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OZET

AKUT MIYOKARD INFARKTUSLU HASTALARDA TiYOL/DiSULFIT
DENGESININ GELIS SYNTAX SKORU, HASTANE iCi OLAYLAR, 1 VE 6
AYLIK MORTALITEYE ETKILERININ KARSILASTIRILMASI

Giris: Bu calismada akut miyokard infarktiislii hastalarda gelis tiyol/disiilfit dengesi
parametrelerinin syntax skoru, hastene i¢i, birinci ve altinci ay mortaliteye etkisini

arastirdik.

Materyel ve Metod: Calismamiza Kasim 2018-Haziran 2019 tarihleri arasinda 160 akut
miyokard enfarktiis geciren (65 STEMI (%40.6), 95 NSTEMI (%59.4)) hasta dahil
edildi. Hasta ozellikleri, gelis syntax skorlari, hastane i¢i, birinci ve altinci ay mortalite
kaydedildi. Gelis nativ tiyol, total tiyol, disiilfit, azaltilmis tiyol orani, oksidize tiyol orani,

tiyol oksidasyon rediiksiyon oraninin mortaliteye etkisi arastirildi.

Bulgular: Calismamiza 160 hasta (126 erkek, 34 kadmn; yas ortalamasi 63.8£11.2 yil)
alindi. Hastalarin %59.4’ii NSTEMI, %18.1°1 anterior, %21.3’{i inferior ve %1.3’{i posterior
miyokard infarktiisiiydii. Hastalarmn 3’ti hastane iginde, 1’i taburculuk sonrasi ilk bir ay
icinde, 6’s1 bir ay ile 6 ay iginde exitus oldu. Ik 6 ay kiimiilatif mortalite 10 (%6.3) idi.
Lojistik regresyon analizinde yas (OR=1.122, p<0.05), hastalarin gelis ejeksiyon
fraksiyonu (OR=0.884, p<0.05) ve nativ tiyol degerleri (OR=0.984, p<0.05) istatistiksel
olarak anlamli sekilde 6 aylik mortaliteyle iligkili bulundu. STEMI alt grubuna
bakildiginda tiyol/disiilfit dengesi parametrelerinin mortaliteyle bir iligkisi bulunmazken,
NSTEMI grubunda nativ tiyol degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde mortaliteyle
iliskili bulundu (OR=0.982, p<0.05).

Sonug¢: Tiyol/distilfit dengesi akut miyokard infarktiisiinde prognozu gostermede oldukca
etkili, kolay ulagilabilen ve goreceli ucuz bir oksidatif stres belirtecidir. Calismamizin
sonuglarina gore diisiik tiyol seviyelerinin akut miyokard infarktiisinde mortaliteyi
ongormede oldukga etkili oldugunu gostermistir. STEMI hastalarinda tiyol seviyelerinin

mortaliteye etkisi izlenmemisken, NSTEMI hastalarinda diisiik tiyol seviyelerinin 6 aylik
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mortaliteyi tahmin etmede oldukga etkili oldugu goriilmiistiir.

SUMMARY

THE EFFECTS OF THIOL / DISULPHIDE HOMEOSTASIS ON THE SYNTAX
SCORE, IN-HOSPITAL EVENTS, 1 AND 6 MONTH MORTALITY IN PATIENTS
WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Introduction: In this study, we aimed to investigate the effect of the admission thiol /
disulfide homeostasis parameters in patients with acute myocardial infarction on the syntax

score, in-hospital, first and sixth month mortality.

Materials and Method: 160 patients with acute myocardial infarction (65 STEMI
(40.6%) and 95 NSTEMI (59.4%)) between November 2018 and June 2019 were included
in the study. Patient characteristics, syntax scores, and in-hospital, first and sixth months
mortality were recorded. The effects of native thiol, total thiol, disulfide, reduced thiol

ratio, oxidized thiol ratio, thiol oxidation reduction ratio on mortality were investigated.

