büyük ve orta boy arterlerin iç tabakasının fokal 

bir hastalığıdır. Bu hastalık süreci primer olarak arter duvarının intima tabakasına 

sınırlıdır. Bu tabaka lipitler ve enflamatuar hücreler tarafından infilitre edilir ve değiĢik 

derecelerde fibrozis oluĢur. Ateroskleroz, patogenezinde çevresel ve genetik faktörlerin 

rol almaktadır. Uzun bir inkübasyon dönemine sahiptir. AterosklerozoluĢumunda ve 

ilerlemesinde dislipidemi, hiperkoagülabilite, oksidatif stres, enflamasyon, endotel 

disfonksiyonu ve enfeksiyon gibi pekçok faktörün rol oynamaktadır. Genetik eğilimi 

olan kiĢilerde çevresel risk faktörleri proinflamatuvar bir yanıt baĢlatarak ateroskleroz 

oluĢumuna neden olur. Yapılan epidemiyolojik çalıĢmalar da,  sigara, kolesterol, 

hipertansiyon, diabetes mellitus, obezite gibi risk faktörlerinin ateroskleroz geliĢiminde 

önemli etkileri bulunmaktadır (3). 

Miyokard infarktüsü (MI) uzamıĢ iskemi sonucu meydana gelen geri 

dönüĢümsüz kalp kası nekrozudur. Epikardiyal bir koroner arterin aniden tıkanması ile 

oluĢan Akut Miyokard infarktüsü (AMI) hemen tedavi edilmesi gereken acil bir 

durumdur. Miyokard iskemi ve infarktüsünü hazırlayan ateroskleroz dıĢı diğer faktörler 

(koroner spazm,  koroner emboli, koroner arter diseksiyonu, konjenital koroner 
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arteriovenöz fıstüller, vaskülitler, kan viskozite artıĢı, aort darlığı gibi miyokard oksijen 

talebinde aĢırı artıĢ) da rol oynar.  Anlamlı kollateral damar yokluğunda tıkayıcı 

trombüs sıklıkla ST segment elevasyonlu miyokard infarktüsü(STYMI) ile sonuçlanır. 

Hastalığın en önemli nedeni epikardiyal koroner arterlerin aterosklerotik hastalığıdır. 

MI‟ın Ģiddeti miyokard oksijen talebi ile koroner kan sunumu arasındaki dengesizliğin 

derecesi ve  süresi  ile  yakından  iliĢkilidir,  infarktüsün  uzun  süreli  sonuçları, büyük 

oranda nekroze olmuĢ miyokard yaygınlığına bağlıdır. Hastanın semptom ve bulguları 

uzamıĢ iskemi esnasında geliĢen fizyolojik,  hücresel ve biyokimyasal değiĢiklikleri 

yansıtır (4). 

CHA2DS2-VASc skoru non-valvüler atriyal fibrilasyonu (AF) olan hastalarda 

tromboemboli riskini belirlemede kullanılan güncel skorlama sistemidir. Bu skorlama 

sistemine göre konjestif kalp yetmezliği (KKY),  hipertansiyon  (HT),  ileri yaĢ (65 yaĢ 

ve üstü), diyabet mellitus (DM), kadın cinsiyet, inme/iskemik atak/tromboemboli ve 

vasküler hastalık(geçirilmiĢ miyokard infarktüsü, periferik arter hastalığı, aortik plak) 

varlığına göre bireysel puanlama oluĢturularak antikoagülan tedavi gerekliliği 

belirlenmektedir.YaĢın 75 üstü olması ve inme/iskemik atak/tromboemboli durumu 

2‟Ģer puan  diğer  parametreler  1‟er  puan  alır  ve maksimum skor 9‟dur (5). 

SYNTAX skor sistemi KAH kompleksitesini hesaplamak için kullanılan bir skor 

sistemidir. SYNTAX skoru koroner anjiyografide koroner arter hastalığı yaygınlık ve 

ciddiyetini göstererek hastaların perkutan koroner giriĢim  (PCI)  ya da koroner  arter 

bypass  cerrahisi  (CABG)  yapılmasına  karar  verilmesinde  kılavuzluk  eder. 

SYNTAX skor sistemi, koroner arter vasküler yapısı ve lezyon sayısını, yerleĢim yerini, 

fonksiyonel etkisini ve kompleksitesini karakterize eden son zamanlarda öne sürülmüĢ 

değerli bir araçtır. SYNTAX skorlaması sağ ya da sol dominans, lezyonun 

bifürkasyonu, trifikasyon ya da aorto-ostiyal olması, ciddi kıvrımlaĢma göstermesi, ağır 

kalsifikasyon, trombüs, yaygın hastalık, hastalıklı segmentin 20 mm‟den uzun olması 

bileĢenlerinden oluĢmaktadır. Bu skorlamanın en önemli özelliği tedavi planı değilde, 

koroner revaskülarizasyon anatomisine odaklanmıĢ olmasıdır. Esas amaç KAH‟ın 

düzeyini belirleyecek bir anjiyografik araç oluĢturmak ve optimal revaskülarizasyon 

tekniği için kanıta dayalı kılavuz elde etmektir.  
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Bu çalıĢmadaki amacımız,  ST-Segment yükselmesiz miyokard 

infarktüsü(NSTYMI) ile baĢvuran ve koroner anjiografi yapılan hastaların CHA2DS2-

VASc ve SYNTAX skorları incelenerek, CHA2DS2-VASc skorunun KAH yaygınlık 

derecesi ve ciddiyetini öngördürmedeki yerini araĢtırmaktır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4 
 

2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Kalbin Fonksiyonel Anatomisi 

Kalp, göğüs ön duvarı arkasında, orta kısımda iki akciğer arasında yer alır. 

Göğüs boĢluğunda anterior mediastinumda bulunur. Akciğerlerle her iki taraftan sarılan, 

arkada özofagus, desenden aort, torasik duktus ve vetebral kolon ile önde sternum ve 

costalarla, aĢağıda diyafragma, üstte kalpten çıkan ve giren büyük damarlar ile 

komĢuluk yapar. Tepesi aĢağıda, tabanı yukarıda hafif basılmıĢ bir koni Ģeklinde olan 

kalp oblik olarak durur (6). 

 

ġekil 1. Kalbin anatomik görünümü 

 

Kalp bir eriĢkinde ortalama12 cm uzunluğunda ve 9 cm geniĢliğinde, piramit 

Ģeklinde bir organdır. Ağırlığı yaklaĢık olarak erkeklerde 250-390 g, kadınlarda 200-

275 g aralığında bulunmaktadır. Asıl gövdesinin 2/3 ü vücudun orta hattının sol 

tarafında olacak Ģekilde yan yatmıĢ pozisyonda bulunur. Kalp yatan bir kiĢide 5 -8, 

ayakta duran bir kiĢide 6 - 9 thorax omuru düzeyindedir. 

Kalbin keskin olmayan koni Ģeklindeki ucu apeks(tepe) olarak isimlendirilir. 

Kalbin apeksi yani tepe noktası öne, aĢağıya ve sola doğru uzanmıĢ pozisyondadır. 

Apeks normalde orta klavikular hatta 5. ve 6. kostalar arasında(5.interkostal aralık) 
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bulunur. Kalbin tabanınada basis adı verilir. Apex ventriküllerden oluĢurken, basis‟e ise 

kalbe girip çıkan büyük damarlar tutunur (6).  

 

Kalp göğüs boĢluğunda perikard adını alan bir zar içinde bulunur. Perikard 

fibröz ve seröz perikard olarak 2 kısımdan oluĢur. Seröz perikardın dıĢ kısmı parietal, iç 

kısmı ise viseral perikard adını alır. Viseral perikard kalp duvarının dıĢını oluĢturduğu 

için epikard adını alır. Kalp, kalp kası olarak bilinen özel bir tip çizgili kastan oluĢmuĢ 

kendiliğinden kasılma özelliğine sahip kuvvetli bir pompadır ve kalp duvarları üç 

katmandan oluĢur (7).Bunlar; 

1-Epikardiyum-Epikard: En dıĢta bulunur ve visseral perikard tarafından 

oluĢturulur. 

2-Myokardium-Myokard: Kalp kası tabakasıdır. Kalp kası lifleri, 3 grupta 

toplanır.  

a. Atriumları saran lifler,  

b.Ventrikülleri saran lifler,  

c. Özel ileti sistemi.  

Atriumları ve ventrikülleri saran kaslar birbirinin devamı olmayıp, kalbin fibröz 

iskeleti ile ayrılır. Bu nedenle atriumlar ile ventriküller bağımsız olarak çalıĢabilirler. 

Atriumları saran lifler, yüzeyel ve derin olarak iki tabakalı bir yapı gösterir. Yüzeyel 

tabaka, her iki atrium‟u sarar, derin tabaka ise ayrı ayrı atriumları sarar.  Ventrikülleri 

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

3-Endokardiyum-Endokard: Kalp boĢluklarının iç yüzlerini ve içindeki 

yapıları (kapaklar, korda tendinea, papiller kaslar gibi) örten ince, düz ve parlak bir 

fibröz tabakadır. 
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ġekil 2. Perikart ve Kalp Duvarlarının anatomik görünümü 

 

2.1.1. Kalp BoĢlukları 

Sağ atrium: Kalbin sağ yanında bulunur. Alt ve üst vena kavalardan venöz kanı 

alıp sağ ventriküle geçiren sağ atrium, sol atriumun önünde ve sağ ventrikülün üstünde 

yer alır. Ana fonksiyonu sağ atriyumdaki deoksijenize kanın atrioventriküler delik 

aracılığı ile vücuttan sağ ventriküle transferidir. Sağ atrioventriküler açıklığı triküspit 

kapak meydana getirir. Sağ ventrikül diastolü sırasında kan sağ atriumdan ventriküle 

dolar. Triküspit kapak ventrikül kontraksiyonu sırasında kapanarak kanın atriuma geri 

kaçıĢını önler. Kalbin kendi venleri de koroner sinüs yolu ile sağ atriuma ulaĢır. Sağ 

atrium sol atriumdan daha geniĢtir. Diastol sonu hacmi yaklaĢık 57 ml‟dir, duvar 

kalınlığı ise sol atriuma oranla daha incedir(6). 
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ġekil 3. Sağ artrium anatomik görünümü 

 

Sol atrium: Pulmoner venler yolu ile akciğerden oksijenlenmiĢ kanı alan kalp 

boĢluğudur. Ġnteratrial septum ile sağ atrium‟dan ayrılır. Sol atriumdan kan sol 

atrioventriküler delik aracılığı ile sol ventriküle dolar. Ġki kapakçıktan oluĢan mitral 

kapak kanın atriuma geri kaçıĢını engeller. Sol atrium, ventrikül sistolü sırasında 

rezervuar görevi görür ayrıca kontraksiyonuyla sol ventrikül doluĢuna katkıda bulunur. 

Sol atrial apendiks, sağ atrial apendikse göre daha küçük, kıvrımlı ve daha az 

piramidaldir. Sol atriumun ön tarafında sol AV ostium adı verilen bir açıklık bulunur. 

Duvar kalınlığı yaklaĢık 3 mm olup sağ atriumdan biraz daha kalındır. Diastol sonu 

hacmi yaklaĢık 50 ml‟dir (6,7). 

Sağ Ventrikül: Kalbin ön yüzünün büyük büyük bir kısmını oluĢturan ve sağ 

anterior bölgede yer alan bu yapı, giriĢte trabeküler ve çıkıĢ segmentlerinden meydana 

gelir. Venöz kan taĢıyan ikinci boĢluk olup, kendisine gelen kanı pulmoner delik 

aracılığı ile turunkus pulmonalis üzerinden akciğerlere pompalar. GiriĢ bölgesi triküspid 

anulustan papiller kasların bağlantı yerine kadar uzanır (6). Sol ve arka duvarını 

interventriküler septum yapar. Septumun büyük kısmı muskülerdir. YaklaĢık 1 cm lik 

üst parçası membranözdür ve interatrial septumun alt kısmı ile komĢudur. Membranöz 

parça triküspid kapağın tutunması ile atrioventriküler ve interventriküler olarak iki 

parçaya ayrılır. Ventrikülün pulmoner arter altında kalan kısmı düzdür ve buraya conus 

arteriosus (infundibulum) denir. Ġnfindibulum, pulmoner kapağın kapakçıklarını 
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destekler. Turunkus pulmonalis; arkus aorta altında sağve sol pulmoner arterlere ayrılır. 

Pulmoner kapak üç semiluner kapakcıktan oluĢur. Sağventrikül diastol sonu hacmi 

yaklaĢık 165 ml‟dir. Sağ ventrikül için normal ejeksiyon fraksiyonu (EF) %45-60‟tır. 

Duvar kalınlığı sol ventrikülden 4-5 mm daha ince olup yaklaĢık 5-7 mm‟dir, yarımay 

Ģeklindedir (7). 

