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VI. OZET

Amagc: ST-Segment yikselmeli miyokard infarktisu(STYMI) koroner arter
hastaliginin yaygin klinik senaryolarindan biridir. CHA2DS,-VASc skoru koroner
arter hastalig1 risk faktorlerini igeren yeni bir skorlama sistemidir. Bu g¢alismada
CHA2DS,-VASc skorunun koroner arter hastaligt yayginlik ve ciddiyetini
ongordirmedeki yerini arastirdik.

Metot: Bu c¢alismada retrospektif olarak 2012-2014 tarihleri aras1 Mustafa Kemal
Universitesi Arastirma Hastanesi Kardiyoloji klinigine yatisi yapilan STYMI tanist
ile anjiyografi yapilan 603 hasta ¢alismamiza alindi. Butin hastalarin CHA2DS;-
VASc ve SYNTAX skorlart hesaplandi ve bunlar arasinda korelasyon analizi yapildi.
Ayrica hastalar SYNTAX skoru yéninden G¢ gruba (grup 1, skor<23; grup 2, skor
23-32; grup 3, skor >32) ayrilip gruplarin CHA2DS2-VASc skorlari 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 goriildi. SYNTAX gruplarinin
CHA2DS,-VASc skorlart incelendiginde, Grup 2 ile 3 arasinda anlamli bir fark
bulunmaz iken (3.8+1.6 vs. 4.0£1.7, p=0.564), Grup 1’in hem Grup 2 (3.1+1.6 vs.
3.8+1.6, p<0.001) ile hem de Grup 3 (3.1£1.6 vs. 4.0+1.7, p<0.001) arasinda anlaml
bir fark oldugu goriilmiistir. SYNTAX skoru ile CHA2DS2-VASc skoru arasinda
yapilan Kkorelasyon analizinde dogrusal bir iliski oldugu gorilmiistiir(r=0.257 ,p
<0.001).

Sonuglar: Bu calismada STYMI ile basvuran hastalarda CHA;DS>-VASc skoru
koroner arter hastaligi yayginlik ve ciddiyetini gosteren SYNTAX skoru ile korele
bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: CHA2DS>-VASc skoru, koroner arter hastaligi, ST elevasyonlu
akut miyokard infarktlsii, SYNTAX skoru.



VII. ABSTRACT

Introduction: ST-Segment Elevation Myocardial Infarction (STEMI) is one of the
common clinical scenarios of coronary artery disease. The CHA2DS,-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>-VASCc
score in predicting the complexity and the severity of coronary artery disease.

Method: We enrolled 603 STEMI patients retrospectively who underwent coronary
angiography at Mustafa Kemal University Tayfur Sokmen Medical Faculty Research
Hospital between 2012-2014. The CHA2DS>-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
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 (3.8+1.6 vs. 4.0+1.7,
p=0.564), whilst the CHA>2DS,-VASc score of the Group 1 was different from both
that of the Group 2 (3.1£1.6 vs. 3.8+1.6, p<0.001) and that of the Group 3 (3.1£1.6
vs. 4.0+1.7, p<0.001). In the correlation analysis, the SYNTAX score was found to
be correlated with the CHA2DS>-VASc score (r=0.257, p <0.001)

Conclusion: With this particular study, we found out that in STEMI patients, the
CHA:DS,-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: CHA>DS,-VASc score, coronary artery disease, SYNTAX score, ST
elevation myocardial infarction
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1.GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar her yil diinya genelindeki 6liimlerin %30’ undan
sorumludur(1). Genel bir terim olan kardiyovaskiiler hastalik koroner kalp
hastaligi(KAH), serebrovaskiiler hastalik, periferal vaskiiler hastalik, konjestif kalp
yetmezligi, hipertansiyon(HT), valviiler ve konjenital kalp hastaligi olmak (zere
bircok hastaligi icerir. Kardiyovaskiiler hastaliklara bagli O6liimlerin biiyiik bir
cogunlugunu da koroner arter hastaligina bagli olan Oliimler olusturmaktadir.
Hastane i¢i mortalite zamanla belirli bir seviyeye kadar diismiistiir (2,3). Bu diisiiste
koroner bakim {initelerinin ¢ogalmasi, fibrinolitik tedavi, kateter ile reperfiizyonun
artmasi 6nemli role sahiptir.

Ateroskleroz, Uzerine binmis tromboz ile birlikte akut miyokard
infarkttstu(AMI), koroner 6lim, kalp yetmezligi ve buyik arterlerle iligkili inmenin
temel nedenidir(4). Koroner arterlerde hassas plak olarakta bilinen tromboza yatkin
aterosklerotik plaklarin olusumu tim dinya genelinde mortalite ve morbitide icin en
onde gelen nedendir (5,6). Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in nedensel
ve modifiye edilebilir risk faktorleri (sigara, dislipidemi, yliksek kan basinci vb) iyi
bilinmektedir ve her iki cinsiyet i¢in kalp hastaliklariin bir¢oguna neden teskil
eder(7).

Ateroskleroz arteriel duvarin kronik, lipid bagimli inflamatuar hastaligidir ve
multifokal plak gelisimine neden olur (8). Hastaligin progresyon hiz1 biiyiik oranda
farklilik gosterir fakat genellikle klinik hastaliktan sorumlu aterosklerotik lezyonlarin
gelisimi dekatlar alir. Cogu plak asemptomatik kalir (subklinik hastalik), bazilari
obstriiktif olur (kararli anjina), bir kismi1 hassas plak olur ve 6liimciil kalp krizi veya
kalic1 hasarli inmeye yol acan aterotrombotik olaylara onciiliik eder. Riiptiire koroner
aterosklerotik lezyonda akut trombiis olusumu, koroner kan akiminin tikanmasi ve
miyokard oksijen destegindeki azalma akut koroner sendromlarin baslamasina
oncllik eder. Bu trombotik ataklar, biyiik oranda, yiksek riskli inflamatuar ya da

protrombotik evreye ilerleme gosteren aterosklerotik lezyonlara cevap olarak olusur.
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Akut koroner sendrom(AKS); kararsiz anjina (UA), ST segment yiikselmesi olmayan
miyokard infarktisu (NSTYMI), ST segment yukselmeli miyokard infarktlsu
(STYMI) ve ani kardiyak oliimii igeren benzer patofizyolojiyi paylasan iskemik
miyokardiyal olaylarin spektrumunu yansitir(9).

SYNTAX skoru koroner anjiyografide koroner arter hastaligi yayginlik ve
ciddiyetini gosteren hastalarin perkutan koroner girisim (PCI) ya da koroner arter
bypass cerrahisi (CABG) yapilmasina karar verilmesinde kilavuzluk eden bir
skorlama sistemidir. Bu skorlamanin en 6nemli 6zelligi koroner revaskiilarizasyon
anatomisine odaklanmis olmasidir. Esas ama¢ KAH’1n diizeyini belirleyecek objektif
bir anjiyografik skorlama tablosu olusturmak ve optimal revaskiilarizasyon teknigi
icin kanita dayali kilavuz elde etmektir. Bu skorlamada damarlardaki darligin
derecelendirmesini yapmak igin; %50’nin iizerindeki darliklar degerlendirmeye
alinmis, ayrica darligin total olup olmadigi, darligin seviyesi, boyutu, kollateral akim
varligi, biflirkasyon-trifiirkasyon lezyonu olma durumu, siddetli kivrimli damarlar,
agir kalsifikasyon gibi gesitli kriterler kullanilmistir(10)

CHA2DS,-VASc skoru guniimiizde non valviler atriyal fibrilasyonu olan
hastalarda tromboembolik olaylari 6ngordirmede kullanilan bir skorlama sistemidir.
Konjestif kalp yetmezligi/sol ventrikiil disfonksiyonu, HT, yasin 65 iistii veya 75
istii olmasi, diyabetes mellitus(DM), inme/iskemik atak/tromboemboli, vaskiler
hastalik (ge¢irilmis miyokard infarktiisii, periferik arter hastaligi, aortik plak), kadin
cinsiyet olmasi1 ile puan hesaplanir, yasin 75 istii olmasi ve inme/iskemik
atak/tromboemboli durumu 2’ser puan diger parametreler 1’er puan alir ve
maksimum skor 9’dur (11). KAH ve AMI’de bu puanlama sistemindeki
parametrelerin ¢ogu risk faktorli olmasi ve her iki durumda var olan trombotik ve
enflamatuar bir siire¢ olmasi1 dikkat ¢ekicidir. Bu nedenle CHA2DS,-VASc skoru
KAH yayginlik ve ciddiyetini Ongordiirebilir. Bununla ilgili literatiirde yayin
olmakla beraber bu yayinlarin sayisi sinirhidir.