Results: 160 patients (126 males, 34 females; mean age 63.8 = 11.2 years) were included
in the study. 59.4% of the patients were NSTEMI, 18.1% were anterior, 21.3% were
inferior and 1.3% were posterior myocardial infarction. Three patients died in the hospital,
one died within the first month after discharge, and six died within one month and six
months. The cumulative mortality in the first 6 months was 10 (6.3%). In logistic
regression analysis, age (OR = 1.122, p <0.05), admission ejection fraction (OR = 0.884, p
<0.05), and native thiol values (OR = 0.984, p <0.05) were significantly associated with 6-
month mortality. When the STEMI subgroup was examined, the thiol / disulfide
homeostasis parameters were not associated with mortality, while the native thiol values in
the NSTEMI group were statistically significantly associated with mortality (OR = 0.982,
p <0.05).

Conclusion: Thiol / disulfide homeostasis is a highly effective, easily accessible and
relatively cheap oxidative stress marker for predicting prognosis in acute myocardial
infarction. According to the results of our study, low thiol levels were very effective in
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predicting mortality in acute myocardial infarction. While the effect of thiol levels on
mortality was not observed in STEMI patients, low thiol levels in NSTEMI patients were

found to be highly effective in predicting 6-month mortality.
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1.GIRIS VEAMAC

Ulkemizde ve diinyada koroner arter hastalig1 (KAH) ve onun bir ¢esiti olan akut miyokard
infarktiisii (AMI) 6liim nedenlerinin basinda gelmektedir (Onat ve ark. 2010, Fuster 1999).
Ateroskleroz KAH igin temel patofizyolojik siireci olusturur. Miyokard infarktiisii sonrasi
ortaya ¢ikan sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu, artmis 6liim oranlart ve koti

prognoz ile iligkilidir (Norris et al. 1984, Taylor et al. 1980).

Koroner arter hastaliginin sik ve 6énemli bir alt grubu olan akut koroner sendromlar (AKS),
ST elevasyonlu miyokard infarktiisiinden (STEMI), kararsiz anjina pektorise kadar genis
bir yelpazeyi kapsar (Theroux and Fuster 1998). Calisma hastalarimiz1 da olusturan AMI
hastalarinda en iyi ve giincel tedavi segenegi primer perkiitan girisim (PKG) olarak

goriilmektedir (Van de Werf and Staff 2008).

Ateroskleroz gelisiminde bir¢ok risk faktorii bulunmaktadir. Oksidatif stres altta yatan ve
suglanan risk faktorlerinden birisidir (Saita et al. 2015, Vassalle et al. 2008). Saglikli bir
insanda olusan reaktif oksijen molekiillerine karsi antioksidan mekanizmalar hiicreleri
hasara karsi1 korur. Oksidan/antioksidan dengesi bozuldugunda hiicre OSliimii ve geri
dontigiimsiiz hiicre hasar1 goriilir (Go YM and Jones 2010, Allen and Mieyal 2012).

Koroner endotel hiicreleri oksidatif strese duyarhdir.

Tiyoller siilfidril (-SH) grubunu igeren, karbon atomuna siilfir ve hidrojen atomunun
baglanmasiyla olusan organik bilesiklerdir. Alkollerin kiikiirt analoglaridir. Reaktif oksijen
tirtinlerinin serbest radikalleri ile reaksiyona girerek hiicre ve doku hasarina kars1 koruma
saglar. Tiyoller oksidan maddeler tarafindan oksidasyon reaksiyonuna ugrar ve disiilfit
baglari olusur. Olusan disiilfit yapilari tekrar tiyol gruplarina rediikte olur ve dinamik tiyol
disiilfit dengesi stirdiiriiliir (Jones and Liang 2009). Bu 6nemli denge antioksidan koruma,
detoksifakasyon, sinyal iletim mekanizmalari, enzimatik aktivitenin diizenlenmesi,
apoptozis ve transkripsiyonda 6nemli rol oynar (Biswas et al, 2006). Oksidatif stres
durumunda kandaki tiyoller azalir ve denge disiilfit lehine kayar. Plazmadaki tiyol
havuzunun biiyiik bir kismi alblimin ve diger proteinlerden olusur. Kalan kii¢lik bir kismi1
ise glutatyon, homosistein, sistein, y glutamil sistein ve sisteinil glisin gibi diisiik molekiil
agirlikli tiyollerden olusur (Turell et al, 2013). Tiyol disiilfit dengesinin kardiyovaskiiler

hastaliklar ile iligkisinin oldugu gosterilmistir (Go YM and Jones 2011, Kundi et al. 2015).
1



Erel ve ark. tarafindan gelistirilen yeni bir metotla tiyol disiilfit diizeyleri kolayca

oOl¢iilebilmektedir (Erel ve Neselioglu, 2014).