Sol Ventrikül: Sağ ventriküle göre kalbin posterolateralinde yer alarak sağ 

ventrikül ile birlikte apeksi meydana getirir. Diastol sırasında kanı sol atriumdan alır ve 

sistol esnasında aort aracılığıyla tüm vücuda gönderir. Elipsoit bir küre Ģeklinde olup 

11-14 mm kalınlığında kas tabakası ile çevrilidir. Sağ ventrikül‟ün duvarından üç kat 

daha kalındır. Sol ventrikülde anterior ve posterior olarak iki tane papiller kas vardır. 

Medial duvarını ventriküler septum oluĢturur. Septumun bazal kısmı kas dokusundan 

yoksun olup mebranöz yapıdadır. Sol ventrikül diastol sonu hacmi 150 ml‟dir. Sol 

ventrikül için normal EF %50-65‟tir(8). 

Perikart: Kalbin her tarafını dıĢtan saran ve kalbe giren çıkan damarların kalbe 

yakın bölümlerini örten fibröseröz bir kesedir. Kalp ile perikart arasında sıvı ile dolu dar 

bir boĢluk bulunur. Bu sıvı sayesinde kalp hareketleri çok rahat yapılır ve sürtünme de 

önlenmiĢ olur (7).  

2.1.2. Kalp Kapakları 

Atriyumlar ile venriküller, ventriküllerle buradan çıkan damarlar arasında 

kapaklar bulunur. Kapaklar, kanın tek yönlü akmasını, dolayısıyla kanın geri kaçıĢını 

engellemeye yarar. Kapaklar, kanın ventriküllere tek yönlü giriĢini sağlarken tek yönlü 

de çıkıĢını sağlarlar. Her kapak (2 yaprakçıktan oluĢan mitral kapak hariç) 3 

yaprakçıktan oluĢur. Pulmoner, aort, mitralk ve triküspit kapaklar sternum‟un arkasında, 

sol üçüncü kıkırdak kaburganın sternum‟a tutunma yerini, sağ altıncı kıkırdak 

kaburganın sternum‟a tutunma yerine bağlayan oblik bir çizginin üzerinde bulunurlar 

(9). 
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ġekil 4.Kalp Kapaklarının Anatomik Görünümü 

 

Triküspit Kapak: Sağ ventrikülün atrioventriküler kapağını oluĢturur. Üç 

leafletten oluĢmaktadır. Kapak yapısı üçgeni formunda ve mitral kapaktan daha geniĢ 

alana sahip olup, yaklaĢık 3,5 cm geniĢliktedir. Fibröz annulus tarafından 

çevrelenmektedir.  

Aort Kapağı: Aort kapağı pulmoner kapak gibi üç yapıdan (anulus,  kapakçıklar 

ve komissürler) oluĢmaktadır. Çıkan aortanın sinüs ve tubuler yapılarını birbirinden 

ayıran çıkıntıya sinotubular bileĢke  (sinotubular  junction)  denir. Aortik kapağın 

fonksiyonel orifisi sinotubular bileĢkede veya sinotubular bileĢkenin proksimalinde yer 

alır. Yarım ay  (semilunar)  Ģeklindeki her üç aort kapakçığı cep Ģeklinde avasküler 

doku flepleri oluĢtururlar. Normalde aortik kapağın anulusunun çapı asendan aortanın 

sinotubular bileĢkedeki çapına eĢittir.  

Mitral Kapak: Ġki lefletten oluĢur. Anterior leftet U yapısında, geniĢve ortalama 

yüksekliği 1.8-2.0 cm ebatında, annüler uzunluğu ortalama 3.0cm, alanıda ortalama 

4.3cm
2
‟dir.Posterior leftet,  daha geniĢve kısadır. Yüksekliği 1.1-1.2 cm, annüler 

uzunluğu ortalama 5.2cm, alanıda ortalama 1.7 cm2 dir. Annüler dairenin 2/3 ünü 
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posterior leftet, 1/3 ünü anterior leflet oluĢturur. Her iki leflettin yapıĢtığı fibros bir 

halkayaAnulus fibrosus  adı verilir. Papiller kaslar ile lefletler arasında uzanan 

bağlantıları oluĢturan tendon parçalarınada korda adı verilmektedir. Her bir papiller 

kastan ortalama 12 adet korda çıkarak lefletlere yapıĢır. Papiller Adele ise, lefletleri 

ventikül duvarına bağlayan kas yapılardır. Papiller kaslar anterolateral ve posteromedial 

yerleĢimidir. Bunlardan posteromedial papiller kas posterior descending arterin tek bir 

dalından kanlandığıiçin iskemik disfonksiyonlardan çok çabuk etkilenir. Anterolateral 

papiller kas hem sol anterior descending hem de circumfleks arterden kanlandığı için 

iskemik olaylara daha dayanıklıdır (9). 

Pulmoner Kapak: Pulmoner kapak sağ ventrikül çıkısında yer alır. Kanın sağ 

ventrikülden pulmoner artere geçiĢini düzenler. Kapak yapısı aort kapağına benzer ve 

infundibuler kas tarafından ayrılır. 

 

ġekil 5. Major Kardiak Kapakların Üsten Kesit Görünümü 

 

2.1.3. Koroner Arter ve Venler: 

Koroner arterler, aorta ile miyokard içindeki kapiller yatak arasındaki damar 

yollarıdır. Sağ ve sol koroner arterler karĢılıklı aort kapak lifletlerinin arkasından 

çıkarlar. Orifisleri sık olarak valsalva sinüslenin üst 1/3„ündedir. Aortik kapağın oblik 

yerleĢiminden dolayı sol koroner arterin orifisi daha yukarıda ve arkadadır. Koroner 

arterlerin ana fonksiyonu myokardiyal kas kitlesini oksijenize kanla kanlandırmaktır (6, 

7). 
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Sol ana koroner arter   (LMCA):  Sol ana koroner arter, valsalvanın sol 

sinüsünden anterior- inferioruna ve pulmoner trunkus ile sol atrial appendiks arasında 

sola doğru seyreder. Tipik olarak 2-4 cm uzunluğundadır. Sol ana koroner arterin kısa 

olan gövde kısmı atherosklerosa en fazla eğilimi olan alanıdır. Sol ana koroner arter bu 

kısa seyirden sonra iki dala ayrılır: Sol ön inen dal (LAD) ve sirkumfleks (Cx) dallar 

(7).  

Sol ön inen koroner arter (LAD, left anterior desendan): Sol ana koroner 

arterden çıkar çıkmaz, pulmoner konusun hemen arkasında birinci septal dalını verir. 

LAD, kalp apeksini dolandıktan sonra 1-2 cm ilerleyerek bifurkasyon Ģeklinde sonlanır. 

Kalbin ön yüzünü kanlandırır. Kalp kasının en büyük bölümünü besleyen damardır, 

dolayısıyla kalbin en önemli damarıdır. Bu damara bağlı miyokart infarktüslerinde 

kardiak hasarı daha büyük olur. LAD‟nin dalları diagonaller, septal perforatör dallarıdır. 

LAD„nin sol ventriküle verdiği yan dallara diagonal arterler adı verilir. 2-6 tane olabilen 

diagonaller sol ventrikül ön duvarı boyunca ilerler ve bu bölgedeki kalp kasını besler. 

LAD birçok septal perforatör dallar ile septumun ön 2/3‟ ünü ve apikal kısmını besler. 

3-5 tane olabilen septal perforatörler ventriküler septumda dik olarak yerleĢmiĢtir. Bu 

dalların dik yerleĢimi koroner angiogramlarda LAD‟in tanınmasında yararlıdır. LAD sol 

ventrikül ön yüzünü ve interventriküler septumu besler. Diagonal arterler sol 

ventrikülün anterolateral bölgesini beslerler. 

LAD dalları:  

 Birinci diagonal  

 Birinci septal perforatörler  

 Diğer septal perforatörler ve diagonal dallar 

Sirkumfleks koroner arter (Cx): Sol koroner arterden çıkar, atrioventriküler 

yerleĢim yerinde sol atrial apendiks altına doğru bir uzantı verir. Obtus adı verilen yan 

dallar sol ventrikülün çeĢitli yerlerine dağılım gösterir. Sirkumfleks arter dalları birinci 

marjinal, ikinci marjinal gibi isimler alır. Solkoroner arter baskınlığı olanlarda 

sirkumfleks dal aĢağı doğru bir yan dal olan posterior desendan koroner arteri verir. 

Ġnsanların  %10‟nunda sirkumfleks posterior interventriküler sulkusa kadar uzanabilir 

ve bu durumda atrioventriküler nodu besler. Bu tip dolaĢım sol dominant, predominant 

olarak tanımlanır. Ġnsanların %5‟ de sinus nod arteri sirkumfleks arterden çıkar (8).  
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LCx dalları: 

 Sinüs nod arteri (%40-50)  

 Sol atrium  

 Anterolteral marjinal 

 Distal circumflex,  

 Posterior desenden arter (%10-15)  

 Bir veya daha fazla posterolateral marjinaller 

Sağ koroner arter (RCA):  Sağ koroner arter, valsalva sinüsünün sağ ön 

kısmından çıktıktan sonra atrioventriküler alan boyunca aĢağı doğru epikardial yağ 

dokusu içindeseyreder. Sinoatrial düğüme giden arter sağ koroner arterin ilk 2 cm„den 

çıkar. Ġnsanların%90‟nında atrioventriküler sulkustan posterior interventriküler sulkusa 

doğru uzanır. Atrial dalların çoğu sağ koroner arterden çıkar ve bunların sol koroner 

arter dolaĢımana etkisi çok azdır. Sağ koroner arterin diğer dalları, akut marjinal dal ile 

anterior ventriküler daldır. Birçok hastada sağkoroner arter bifurkasyon yaparak, 

posterior desendan arter (PDA) ve sağ ventriküle posteriordallarını verir. Posterior 

desendan arter, posterior interventiküler sulkusta ilerleyerek apekse kadar uzanır. Bazı 

küçük dallar, septumu deler ve septumun 1/3arka kısmını besler. Atrioventriküler nod 

arteri insanların  %90 „nında sağ koroner arterden çıkar. Sol ventrikülündiyafragmatik 

yüzü hangi arter tarafından kanlanıyorsa cerrahi bakımdan o koronere „dominat 

koroner‟ adıverilir. Ġnsanların %90‟ nındasağ dominant, %10‟ nunda sol dominanttır 

(9).  

SağKoroner Arter (RCA) ve dalları:  

 Sinüs nod arteri (%50-60)  

 Conus arteri (%40-50)  

 Sağatrium dalı 

 Akut marjinal dal  

 AV nod dalı 

 Posterior desenden arter (%80-85)  

 Sol ventrikül ve sol atriuma terminal dallar 
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Koroner venöz dolaĢım: Koroner venöz dolaĢım postkapiller düzeyde 

birbirleriyle birleĢerek sağ atriuma açılırlar. Koroner venöz dönüĢün %75‟i koroner 

sinüs aracılığıyla triküspit kapağın septal lifletine komĢu sağ atrium tabanına açılır. 

Koroner sinüs sol atrioventriküler sulkusun posterior kısmında seyreder. Geri kalan % 

20‟i Thabessian venlerle özellikle kalbin sağ tarafına daha fazla olmakla birlikte dört 

kardiyak odaya açılırken %5‟ise lenfatik drenaj olarak sağ taraf odalarına açılırlar.  

 

 

ġekil 6. Korener Arterlerin Görünümü 

 

2.1.4. Kalbin Sinirleri: Kalp, otonomik sinir sisteminin kontrolü altındadır. 

Kalbin innervasyonunu kardiak pleksusun superfisial ve profundus dalından gelen 

otonom sinir lifleri sağlar. Her iki sinir ağını sempatik ve parasempatik lifler birlikte 

yapar. (6,7).  

Kalbi innerve eden sempatik lifler, sinüs düğümü ve atrioventriküler düğümü 

innerve eder. Sempatik stimülasyon kalbin atım sayısını ve kasılma güçünü artırır. 

Uyarı iletimini hızlandırır. Koroner arterleri geniĢleterek, koroner akımı arttırır(8).  
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Kalbin parasempatik lifleri nervus vagus ile gelir. Parasempatik lifler sinüs 

düğümü, atrioventriküler düğüm ve koroner damarları innerve eder. Parasempatik 

stimülasyon kalbin atım sayısını azaltır ve koroner vazokonstriksiyon yapar. Kalp ile 

ilgili ağrı lifleri sempatik lifler içinde medulla spinalis‟in T1-T6 segmentlerinin sol 

tarafına taĢınır. Bundan ötürü kalp ile ilgili ağrılar genellikle, sternum‟un arkası, sol 

pektoral bölge, sol omuz ve sol kolun iç yüzü ile ense kökü ve alt çenede hissedilir(9). 