Bu caligmada STYMI ile bagvuran ve koroner anjiografi yapilan hastalarin
CHA:2DS2-VASc ve SYNTAX skorlari incelenerek, CHA2DS2-VASc skorunun KAH

yayginlik ve ciddiyetini 6ngordirmedeki yeri arastirildi.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Kalbin Fonksiyonel Anatomisi

Sag ventrikiil: Sag ventrikiil sag anterior bolgede yer alan bir yapidir. Girisg
ile trabekiiler ve ¢ikis segmentlerinden olusur(12). Giris bolgesi trikiispid anulustan
papiller kaslarin baglant1 yerine kadar uzanir. Trabekuler bolge, kalbin apexine dogru
anterior duvarmn yarisinini ve inferior alani olusturur(12). Cikis segmenti olan
infundibulum, sag ventrikiiliin ¢ikis boliimiinii olusturan yumusak duvarl, kasl bir
subpulmoner kanaldir (12,13). Crista supraventrikularis ad1 verilen, belirgin ve yay
bi¢imli kasli bir yamag trikiispid ve pulmoner kapaklar1 ayirir. Crista
supraventrikularisin parietal bant ve septal bant kollar1 mevcuttur. Moderatér bant
septal band1 anterior trikiispid papiller kasla birlestiren intrakaviter bir kas olusturur.

Sol ventrikul: Sol ventrikil mitral kapak yapisi, subaortik ¢ikis bolimii ve
ince trabek(llU bir apikal bolgeyi kapsayan bélimlerden olusur (13). Sol ventrikiler
serbest duvari normalde bazalde en kalin ve apekse dogru ince halini alir. Yapisal
olarak sag ve sol ventrikiil oldukg¢a farklidir(12). Sol ventrikul serbest duvar: sag
ventrikill serbest duvart kalinliginin ti¢ katidir. Mitral ve aort kapaklar1 fibroz bir
stirekliligi paylasirken, parietal bant trikiispid ve pulmoner kapaklart ayirir. Mitral
kapagin orifisinin elips biciminde olmasina ve septal bir baglantis1 bulunmamasina
ragmen, trikiispid kapagin orifisi ticgen bi¢imindedir ve sayisiz dogrudan septal
baglantilart vardir. Sag ventrikiiler apeksi sol ventrikilden daha fazla
trabekiilerdir(13). Intervetrikiiler septumun saga dogru egimli olmas1 nedeniyle sol
ventrikuler dairesel olarak goriiliirken, sag ventrikdl hilal bigiminde goruldr.

Interventrikiler septum: Ventrikiiler septum dort pargadan olusur; giris,
trabekiiler, membran6z ve infundibuler septum. Ventrikiiler septum ayrica muskuler
ve membrandz kisimlara da ayrilabilir. Membrandz septum sag ve posterior (koroner

olmayan) aort yapraklarinin altinda yer alir ve mitral-trikiispid anuluslara temas eder.



Atrial septum: Sag yonden bakildiginda atriyal septum interatrial ve
atrioventrikiiler bolgelerden olusur. Interatrial kistm morfolojik sag atriumun
anatomik isareti olan fossa ovalis ile karakterize olur. Kashi dis kenari at nali
biciminde bir limbus iken, merkezinde yer alan cukurluk fossa ovalisin kapagidir.
Limbus ile kapak arasinda yer alan ve fetus doneminde agik bulunan potansiyel
interatrial gegit foramen ovaledir. Atrial septumun atrioventrikiiler kismi biiyiik kaslt
ve kiiclik membrandz bilesenlerden olusur ve sag atriumu sol ventrikiilden ayirir.
Atrioventrikiiler septum kabaca AV nodu ve his demetinin proksimal kismini
icerdigi i¢in onemli bir anatomik cerrahi isaret noktasi olan Koch {i¢genine karsilik
gelir(12,13)

Sag atrium: Cikintili bir i¢ kas yiikseltisi olan crista terminalis, sag atrial
serbest duvari vena cavalar ve koroner siniisiin ulagtig1 diizgiin duvarli bir posterior
bolge ile paralel pektinat kaslarla doseli ve sag atrial apendiksin kaynaklandigi kash
bir anterior bolgeye ayirir. Sag atrial serbest duvar pektinat kaslar arasinda kagit
inceligindedir ve bu nedenle de sert kateterler tarafindan kolayca delinebilir(12-14).

Sol atrium: Pulmoner ven orifisleri sol atrial kavitenin posterolateral (sol
pulmoner venler) ve posteromedial (sag pulmoner venler) yonlerinde yer alir. Atrial
apendiks anterolateral olarak ortaya c¢ikar(14). Sol atrial apendiks, sag atrial
apendikse gore daha kiigiik, kivrimli ve daha az piramidaldir. En az %80’inde ¢oklu
loblar izlenir, dort loba kadar olabilse de, en sik goriilen iki lobdur.

Perikard: Parietal perikard kalbi saran ve biiyiikk damarlara baglayan
dayanikli bir kesedir (12). Neredeyse tim ascendan aort ve ana pulmoner arter, her
iki vena cavanin boliimleri ile dort pulmoner venin tamami perikardin i¢inde yer alir.
Parietal perikardin i¢ katmani ile kalbin ve biiyiik damarlarin dig katmanini nazik
serdz perikard (visseral perikard) olusturur. Kalbin iizerindeki kisim epikard adini
alir ve epikard koroner arter ve venlerini, otonom sinirleri, lenf sistemini ve degisken
miktarda adipoz doku igerir. Visseral ve parietal perikardin birlesim yeri biiyiik
damarlari izler ve perikard refleksiyonundan olusur. Pulmoner venler ile vena cavalar
boyunca olusan refleksiyon ve posterior orta hatta oblik siniis ad1 verilen bir girinti
olusturur. Biiyiik arterlerin arkasinda transvers siniis tiinel bi¢iminde bir gegit

olusturur.



Trikuspid kapak: Trikiispid kapak bes bilesenden olusur; anulus, yapraklar,
komisurler, chorda tendinealar ve papiller kaslar. Anterior trikuspid yaprak en
bliyiligii ve en hareketlisidir, sag ventrikiiliin giris ve ¢ikis yollarin1 kismen ayiran
intrakaviter bir perde olusturur. Posterior yaprak genellikle en kiigiigiidiir. Septal
yapragin ventrikiiler septuma bir¢ok direkt kordal baglantisi oldugundan en az
hareketli olanidir. Genisleyebilen fibroadipoz anulus trikiispid kapaga 6zgiindiir(14).
Sag ventrikul dilatasyonu triktspid anuler dilatasyona neden olarak trikispid kapak
regurjitasyonu ile sonuglanabilir.

Mitral kapak: Mitral yapr da trikiispid kapak ile bes bilesenden olusur.
Mitral kapak anulus anterior yapragin ¢evresinde kalbin sert fibroz iskeleti ile sikica
bagli bir fibroz halkadir(13). Mitral kapak anulusunun dilatasyonu oncelikle
posterior yaprag etkiler. Diger kalp kapaklarinin aksine mitral kapagin yalnizca iki
yapragi vardir. Anterior yaprak genis bir yarim daire, posterior yaprak ise dikddrtgen
bicimindedir. Komisurler yaprak dokusunda yarik bi¢iminde ayrimlar halindedir ve
bunlar yapraklarm ayrildigi noktalar1 olusturur. Iki mitral komisiiriin altinda sol
ventrikiiliin serbest duvarindan gelen anterolateral ve posteromedial papiller kaslar
bulunur. Komisiiriin altinda papiller kas ile araya giren bir chorda tendinea demeti
bulunur. Anterolateral papiller kas genellikle tektir ve ¢ogunlukla sol koroner
dolasimdan gelen iki kan damari ile beslenir. Posteromedial papiller kasin genellikle
bircok basi vardir ve siklikla yalnizca sag koroner arter tarafindan beslenir. Papiller
kasin kasilmasi iki yapragi birbirine dogru ceker ve boylece kapagin kapanmasini
saglar(13)

Aort kapag: Ug bilesenden olusur; anulus, yapraklar ve komisiirler. Yarim
ay bi¢imli ii¢ aort yapragi cep goriiniimlii avaskiiler doku flepleri olusturur. Sag ve
posterior aort yapraklari arasindaki komisiir membrandz septumun iizerinde yer alir
ve trikiispid kapagin anterior ve septal yapraklar1 arasindaki komisiire temas eder.
Sag ve sol aort yapraklar arasindaki komisiir, karsilik gelen pulmoner komisiire
temas eder ve infundibuler septumun tizerinde yer alir. Sol ve posterior aort
yapraklarinin arasindaki komisiirde yer alan intervalviiler fibrosa, aort kapagini

anterior mitral kapaga birlestirir(12,13).



Pulmoner kapak: Pulmoner kapagin tasarimi aort kapagi ile neredeyse
aynidir. Mitral kapakla devamlilik gosteren aort kapagmin aksine, pulmoner ve
trikispid kapaklar infundibuler kas tarafindan ayrilir.