Infarkt iliskili arter (IRA); trombiis ya da aterom ile tikkanan, AKS’den sorumlu koroner
arter olarak tanimlanir (Gibson 2013). Koroner anjiyografi (KAG) isleminde damar
acikligini belirlemede Trombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) siniflamasi kullanilir
(The TIMI Study Group 1985, Gibson et al.1996, Ryan et al. 1993). STEMI hastalarinda
hastaneye basvuru esnasinda yapilan KAG isleminde IRA aciklig1 degiskendir. Daha erken
IRA agikligi STEMI hastalarinda iyi klinik sonuglar ile iliskilidir (Montalescot et al. 2001,
Van’t Hof et al. 2008, Morrison et al. 2000, Westerhout et al. 2011, Montalescot et al.
2004, De Luca et al. 2010). STEMI hastalarinda PLR (platelet lenfosit orani), NLR
(notrofil lenfosit orani), RDW (kirmizi hiicre dagilim genisligi) gibi protrombotik
markirlarin daha Onceki calismalarda IRA acikhigi ile iliskisinin oldugu bulunmustur
(Dogan ve ark. 2015, Sahin ve ark. 2013, Elbasan ve ark. 2013). Bu ¢alismamizda; akut
miyokard infartiislii hastalarda tiyol/disiilfit dengesinin gelis syntax skoru, islem Oncesi ,

hastane i¢i olaylar, 1 ve 6 aylik mortaliteye etkilerini aragtirdik.



2.GENEL BILGILER

2.1. ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz aort, koroner arterler, karotis ve periferik arter hastaliginin bilinen en sik
nedeni olarak goriilmektedir. Orta ve biiyiik boy muskuler arterlerin intima tabakasini
fokal olarak tutup fibroproliferatif olarak ilerleyen, etyolojisinde bir¢ok faktdriin rol aldigi
kronik inflamatuar bir hastaliktir (Ross and Glomset, 1976). Aterojenik lipoproteinlerin
arter intimasinda birikmesine karsi olusan inflamatuar ve fibroproliferatif yanit sonucu
olusur. Kiiciik arterler nadiren etkilenirler (Hansson and Nilsson, 2003). Aterosklerozun
yol agtig1 klinik durumlar; koroner arter hastaligi, inme ve periferik arter hastaligidir
(Faxon et al, 2004). Klinik belirtiler genellikle kan akimini engelleyecek boyutlara
ulastiginda olusur. Koroner arter hastaliginin en sik nedenidir. Yasamin erken doneminde
baslar ve kisiye bagli birgok degiskene gore bitylime hiz1 farklilik gosterir (Schwartz et al,
1988, Falk and Fernandez —Ortiz 1995 ).

2.1.1.Ateroskleroz Epidemiyolojisi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2015 yili verilerine gore 17.7 milyon insan kardiyovaskiiler
nedenlere bagli olarak Olmiistiir. Bu tiim oliimlerin %31’ ine karsilik gelmektedir. Bu
verilere gore her iki cinsiyette de o©nde gelen Oliim nedeni ateroskleroza baglh
kardiyovaskiier hastaliklardir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2017 verilerine goére 3.9
milyon insan kardiyovaskiiler nedenlere bagli olarak 6lmiistiir ve bu tiim nedenlere bagl
oliimlerin %37’ sine karsilik gelmektedir (European Cardiovascular Disease Statistics,
2017). Ulkemizde yapilan TEKHARF calismasi verilerine gore tiim nedenlere baglh
oliimlerin %42’si koroner arter hastalifma baglidir (Onat ve ark, 2001). Tiirkiye Istatistik
Kurumu (TUIK) 2014 verilerine gore tiim o6liim vakalarinda kadinlarin %44.9° u,

erkeklerin %36.6° sinda neden kardiyovaskiiler olarak belirlenmistir.