2.2. Aterotromboz   

Ateroskleroz geniĢ ve orta çaplı arterlerin intima tabakası içerisinde geliĢir. Bu  

sürecin  en erken  belirteci  endotel  iĢlev  bozukluğudur  ve endotel  hücrelerinden  

adezyon  moleküllerinin salınımının  artıĢı  ve  lipoprotein,  lökosit  ve  diğer 

enflamatuvar  aracılara  karĢı  endotelin geçirgenliğinin  bozulması  ile  kendisini 

gösterir. Bu plak oluĢumunu hızlandırır. Plak içeriği,  plağın yırtılmaya hassasiyetini 

belirleyen en önemli nedenidir.  Yırtılmaya eğilimli plakta geniĢ bir lipit çekirdek, 

çevresinde yoğun makrofaj ve seyrek düzkas hücresi bulunur.  Plağın kabuğu ince 

fibröz yapıdadır. Yırtılma, sıklıkla en ince yerden ve enflamatuvar hücrelerin girdiği 

kısımdan olur. Bu yırtılma sonucu uygunsuz trombosit aktivasyonu ve neticede 

trombositten zengin trombus oluĢumu gerçekleĢir (10).  

Aterotrombotik hastalıklarda trombositler anahtar rolü oynarlar. Trombus 

oluĢumu 3 aĢamada gerçekleĢir.  Ġlk aĢama baĢlangıç fazıdır, peĢinden yayılım fazı ve 

sıkılaĢma fazı gelir. Ġlk aĢamada trombositler endotel altındaki kollojen matrikste bir 

tabaka oluĢtururlar. Bu tabakalaĢma trombosit yüzeyindeki glikoprotein Ib/V/IX 

reseptörkompleksi ile von Willebrand faktör arasındaki doğrudan etkileĢime bağlıdır. 

Trombositler üzerindeki glikoprotein VI ve Ia reseptörleri ile doğrudan etkileĢen endotel 

altındaki kollojen trombositleri uyararak ADP ve TxA2 reseptörlerini uyarır ve 

akabinde Glikoprotein IIb/IIIa reseptörü aktive olur (11). Bu reseptör, fibrinojene hızlı 

ve sıkı bir Ģekilde bağlanarak,  trombositlerin güçlü ve sağlam trombus oluĢturmasına 

neden olur. Lokal olarak salınan ADP ve TxA2,  dolaĢan trombositleri de çekerek,  

trombusun büyüyüp sağlam hale gelmesine neden olur.  Bu yayılım fazıdır. ADP ve 

TxA2‟nin aktive olması ile hücre içinde cyclic adenozin monofosfat  (cAMP) seviyeleri 

düĢer ve GP IIb/IIIa aktif hale gelir. Trombin, proteazın aktive ettiği reseptör  (PAR-1) 
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üzerinden etkisini gösterir. Trombin‟in de fibrinojeni fibrinin içine katması ile trombus 

oluĢumu daha da sıkı hale gelir (12). 

 

2.2.1. Aterogenez ve plak geliĢimi   

Endotelyal hücreler: Endotel hücreleri,  kan damarlarının intima tabakasında 

bulunur ve çok önemli fonksiyonları vardır. Bunlar; 

1. Vasküler lümende bulunan kan için bir bariyerdirler. 

2.  Antitrombotiktirler,  çünkü heparan sülfat gibi yüzey moleküllerini ve 

Prostosiklin (PGI2) gibi antitrombojenik maddelerin salınımını yaparlar. 

3. Potent vazodilatör olan endotelyel kaynaklı gevĢetici faktör‟ün (EDRF) 

salınımını yaparlar. Lokal vasküler tonusun regülasyonunda önemli rol oynarlar. Potent 

vazokonstriktör etkili endotelin'in yapıldığı ve anjiotensin II'nin de salgılandığı yerdir. 

Anjiyotensin II‟  nin vazokonstriktor etkisi dısında prooksidan ve endotelin salınımını 

uyarıcı etkisi vardır. 

4. Nitrik oksit (NO) salgılarlar. NO,  güçlü antiagregan etkisi nedeni ile 

trombositlerin endotel yüzeyinde kümeleĢmesini engeller.  

5. LDL reseptörlerini taĢırlar. Aterosklerotik süreçte çok önemli olduğu 

düĢünülen LDL'nin bağlanıp iç tabakaya geçtiği kısımlardır. 

6.  Platelet Kökenli büyüme faktörü  (PDGF)  gibi mitojenik ve kemotaktik 

maddeleri sentez ederler. Düz kas hücrelerine etki ederek, aterosklerozda da etkili 

olurlar. 

7. Endotel hücrelerinin dayandığı bazal membranı oluĢturan proteinleri 

sentezlerler  (13,14).  

Böylece normal durumda endotel, koruyucu nontrombojik bir yüzey oluĢturur. 

Metabolik olarak aktiftir ve vazoaktif maddeleri üretir.  Endotel hücreleri hasar 

gördüğünde aktivitesi değiĢir.  Kan plazma proteinleri için etkili bariyer yeteneği 
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kaybolur.  Hücreler ve diğer maddeler, subendoteliyalaralığa geçerler. ZedelenmiĢ 

endotel, aĢırı miktarda kemotaktik faktörleri salgılayabilir. 

Endotel hasarı aterosklerozun ilk basamağı olup, endotelyal geçirgenlikte artıĢ, 

trombosit agregasyonu,  lökosit adezyonu ve sitokin üretimini içerir.  Nitrik oksit 

üretiminin veya aktivitesinin azalması endotelin vazodilatatör kapasitesinin 

bozulmasına neden olur ve LDL'nin oksidasyonunu arttırır (15, 16).   

Makrofajlar: Makrofajlar,  normal arterde hücre popülasyonunun küçük ama 

önemli bir kısmını oluĢtururlar. DolaĢımdaki monositlerden türeyen fagositik 

hücrelerdir ve aterosklerozun hem baĢlaması, hem ilerlemesinde en önemli rolü oynarlar 

(17,18). 

DolaĢımdaki monositler okside LDL'nin (oksi-LDL) uyarması ile intima 

tabakasına yerleĢerek makrofajlara dönüĢürler. Bu olay makrofaj, endotel hücresi ve düz 

kas hücrelerinden salınan baĢta makrofaj kemotaktik protein-1  (MCP-1)  olmak üzere 

kemotaktik maddelerin etkisiyle meydana gelmektedir.  Makrofajların okside LDL‟yi 

hücre içine almasıyla birlikte ateroskleroz için karakteristikolan köpük hücreleri 

meydana gelir (17, 19).  

Arteriyel duvarda monositlerin birikimi ve bunların sonra makrofajlara 

dönüĢümü LDL'den koruma amaçlı olmasına rağmen,  makrofajların ilerleyici birikimi 

ve oksi-LDL alımları aterosklerotik lezyonların geliĢimine sebep olur. Makrofajlar bir 

kez lezyona yerleĢtikten sonra,  kendileri de pek çok biyolojik madde salgılayarak, yeni 

makrofajların gelmesini, düz kas hücreleri, fıbroblast ve monositlerin çoğalmasını ve 

bağ dokusu sentezini uyarırlar.  Makrofajlar,  aterosklerotik plaktaki temel inflamatuvar 

hücrelerdir.  Her ne kadar düz kas hücreleri de lipoproteinleri depolasa da bu olaydan 

asıl sorumlu hücreler makrofajlardır.  Aterosklerotik plaktaki makrofajın ömrü kesin 

olarak bilinmemektedir.  Fakat bu hücreleri bekleyen olası iki durum vardır. Plak içinde 

parçalanarak diğer makrofajlar tarafından fagosite edilirler, ya da plak üzerindeki 

endotelin sıyrılmasıyla kana karıĢır ve dalak ile lenf düğümleri tarafından dolaĢımdan 

temizlenirler (17, 20). 
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Düz kas hücreleri: Düz kas hücreleri,  normalde damar duvarının media 

tabakasında bulunur ve damar tonusundan sorumludur. Mediadaki düz kas hücreleri çok 

sayıda kontraktil protein içerir.  Ateroskleroz sürecinde düz kas hücreleri medyadan 

intimaya göç ederler ve kontraktil protein içeriğinde azalma ve sentetik organel 

sayısında artma meydana gelir. Ġntimaya göç eden kas hücreleri kontraktil fenotipten 

sentetik fenotipe dönüĢür ve proliferasyonda rol alırlar. Medyadaki düz kas hücreleri 

endotelin,  ketokolamin,  anjiotensin II gibi vazokonsiktorlere ve nitrik oksit ve PGI2 

gibi vazodilatatörlere cevap verirken intimadaki düz kas hücreleri platelet derived 

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

Düz kas hücreleri ayrıca makrofajlar gibi lipoproteinleri fagosite edip kolesterol 

esterleri Ģeklinde depolayarak “köpük hücreleri”ni oluĢtururlar.  Düz kas hücreleri, 

endotelyum hücreleri gibi, normalde bölünmeyen pasif hücrelerdir. Ancak, damar 

hasarı, medial düz kas hücrelerinin bölündüğü, intimaya göç ettiği ve sonra intimal 

kalınlaĢma oluĢturmak üzere tekrar tekrar bölündüğü proliferatif bir yanıtı ortaya 

çıkarır. Anjiyoplasti ve damar cerrahisi sonrasında gözlenen restenoza benzeyen bu 

süreç, büyüme faktörleri tarafından kontrol edilir (21, 22). 

Trombositler: Aterogenezin hemen her aĢamasında lezyon üzerinde trombosit 

kümeleri veya mural trombüsler görülebilir. Çekirdeksiz hücreler olduklarından protein 

üretememelerine karĢın,  trombositler içerdikleri granüllerde  (α  granuller)  çok sayıda 

değiĢik mitojenler, sitokinler ve vazoaktif maddeler taĢırlar. Endotel hasarında olduğu 

gibi herhangi bir biçimde tetiklenen trombosit aktivasyonu ve agregasyonu,  sonuçta 

degranulasyon ve bu maddelerin salıverilmesine neden olur.  Büyük olasılıkla bu 

mekanizma aterogenezde rol oynamaktadır.  Yüksek katekolamin düzeyi,  stres ve 

sigaranın,  trombosit agregasyonunu artırarak, bu mekanizmayı hızlandırdığı 

düĢünülmektedir. Yine de,  trombositlerin asıl etkisi, aterosklerozun bu erken 

evrelerinde değil, ilerlemiĢ lezyonun tehlikeli bir komplikasyonu olan trombüs 

oluĢumundadır (18). 

2.2.2. Ġncinebilir ve tromboze plaklar   

Aslında yaĢam boyunca, koroner plakların hiçbiri klinik olarak anlamlı tromboz 

ile komplike hale gelmez veya sadece birkaçı gelir ve bu tromboza eğilimli ender fakat 
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tehlikeli plaklar,  hassas olarak adlandırılır.  Dolayısıyla,  hassas plak,  kısa dönemde 

yüksek tromboz riski taĢıyan yani AKS'ye neden olan plaktır  (23).  Buradaki zorluk 

tromboza eğilimli plakları bulmak,  tedavi etmek  (ya da daha çok bunları barındıran 

hastaları) ve dolayısıyla AKS'yi önlemektir (24). Çoğunlukla lümenografik olarak orta 

derecede darlığa yol açmakla birlikte çatlamaya/erozyona yatkın olup akut koroner 

sendrom ve ani ölüme yol açma potansiyeli yüksek olan koroner plaklar. 

 

ġekil 7: Trombüs ve plak rüptürü 
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Koroner sendromdan sorumlu bütün koroner trombüslerin yaklaĢık  %75'ine,  

plak rüptürü neden olur(12, 25). Plak rüptüründe, fibröz kılıfta inflamasyonlu plağın 

lipid yönünden zengin çekirdeğini arter lümeninden ayıran yapısal bir defekt  (açıklık) 

bulunur.  Rüptüre plakların morfolojik görünümüne dayanarak, rüptüre eğilimli bir 

plağın büyük lipidden zengin çekirdek (plağın > %30-40'ı), lipidden zengin çekirdeği 

kaplayan fibröz kapsül (Ġnce  (kalınlık <  65 um),  çok sayıda makrofaj  (inflamasyon), 

birkaç düz kas hücresi (apoptoz), lümeni koruyacak Ģekilde dıĢa doğru biçimlenme, 

vasa vasorum'dan revaskülarizasyon adventitia'da/perivasküler inflamasyon özellikleri 

taĢıyacağı farz edilir. Lipid toplanması (26), düz kas hücrelerinin lokal kaybı ile plağın 

fibröz kılıfının incelmesi  (27) ve birçok makrofaj ve mast hücresi ve nötrofillerle 

inflamasyon  (28, 29,30), plak içi kanama  (31) plakların stabilitesini bozarak rüptüre 

hassas duruma getirir. Bunun aksine, düz kas hücresi aracılı iyileĢme ve onarım süreci 

plakları stabilize ederek rüptüre karĢı korur (32). 