Koroner arter ve venler: Sag ve sol aort siniislerinden sirasi ile sag ve sol
koroner arterler ¢ikar. Sag koroner arter neredeyse dik ac1 ile ¢ikarken soldaki dar ag1
ile ¢ikar. Nadiren anterior desendan arter ve sirkumfleks arterler ¢iftli bir sol koroner
ostiumdan ayr1 ayr1 ¢ikis alir. Sag koroner artre sag atrioventrikiiler oluk boyunca
adipoz doku i¢ine gémiiliidiir. Kisilerin %50 ila %60’ inda ilk dali sag ventrikiler
¢ikis yolunu besleyen konus arterdir. infundibuler septum konus arterden g¢ikan
septal arter tarafindan beslenir. Sag ventrikiiler serbest duvarini akut marjinal dali
besler. Posterior desendan arter yaklasik %70 oraninda distal sag koroner arterden
cikar (12,13). Dominant bir sag koroner arterden posterior desendan ve posterolateral
arter dallart ¢ikarak AV nodu, his demeti, sol demet dalinin posterior kismi ile
posteromedial mitral papiller kasi besler (13).

Sol ana koroner arter epikard boyunca pulmoner gévde ve sol atrium arasinda
cok kisa bir mesafeyi kat eder. Ardindan sol anterior desendan(LAD) ve sirkumfleks
arterlere ayrilir. LAD anterior interventrikiiler olugun epikardiyal yaginin i¢inde
ilerleyerek apeksin gevresine sarilir ve inferior interventrikiiler oluk boyunca ilerler.
Septal perforatér dallar1 anterior septum ile apikal septumu besler. ilk septal
perforator dal his demeti ile proksimal sol demet dalin1 besler. LAD’nin epikardiyal
diagonal dallar1 sol ventrikiiler serbest duvari, anterolateral mitral papiller kasin bir
bolimiinii ve sag ventrikiiler serbest duvarin medial {igte birlik kismin besler. Sol
sirkumfleks koroner arter, sol atrioventrikiiler olugun yag dokusu iginde ilerler. Bu
arter lateral sol ventrikuler serbest duvar ile anterolateral mitral papiller kasin bir
bolimind besler. Kalbin inferior yiizeyi boyunca sag koroner arterin uzunlugu
sitkumfleks arterin uzunluguyla ters orantili olarak degiskenlik gosterir. Kardiyak
kraks1 gecen ve ve posterior desendan dali olugturan arter dominant koroner arterdir.
Dominans insan kalplerinin %70’inde sagda, %10’ unda solda ve %20’sinde iki taraf
arasinda paylagimlidir (12,13).

Koroner ven dolasimi koroner sinls, kardiyak venler ve thebesian ven
sistemlerinde olusur. Biiylik kardiyak venler anterior ve posterior interventrikiiler

oluklarda ilerler. Kardiyak venler koroner siniise, koroner siniis ise sag atriuma



bosalir. Koroner siniisiin ostiumu thebesian kapagi adi verilern hilal bi¢iminde bir

kapak kalintisi ile korunmaktadir.

2.2. Aterotromboz
2.2.1. Aterogenez ve Plak Gelisimi

Klinik hastaliktan sorumlu aterosklerotik lezyonlarin gelisimi dekatlar alir.
Cogu plak asemptomatik kalir (subklinik hastalik), bazilar1 obstriiktif olur (kararh
anjina), bir kismi1 hassas plak olur ve Sliimciil kalp krizi veya kalici hasarli inmeye
yol acan aterotrombotik olaylara onculiik eder. Ruptire koroner aterosklerotik
lezyonda akut trombiis olusumu, koroner kan akiminin tikanmasi ve miyokard
oksijen destegindeki azalma akut koroner sendromlarin baslamasina onciiliikk eder.
Bu trombotik ataklar, blytk oranda, yiksek riskli inflamatuar ya da protrombotik
evreye ilerleme gosteren aterosklerotik lezyonlara cevap olarak olusur.

Endotelyal hiicreler: Arterial duvar ile kan arasinda yerlesmis olan endotel,
ateroskleroz gelisiminde ©nemli bir rol oynar(15). Lezyona yatkin bolgelerde
apoprotein B iceren lipoproteinler sitotoksik, proinflamatuar, kemotaksik ve
proaterojenik molekiillere modifiye olduklar1 yer olan intima igerisine dogru
ekstravaze olurlar ve oraya yerlesirler(16). Yizeyi Orten endotel aktive olur ve
upregiile olmus adhezyon molekiilleri ile lokositlerin transendotelyal gegislerini
diizenler(17,18) .

Makrofajlar:  Monosit  kokenli  makrofajlar  aterosklerotik  plagin
baslamasinda, ilerlemesinde ve stabilizasyonun bozulmasinda rol oynar(18). Bazi
makrofajlar toksik, lipitten zengin artik iiriinleri temizlemek gibi faydali fonksiyonlar
sergilerken; digerleri ince fibr6z baslik ve stabil olmayan nekrotik cekirdek
gelisimini hizlandirilar. Bu nedenle aterosklerotik plak igerisindeki makrofaj sayisi
ve fonksiyonu hastalik aktivitesinin goriinlir muhtemel belirtecidir.

Duz kas hucreleri: Intimal hasar olustugu zaman, vaskiiler diiz kas hiicreleri
bir sentetik fenotipe doniisiip ve fibroblast benzeri fonksiyon gosterirler. Goc eder,
cogalir ve kollajen igeren, plak stabilizasyonunu saglayan ekstraseliiler matriks
sentezlerler. Skar kontraksiyonuna benzer sekilde, kollajenden zengin plaklar

kontrakte olma egilimindedir ve liiminal daralmay1 agreve eder. Eger vaskiiler diiz



kas hiicreleri ortadan kaybolursa, iyilesme ve tamir risklidir ve makrofaj aracilikli

yikim siireci baskin olacaktir.

2.2.2. incinebilir ve Tromboze Plaklar

Semptomatik koroner trombuslerin yaklasik %75’1 plak pargalanmasi
nedeniyle olusur(19). Pargalanmaya yatkin olan plak ince fibréz bashk ile
cevrelenmis olup yumusak ve lipidden zengin bir nekrotik cekirdek igerir(20,21).
Ayn1 zamanda plak boyutu, yeniden bigimlenme, neovaskilarizasyon, plak ici
kanama, adventisyel inflamasyon ve noktasal kalsifikasyonda stabil olmayan plak
olusumuna neden olabilir (19).

Erozyona yatkin incinebilir plaklar heterojendir ve Klinik bir olaya neden
olmasi ile tamimlanabilirler (22). Ylizey endoteli yoktur fakat trombozdan 6nce mi
yoksa sonra mi1 kayboldugu bilinmemektedir. Trombozla birlikte olan erode plaklar
cok az kalsifiye olup yeniden bigimlenme ve inflamasyon icerirler (22).

Incinebilir plaklar, major koroner arterlerin proksimal segmentlerindeki

hassas noktalarda kiimelenme egilimindedir(23).

2.2.3. Plak Incinebilirliginin Belirleyicileri

Plak parcalanmasi, ince fibroz bir baslikla cevrelenmis, lipitten zengin
nekrotik bir ¢ekirdegin bulunmasini gerektirir. Nekrotik ¢ekirdegin boyutu ve fibroz
bagligin inceligi, incinebilirligin yapisal belirleyicileri gibi gérinmektedir.

Aterogenez sirasinda aterojenik lipoproteinler intima igerisinde tutulur,
modifiye edilir ve c¢ogunlukla media tabakasina yakin birikirler(24). Bu lipid
havuzlarindan bazilar1 proteolitik enzimler salgilayan ve lipidleri igine alan
makrofajlar1 kendisine ¢ekerek kollajen desteginden yoksun, lipidden zengin bir
kavite olusturur, buna nekrotik ¢ekirdek denir(25). Bu sekilde olan plak aterom veya
fibroaterom olarak adlandirilir (26).

Plagin nektrotik cekirdek ile limen arasindaki fibroseliiler kismina fibroz
baslik denir. Koroner plak parcalanmasinda asir1 derecede incelmistir(22). Ince
fibroz bagliklar genellikle yogun bir sekilde inflamedir ve bu durum ozellikle
parcalanmis olanlarda daha belirgindir. Fibr6z baslik parcalanma bdélgesinde

makrofajlarin apopitozu yaygin olup vaskuler duz kas hiicreleri zaten ortadan
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kayboldu i¢in apopitozlar1 gozlenemez(27).. Kollajen ve ekstraseluler matriks
sentezleme kabiliyetleinden dolay1r diiz kas hiicrelerinin apopitozu bozulmus
tyilesme-tamir ile iligkilidir ve plak parcalanma riskini arttirir.