2.1.2.Ateroskleroz Patofizyolojisi

Bu konuda bircok hipotez gelistirilmis olsa da en kabul goéreni 1976 yilinda Ross ve

Glomset tarafindan yayinlanan travmaya vaskiiler yanit ve ateroskleroz arasindaki
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benzerlik 1s18inda hasara tepki hipotezidir (Ross and Glomset, 1976). Diyabet,
hipertansiyon, sigara, hiperkolesterolomi, obezite, ileri yas ve fiziksel inaktivite gibi
bilinen risk faktorleri enflamatuvar hiicre aktivasyonunu farkli mekanizmalarla aktive eder.
Son yapilan ¢aligmalarda aterosklerotik plak i¢inde saptanan Klamidya pnomonia varligi

mikroorganizmalarin da etyolojideki roliinii géstermistir (Biasucci et al, 2003).

2.1.2.1. Endotel Disfonksiyonu

Nitrik oksit iiretimi veya sunumundaki azalma ile vazodilatator ve vazokonsriktor
dengenin bozulmasi endotel disfonksiyonunda temel mekanizmadir (Thadani et al, 1992).
Nitrik oksit, vaskiiler hasarlanma, inflamasyon ve tromboza karsi koruyucu o6zellik
gostermektedir. Endotele 16kosit adezyonunu engeller, diiz kas hiicre proliferasyonu ve
trombosit agregasyonunu oOnler (Libby, 2006). Endotel disfonksiyonunun baslamasi
aterosklerozun baslangict olarak kabul edilir. Nitrik oksit yapim ve salgilanmasinin
azalmasi ile vazodilatasyon bozulur, trombosit agregasyonu artar. Endotelin diizeyi artar
ve vazokonsriksiyon artar. Yiiksek kolesterol diizeyleri endotelden serbest oksijen
radikalleri sentezlenmesine neden olur ve buda nitrik oksitin yapisin1 bozar. Hiicre
yiizeyindeki adezyon molekiillerinin (VCAM-I, ICAM-I ve PECAM-I) diizeyi artar ve
buda 1okosit tutunmasmi artirir (Vergnani et al, 2000). Fokal olarak inflamasyonun
tetiklenmesi ile aterosklerozun ilk lezyonu olan asimetrik intimal kalinlasma meydana

gelir.

Endotelyal disfonksiyon, okside olmus diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) tarafindan
yiksek oksidatif stres ile baslar. Okside olmus LDL, Nitrik Oksit Sentaz enziminin
kompetitif inhibitdrii olan asimetrik dimetil arjinin‘in endotel hiicresine girisini arttirarak
nitrik oksit seviyesinin azalmasina neden olur. Bir vazokonstriktor madde olan
anjiyotensin II, nitrik oksit etkisine ters yonde etkiler gosterir. Reaktif oksijen
molekiillerinin olusumunu arttirir, proenflamatuvar sitokinlerin diizeylerinde artisa yol

acar. (Nakashima et al. 1998, Luster and Tabas, 1999).

Bunlarin sonucunda risk faktorlerinin neden oldugu endotel disfonksiyonunun baslamasi
ile damar duvarinda monositlerin endotele adezyonu baslar, inflamasyon tetiklenir ve
aterosklerotik lezyon olusumu baglamis olur.

Endotel disfonksiyonu, koroner arter hastaliginin tiim sathalarinda ve sonrasinda ortaya
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¢ikan komplikasyonlarda en 6nemli patogenezi meydana getirmektedir.