 

ġekil 8. Hassas Plak 
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Plak boyutu veya stenoz Ģiddeti, plağın hassaslığı hakkında hiçbir Ģey açıklamaz 

(33).  Klinik gözlemler, AKS‟dan sorumlu lezyonların genellikle kararlı anginadan 

sorumlu plaklardan daha az kalsifiye olduğunu düĢündürür ve kalsiyumun bunun aksine 

plaklara stabilite sağladığını gösterir (34). 

2.2.3. Plak incinebilirliğinin belirleyicileri   

Lipidler hücre dıĢında birikmeye baĢladığında aterogenez yağlı çizgi evresini 

geçmiĢ demektir.  Oksidasyona uğrayan LDL sadece aterosklerotik plaklarda bulunur, 

normal intimada bulunmaz.  Lipidlerin hücre dıĢı birikiminden iki mekanizma 

sorumludur;  kandaki aterojenik lipoprotein parçacıkları proteoglikandan zengin 

ekstrasellüler matriks tarafından tutulurlar ve/veya köpük hücrelerinin ölümünden sonra 

bu hücrelerden açığa çıkabilir.  Makrofajlar plak içinde çoğalır ve ölürler. Denge; 

lezyonun ilerleyen, sessiz veya gerileyen tipte olmasına bağlıdır (35). 

Yağlı çizgi evresini geçmek sadece lipid birikimiyle olmaz. Düz kas hücrelerinin 

ürettiğibağ dokusu da birikerek oldukça heterojenik aterosklerotik lezyonların 

oluĢumuna yol açar.  Bazı plaklar lipidden zenginken bazıları da lipidden fakirdir 

vemorfolojileri farklı komĢu plaklar oluĢabilir  (36).  Endotel,  aterogenezin erken 

döneminde sağlamdır.  Ancak daha sonra olgun plaklarda üzerlerine trombositlerin 

yapıĢtığı yüzeyel köpük hücre infiltrasyonuna bağlı olan disfonksiyone alanlar görülür. 

Sonrasında endotele yapıĢan trombositlerden büyüme faktörleri salınır ve 

mikrotrombüsler plaktaki düz kas hücrelerinin daha çok bağ dokusu matriksi 

üretmelerini uyarırlar. Disfonksiyone endoteldeki sızıntı nedeniyle sadece lipoproteinler 

değil kandan kaynaklanan albümin ve fibrinojen gibi birçok bileĢen de geliĢen lezyonda 

yer alır (37). 

ĠlerlemiĢ plaklar lümen daralmasına yol açarak semptomatik olabilirler. ĠlerlemiĢ 

plakların bir grubu düz kas hücrelerinin aracılık ettiği iyileĢme ve tamir iĢlevleri ve 

kalsifikasyon ile kararlı hale gelerek yırtılmaya karĢı dirençli olurlar. Bu kararlı plaklar 

stabil koroner sendromların en sık nedenidir (38). 

Ġleri lezyonların diğer bir grubu olan hassas plaklar ise lümen trombozuna neden 

olabilecekleri için özellikle tehlikelidir.  Hassas plağın yırtılıp üzerine trombüs 

eklenmesi kararsız angina, AMI ve ani koroner ölüm gibi AKS‟ların en sık sebebidir 

(37). 
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Plağın yırtılma riski plak büyüklüğünden çok plak tipine bağlıdır. Lipidden 

zengin ve yumuĢak plaklar kollajenden zengin ve sert plaklara göre daha hassas ve 

yırtılmaya daha yatkındırlar.  Üstelik doku faktör içeriğinin yüksek olması nedeniyle 

plaklar yırtıldıktan sonra daha trombojenik olurlar.  Plağın yırtılmaya hassas olması üç 

faktöre bağlıdır;  lipidden zengin çekirdeğin büyüklüğü,  plak yıkımıyla oluĢan 

inflamasyon ve düz kas hücrelerinin eksikliği ile iyileĢmenin bozulmasıdır. Plak 

büyüklüğü ve darlığın Ģiddeti ise plak hassasiyeti konusunda hiçbirĢey ifade 

etmemektedir (39, 40).  

Aterosklerotik süreci kategorize etmek amacıyla,  ateroskleroz lezyonlarının 

ilerleme sürecindeki morfolojik ve fizyolojik değiĢikliklerle, klinik sonuçlar 

bütünleĢtirilerek 1995 yılında Amerikan Kalp Birligi (American Heart Association, 

AHA) tarafından lezyonlar sekiz farklı tipe ayrılmıĢtır (41). 

 

 

ġekil 9. Endotel Disfonksiyonu 

 

Tip I Lezyon:  En erken evrede görülen lezyonlardır. Minör lipid birikimi ve 

seyrek makrofaj kökenli köpük hücreleri ile karakterizedirler. Koroner arterlerde bu 

lezyonlar çoğunlukla adaptif intimal kalınlaĢmalar ile birlikte bulunurlar (18). 
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ġekil 10. Tip I Lezyon 

 

Tip II Lezyon:  Makrofaj kökenli köpük hücreleri tip II lezyonlarda daha fazla 

sayıda bulunurlar ve arterlerin iç yüzeyinde sarı, yüzeyden kabarık olarak yağlı 

çizgilenmeler Ģeklinde görünürler.  Bu lezyonlar az miktarda T hücreleri,  mast hücreleri 

ve lipid ile dolu düz kas hücrelerini de ihtiva ederler(18). 

 

 

ġekil 11. Tip II Lezyon 
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Tip III Lezyon:  Patolojik olarak aterosklerotik plak veya ateromun ilk olarak 

fark edildiği evredir. Tip II lezyonlarla arasındaki en önemli fark, küçük ekstrasellüler 

lipid birikintilerinin varlığıdır.  Lipid birikintileri,  ekstraselüler matriksi geniĢletir ve 

intimanın hücresel organizasyonunu bozar. Tip III lezyonların varlığının, ileride ortaya 

çıkabilecek klinik hastalığı öngördüğüne inanılmaktadır(18). 

Tip IV Lezyon:  Tip IV lezyonlarda ekstraselüler lipid miktarı, kolesterol 

birikintileriyle dolu hücreden yoksun bir havuz oluĢturacak Ģekilde artmıĢtır. Lipid 

çekirdek inflamatuvar hücreler tarafından çevrelenmiĢ olup düz kas hücreleri ile bağ 

dokudan oluĢan ince bir tabaka ile kaplanmıĢtır. Adventisyal vaza vazorumlar, plağın 

derin kısımlarına doğru geliĢmeye baĢlar. Bu evrede arter,  lümen volümünü korumak 

amacıyla yeniden Ģekillenir.  Damarın dıĢ konturu oval hale gelir ve bu nedenle bu 

lezyonların anjiyografi ile görüntülenmeleri zordur (18). 

 

 

ġekil 12. Tip IV Lezyon 

 

Tip V Lezyon:  Tip IV lezyonlardaki, lipid çekirdeği kaplayan fibröz dokunun 

artıĢı ile karakterizedir.  Buradaki fibrozise,  çoğalan kollajen, proteoglikanlar gibi 

ekstraselüler matriks proteinlerini salgılayan düz kas hücreleri neden olmaktadır. 

Kollajen, genellikle bu lezyonların baskın özelliği haline gelmektedir ve plak hacminin 

çoğunu oluĢturmaktadır.  Plak içine kılcal damar geliĢimi,  tip IV lezyonlarla 
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kıyaslandığında daha belirgindir.  Tip V lezyonlar genelde,  arterin yeniden Ģekilenme 

ile kompanse edebileceğinden çok daha büyük olduğundan,  lümen daralmasına neden 

olurlar.  Plak rüptürlerinin çoğu bu tip lezyonlarda ortaya çıkmaktadır. Rüptüre açık tip 

V lezyonlarda tipik olarak,  plak ve çevre normal intima arasındaki sınır bölgesinde ince 

bir fibröz tabaka bulunmaktadır(18). 

Tip VI,  VII,  VIII Lezyonlar:  Tip VI lezyonlar,  trombotik birikintiler veya 

kanama ihtiva eden plaklardır. Tip VI lezyonların oluĢmasındaki en önemli neden plak 

rüptürüdür.  Subendotelyal fibröz dokuda yırtılmalar ve ülserasyonlar sık olarak 

görülmektedir(18). 

 Tip VII ve tip VIII lezyonlar, çok az miktarda lipid içeren ya da hiç lipid içeriği 

olmayan, kalsiyum birikintileri (tip VII lezyonlar) veya baskın olarak kollajenden (tip 

VIII lezyonlar)  oluĢan ileri evredeki plaklardır.  Tip VIII lezyonlar,  tip V ve VI 

lezyonlara göre daha kararlıdır. 

 

ġekil 13. Tüm Lezyonlar 

 

2.2.4. Koroner tromboz regülasyonunda lokal faktörlerin rolü   

Vasküler hasar sonrasında trombosit birikimi ve trombüs oluĢumunun hücresel 

ve moleküler mekanizmaları hasarın tipi,  darlığın derecesi ve lokal hemodinamik 

durumlar ile ayarlanır.  Duvar stresi ya da fibröz kapsülünyorgunluğu, lezyonun 
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karakteristik özellikleri  (lokalizasyon, büyüklük, yoğunluk) ve kan akımı fibröz 

kapsülün hasarlanabilirliğini etkiler (43). 

Doku faktörü (TF) aterosklerotik plakların hasarlanabilirliği ve 

trombojenitesinde majör rolü oynayan lokal bir faktördür. TF aterosklerotik plaklarda 

yüksek oranda salgılanır ve plak trombojenitesini arttırır(44). 

2.2.5. Koroner tromboz regülasyonunda sistemik faktörlerin rolü   

 AKS vakalarının üçte biri, özellikle iskemik ani kardiyak ölümleri içeren 

vakalar, plak bozulması olmaksızın sadece önemli derecede stenotik ve fibrotik plağın 

yüzeyel erozyonu ile geliĢir. YaĢam tarzı değiĢiklikleri ile modifiye edilebilen sigara, 

obezite, fiziksel inaktivite, yaĢam tarzı değiĢiklikleri ve/veya ilaçlarla modifiye 

edilebilen lipid bozuklukları, HT, DM ve insülin rezistansının yanı sıra yaĢ, cinsiyet ve 

aile hikayesi gibi modifiye edilemeyen faktörler ve Lp a, homosistein, trombotik ve 

inflamatuar faktörler gibi yeni risk faktörleri aterosklerozun baĢlangıcında ve 

progresyonunda önemli roller oynamaktadır(44, 45). 

Aterosklerozda inflamasyonun yeri oldukça önemlidir. Okside LDL ile aktive 

olan makrofajlarsitokin,  monosit kemotaktik protein  (MCP-1),  hücrelerarası adhezyon 

molekülü  (ICAM-1),  makrofaj ve granülosit koloni stimüle edici faktör, CD-40,  

interlökin IL-6,  IL-8,  tümör nekroz faktör alfa gibi inflamasyon ile ilgili hücrelerin 

salınımına neden olur(45).  Bir akut faz reaktanı olan serum C-reaktif proteini  (CRP)  

kardiyovasküler hastalıklarla iliĢkisi en iyi bilinen inflamasyon belirteçlerindendir. CRP 

hepatositlerden IL-6 ve TNF-alfa gibi sitokinlerin desteği ile salınır.  Aterosklerotik 

lezyonların invaziv olmayan bir belirteci olarak kullanılır. 50.000 kiĢi ile yapılan bir 

çalıĢmada serum CRP düzeyi 3mg/dl üzerinde olan kiĢilerde,  1mg/dl‟nin altında 

olanlara kıyasla iskemik kalp hastalığı riskinin daha fazla olduğu gösterilmiĢtir(45). 

2.3. Koroner arter hastalığı ve akut koroner sendrom 

Koroner arter lümeninin genellikle bir ateromatöz plakla daralması ya 

datıkanması sonucu oluĢan hastalığa, KAH denir. Aterosklerotik damar hastalığı 

yaĢamın erken dönemlerinde baĢlar ve hayatboyu devam eder. Bu hastalıklar tüm 

dünyada olduğu gibi ülkemizde de baĢta gelen mortalite ve morbidite nedenleri 

arasındadır. 
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KAH‟a bağlı ölümler genelde genç ve orta yaĢlarda ortaya çıkmakta ve kiĢiyi en 

verimli olduğu yaĢta yakalamaktadır (46). KAH klinik olarak ani ölüm,  kronik koroner 

kalp hastalığı (KKH), akut miyokard iskemisi sendromları ve konjestif kalp yetersizliği 

ile görülebilir. 

KAH‟a bağlı ani ölümler sık olmasına karĢın,  KAH'ın en önemli nedeni olan 

ateroskleroz uzun süreli bir oluĢumdur. Ateroskleroz sıklıkla çeĢitli faktörlerin etkisiyl 

uzun yıllar sonucunda oluĢmakta ve etkileri yıllar sonra ortaya çıkmaktadır (47). 