Incinebilir plaklar genellikle biiyiik olmasina ragmen, lokal ekspansif yeniden
bicimlenme ve hastaligin anjiografi ile normal olarak degerlendirilen komsu referans
segmentlere yayilmasi nedeni ile anjiografide nonobstriktif olarak goralurler.
Tersine, kararli anjinadan sorumlu plaklar genellikle daha kiigiiktiir fakat buna
ragmen, eslik eden konstriiktif yeniden bicimlenme nedeni ile anjiografide daha ciddi
luminal daralma ile iliskilidir(28).

Anjiogenez ve inflamasyon genellikle gelismis bir plak tabaninda birlikte
olusur (29). Yeni mikrodamarlar nadiren limenden, siklikla adventisya i¢indeki vaso
vasorumlardan kaynaklanir (30). Bunlar destekleyici hiicrelerden fakirdir, frajildir ve
plazma proteinleri ve eritrositlerin ekstravazasyonuna neden olacak sekilde delikli
yaptya sahiptir (31). Bu tip plak ici kanamalar yaygindir ve nekrotik gekirdegi
genisleterek lezyonun hizli progresyonuna neden olabilir(27). Plak kanamasinin
diger bir nedeni pargalanmis fibroz bagliktan kanin ekstravaze olmasidir(32).

Aterosklerotik plaklardaki fokal kalsifikasyonlar olduk¢a yaygindir ve yas ile
artar(33). Otopside koroner arterdeki kalsiyum miktari luminal daralma ile pek
korele olmasa da plak ylku ile giiclii bir sekilde iliskilidir. Apopitotik hicreler,
ekstraseliiler matriks ve nekrotik ¢ekirdekler kalsifiye olabilir, iyilesmis parcalanmis
plaklar genellikle yogun sekilde kalsifiyedir ve fibroz bagslik igerisinde

mikrokalsifikasyonlar tanimlanmistir.

2.2.4. Koroner Tromboz Regulasyonunda Lokal Faktdrlerin Roll

Vaskiiler hasar sonrasinda trombosit birikimi ve trombiis olusumunun
hiicresel ve molekiiler mekanizmalar1 hasarin tipi, darligin derecesi ve lokal
hemodinamik durumlar ile ayarlanir(34). Duvar stresi ya da fibroz kapsulin
yorgunlugu, lezyonun karakteristik 6zellikleri (lokalizasyon, blyiklik, yogunluk) ve
kan akimi fibroz kapsiiliin hasarlanabilirligini etkiler (8)

Doku faktorii (TF) aterosklerotik plaklarin  hasarlanabilirligi  ve
trombojenitesinde major roli oynayan lokal bir faktordir. TF aterosklerotik

plaklarda yiiksek oranda salgilanir ve plak trombojenitesini arttirir(35).
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2.2.5. Koroner Tromboz Regulasyonunda Sistemik Faktorlerin Roll

Akut koroner sendrom(AKS) vakalarmin tgte biri, Ozellikle iskemik ani
kardiyak oliimleri igeren vakalar, plak bozulmasi olmaksizin sadece 6nemli derecede
stenotik ve fibrotik plagin yiizeyel erozyonu ile gelisir(36). Bu gibi durumlarda
trombiis olusumu sistemik faktorler tarafindan tetiklenen hipertrombojenik duruma
bagli goziikmektedir. Artmis LDL, azalmis HDL, sigara i¢imi, diyabet ve
regiilasyonu bozulmus hemostaz1 iceren sistemik faktorler artmis trombotik
komplikasyonlar ile birliktelik gosterir (37-39).

Aterosklerozda inflamasyonun yeri oldukga 6nemlidir. Okside LDL ile aktive
olan makrofajlar sitokin, monosit kemotaktik protein (MCP-1), hiicrelerarasi
adhezyon molekult (ICAM-1), makrofaj ve grandlosit koloni stimule edici faktor,
CD-40, interlokin 1L-6, 1L-8, tumor nekroz faktor alfa gibi inflamasyon ile ilgili
hiicrelerin salinimina neden olur (40-42). Bir akut faz reaktani olan serum C-reaktif
proteini (CRP) kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkisi en iyi bilinen inflamasyon
belirteclerindendir. CRP hepatositlerden IL-6 ve TNF-alfa gibi sitokinlerin destegi
ile salinir(43). Aterosklerotik lezyonlarin invaziv olmayan bir belirteci olarak
kullanilir.  50.000 kisi ile yapilan bir ¢alismada serum CRP diizeyi 3mg/dl iizerinde
olan kisilerde, 1mg/dlI’'nin altinda olanlara kiyasla iskemik kalp hastalig1 riskinin

daha fazla oldugu gosterilmistir(44).

2.3. Koroner Arter Hastaligi ve Akut Koroner Sendrom

Koroner arter hastaligi (KAH) genel anlamda koroner arterleri etkileyen tim
patolojik durumlari ifade eden bir terimdir. KAH klinik olarak ani 6lim, kronik
koroner kalp hastaligi (KKH), akut miyokard iskemisi sendromlar1 ve konjestif kalp
yetersizligi ile goriilebilir.

AKS, yaygin bir sonug¢ olarak akut miyokardiyal iskemi ile biten birlestirici
bir terimdir. AKS’u baslatan olay ¢ogunlukla koroner plagin catlamasi veya
yirtilmasidir. Bu yirtilma ile subendotelyal matriks ile temas sonucu trombosit
aktivasyonu, trombin olusumu, trombosit aggregasyonu ve fibrin gelisimine yol
acar. AKS hastalarinin EKG’lerinde ST segment elevasyonunun yeni kanitina
rastlanildiginda bu ST segment yiikselmeli miyokard infarktisi (STYMI), ST

segment elevasyonu olmayan fakat miyonekroz bulgular1 goriilen hastalarda ise ST
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segment ylkselmesiz miyokard infarktisi (NSTYMI) disiiniilir, miyonekroz

bulgusuna rastlanmayan hastalarda ise kararsiz anjina diistiniiliir(9,45).

2.3.1. Kararsiz Anjina

Kararsiz anjina genellikle koroner arter aterotrombozundan kaynaklanan
azalmis miyokardiyal perfiizyona sekonderdir. Miyokardiyal nekrozun higbir
biyokimyasal isaretini vermez. Kararsiz anjina ve NSTYMI, benzer semptomlar1 ve
patolojileri gosteren farkli ciddiyete sahip olan klinik durumlardir. Kararsiz anjina
cok dikkatli alinan anamnez ile teshis edilebilir. Kararsiz anjina, dinlenme anjinasi ya
da minimum efor ile olan anjina, yeni baslangi¢h ciddi anjina, progressif anjina veya
daha 6nce var olan anjinanin sikliginin, siiresinin ve siddetinin artmasi olarak
tanimlanmustir (46). Bu genis yelpazeye uyan hastalarin heterojen dogasindan otiirii

karasiz anjina i¢in bir¢ok siniflandirma semasi olusturulmustur.

2.3.2. ST Segment Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii (NSTYMI)

NSTYMVI’de tespit edilebilir oranda miyokardiyal hasar meydana getiren
iskemi varlig1 olmasiyla tan1 konulmasi kararsiz anjinaya gore daha objektif olup
tedavide de daha agresif davranilmasini gerektirir(9). Troponin, Kreatin kinaz,
miyoglobin gibi biyokimyasal isaretler miyonekrozun tanisinda ve prognozunda
yardimeidir(47).

Kararsiz anjina ve NSTYMI tan1 ve tedavisinde troponin T ve troponin I
testleri giiniimiizde en sik kullanilan laboratuar testlerindendir. Duyarliliklar
yiiksektir ve hasta basinda uygulanabilmektedir. Testin tek kisitlayict 6zelligi
tikaniklik gelistikten sonra troponin degerlerinin kanda 6l¢tlebilir seviyeleri gegmesi
arasinda gecen siire 3-6 saat olmasidir. Miyokard infarktiistinden (MI) 72 saat sonra
Ol¢iilen troponin T degerlerinin reperfiizyondan bagimsiz olarak MI genisligini
gosterdigi saptanmistir (48).

Kreatin kinaz (CK) seviyeleri 4-6 saat igerisinde ylkselmektedir ve 24 saatte
zirve yapmaktadir. Bu nedenle MI tanisindan ¢ok boyut ve zaman degerlendirmesi
yaparken kullanilmaktadir.

Miyoglobin kardiyak ozgiilliigi olmayan bir proteindir. Miyoglobinlerde

hasar oldugunda miyositlerden dolagima salinir. Zirve diizeyine 1-4 saatte ulasir.
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Erken yiikseldigi i¢in AMI’da erken evrede anlamlidir ve reperfiizyon tedavisi

sonrasi risk belirlemede etkili oldugu saptanmistir(49) .