AKS koroner arteryel plağın erezyonu ve/veya rüptürünü takiben koroner arterde 

tromboz, embolizasyon ve miyokard perfüzyonunun farklı derecelerde bozulmasıyla 

komplike olabilen klinik belirtiler spektrumunu tanımlar. Klinik özellikler, miyokard 

iskemisinin yaygınlığı ve Ģiddeti ile iliĢkilidir. AKS spektrumunda bulunan ST 

yükselmeli miyokard infarktüsü (STYMĠ) koroner arterde tam tıkanmaya bağlı olarak 

geliĢirken, ST yükselmesiz miyokard enfarktüsü (NSTYMI) geçici, kısmi koroner arter 

tıkanması veya tam tıkanmaya rağmen kollateraldolaĢımla yetersizde olsa distal akımın 

devam etmesi ile oluĢur. Geçici veya kısmi koroner tıkanma,  trombüs ve plak 

parçalarının distal koroner dolaĢıma embolizasyonu ve vasküler tonus değiĢiklikleri 

sonucunda, ayrıca miyositnekrozun ile de sonuçlanabilir (47). 

 

2.3.1. Kararsız angina   

Kararsız angina pektoris genel olarak yeni baĢlayan, istirahat ve düĢük eforlarda 

olan angina ile daha önceden var olan stabil angina pektorisin sıklığı ve Ģiddetinin 

artması olarak tanımlanmaktadır. Kararsız angina pektoriste plak yırtılması sonucu 

oluĢan trombüs iskemiyle iliĢkili arterde ciddi darlığa neden olmaktadır. Darlığın 

derecesi % 70'den fazla % l00'den azdır (42).  

Kararsız angina pektoriste iskeminin mekanizması hiç Ģüphesiz plak yırtılması 

ve trombüs oluĢumudur.  Myokardın oksijen gereksinimi de kararsız angina pektoris 

iskeminin ortaya çıkmasında önemli rol oynamaktadır. Koroner arterde yeni bir lezyon 

oluĢtuğunda myokardın oksijen gereksiniminde az miktarda bir değiĢiklik bile iskemiye 

neden olur (48). 
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Kararsız angina pektoris terimi anginal epizotlarınsayı, Ģiddet ve süresinde artıĢı 

ifade eder. DüĢük seviyeli egzersiz ile veya bazen istirahatte angina geliĢir. Son 2 ay 

içinde geliĢen anginaya new onset veya de novo, önceden angina hikayesi bulunanlara 

ise kreĢendo angina denilmektedir. UzamıĢ angina  (>30 dakika ) durumunda kararsız 

angina pektoris ve non-Q miyokard infarktüsü kalp enzim değiĢiklikleri ile ayrılabilir 

(49).  

5 klinik formu vardır:  

1)Ġnisyal angina pektoris:  Yeni baĢlamıĢ eforlu angina pektoristir. Angina 

yakınması 2 ay öncesinde vardır. Genellikle nedeni küçük trombüsler ve bunların 

süratle organize olması sonucu aterom plağının süratle büyümesidir. Anjiografi çoğu 

olguda tek damar hastalığını göstermektedir.  

2)Progresif veya kreĢend angina: Eforla gelen anginal epizotlarınsüresinin 

uzaması ve/veya sayısının eskiye oranla artması ile karakterizedir. Angina epizotlarının 

Ģekil değiĢtirmesinden aterom plağının çatlaması sonucu oluĢan tam tıkayıcı olmayan 

trombüs, koroner spazm ve spontan olarak artan oksijen ihtiyacı sorumlu tutulmaktadır.  

3)Uzun süren angina (prolonged angina ): 20-30 dakikadan fazla uzun süren 

ve nitratlaratam cevap vermeyen angina ile karakterizedir.  Myokard enzimlerinin 

normal kalıĢı ile akut miyokard infarktüsünden ayırdedilir.  Tam tıkayıcı olmayan 

koroner trombüs sorumlu tutulmaktadır.  

4)Ġstirahat anginası: Ağrı istirahatta gelmektedir.  

5)Post infarktüs anginası: AMI seyrinde ağrı geçtikten bir süre sonra  ( 15 gün 

içinde)  yeniden ağrıların baĢlaması tanıyı koydurur. Nedeni infarktüsü oluĢturan 

trombüsün erimesi ve yeniden oluĢmasıdır. Spazmda sorumlu olabilir (48).  

Kararsız angina pektorisli hastaların çoğu ağrı esnasında EKG değiĢiklikleri 

gösteririler. Bunlar; ST seğmenti depresyonu, T dalga yassılaĢması veya inversiyonu,  

nadiren de ST segment elevasyonu Ģeklinde olabilir. Ağrı esnasında ve sonrasında bir 

süre sol ventrikül disfonksiyon bulguları bulunabilir (42). Miyokard enzimleri normal 

seviyelerdedir  (42, 49). Miyokard sintigrafisi perfüzyon defektleri ile % 40-60 oranında 

iskemiyi destekleyebilir.  Angina esnasında bu test yapılırsa duyarlılığı % 95 artar (48). 
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Koroner anjiografi hastaların  %  5-10'  unda normaldir.  Geri kalan 1/3 hastada tek,  

1/3'ünde iki, 1/3'ünde üç damar hastalığı saptanmaktadır (48). 

Braunwald Ģiddeti,  klinik durumu ve tedavi gereksinimine göre kararsız angina 

pektorisi 3 gruba ayırmıĢtır (42):  

1.  Siddetine göre 

 Klas I:  New onset; Ģiddetli veya kreĢendo angina: Son 2 aydan daha kısa 

sürede, Ģiddetli veya günde 3 veya daha fazla atak, hafif egzersizle 

geliĢen angina fakat son 2 ayda istirahat ağrısı yok.  

 Klas II:  Ġstirahatta angina.  (  Subakut): Geçen l ay içinde istirahatta bir 

veya daha fazla angina epizotu var ancak son 48 saat içinde angina yok.  

 Klas III:  Ġstirahatta angina.(  Akut  ): Geçen 48 saat içinde istirahatta bir 

veya daha fazla angina epizotu olanhastalar  

2.  Klinik durumuna göre 

 Klas A:  Sekonder kararsız angina pektoris  (sekonder USAP):Myokard 

iskemisini artıran ekstra koroner faktörlervardır. (anemi, hipotansiyon, 

ateĢvb.)  

 Klas B: Primer kararsız angina pektoris  

 Klas C: Postinfarktüs angina(AMI‟nün ilk 2 haftası içinde)  

3.  Tedavinin yoğunluğuna göre 

 Tedavi almayan veya minimal tedavi görenlerde geliĢen kararsız angina 

pektoris  

 Kronik stabil angina için standart tedavi ( oral Beta blokerler, nitratlar ve 

Ca antagonistleri)  alırken oluĢan kararsız angina pektoris  

 Maksimum tolere edilebilir dozda üçlü oral tedaviye ve parenteral nitrat 

tedavisine rağmen geliĢen angina  

2.3.2. ST segment yükselmelisiz miyokard infarktüsü (NSTYMI)   

Acil servislere göğüs ağrısı yakınması ile baĢvuran hastaların yaklaĢık dörtte biri 

ST yükselmesiz miyokard infarktüsü (NSTYMI) tanısı alırlar. Bu hastaların hızlı 

vedoğru tanı ve tedavisi için risk belirlemesi önem taĢımaktadır. (49) 
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NSTYMI bulunan hastalar benzer yakınmalar ile baĢvurdukları ve 

kardiyakbelirteçlerin yükselmesi belirli bir zaman aldığı için, erken dönemdeki risk 

sınıflamasında bu iki klinik durumun birlikte elealınması daha uygun olmaktadır. 

NSTYMI‟da; miyokard nekrozunayol açacak Ģiddete ve süreye sahip akut miyokard 

iskemisi vardır. Semptomlar genellikle kararsız angina ile benzerdir. 

Elektrokardiyografide (EKG) ST depresyonu ve/veya T negatifliği ve miyokard hasarını 

gösteren kardiyak enzimlerde yükselme vardır.(50) 

Kreatin kinaz (CK) seviyeleri 4-6 saat içerisinde yükselmektedir ve 24 saatte 

zirve sapmaktadır.  Bu nedenleMI tanısından çok boyut ve zaman değerlendirmesi 

yaparken kullanılmaktadır. Miyoglobin kardiyak özgüllüğü olmayan bir proteindir. 

Miyoglobinlerde hasar olduğunda miyositlerden dolaĢıma salınır. Zirve düzeyine 1-4 

saatte ulaĢır. Erken yükseldiği için AMI‟da erken evrede anlamlıdır ve reperfüzyon 

tedavisi sonrası risk belirlemede etkili olduğu saptanmıĢtır(50) . 

2.3.3. ST segment yükselmeli miyokard infarktüsü (STYMI) 

Tüm dünyada ve özellikle geliĢmiĢ ülkelerdeki önde gelen ölüm nedenidir. 

Ortalama mortalitesi yaklaĢık olarak %45‟dir. Koroner yoğun bakım ünitelerinin 

modernizasyonu, trombolitik tedavide kullanılabilen ilaçların geliĢtirilmesi ve kateter 

laboratuarında acil olarak uygulanan mekanik reperfüzyon giriĢimlerinin kullanıma 

girmesiyle hastalıktan ölümlerde belirgin bir azalma görülsede hastalık multifaktoriyel 

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

AMI‟ı baĢlatan olay,  koroner plak yırtılması ya da rüptürüdür. Ateromun fibröz 

sapkası rüptüre olunca, subendotelyal matriksile kan ile temas eder ve trombositler 

aktive olur ve trombin sentezlenir. Meydana gelen trombin ve trombosit tıkaç trombüs 

oluĢumuna yol açar. Sonuç damarın tamamen ya da kısmen tıkanmasıdır.  

 Anlamlı kollateral damar yokluğunda tıkayıcı trombüs sıklıkla ST segment 

yükselmeli miyokard infarktüsü ile sonuçlanır. Hastalığın en önemli sebebi epikardiyal 

koroner arterlerin aterosklerotik hastalığıdır. Miyokard infarktüslerinin büyük kısmı,  

hemodinamik olarak önemli olmayan (< %60 ) lezyonların aktivasyonu sonucu oluĢur 

(51). 

STYMI tanısı için yapılan elektrokardiyografide;  iki ya da daha fazla ardıĢık 

derivasyonda 1 mm veya daha fazla tipik j noktasında ST segment yükselmesinin (V2-
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V3 için erkek için 2 mm ve kadın için 1,5 mm veya daha fazla) tespit edilmesi 

gereklidir. Sıklıkla ST yükselmesinin karĢı bölge derivasyonlarında resiprokal ST 

çökmeleri izlenir. Göğüs ağrısı ya da iskemi ile iliĢkili olabilecek semptomları olan bir 

hastada yeni geliĢen sol dal bloğu/LBBB, ST elevasyonu eĢ değer kabuledilir ve 

kontrendikasyonu yoksa hastalar fibrinolitik tedavi ya da kateter ile reperfüzyon tedavisi 

için değerlendirilmeye alınır (51). 

Hastalar fizik muayeneleri, özellikle akut miyokard infarktüsünün Ģiddeti, erken 

ve geç dönem komplikasyonlarının tespiti, hastalığın tedavi stratejilerinin belirlenmesi 

ve prognoz açısından büyük önem taĢır. Hasta genellikle huzursuz, terli ve ajitedir.  ġok 

bulguları izlenebilir. Tabloya sol kalp yetersizliği kliniği hakimse dispne, takipne ve 

oskültasyon ile akciğer alanlarında krepitan raller duyulabilir. Kussmaul bulgusu, 

sağventrikül miyokard infarktüsüne ait bir bulgu olarak kaydedilebilir.  Kardiyak 

oskültasyon ile dördüncü kalp sesi sıklıkla duyulur. Kalp yetersizliği var ise üçüncü 

kalp sesi de oskültasyon ile saptanabilir.   

Günümüzde akut miyokard infarktüsü tanısında laktat dehidrogenaz/LDH,  

kreatin kinaz/CK ve aktivite kreatin kinaz-MB/CK-MB gibi geleneksel ölçümlerin 

yerine, daha duyarlı ve özgül olan troponin T/TnT, troponin I/TnI, kütle CK-MB gibi 

enzimler kullanılmaktadır. 

2.4. Miyokard infarktüsünün klinik sınıflaması ve evrensel tanımı 

Miyokard infarktüsü(MI), ciddi ve uzun süreli iskeminin yol açtığı irreversibl 

hücre hasarıve nekrozu Ģeklinde tarif edilir. Hemen hemen tüm MI‟leri koroner 

arterlerin aterosklerozisinden ve genellikle bunların üzerine eklenen akut koroner 

trombozisten meydana gelir. Trombozisin en sık nedeni aterosklerotik plağın 

çatlamasıdır. MI‟nde aterosklerotik proçesin nedeni ne olursa olsun sonuç, koroner arter 

ağacının lüminal daralmasıve ardından total oklüzyondur (53). 