2.3.3. ST Segment Yiikselmeli Miyokard infarktiisii (STYMI)

STYMI, tamamen tikayict trombiisiin yol actigi, koroner kan akiminin
tamamen durmasina yol acan ve EKG’de ST segment yiikselmesi ile seyreden,
AKS’un en 6liimciil formunu temsil eder. Diinya Saglik Orgiitii’niin akut miyokard
infarktisti(AMI) i¢in kriteri su ti¢ esasin ikisini gerektirir:

1. Koroner iskemiyi destekleyecek sekilde anamnezde uzamis zaman periyodu (>30
dk),

2. Miyokardiyal infarktiisii destekleyen bir seri EKG’de gelisen degisiklikler,

3. Serum kardiyak markerlarinda miyonekrozla tutarli yiikselis ve diisiis.

AMT’niin klasik belirtisi prekordiyal ya da retrosternal rahatsizliktir. Siklikla
basing, ezilme, sizlama ya da yanma duyusu olarak tarif edilir. Rahatsizligin boyun,
sirt ya da kollara yayilmasi sik¢a olur. Birka¢ dakikada maksimuma ulasir ve nefes
darligi, mide bulantis1 ve diaforez birlikte olabilir. Bazi hastalar, 6zellikle yaslilar
senkop, aciklanamayan mide bulantist ve kusma, akut konfiizyon, ajitasyon ya da
kalp carpintisi ile prezente olabilir. Agrisiz miyokard infarktiisii daha ¢ok yaslilar,
kadinlar, diyabetikler, postoperatif hastalarda goralir.

2.4.Miyokard Infarktiisiiniin Klinik Simiflamasi ve Evrensel Tanim

Diinya Saglik Orgiitii’niin akut miyokard infarktiisii(AMI) icin anamnez, EKG
bulgular1 ve kardiak enzimleri gbz Oniine alarak tanimlama yapmustir. Ancak daha
duyarli ve 0Ozgil kardiak biyobelirtelerin kullanima girmesi, goriintiileme
tekniklerinin gelismesi ¢ok kii¢iik miktarda miyokardial hasarin tespitine olanak
vermektedir. Invaziv girisimlerin artmasi ve hasta yonetiminin gelismesi nedeniyle
spontan ve islem ile iligkili myokardial hasar gelismesi gibi farkli durumlarin ayirt
edilmesi Onem kazanmistir. Bunun i¢in gilincel bir tanimlamaya ihtiyag
duyulmustur(50). Bu evrensel siniflamada miyokard infarktiisii kavrami daha genis
olarak degerlendirilip yeni teshis yontemlerini de dikkate almistir.

Miyokard infarktiistiniin evrensel siniflamasi:
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a) Spontan miyokart enfarktust (Ml tip 1)

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

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

d) Perkiitan koroner girisim (PKG) iliskili miyokart enfarktist (MI Tip 4a)

e) Stent trombozu ile iliskili miyokart enfarktiisii (M1 Tip 4b)

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

AMI teshisi koymak igin kullanilan evrensel kriterlere gére asagdaki kriterlerden
biri mutlaka miyokard nekrozu kanit1 olarak uygun klinik durumda olmalidir:
1. Kardiyak biyobelirteclerden en az bir degerin 99. persantil {ist referans sinirinin
(URS) iistiinde olmasi ile birlikte, biyobelirte¢ degerlerinde (tercihen Kardiyak
troponin) yiikselme ve/veya diisiisiin saptanmasi ve asagidakilerden en az birinin
varligt:
-Iskemi belirtileri.
- Yeni veya yeni oldugu diistiniilen anlamli ST-segmenti-T dalgas1 (ST-T)
degisiklikleri veya yeni sol dal blogu (LBBB).
-EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi.
-Yeni canli miyokart kaybi veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun
goriintiileme ile kanitlanmas.
-Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombus belirlenmesi.
2. Kardiyak biyobelirtecler dlctilemeden veya biyobelirte¢ degerleri yiikselemeden
gerceklesen, miyokart iskemisini diisiindiiren belirtiler ve yeni oldugu diisiiniilen
EKG degisiklikleri veya yeni LBBB ile birlikte kardiyak 6liim.
3. Perkiitan koroner girisimle (PKG) iliskil MI, bazal kardiyak troponin seviyesi
normal (<99. persantil URS) olan hastalarda kardiyak troponin degerinin >5x99.
persantil URS’ ye yiikselmesi veya bazal degerleri yiiksek ve sabit veya diismekte
olan hastalarda kardiyak troponin degerinde >%20 artis olarak tanimlanir. Ek olarak,
(i) miyokart iskemisi diisiindiiren belirtiler veya (ii) yeni iskemik EKG degisiklikleri
veya (iii) islem komplikasyonlar1 ile uyumlu anjiyografik bulgular, veya (iv) yeni
canlt miyokart kayb1 ya da yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun goriintiileme

kanitlar1 gerekmektedir.
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4. Stent trombozu ile iligkili MI, kardiyak biyobelirte¢lerde en az bir degerin >99.
persantil URS iistiinde olmasi ile birlikte artis/veya diisiis gdzlenmesi ve miyokart
iskemisi varliginda anjiyografi ve/veya otopside tespiti olarak tanimlanir.

5. Koroner arter baypas greftleme (CABG) ile iliskili MI, bazal kardiyak troponin
degerleri normal (<99. persantil URS) olan hastalarda kardiyak biyobelirteglerin
>10x99. persantil URS kadar yiikselmesi olarak tanimlanir. Ek olarak, (i) yeni
patolojik Q dalgalar1 veya LBBB, veya (ii) anjiyografik olarak belgelenen yeni greft
veya yeni dogal koroner arter tikanikligi, veya (iii) yeni canli miyokart kayb1 veya

yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun goriintiileme kanit1 gereklidir(50).

AMI tanisinda ve STYMI/NSTYMI ayiriminin yapilmasinda EKG ¢ok
onemlidir. GOglis agrisiyla acil servise basvuran tiim hastalara ilk 10 dk. i¢inde EKG
mutlaka cekilmelidir. Akut miyokard infarktiisiinde tikali damar ile g¢ekilen EKG
bulgular1 ve hastanin mortalitesi arasinda farklilik mevcuttur(51) (tablo 1). Akut
miyokard infarktiisiinde EKG bulgular1(50) :

a) ST vyukselmesi: iki iligkili derivasyonda J noktasinda yeni ST yiikselmesi,
esik degerler: V2 ve V3 disindaki tiim derivasyonlarda >0,1 mV yiikselme;

V2 ve V3 i¢in: >40 yas erkeklerde >0,2 mV; <40 yas erkeklerde >0,25 mV

veya kadinlarda >0,15 mV

b) ST ¢dkmesi ve T dalga degisiklikleri: Iki iliskili derivasyonda yeni horizontal
veya asag1 dogru >0,05 mV ST ¢okmesi ve/veya R dalgas: hakimiyeti veya

R/S orani >1 olan iki iligkili derivasyonda >0,1 mV T dalga terslesmesidir

c) Gogis agrist varliginda yeni baslangicli sol demet dal blogu (LBBB) STYMI
olarak kabul edilir ve o sekilde tedavi edilir. LBBB varliginda STYMI tanis1

zor olabilir. Global Use of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries 1

calismasindaki EKG verilerinin analizi sonucunda LBBB varliginda

miyokardiyal infarktin taninmasi i¢in 3 kriter tanmnmustir; 1. QRS kompleksi
ile uyumlu olan >1 mm ST segment yiikselmesi, 2. V1, V2 ya da V3’te >1

mm ST segment ¢okmesi, 3. QRS ile uyumlu olmayan >5 mm ST segment

yukselmesi(52)
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Tablo 1: AMI: EKG ve infarkt iligkili arter ve mortalite(51)

Kategori Darligin anatomisi EKG bulgulari 30 gunlik | 1 yillik
mortalite mortalite
hiz1 (%) hiz1 (%)

Proksimal Proksimalden ilk Vs, |, aVL 19,6 25,6

LAD septal perforatére STeleve,fasikiil veya

dal blogu
Mid LAD Biiyuk diagonalin Vi, |, aVL ST eleve | 9,2 12,4
proksimaline kadar
ancak ilk septal
perforatoriin
distalinde

Distal LAD Blyuk diagonalin V14, L,aVL, V56 ST 6,8 10,2

veya diagonal | veya diagonalin eleve

kendisi

Buyuk Proksimal RCA veya | ST elevasyonu: 6.4 8.4

inferiorun sirkumfleks I1,111,aVF de ve

ortasi herhangi birinde

(posterior, a)V1,ViR,V4R

lateral, sag b)Vs,Vs

ventrikul) C)V1,Vr4 R>S

Kiglk inferior | Distal RCA veya sol | Sadece ILIIL, aVF’de | 4.5 6.7

sirkumfleks dali ST eleve

2.5. SYNTAX Skoru

SYNTAX skoru hangi hastaya PCI hangi hastaya CABG yapilmasina karar
verilmesinde kilavuzluk eden bir skorlama sistemidir. Bu skorlamanin en 6nemli
Ozelligi koroner revaskiilarizasyon anatomisine odaklanmis olmasidir. Esas amag
KAH’m diizeyini belirleyecek bir anjiyografik ara¢ olusturmak ve optimal
revaskiilarizasyon teknigi i¢in kanita dayali kilavuz elde etmektir. Bu skorlama
sisteminde koroner damarlardaki darligin derecelendirmesini yapmak i¢in; % 50’nin
tizerindeki darliklar degerlendirmeye alinmis, ayrica darligin total olup olmadigi,
darligin seviyesi, boyutu, kollateral akim varligi, bifiirkasyon-trifurkasyon lezyonu
olma durumu, siddetli kivrimli damarlar, agir kalsifikasyon gibi cesitli kriterler
kullanilmigtir(10,53).
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SYNTAX c¢alismasina gore genel olarak 3-damar hastalarinda CABG’in
PKG’ye iistlin oldugu ve tercih edilmesi gereken yontem oldugu belirtilirken, diisiik
skor alan hastalarda PKG cerrahiye alternatif olabilecegi belirtilmektedir(54,55).

5 yillik sonuglarina ulasilan SYNTAX calismasinda diisiik ve orta SYNTAX
skoru olan hastalarda bypass operasyonu ile benzer sonuglarin elde edilmesi, hatta
inmenin daha disiik saptanmasi 2014 ESC Kongresi’'nde agiklanan ESC/EACTS
Miyokard Revaskularizasyon Kilavuzunda degisime gidilmesine yol agmistir. Buna
gore sol ana koroner darliklarinda yeni PKG endikasyonlari:

SYNTAX skoru <22 ise sinif I, kanit diizeyi B (Cerrahi:Sif I, kanit diizeyi
B)

SYNTAX skoru 23-32 ise sinif Ila, kanit diizeyiB (Cerrahi: Siif I, kanit
dizeyi B)

SYNTAX skoru >33 ise PKG yapilmamalidir(10).

2.6. CHA2DS2-VASc Skoru

Geleneksel olarak atriyal fibrilasyon (AF) kapak hastaligina bagli veya kapak
hastaligina baglh olmayan olgular seklinde ayrilir. Kapak hastaliklarina bagl AF
terimi, AF’nin romatizmal kapak hastaligi (¢ogunlukla mitral darlik) veya protez
kalp kapaklar ile iligkili oldugunu gostermek igin kullanilmaktadir. AF’li hastalarda
tormboembolik olaylar1 6ngérme ve tedavinin diizenlenmesi amaciyla skorlama
sistemleri gelistirilmistir. Bu skorlama sistemlerinden, CHA2DS>-VASc skoru Atrial
Fibrilasyonu(AF) olan hastalarda inme riskini belirlemede 6nceden kullanilan
CHADS: skoruna nispetle daha iyi risk belirledigi gosterilmis yeni bir skordur (11).
CHA:DS>-VASc skoruna, CHADS?2 skorunda yer alan yasin 75°den fazla olmasi,
kalp yetmezligi, hipertansiyon, diyabet ve gecirilmis inme Oykiisii parametrelerine
yasin 65-74 arasi olmasi, kadin cinsiyet, vaskiiler hastalik varligi eklenmistir.
CHA2DS,-VASC puanlamasinin gegerliligi birgok kohortta kanitlanmigtir (56).
CHA:DS,-VASc puanlamasi gunlik klinik uygulamalarda sik karsilasilan inme risk
faktorlerinin ¢cogunu kapsamaktadir (57). CHA2DS,-VASc skoru 0 olan yani hicbir
risk faktorii tasimayan hastalarda antitrombotik tedavi 6nerilmez. CHA2DS>-VASc

skoru 1 olan hastalarda, kanama riski komplikasyonlar1 degerlendirmesi ve hasta
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tercihleri temel alinarak, oral antikoagiilan tedavi onerilir. CHA2DS,-VASc skoru >2

olan hastalarda, kontrendikasyon bulunmadikga, oral antikoagtilan tedavi onerilir.

Tablo 2: CHA,DS,-VASc skorlama sistemi (11)

Risk Faktoru Puan

C Konjestif Kalp Yetmezligi/Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu
H Hipertansiyon

Az Yas(=75)

D Diyabetes mellitus

S, Inme/gegici iskemik atak/ Sistemik emboli
V  Vaskiiler hastalik(Gegirilmis miyokard infarktiisii,periferik arter hastaligi, aortik
plak)

A Yas (65-74 aras1)
Sc Cinsiyet kategorisi(Kadin cinsiyet)
Maksimum skor

N RN R

©ORr P P

CHA:2DS2-VASc ve CHADS; skorlamada KAH risk faktorleri de mevcuttur.
Klinik pratikte yaygin kullanima girmis olan bu skorlama sistemleri ile ¢esitli hasta
gruplarinda c¢aligmalar yapilmistir. CHADS; skoru sadece AF’u olan hastalardaki
toplam mortalite ve gelisebilecek kardiovaskiiler olaylar1 gostermek ile kalmayip
AF’u olmayan hastalarda da tiim nedenlere bagli mortaliteyi ©Ongorebildigi
gosterilmistir(58). Bununla beraber KAH olan hasta gruplarinda da caligmalar

yapilmig olup mortalite tizerinde ongoriilebilirligi bulunmustur(59,60)
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya, Mustafa Kemal Universitesi Kardiyoloji kliniginde 2012- 2014
yillar1 arasindaki ST yukselmeli miyokard infarktusi (STYMI) tanisi ile yatirilan 603
hasta alindi. Hastalarin basvuru aninda hemogram, rutin biyokimyasal testler igin
kanlar1 alindi. Glomeriiler filtrasyon hizi(ml/dak) Cockcroft-Gault formali ile
hesapland1 (61). EKG ¢ekimleri yapilarak ekokardiyografi ile ejeksiyon fraksiyonu
tayini yapildi. Hastalarin CHA2DS2-VASC skorlar1 hesaplandi. CHA2DS2-VASc
skoru gecirilmis inme, gecici iskemik atak(GIA) veya yas >75 igin 2 puan; 65-74
aras1 yas, hipertansiyon Oykiisii, diyabet, kalp yetmezligi, damar hastalig1 (miyokard
infarktiisi, kompleks aort plagi, gegirilmis revaskiilarizasyon, periferik arter
hastaligil) ve kadin cinsiyet i¢in 1’er puan verilerek hesaplandi (11,62) (Tablo 2).
Hastalar CHA2DS>-VASC skorlarina gore ii¢ ¢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 islemi uygun olan hastalara primer stentleme islemi
yapildi. Hastalarin islem oncesi angiografik SYNTAX skorlart islem bittikten sonra
hesaplandi. Capt 1,5 mm’nin iizerinde olup %50’den fazla daralma olan koroner
arterler dahil edildi (53). SYNTAX skorlama sistemine gore kalbi besleyen koroner
sistemin baskinligina gore sag-sol dominansi, total oklizyon, bifurkasyon veya
trifurkasyon lezyonu, aorta-osteal lezyon, trombus icerme, tortuozite, lezyon
uzunlugu, diffiiz lezyon ve agir kalsifikasyon icermesine bakilarak puan verildi.
Hastalar SYNTAX skoruna gore diisiik (<23), orta (23-32) ve yiiksek(>32) olmak
lizere li¢ gruba ayrildi(64). Hastalarin gruplar arasi klinik ve demografik ozellikleri
karsilagtirildi. CHA2DS2-VAScC skorlarina gore ayrilan gruplarin SYNTAX skoruna

gore karsilastirilmasi yapildi.
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4. SONUCLAR

Mustafa Kemal Universitesi Kardiyoloji kliniginde 2012-2014 tarihleri
arasinda STYMI tanis1 konulup koroner anjiografisi yapilan 603 hasta calismaya
alindi. Hastalarin yas ortalamasi 61,7+13,1 olup 451 (%74,8)’1 erkek, 152 (%25,2)’si
kadindi. Hastalarin 264 (%43,8)’tinde DM, 234 (%38,8)’tinde HT olup 114
(%18.9)'linde hiperlipidemi mevcuttu(Tablo 3).