Ġnfarktüs sonucu oluĢan kontraktilite bozukluğu saniyeler içinde geliĢir ve 

baĢlangıçta sadece tutulan segmentle sınırlıdır. Sol ön inen dalın (LAD) tıkanmasıyla 

oluĢan infarktüs, sol ventrikülün apikal ve anterior bölgelerinde, interventriküler 

septumda, anterolateral duvardaki papiller kaslarda ve sol ventrikülün inferoapikalinde 

geliĢir. Sirkumfleks (Cx) artere bağlıinfarktüsler sol ventrikülün lateral ve 

inferoposterior duvarını tutarlar. Sağ koroner arter (RCA) tıkanmalarında 
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interventriküler septumun inferior kısmı, posteromedial papiller kas infarktüsü ve ayrıca 

sağ ventrikül infarktüsü geliĢebilir. Beslediği miyokard segmentleri göz önüne 

alındığında LDA tıkanmaları ejeksiyon fraksiyonunu en çok etkilemektedir. Miyokard 

iskemisi ve ardından geliĢen infarktüs genellikle endokarttan baĢlar ve epikarda doğru 

yayılır (54). 

Akut koroner oklüzyon 15-20 dakikadan uzun sürecek olursa irreversibl 

kardiyak injuri baĢlar. Ġrreversibl injurinin endokarttan epikarda doğru yayılması 4-6 

saatte tamamlanır. Bu nedenle koroner kan akımının ilk 4-6 saatte tekrar sağlanması 

miyokard dokusunda nekrozun yayılmasınıönlemektedir. Nekroza uğrayan dokunun 

miktarı kollateral kan akımının varlığına bağlıdır. MĠ‟de mortalite ve morbiditenin 

major belirleyicisi miyokard hasarının büyüklüğüdür (53). 

MI‟lı hastaların %20-60‟ında prodromal semptomlar saptanabilmektedir. Bu 

belirtiler genellikle göğüs rahatsızlığıile karakterizedir ve klasik angina pectoris‟e 

benzemektedir. Fakat istirahatte veya hafif aktivite ile görülürler ve bu nedenle unstabil 

angina olarak sınıflandırılırlar. AMĠ‟nün en önemli klinik belirtisi ağrıdır. Ağrının 

Ģiddeti değiĢkendir, ancak pek çok hastada çok Ģiddetlidir. Genellikle 30 dk‟dan fazla ve 

çoğunlukla birkaç saat sürer. Ağrı sıkıĢma ve baskıtarzında olup, genellikle göğsüne 

birilerinin oturduğu Ģeklinde tarif edilir. Genellikle retrosternal yerleĢimlidir, sıklıkla ön 

göğüsün her iki yanına yayılır ve sol tarafıtercih eder. Ağrı çoğunlukla sol kolun unlar 

yüzü boyunca aĢağıdoğru yayılır. Bazen AMĠ ağrısı, omuzlara, üst ekstremitelere, 

boyuna, çeneye ve interskapuler bölgeye yayılır ve yine sol tarafı tercih eder. Ağrı 

Ģiddetlidir ve uzun sürer, istirahat ve nitrogliserine yanıt vermez. Özellikle yaĢlı 

hastalarda ağrı çok belirgin olmayabilir. Bu hastalarda AMĠ kendini sol ventrikül 

yetmezliği semptomları, terleme, bulantı, kusma, dispne, senkop, konfüzyon ve hatta 

stroke ile belli edebilir. Hastalar endiĢeli, sıkıntılı ve oldukça rahatsız görünürler.Kalp 

hızı, temeldeki ritme ve sol ventrikül yetmezliğinin derecesine göre bradikardiden 

taĢikardiye kadar değiĢkenlik gösterebilir. Hastaların çoğunda infarktüsü izleyen ilk 24-

48 saat içinde ateĢ geliĢir. AteĢ, doku nekrozuna nonspesifik cevaptır. Vücut sıcaklığı, 

infarktüsün baĢlangıcından sonra 4-8 saat içinde yükselmeye baĢlar. Genellikle 7-8. 

günlerde normale döner (53). 
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MI‟nden hemen sonra kalp sesleri,  özellikle 1. kalp sesi sol ventrikül 

kontraktilitesinin azalmasına bağlı olarak hafifler. 4. kalp sesi sinüs ritmi olan AMĠ‟lü 

hastalarda hemen daima duyulur. Bu ses atriyal kontraksiyonu ve sol ventrikül 

kompliyansının azaldığını gösterir. 3. Kalp sesi genellikle yaygın sol ventrikül 

disfonksiyonunu yansıtır. Bu daha çok büyük infarktüslü hastalarda duyulur. Sistolik 

üfürümler, geçici yada kalıcı karakterde olup AMĠ‟lü hastalarda sıklıkla duyulur. 

Genellikle papiller kas disfonksiyonuna bağlı mitral yetmezliği yada sol ventrikül 

dilatasyonundan oluĢur (54). 

Biyokimyasal markerler hem miyokardiyal nekrozun tanısında, hemde 

prognozun belirlenmesinde yararlıdır. Ġskemi sırasında miyokard hücresi membran 

bütünlüğünün bozulması sonucunda intraselüler makromoleküller önce interstisyuma, 

oradan da lenfatik dolaĢıma geçer ve sonuç olarak periferik dolaĢımda saptanabilirler. 

En çok kullanılanları Ģunlardır;  

Kreatin Kinaz ve izoenzimleri: Uzun yıllardır MI tanısının konulmasında en 

çok tercih edilen biyokimyasal markerdir. CK‟nın üç izoenzimi ve bir mitokondriyal 

formu vardır. Üç izoenzim, M ve B zincirlerinden oluĢur. Birçok dokuda MM izoenzimi 

ön plandadır. BB izoenzimi daha çok beyinde ve gastrointestinal sistemde bulunur. MB 

izoenzimi kalp için oldukça spesifiktir. Diğer dokularda az miktarda CK-MB bulunur, 

bu nedenle, akut ve kronik iskelet kasıbulunan hastalarda yalancı pozitif yükselmeler 

tarif edilmiĢtir. ArtıĢ, enfarktüsten 6 saat sonra baĢlar. Pik değerler, kabaca 24 saatte 

oluĢur ve CKMB 36-72 saatte normale döner. Bu nedenle 8-12 saatte bir kan alınması 

önerilir. Herhangi bir nedene bağlı miyokardiyal hücre ölümü, CK-MB‟de artıĢa neden 

olacaktır. Bu artıĢlar, kardiyak kontüzyon, elektriksel hasar, miyokard tutulumu ile 

birlikte ciddi perikardit ve miyokardit olan hastalarda açık bir Ģekilde gözlenmiĢtir.(55, 

56) 

Miyoglobin: Miyoglobin,  kalp ve iskelet kasında bulunan düĢük molekül 

ağırlıklı bir proteindir.(17.8kDa) Miyoglobin, miyokard enfarktüsünün duyarlı bir 

marker‟idir ancak özgüllüğü yoktur. Miyokarddan hızla salınır ve böbrekten hızla atılır. 

Hızlı kinetiği nedeniyle, akut bir olayın baĢlangıcından sonra erken yükselir ve bu 

nedenle, kardiyak hasarın erken saptanması ve/veya ekarte edilmesi açısından 

güvenilirdir (57) 



33 
 

Laktat Dehidrogenaz: Laktat dehidrogaz (LDH), tıpkı CK gibi pek çok dokuda 

bulunur. Kalp dıĢında özellikle böbrek, eritrosit, iskelet kası, beyin, mide ve karaciğerde 

bulunur. LDH‟ın 5 izoenzimi vardır. Bu izoenzimlerden LDH-1 ve LDH-2 miyokard 

nekrozunun tanısında kullanılır. 

Aspartat Aminotransferaz: Aspartat aminotransferaz (AST), enfarktüsten 8-12 

saat içinde değerleri yükselmeye baĢlar, 24-72 saatte pik yapar ve 2-5 gün yüksek kalır. 

Serum seviyeleri pek çok hastalıkta yükselmektedir. Bu nedenle tanı koymada artık 

kullanılmamaktadır. 

Troponinler: Kardiyak troponinlerin geliĢtirilmesi, kardiyak hasar tanısında en 

önemli markerlardan biri olmasını sağlamıĢtır. Üç kardiyak troponin vardır: troponin 

I(cTnI), T (cTnT) ve C (cTnC). Bu proteinler, aktin ve miyozinin kalsiyuma 

bağlıetkileĢimini regüle ederler. cTnC, düz kasta bulunan troponin izoformu ile aynı 

olduğu için, kardiyak spesifisitesi yoktur. Ancak, cTnI ve cTnT‟nin kardiyak formları, 

özel genlerden gelmektedir ve bu nedenle, kardiyak özgüllükleri yüksektir. 

Troponinlerin en önemli kullanım alanı AMĠ erken tanısıdır. Yapılan çalıĢmalarda 

troponinlerin AMĠ‟ndeki duyarlılık ve özgünlüğünün diğer kardiyak enzimlerden daha 

yüksek olduğu bildirilmiĢtir. Kardiyak hasarı tespit etmede cTnT ve cTnI eĢit duyarlılık 

ve özgünlüğe sahiptir. Ancak böbrek yetmezlikli hastalarda cTnT değerinde yalancı 

pozitiflikler olabilmektedir. Bu nedenle AMĠ Ģüphesi olan kronik böbrek yetmezlikli 

hastalarda cTnI değeri daha iyi bir belirleyici olabilir(56). Miyokarditte cTnI ve cTnT 

degerleri CK-MB'den daha sensitiftir. Özellikle miyokardit seyrinde gelisen kalp 

yetersizligi durumunda, ilk bir ay içinde belirgin cTnI yüksekligi izlenmektedir 

(57).Troponinlerin en önemli kullanım alanlarından biri de minör miyokard hasarının 

belirlenmesidir. Serumda rutin kullanımda olan konvansiyonel biyokimyasal göstergeler 

normal bulunurken kardiyak troponinlerin yükselmesi minör miyokard hasarı olarak 

tanımlanmaktadır. 

Ġnfarktüsten sonra enzimlerin yükselmesi saatler hatta günler gerektiğinden 

erken tedavi ve acil tedavideki yeri yetersiz kalmaktadır. Fakat EKG değiĢiklikleri çok 

daha erken olmakta ve böylece erken tanıdaki önemini yıllardır korumaktadır. Miyokart 

iskemi ve infarktüsünün saptanmasında EKG çok sensitiftir, fakat iskemi ve nekrozun 

ayırt edilmesinde çok yararlı değildir. Ağrısırasında EKG değiĢikliklerinin 
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olmamasıağrının iskemik natürde olmadığının bir ispatıdır. T dalgasıinversiyonuyla ST-

T segment depresyonu iskemi yada infarktüsü yansıtabilir. STYMI tanısıiçin daha 

spesifiktir ve epikardiyal koroner arterin total oklüzyonuna bağlı epikardiyal injuriyi 

gösterir. AMĠ‟nün göstergesi anormal Q dalgalarının geliĢmesidir. Anormal Q 

dalgalarının ortaya çıkması AMĠ için çok spesifiktir. Ancak hastaların %50‟sinden 

azında bulunur. Diğer hastaların çoğunda T dalgası inversiyonu ya da ST segment 

depresyonu olur veya hiçbir değiĢiklik olmaz. Bu hastalar Q dalgasız miyokard 

infarktüsleri grubuna girer (53). 

ST segment elevasyonuna göre infark lokalizasyonu Ģu Ģekilde yapılabilir:  

Anteroseptal: V1-3  

Anteroapikal: V2-4  

Lateral: D1, aVL, V6  

Yüksek Lateral: D1, aVL  

Anterolateral: D1, aVL, V3-6  

Yaygın Anterior: D1, aVL, V1-6  

Ġnferior: D2, D3 ve aVF  

Posterolateral: D2, D3, aVF + V5-6  

SağVentrikül: V1 , V3R , V4R  

Posterior: V1-2 (ST depresyonu) (61) 

Miyokard infarktüsü tanısı için klasik olarak WHO kriterleri kullanılır: 

AĢağıdaki kriterlerin ikisi varsa büyük ihtimalle, üçü varsa kesin olarak miyokard 

iskemisi tanısıkonur:  

a. 20 dakikadan uzun süren iskemik tipte göğüs ağrısıolması 

b. Seri EKG çekimlerinde değiĢiklikler olması 

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

enzim ve  

markırlarda artıĢ ve düĢüĢler(58). 



35 
 

WHO kriterleri, kardiak biyomarkırlara daha fazla önem vermek için 2000 

yılında yeniden düzenlendi. Yeni tanımlara göre kardiyak troponindeki yükseliĢe eĢlik 

eden tipik semptomlar, patolojik Q dalgası, ST elevasyonu veya depresyonu veya 

koroner giriĢimler MĠ için tanı  koydurucudur(58) 

Miyokard infarktüsünün evrensel sınıflaması: Bu evrensel sınıflamada 

miyokard infarktüsü kavramı daha geniĢ olarak değerlendirilip yeni teĢhis yöntemlerini 

de dikkate almıĢtır (59, 61) 

a)  Spontan miyokart enfarktüsü (MI tip 1) 

b)  Ġskemik bir dengesizliğe bağlı miyokart enfarktüsü (MI tip 2) 

c)  Miyokart enfarktüsüne bağlı kardiyak ölüm (MI tip 3) 

d)  Perkütan koroner giriĢim (PKG) iliĢkili miyokart enfarktüsü (MI Tip 4a) 

e)  Stent trombozu ile iliĢkili miyokart enfarktüsü (MI Tip 4b) 

f)  Koroner arter baypas greftleme (CABG) ile iliĢkili miyokart enfarktüsü (MI 

Tip 5) 

2.5. SYNTAX Skoru   

Koroner arter hastalığı yaygınlığının belirlenmesinde kullanılan bir skorlama 

sistemidir. SYNTAX skoru,  KABG ile değil amaperuktan koroner giriĢim (PKG)  ile 

tedavi  edilen hastalarda, majör advers kardiyak olayın (MACE)  bağımsız  bir  

belirleyicisi  olmaktadır. Bu nedenle, PKG‟yi takiben en yüksek advers olay riskine 

sahip olan hastaları belirleyerek optimal tedavi seçimine yardımcı olmak açısından rol 

oynar. 

SYNTAX skorlama sistemi ile erken dönem mortalite ve morbiditenin ön 

görülebilmesi,   revaskularizasyon stratejisinin belirlenebilmesine ve yüksek riskli 

hastaların saptanarak oluĢabilecek muhtemel komplikasyonlara karĢı erken önlem 

alınabilmesine imkân vermektedir (60.) 

SYNTAX skorlama sistemine göre kalbi besleyen koroner sistemin baskınlığına 

göre sağ-sol dominansi,  total oklüzyon,  bifurkasyon veya trifurkasyon lezyonu,  aorta-

osteal lezyon,  trombus  içerme,  tortuozite,  lezyon uzunluğu,  diffüz  lezyon  ve  ağır  

kalsifikasyon  içermesine  bakılarak  puan  verilmektedir. Hastalar SYNTAX skoruna 
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göre düĢük  (<23),  orta  (23-32)  ve yüksek(>32)  olmak üzere üç gruba ayrılmaktadır 

(60). 

2.6 CHA2DS2-VASc skoru 

Atriyal fibrilasyon (AF) günümüzde en sık gözlenen kalıcı ritim bozukluğudur 

(62). Genel popülasyonda sıklığı %1-2‟dir. AF heterojen ve ilerleyici bir hastalıktır. 

Çoğu zaman eĢlik eden sistemik bir hastalık vardır. AF'da 2 temel tedavi prensibi vardır. 

Bunlar;  

1) Tromboembolik olayların önlenmesi 

2) Sinüs ritminin sağlanması ve devam ettirilmesi veya ventrikül hızının 

kontrolüdür. 

AF‟lu hastalar bir tedavi planı seçiminin belirlenmesi amacıyla birçok sınıflama 

sistemi geliĢtirilmiĢtir. En basit ve yaygın kullanılan risk değerlendirme Ģeması 

CHADS2 skorlama sistemiydi. Ancak yaygın kullanılan bu skorlama sistemi, birçok 

inme risk faktörünü içermemektedir. Bu nedenle inme risk faktörlerini de içerecek 

Ģekilde geniĢletilmiĢ CHADS2 skorlama sistemi geliĢtirilmiĢ CHA2DS2-VASc 

skorlaması oluĢturulmuĢtur (63). 

CHA2DS2-VASc skoruna,  CHADS2 skorunda yer alan yaĢın 75‟den fazla 

olması, kalp yetmezliği,  HT,  DM ve geçirilmiĢ inme öyküsü parametrelerine yaĢın 65-

74 arası olması, kadın cinsiyet, vasküler hastalık varlığı eklenmiĢtir. CHA2DS2-VASc 

puanlamasının geçerliliği birçok kohortta kanıtlanmıĢtır (64). 

CHA2DS2-VASc puanlaması günlük klinik uygulamalarda sık karĢılaĢılan inme 

risk faktörlerinin çoğunu kapsamaktadır. CHA2DS2-VASc skoru 0 olan yani hiçbir risk 

faktörü taĢımayan hastalarda antitrombotik tedavi önerilmez. CHA2DS2-VASc skoru 1 

olan hastalarda, kanama riski komplikasyonları değerlendirmesi ve hasta tercihleri temel 

alınarak, oral antikoagülan tedavi önerilir.  CHA2DS2-VASc skoru ≥2 olan hastalarda, 

kontrendikasyon bulunmadıkça, oral antikoagülan tedavi önerilir. 
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Tablo1: CHA2DS2-VASc skorlama sistemi (5). 

Risk Faktörü            Puan 

C: Konjestif Kalp Yetmezliği/Sol ventrikül fonksiyon bozukluğu       1 

H: Hipertansiyon              1 

A2: YaĢ(≥ 75)                                                                                                             2 

D:Diyabetes mellitus                                                                                                   1 

S2: Ġnme/geçici iskemik atak/ Sistemik emboli                                                          2 

V: Vasküler hastalık(GeçirilmiĢ miyokard infarktüsü, periferik arter hastalığı, aortik  

plak)                                                                                                                              1 

A: YaĢ (65-74 arası)                                                                                                     1 

Sc: Cinsiyet kategorisi(Kadın cinsiyet)                                                                        1 

Maksimum skor  9 
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3. MATERYAL METOT 

ÇalıĢmaya,  Mustafa Kemal Üniversitesi AraĢtırma Hastanesi Kardiyoloji 

Kliniğinde 01.01.2013-31.12.2013 tarihleri arasındaki NSTYMI tanısı ile yatırılan 216 

hasta alındı.  Hastaların baĢvuru anında hemogram,  rutin biyokimyasal testler için 

kanları alındı. Glomerüler filtrasyon hızı(ml/dak)  Cockcroft-Gault formülü ile 

hesaplandı  (5).  EKG çekimleri yapılarak ekokardiyografi ile EF tayini yapıldı.  

Hastaların CHA2DS2-VASc skorları hesaplandı.  CHA2DS2-VASc skoru geçirilmiĢ 

inme,  geçici iskemik atak(GĠA)  veya  yaĢ  ≥75  için  2  puan;  65-74 arası yaĢ, HT 

öyküsü, DM, kalp yetmezliği, damar hastalığı (miyokard infarktüsü,  kompleks  aort  

plağı,  geçirilmiĢ  revaskülarizasyon,  periferik  arter hastalığı)  ve  kadın  cinsiyet  için  

1‟er  puan  verilerek  hesaplandı (Tablo  2).  

Hastalar CHA2DS2-VASc skorlarına göre üç çalıĢma grubuna ayrıldı.  Bu 

gruplar grup 1; skor 0-2, grup 2; skor 3-4, grup 3; skor ≥5 Ģeklinde oluĢturuldu(63) . 

Gruplar arası demografik ve klinik özellikleri karĢılaĢtırıldı. Hastalara,  Siemens Axiom 

Artis Angiocore cihazında selektif sol ve sağ koroner angiografileri yapıldı.  Perkütan 

koroner giriĢim için guiding kateter ile kanulasyon sağlanıp stentleme iĢlemi uygun olan 

hastalara primer stentleme iĢlemi yapıldı.  Hastaların iĢlem öncesi angiografik 

SYNTAX skorları iĢlem bittikten sonra hesaplandı.  Çapı 1,5 mm‟nin üzerinde olup  

%50‟den fazla daralma olan koroner arterler dahil edildi  (SYNTAX).   
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4.BULGULAR 

Mustafa Kemal Üniversitesi Kardiyoloji Kliniği‟nde 01.01.2013-31.12.2013 

tarihleri arasında NSTYMI tanısı konulup koroner anjiografisi yapılan 216 hasta 

çalıĢmaya alındı. Hastaların yaĢ ortalaması 61,7±12,8 olup 158 (%73,1)‟i erkek, 58 

(%26,9)‟si kadındı.  Hastaların 149  (%68,9)‟ünde DM,  144 (%66,6)‟ünde HT olup 

69(%31,9)'unda hiperlipidemi mevcuttu (Tablo 3). Hastaların 96 (%44,4)‟ü sigara 

kullanıyordu. 

Alınan hemogram sonuçlarında ortalama hemoglobin değeri 14,2±1.8, beyaz 

küre sayısı  ((13,1±4,5)x10
3
, platelet sayısı  (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-Kol. 

121.4±34.8mg/dl,  HDL-Kol.  36,9±8.8mg/dl,  Trigliserid(TG)  173.5±109.1mg/dl 

olduğu görüldü.  Ekokardiyografide modifiye-simpson yöntemi ile elde edilen EF 

ortalama  %  42.4±9.5 ölçüldü.  Koroner anjiografileri yapılıp hesaplanan SYNTAX 

skorları ortalama16,6±7,9‟du.  Hesaplanan CHA2DS2-VASc skorları ortalama 

2,9±1,7‟di ( Tablo 2). 
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Tablo2. Tüm hastaların demografik ve klinik özellikleri 

  Tüm gruplar-Ortalama 

Demografik YaĢ 61,7±12,8 

Erkek 158 (%73,1) 

Kadın 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
3
 

PLT (268.5±94,4)x10
3
 

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 

CHA2DS2VASc 2,9±1,7 
Ölçüm değerleri ortalama±standard sapma Ģeklinde, kategorik değerler n(%) Ģeklinde ifade edilmiĢtir.  

DM,  diyabetes  mellitus;  EF,  ejeksiyon  fraksiyonu;  GFR,  glomerüler  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. 

 

CHA2DS2-VASc skorlarına göre ayrılan grupların klinik ve demografik 

özellikleri tablo3 de gösterilmiĢtir.  Gruplar arası demografik özelliklerden yaĢ(p: 

<0.001),  cinsiyet(p:  <0.001),  HT(p:  <0.001),  DM(p:  <0.001),  sigara içiciliği(p: 

<0.001)   arasında anlamlı fark olduğu görüldü.  Klinik özelliklerden glukoz(p: <0.001),  

GFR(p:  <0.001),  hemoglobin(p:  <0.001),  SYNTAX skoru(p:  <0.001)  ve EF(p: 

<0.001) değerleri arasında anlamlı farklı olduğu görüldü. Beyaz küre, platelet, Total-

Kol, LDL-Kol, HDL-Kol, TG düzeyleri arasında anlamlı fark yoktu ( Tablo 3). 
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Tablo3. CHA2DS2-VASc skoruna göre demografik ve klinik özellikler 

  Tüm gruplar Skor 0-2 Skor 3-4 Skor ≥5 P 

Demografik YaĢ 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 

Kadın 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 72.5±23,5 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
3
 (12.7±4,6)x10

3
 (12.8±4,9)x10

3
 (12.3±4,3)x10

3
 0,345 

PLT (268.5±94,4)x10
3
 (271.5±72,3)x10

3
 (279,5±91,3)x10

3
 (287.5±97,4)x10

3
 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 % 42.4±9,5 41,6±8,4 33,8±8,9 33,7±9,3 <0.001 

SYNTAX 16,6±7,9 18,1±7,5 22,3±8,7 24,4±9,5 <0.001 

Ölçüm değerleri ortalama±standard sapma Ģeklinde, kategorik değerler n(%) Ģeklinde ifade edilmiĢtir. Gruplar arasında karĢılaĢtırma ölçüm değerleri için Kruskal-

Wallis  testi,  kategorik  değerler  için Ki*kare testi kullanılarak yapılmıĢtır ve p<0.05 anlamlı kabul edilmiĢtir. DM, diyabetes mellitus; EF, ejeksiyon fraksiyonu; 

GFR, glomerüler 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. 
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SYNTAX skoruna göre gruplara ayırdığımızda ise grupların sahip oldukları 

CHA2DS2-VASc skorları incelendiğinde Grup 2 ile 3 arasında anlamlı 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) arasında anlamlı 

bir fark olduğu görülmüĢtür (Tablo 4). 

Tablo4. KAH ciddiyeti-kompleksitesi(SYNTAX) ile CHA2DS2-VASc skoru ile iliĢkisi 

 Tüm  

gruplar 

SYNTAX  

DüĢük <23 

SYNTAX  

Orta 23-32 

SYNTAX  

Yüksek>32 

P değeri 

CHA2DS2-VASc 2,9±1.7 

2,8±1,7 3,3±1,7 3,7±1,8 <0.001 

SYNTAX 

DüĢük <23 

SYNTAX 

Orta-Yüksek ≥23 
 

2,8±1,7 3,4±1,7 <0.001 

 

SYNTAX 16,6±7,9 

CHA2DS2VASc 

Skor 1-2 

CHA2DS2VASc 

Skor 3-4 

CHA2DS2VASc 

Skor ≥5 
 

16,6±7,9 16,9±7,7 17,8±7,6 <0.001 

 

SYNTAX skoru ile CHA2DS2-VASc skoru arasında yapılan korelasyon 

analizinde doğrusal bir iliĢki olduğu görülmüĢtür(p:0,02) (p: <0.001). Spearman‟s rho 

katsayısı ise 0.454 olup,  bu durum bize iki skor arasında pozitif yönde anlamlı bir iliĢki 

olduğunu göstermiĢtir(ġekil 14). 