Alinan hemogram sonuglarinda ortalama hemoglobin degeri 13.8£1.9, beyaz
kiire say1s1 (12.7+4.8)x10%, platelet sayis1 (276.5+91.4)x10° di. Ortalama hesaplanan
kreatinin klirensi 76.7+22.5 ml/dak, glukoz 195.0£109.2 mg/dl, LDL-Kaol.
113.4+31.8mg/dl, HDL-Kol. 34.8+8.8mg/dl, Trigliserid(TG) 165.5+105.1mg/dI
oldugu goriildii. Ekokardiyografide modifiye-simpson yontemi ile elde edilen
ejeksiyon fraksiyonu ortalama % 36.2+9.5 olgiildii. Koroner anjiografileri yapilip
hesaplanan SYNTAX skorlar1 ortalama 20.5+8.7°di. Hesaplanan CHA2DS>-VASc
skorlar1 ortalama 3.3+1.6°di ( Tablo 3).
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TABLO 3: Tiim hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

TUm gruplar-Ortalama

Demografik Yas 61.7£13.1
Erkek 451(%74.8)
HT 234(%38.8)
DM 264(%43.8)
HL 114(%18.9)
Sigara 275(%45.6)

Klinik Glukoz 195.0+109.2
GFR 76.7+22.5
Hb 13.8+£1.9
WBC (12.7+4.8)x10°
PLT (276.5+91.4)x10°
Total-Kol 189.0+46.2
LDL-Kol 113.4+31.8
HDL-Kol 34.8+8.8
Trigliserid 165.5+105.1
EF % 36.249.5
SYNTAX 20.5+8.7
CHA:DS,VASc 3.3£1.6

Olgiim degerleri ortalama+standard 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:2DS2-VASc skorlarina gore ayrilan gruplarin klinik ve demografik
Ozellikleri tablo 3 de 6zetlenmistir. Gruplar arast demografik 6zelliklerden yas(p:
<0.001), cinsiyet(p: <0.001), HT(p: <0.001), DM(p: <0.001), sigara iciciligi(p:
<0.001) arasinda anlamhli fark oldugu goriildii. Klinik o6zelliklerden 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 kire, platelet,

Total-Kol, LDL-Kol, HDL-Kol, TG diizeyleri arasinda anlamli fark yoktu ( Tablo 4).
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TABLO 4: CHA;DS,-VASc skoruna gore demografik ve klinik 6zellikler

Tim gruplar Skor 0-2 Skor 3-4 Skor >5
Demografik Yas 61.7+£13.1 52.31£8.6 62.4+11.9 60.0+£13.6
Erkek 451(%74.8) 197(%97.0) 195(%77.1) 59(%40.1)
HT 234(%38.8) 20(%9.9) 102(%40.3) 112(%76.2)
DM 264(%43.8) 30(%14.8) 127%50.2) 107(%72.8)
HL 114(%18.9) 36(%17.2) 41(%16.2) 37(%25.2)
Sigara 275(%45.6) 122(%60.1) 119(%47.0) 34(%23.1)
Klinik Glukoz 195.0+£109.2 149.8+70.4 204.9+£98.7 240.4+140.4
GFR 76.7£22.5 90.3+20.8 74.2+19.1 62.2+19.6
Hb 13.8+1.9 14,5+1.7 13,8.+1.7 12,9.+#1.9
Whc (12.7+4.8)x10°  (12.9+4.6)x10®  (12.7#5.0)x10°  (12.3+4.5)x10°
Pt (276.5+91.4)x10° (276.1+70.0)x10% (271.7+91.3)x10° (286.8+110.8)x103
Total-Kol 189.0+46.2 189.4+47.3 173.2+38.6 181.7455.7
LDL-Kol 113.4+31.8 121.1421.2 104.2+28.6 117.7+36.1
HDL-Kol 34.8+8.8 32.618.3 35.5+7.7 36.9+9.5
Trigliserid 165.5+105.1 178.2+£116.0 157.0+£91.8 157.5£96.1
EF % 36.2+£9.5 40.4£8.5 35.41£9.3 32.0£9.1
SYNTAX 20.548.7 17.817.4 21.1+£8.9 23.2+9.1

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
0.082

<0.001

<0.001
<0.001
<0.001

0.464

0.344
0.052
0.011
0.048
0.408
<0.001
<0.001

Olgiim degerleri ortalama+standard sapma seklinde, kategorik degerler n(%) seklinde ifade edilmistir.
Gruplar arasinda karsilagtirma Olgiim degerleri i¢cin Kruskal-Wallis testi, kategorik degerler igin
Ki*kare testi kullanilarak yapilmistir ve p<0.05 anlamli kabul edilmistir. DM, diyabetes mellitus; EF,
ejeksiyon fraksiyonu; GFR, glomeriler 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.

SYNTAX skoruna gore gruplara ayirdigimizda ise gruplarin sahip olduklari
CHA:2DS2-VASC skorlari incelendiginde Grup 2 ile 3 arasinda anlamli bir fark
bulunmaz iken (3.8+1.6 vs. 4.0£1.7, p=0.564), Grup 1’in hem Grup 2 (3.1+1.6 vs.
3.8+1.6, p<0.001) ile hem de Grup 3 (3.1£1.6 vs. 4.0+1.7, p<0.001) arasinda anlamli
bir fark oldugu goriilmiistiir (Tablo 5).
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TABLO 5: Koroner Arter Hastalig1 ciddiyeti-kompleksitesi(SYNTAX) ile CHA>;DS>-VASC

skoru ile iligkisi

Tum SYNTAX SYNTAX SYNTAX P degeri
gruplar Diisiik <23 Orta 23-32 Y iiksek>32
3.1+16 3.8x1.6 4.0+1.7 <0.001
CHA:DS,VASc 3.1+16 3.8x1.6 <0.001
3.3£1.6
3.1+1.6 4.0+1.7 <0.001
3.8+1.6 4.0+1.7 0.564
CHA:DS;VASc | CHA:DS;VASc | CHA:DS;VASc
Skor 1-2 Skor 3-4 Skor >5
SYNTAX 20.5+8.7 | 17.847.4 21.1+8.9 23.2+9.1 <0.001

SYNTAX skoru

ile CHA2DS>-VASC skoru arasinda yapilan korelasyon

analizinde dogrusal bir iliski oldugu goriilmiistiir(p: <0.001). Spearman’s rho katsayisi

ise 0.275 olup, bu durum bize iki skor arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki

oldugunu gostermistir(Sekil 1).
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Sekil 1. SYNTAXICHA2DS2VASc Sagilim Grafigi
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Korelasyon analizinde Spearman testi kullanilmis ve p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

Sekil 1: SYNTAX skoru ile CHADSV ASc skoru arasinda korelasyon analizi

23



5. TARTISMA

Calismamiz sonucunda, ST segment  yikselmeli miyokard
infarktisi(STYMI) ile gelen hastalarda koroner arter hastaliginin ciddiyetini ve
kompleksitesini gosteren SYNTAX skoru ile CHA2DS,-VASc skorunun korele
oldugu goriildii. Klinikte pratik olarak hesaplanan CHA2DS>-VASc skorunun
STYMTI'de ilk bagvuru aninda koroner kompleksisiteyi ongdormede bir parametre
olarak kullanilabilecegi ve hastanin tedavi-izlem stratejisinde Kklinisyene yol

gosterebilecegi diistiniildii.

Koroner arter hastaliklar1 glinimiizde mortalite ve morbiditenin en 6nemli
nedenidir(65). Koroner arter hastaligi(KAH), genel olarak aterosklerotik plagin
klinige yansimasi sonucu ortaya c¢ikar. KAH, Kklinikte kronik iskemik kalp
hastaliklari, ani oliim, kalp yetmezligi ve akut gelisen miyokardial iskemi
sendromlar1 olarak goriiliir. Akut koroner sendrom( AKS ), miyokard infarktisu( Ml)
ve kararsiz anginayi iceren akut miyokardial iskemisi ile uyumlu semptomlari
tanimlamak tiizere kullanilan bir terimdir(9). Tim AKS’in dortte birini STYMI
olusturmakta olup, hastane oncesi ve hastane i¢i mortalite AKS un diger formlarina

gore daha yiksektir.

Koroner arter hastaliginin temeli yukarida da belirtildigi gibi aterosklerozdur.
Ateroskleroz, subintimal alana lipid birikimi sonucu olusan kronik, inflamatuar ve
fibroproliferatif bir hastaliktir. Klinik hastaliktan sorumlu aterosklerotik lezyonlarin
gelisimi dekatlar alir. Cogu plak asemptomatik kalip (subklinik hastalik) bazilari
obstriiktif olur (kararli anjina). Bir kismi hassas plak olup aterosklerotik plaginin
riiptiire veya erode olmasiyla akut trombiis olusur. Aterotromboz sonucu tama yakin
koroner akimin kesilmesi miyokardial perflizyonu bozarak AKS’in baglamasina
Onculuk eder. Semptomatik koroner trombiislerin yaklasik %75°1 plak parcalanmasi
nedeniyle olusur(19). Parcalanmaya yatkin olan hassas plak ince fibroz baslik ile
cevrelenmis olup yumusak ve lipidden zengin bir nekrotik cekirdek igerir(20-22).
Hassas plak olusumunda inflamasyonun ve endotel disfonksiyonunun 6nemi

bilinmektedir(66). Plak riiptiirii veya erozyonu sonucu gelisen AKS’da C reaktif
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proteinin artisinin mortaliteyi arttirdig1 gdsterilmistir. (67,68). Inflamasyonu gosteren
biyobelirtegler ile ilgili ¢esitli calismalar yapilarak klinik kullanimda en 6zgiil ve
guvenilir parametreler bulunmaya calisilmaktadir. Inflamasyon ve endotel
disfonksiyonu aterosklerozun risk faktorleri olan yas, cinsiyet, HT, DM,
Hiperlipidemi ve sigara igiciligi gibi etkenlerle de iliskilidir(69-71). Bu risk
faktorlerine sahip bireyleri kardiyovaskiiler hastaliklardan koruma adina skorlar

gelistirilmektedir(65).