Korelasyon analizinde Spearman testi kullanılmıĢ ve p<0.05 anlamlı kabul edilmiĢtir. R:0,181, p< 0,0001 

 

ġekil 14: SYNTAX skoru ile CHA2DS2-VASc skoru arasında korelasyon analizi 
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5. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada,  ST Segment Yükselmesiz Miyokard Ġnfarktüsü(NSTYMI) ile 

gelen hastalarda koroner arter hastalığının ciddiyetini ve kompleksitesini gösteren 

SYNTAX skoru ile CHA2DS2-VASc skoru arasında anlamlı bir korelasyonun olduğu 

görüldü.  Klinikte pratik olarak hesaplanan CHA2DS2-VASc skorunun NSTYMI‟de ilk 

baĢvuru anında koroner kompleksisiteyi öngörmede bir parametre olarak 

kullanılabileceği ve hastanın tedavi-izlem stratejisinde klinisyene yol gösterebileceği 

düĢünüldü. 

Koroner arter hastalığı(KAH) ve akut koroner sendrom(AKS), ABD ve Avrupa 

ülkelerinde olduğu kadar Türkiye‟de de mortalite ve morbiditenin en büyük nedenidir 

(65).KAH damar darlığının en sık sebebi olmasına rağmen, ciddi damar darlıklarının ve 

bunun sonucunda koroner olayların(angina pektoris, akut miyokard infarktüsü, ve ani 

ölüm) pek çok non-aterosklerotik sebebi bulunmaktadır. Aterosklerozu baĢlatan ve 

ilerlemesine yol açan biyokimyasal ve hücresel olaylar tümüyle açıklanabilmiĢ 

olmamakla birlikte yaĢ, cinsiyet, sigara içimi, ailede koroner arter hastalığı öyküsü, 

hiperlipidemi, diabetes mellitus, hipertansiyon gibi endojen ve eksojen faktörlerin 

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

Ateroskleroz, yaygın tutulum gösteren, elastik arterlerin (aorta, karotis ve iliak 

arterler) ve orta büyüklükteki müsküler arterlerin(koroner, renal ve popteal arterler) 

hastalığıdır. Ateroskleroz geliĢimi çocukluk yaĢlarından itibaren baĢlar, erken dönemde 

damar duvarınıtam tıkamadığıiçin bulgu vermez. Klinik bulgular, plak iyice geliĢtikten 

sonra; erkeklerde dördüncü, kadınlarda beĢinci dekatten sonra baĢlar(68). 

Aterosklerozun hastalık süreci, primer olarak arter duvarının intima tabakasıile 

sınırlıdır. Bu tabaka, lipitler ve enflamatuar hücreler tarafından infiltre olur ve değiĢik 

derecede fibrosiz geliĢir. Aterosklerotik süreç belirgin olarak intimada lokalize olmasına 

rağmen, arter duvarının diğer tabakalarıda hastalıktan etkilenir. Plakların arkasındaki 

media tabakasında atrofi ile beraber düz kas hücre kaybıda olmaktadır. Aterosklerozun 

klinik semptomları, plak geliĢmesi ve büyümesinden ziyade oluĢmuĢ plağın 
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dejenerasyonu ve yırtılması ile oluĢmaktadır. Lipid birikimi ve fibrozis ile birlikte plak 

geliĢimi, nadiren, kan akımını sınırlayacak önemli derecede büyük lezyonlara sebep 

olur. Plak rüptürü veya erozyonu sonucu geliĢen AKS‟da C- reaktif proteinin artıĢının 

mortaliteyi arttırdığı gösterilmiĢtir (69). 

Koroner hastalarındaki risk geleneksel olarak damarın %50‟den fazla daralması, 

sayısına ve sol ventrikül disfonksiyonun derecesine bağlıdır. KAH kliniğiyle baĢvuran 

hastaların risk sınıflamasının yapılarak, erken dönem mortalite ve morbiditenin 

öngörülebilmesi,  revaskularizasyon stratejisinin belirlenebilmesine ve yüksek riskli 

hastaların saptanarak oluĢabilecek muhtemel komplikasyonlara karĢı erken önlem 

alınabilmesine imkân verecektir.  Bu düĢünceden yola çıkarak,  kliniğimizde NSTYMI 

ile gelen hastalar SYNTAX skoru ve CHA2DS2-VASc skorunun değerleri kullanılarak 

risk gruplarına göre ayrılmıĢtır.  Bunun sonucunda,  bu risk belirleme yöntemlerinin 

istenmeyen kardiyak olayları öngörmede baĢarılı olduğunu gösteren veriler elde 

edilmiĢtir 

Koroner damarlarda lezyon sayısını, fonksiyonel etkilerini ve lezyon 

kompleksliğini gösteren SYNTAX skoru ise, ilk kez 2005 yılında tanımlanan ve 

SYNTAX çalıĢması (70) için geliĢtirilmiĢ bir skorlamadır.  SYNTAX skorlama 

sisteminin hazırlanmasında esas amaç,  üç damar ve/veya sol anakoroner arter lezyonu 

olan hastalarda yüksek riskgrubunu belirleyerek,  bu hastaların PKG ya da cerrahi yolla 

tedavilerine karar vermektir. SYNTAX skorlama sistemine göre kalbi besleyen koroner 

sistemin baskınlığına göre sağ-sol dominansi,  total oklüzyon,  bifurkasyon veya 

trifurkasyon lezyonu,  aorta-osteal lezyon,  trombus içerme,  tortuozite,  lezyon 

uzunluğu,  diffüz lezyon ve ağır kalsifikasyon içermesine bakılarak puan verilmektedir. 

Hastalar SYNTAX skoruna göre düĢük  (<23),  orta  (23-32)  ve yüksek(>32)  olmak 

üzere üç gruba ayrılmaktadır. Son çalıĢmalar yüksek SYNTAX skorunun (34 ve üstü) 

yaĢ, cinsiyet, AKS, ejeksiyon fraksiyonu (EF), EURO skoru ve revaskülarizasyon 

derecesinden bağımsız olarak kardiyak mortalite ile iliĢkili olduğunu göstermektedir 

(71). ÇalıĢmamızda NSTYMI ile baĢvuran hastaların ilk baĢvuru anında demografik ve 

klinik özellikleri incelendiğinde,  genel olarak düĢük riskfaktörlerine sahip oldukları 

gözlenmiĢtir. Bunu doğrulayan baĢka bir kanıt ise hastaların ortalama SYNTAX skor 

değerinin (16,6±7,9) olmasıdır. Bu değerin daha önceden yapılmıĢ çalıĢmalara göre 

oldukça düĢük bir değerde olduğu tespit edildi. Baykan ve ark. 2014 yılında 116 adet 
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koroner arter hastalığı bulunan hastalar üzerinde yaptıkları çalıĢmada hastaların 

ortalama SYNTAX skorunu  (24,2±12,9) olduğunu saptamıĢlardır. Valgimigli ve ark 

çalıĢmalarında yüksek riskli grubu belirlemek için SYNTAX skor değerini 26 bulurken, 

Serruys ve ark. çalıĢmalrında SYNTAX skor değerini 33 olarak bulmuĢlardır (71). 

ÇalıĢma popülasyonuna bakıldığında yaklaĢık yarısının diyabet, hipertansiyon, 

hiperlipidemi, kronik böbrek yetersizliği oranı hiç de azımsanmayacak ölçüdedir.   Bu 

sebeple çalıĢmamızda elde edilen verilere dayanarak,  SYNTAX skorlama sisteminin 

sağlamıĢ olduğu faydaların pratikte güvenle kullanılabileceği kanaatindeyiz. 

CHA2DS2-VASc ve CHADS2 skorları AF olan hastalarda inme riskini 

belirlemede kullanılan bir skorlama sistemidir. Bu skorlama sistemlerine göre konjestif 

kalp yetmezliği (KKY),  hipertansiyon  (HT),  ileri yaĢ (65 yaĢ ve üstü), diyabet 

mellitus (DM), kadın cinsiyet, inme/iskemik atak/tromboemboli ve vasküler 

hastalık(geçirilmiĢ miyokard infarktüsü, periferik arter hastalığı, aortik plak) varlığına 

göre bireysel puanlama oluĢturularak antikoagülan tedavi gerekliliği belirlenmektedir. 

YaĢın 75 üstü olması ve inme/iskemik atak/tromboemboli durumu 2‟Ģer puan diğer 

parametreler 1‟er puan alır ve maksimum skor 9‟dur (11). CHADS2 skoru klinik 

pratikte yaygın kullanıma girmiĢ olup çeĢitli hasta gruplarında çalıĢmalar yapılmıĢtır.  

CHADS2 skoru sadece AF‟u olan hastalardaki toplam mortalite ve geliĢebilecek 

kardiovasküler olayları göstermek ile kalmayıp AF‟u olmayan hastalarda da tüm 

nedenlere bağlı mortaliteyi öngörebildiği gösterilmiĢtir(58). CHA2DS2-VASc skorunu 

oluĢturan klinik faktörlerin, NSTYMI‟de etken olan ateroskleroz ve inflamasyon 

oluĢumuna neden olan aynı risk faktörlerini içermesi bu skorun KAH‟da da 

kullanılabileceğini düĢündürmüĢtür. Poci ve ark. yaptıkları çalıĢmada Akut koroner 

sendrom ile gelen hastaların CHADS2 skoru hesaplanarak takibe alınmıĢ ve uzun dönem 

mortaliteyi öngördüğü görülmüĢtür. Hioki ve ark. KAH olup perkütan koroner giriĢim 

yapılan hastalarda CHA2DS2-VASc skoru ile SYNTAX skorunun korele olduğunu 

saptamıĢlar ve özellikle CHA2DS2-VASc skoru≥5 olan grupta SYNTAX skorunun daha 

yüksek olduğunu savunmuĢlardır. Bu sonucun,  koroner giriĢim iĢleminin normale göre 

daha yüksek riskli olabileceğini bildirmiĢlerdir. Yaptığımız çalıĢmamızda ST Segment 

Yükselmesiz Miyokard Ġnfarktüsü ile baĢvuran hastalar SYNTAX skorlarına göre 

gruplara ayrıldıktan sonrabu grupların CHA2DS2-VASc skorları karĢılaĢtırıldı. Yapılan 

istatistiki analiz sonuçlarına göre SYNTAX skoruna göre orta ve yüksek kompleksisite 
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olan gruplar ile düĢük kompleksisite olan grup arasında CHA2DS2-VASc skorları 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki tespit edildi. SYNTAX skoruna göre orta ve 

yüksekolan grupların CHA2DS2-VASc skorları arasındaanlamlı bir fark olmadığı 

görüldü. ÇalıĢmamızın bulgularından bir tanesi de SYNTAX skoru düĢük olan grup ile 

orta ve yüksek olan grupların CHA2DS2-VASc skorları arasında anlamlı bir fark 

olduğudur. 

AMI geçiren hastalarda ölüm ve istenmeyen kardiyak olay geliĢimi için en 

önemli belirleyicilerden birisi Ģüphesiz sol ventrikül EF değeridir. Hastaların hastaneye 

baĢvurduklarında ölçülen sol ventrikül EF‟sinin AMĠ sonrası bir yıllık ölüm için 

belirleyici olduğu pek çok çalıĢmada ortaya konmuĢtur (72). Sol ventrikül EF‟si %40‟ın 

altına düĢtüğü zaman AMI sonrası altı ay içinde ölüm hızının önemli ölçüde arttığı 

gösterilmiĢtir (73). Bu çalıĢmaya alınan hastaların ortalama sol ventrikül EF değeri 

benzeri çalıĢmaların aksine yüksek (ortalama %42,4±9,5) olarak bulundu. Ahn ve ve ark 

AMI geçirmiĢ 750 hasta üzerinde yatıkları çalıĢmalarında hastaların ortalama sol 

ventrikül EF değeri % 45 olarak bulmuĢlardır (72).Volpiv ark ise AMI geçirmiĢ 10407 

hasta üzerinde yatıkları çalıĢmalarında ortalama sol ventrikül EF değerini %46 

saptamıĢlardır (73). 

Sonuç olarak NSTYMI ile hastaneye gelen hastalarda, CHA2DS2-VASc skorunu 

ilk baĢvuru anında hızlı ve kolay bir Ģekilde hesaplamamız bize KAH‟nın kompleksitesi 

konusunda faydalı bilgiler verebilir.  CHA2DS2-VASc skorunun NSTYMI ile gelen 

hastalarda daha geniĢ katılımlı ve uzun dönemli takip çalıĢmalarının da desteği ve 

vasıtasıyla oluĢabilecek mortalite riskini öngörmenin daha kolay ve mümkün 

olabileceği gözükmektedir. 
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