Koroner aterosklerozun klinik yansimalarinda biri olan STYMI yonetiminde,
hastane 6ncesi ve hastane i¢i mortalitesi yiiksek olmasi nedeniyle acil olarak iskemik
semptomlarin giderilmesi ve gelisebilecek 6nemli komplikasyonlarin &nlenmesi
gerekmektedir. Miyokard infarktusine neden olan intrakoroner trombotik
okliizyonun hizli bir sekilde giderilmesi bir sekilde koroner akimin tamamen
saglanmasi ve bunun korunmasi tedavinin temelini olusturur. Bu nedenle STYMI” de
tedavide esas amag reperfiizyonun saglanmasidir(5). STYMI klinik bagvurusunda
mortalite ve morbitide riski belirlenmelidir. Mortalite ve morbidite hakkinda objektif
kriterlere dayanarak 6nceden risk belirleyebilmek takip ve tedavinin yonlenmesi igin
onemlidir. Bu nedenle degisik risk skorlama sistemleri gelistirilerek isabetli-hizli ve
ortak bir konsensus olusturulup hastanin tedavisi diizenlenmesi amaglanmaktadir. Bu
amagcla hastanin klinik ve demografik 6zellikleri kullanarak TIMI(Thrombolysis in
Myocardial Infarction) ve GRACE(Global Registry of Acute Coronary Events) risk
skorlar1 ~ gelistirilmistir(72,73). Invaziv girisimin yaygimnlasmasi ve tedavinin
yonlendirilmesinde kose tasi haline gelmesi nedeniyle koroner lezyonu temel alan
skorlama sistemleri gelistirilmistir. Gensini ve SYNTAX(Synergy between PCI with
TAXUS and Cardiac Surgery) skorlari hastalarin koroner anjiografi goriintiileri
incelenerek koroner arter hastaliinin yayginhigint gosteren metodlardir(10).
SYNTAX skoru ilk olarak stabil KAH’da tanimlanmis olmasina ragmen son
klavuzlarda AKS’da da kendine yer bulmustur. Hatta bu skorlama sistemini kendi
icinde gruplara ayirildiginda <23, 23-32 arast >32 olmasina gore hastanin takip ve
tedavi yonetiminde oneriler degismektedir. AKS’da SYNTAX skoru ile uzun donem
mortalite ve morbitide verilerinin olmasi bu skorun daha yaygin kullanilmasina

neden olmustur(64,74).
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CHA2DS,-VASc ve CHADS: skorlart giinumiizde non valviler AF’si olan
hastalarda tromboembolik olaylar1 6ngordiiren bir skorlama sistemidir. CHA2DS,-
VASc skoruna, CHADS2 skorunda yer alan yasin 75’den fazla olmasi, Kalp
yetmezligi, hipertansiyon, diyabet ve gecirilmis inme Oykiisii parametrelerine yasin
65-74 aras1 olmasi, kadin cinsiyet, vaskiiler hastalik varligi eklenmistir(11). CHADS;
skoru klinik pratikte yaygin kullanima girmis olup ¢esitli hasta gruplarinda
calismalar yapilmistir. CHADS; skoru sadece AF’u olan hastalardaki toplam
mortalite ve gelisebilecek kardiovaskiiler olaylar1 gostermek ile kalmayip AF’u
olmayan hastalarda da tiim nedenlere bagli mortaliteyi Ongorebildigi
gosterilmistir(58). STYMI olgularin patofizyolojisinde aterotrombozun olmasi ve
CHA:DS>-VASc skorunu olusturan klinik faktérlerin STYMI patofizyolojisinde
temel rol oynayan ateroskleroz ve inflamasyon igin risk faktorlerini icermesi, bu
skorun koroner arter hastaliginda da kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. Hatta bir
caligmada AKS ile gelen hastalarin CHADS; skoru hesaplanarak takibe alinmis ve
uzun doénem mortaliteyi ongordiigii gorilmiistiir(59,60). Hioki ve arkadaslarit KAH
olup perkiitan koroner girisim yapilan hastalarda CHA2DS>-VASc skoru ile
SYNTAX skorunun korele oldugunu gostermislerdir(63). Sonu¢ yorumlarinda
Ozellikle CHA2DS2-VASc skoru>5 olan grupta SYNTAX skorunun daha yuksek
olup, koroner girisim isleminin daha yiiksek riskli olabilecegini bildirmiglerdir.
CHA2DS,-VASc skoru arttik¢a bu skor igerisinde yer alan KAH risk faktorlerinin
sayisinin arttigin1 ve koroner kompleksisitenin artis1 ile sonuglandigi gozlemlenmis
olup major istenmeyen kardyak olay ve 6liim oranlarinin arttigi gortilmiistiir. Bizim
calismamizda STYMI ile basvuran hastalar alimmarak SYNTAX skorlarina gore
gruplara ayrilip bu gruplarin CHA2DS2-VASc skorlar1 karsilastirildi. SYNTAX
skoruna gore orta ve yiiksek kompleksisite olan gruplar ile diisiik kompleksisite olan
grup arasinda CHA2DS,-VASc skorlari arasinda istatiksel bir anlam vardi. SYNTAX
skoruna gore orta ve yiiksek olan gruplarin CHA2DS,-VASc skorlari arasinda fark
olmadigr goriildii. Bizim c¢alismamiz ile Hioki ve arkadaglarinin yaptiklar
calismadan farkli olarak hasta populasyonumuz sadece STYMI olan hastalardan
olusmaktaydi, yas ortalamasi daha diisiik ve SYNTAX skorlarimiz daha yuksekti.
Hioki ve ark. Caligmasindan farkli olarak daha gen¢ bir populasyonda daha ytiksek
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SYNTAX skorlar1 saptamamiz belki hasta grubumuzun sadece STYMI’den olusmas1
ve yiiksek SYNTAX skoru olan hastalarin daha ¢ok STYMI ile basvurmalari
dolayisiyla olabilir. Calismamizin bulgularindan bir tanesi de SYNTAX skoru diisiik
olan grup ile orta ve yiiksek olan gruplarin CHA2DS,-VASC skorlar1 arasinda fark
olup orta ve yiiksek olan gruplar arasinda fark olmamasidir. Yapilan bir ¢alismada
SYNTAX skoru yiiksek ve diisiik olarak gruplara ayrilmig bir calismada yiiksek olan
gruptaki STYMI hastalarin hastane i¢i daha mortal seyrettigi gosterilmistir(75). Bu
noktadan hareketle, ¢calismada saptadigimiz daha diisik CHA2DS>-VASc skoru ile
gelen hastalarda daha az kompleks koroner arter anatomisi beklemekteyiz. Yiksek
SYNTAX skorunun daha fazla hastane i¢i mortaliteyr gosterdigi ¢alismalar goz
oniinde bulundurulsa, basvuru aninda kolayca bakabilecegimiz CHA2DS2-VASc

skoru bize mortalite agisindan faydali bilgiler saglayabilir.

Sonug olarak STYMI ile gelen hastalarda bagvuru aninda hizli ve kolay bir
sekilde hesaplabilecegimiz CHA2DS,-VASc skoru bize koroner arter hastaliginin
kompleksitesi konusunda faydali bilgiler verebilir. CHA2DS>-VASc skorunun
STYMI ile gelen hastalarda daha genis katilimli ve uzun soluklu takip ¢alismalarmin

da destegiyle mortalite dngdrdiirebilmesi miimkiin goziikkmektedir.

Limitasyonlar:

Calismanin en 6nemli kisitlamasi hasta sayisinin az olmasi, kesitsel bir
calisma olup uzun vadeli takip verilerinin olmamasidir. Hastalar i¢in birden fazla
klinik skorlama sistemi kullanilip bunlar karsilastirilabilirdi. STYMI’ne neden olan
sadece aterotromboz degil hastalarin %5’inde koroner arterler normal olup ¢oziilmiis
emboli, koroner spazm sorumlu tutulmaktadir. Caligmamizda bunlar géz Oniine
alinmamistir. CHA2DS>-VASc skorunu, aterosklerozun genel risk faktorlerini
kapsamakla birlikte plak hasssiyetini olusturan (sigara igiciligi, hiperlipidemi gibi)
parametreleri igermemesi AKS’da degerlendirmede skorun eksik bir yonl olabilir.

AKS i¢in bu skor kullanilacaginda ek parametreler eklenebilir.
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