2.1.2.2. inflamasyon

Aterojenik bir diyet sonras1 yiikselmis LDL diizeyleri ile ¢ok miktarda LDL endotelden
gecerek intimaya girer. Transendotelyal permabilitenin artmis oldugu damar dallanma
bolgelerinde birikim daha fazla olur. Bu bélgede mikrodamarlanma yetersiz oldugundan
LDL’nin intimadan uzaklastirilmas: da yavas olur (Nordestgaard, 1996). Kalis siiresinin
uzamasi lipoproteinlerin oksidasyon ve kimyasal modifikasyonunun daha fazla olmasina
neden olur (New England Journal of Medicine 1998, Camejo et al. 1998, Witztum and
Berliner, 1998). LDL, intimada oksidasyon, agregasyon, ve LDL partikiillerinin
pargalanmasini iceren bir dizi degisim gegirir. Doku makrofajlarindan salinan oksijen
radikallerinin LDL ye saldirmasi ile bu degisim gergeklesir (Libby and Theroux, 2005,
Hansson et al, 2003). Aktive olan endotel, adezyon molekiillerinin salinimini arttirir
(ICAM-1, VCAM-1, e-selektin, p-selektin), T-lenfositlerin ve monositlerin bolgeye
migrasyonu baslar. Proenflamatuvar sitokinler olan C-reaktif protein, interlokin-1, okside
LDL, tiimor nekroz faktor-a (TNF-a) ve CD40 ligand etkilesimi adezyon molekiillerini
aktive eder. Erkeklerde 45 yas istii, kadinlarda 55 yas {istii veya postmenopozal olmak

KAH acisindan risk faktorii olarak sayilmaktadir.

Kan hiicrelerinin sadece adezyonu yeterli degildir, transendotelyal go¢ de gereklidir ve
buda kemoatraktanlar sayesinde gergeklesir. Bilinen en 6nemli aterojenik kemoatraktanlar
okside LDL ve Monosit Kemoatraktan Protein-1 (MCP-1)’dir. MCP-1 giiglii bir
kemoatraktandir ve monosit-16kositleri etkili bigimde bdlgeye c¢eker. Endotel hiicreleri
tarafindan salinan adezyon molekiilleri, okside LDL ve MCP-1, monosit ve T hiicrelerini
kuvvetli bir sekilde ¢ekerler ve endotele adezyonunu saglarlar (Nakashima et al, 1998,
Libby and Theroux, 2005, Hansson et al, 2003).

2.1.2.3. Plak Olusumu

E-selektin ve P-selektin’ den olusan 16kosit adezyon molekiilleri ateromda daha fazla
16kositin ¢agirilmasi1 ve l6kositlerin endotel iizerinde yuvarlanma hareketi yapmalarinda

gorev almaktadir. Endotel ylizeyindeki 16kositlerin migrasyonunu ve endotelden gegisini
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birtakim kemotaktik sitokinler saglar. Mononiikleer hiicrelerin endotel tabakasindan
subendotelyal intima igerisine gogiinii kemotaktik sitokinlerin uyarilar1 baslatir (New
England Journal of Medicine, 1998). intimaya gegen monositler makrofajlara déniisiirler.
Bu siirecte en 6nemli etken aktive endotel hiicreleri tarafindan salgilanan monosit-koloni
stimiile edici faktor (M-CSF)’diir. Olusan makrofaj aterosklerotik lezyon olusumunda kilit
rol oynamaktadir. Okside olmus lipoproteinleri i¢ine alir, kolesterolii biriktirir ve kopiik
hiicresine doniisiir. Kopiik hiicre olusumu ile birlikte yagh cizgilenme baglar. Yagh
cizgilenme saglam endotelde kopiik hiicreleri ile birlikte bir miktar T hiicresi ve
ekstraselliiler kolesteroliin birikmesidir (Libby and Theroux, 2005). Kopiik hiicreleri

metalloproteinaz ve (TNF-alfa) gibi enflamatuvar sitokinler salgilarlar (Annex et al, 1995).

Lezyon daha da ilerler ve hiicre disinda da lipit birikmeye baglar. Olusan lipit plazmada
serbest halde dolasan LDL’nin dogrudan intima tabakasindaki proteoglikanlara baglanmasi
ve kopiik hiicrelerinin 6lmesi sonucu olusur. Kopiik hiicre 6liimiinde en 6nemli mekanizma
apopitozdur ve M-CSF azalmasi1 yaninda salgilanan TNF-alfanin rolii vardir (Ball et al,
1995). Bu asamada lipit ¢ekirdegin {izerinde heniiz fibroz sapka bulunmamaktadir. Risk

faktorleri devam ettigi siirece bu siire¢ devam edecektir.

Diiz kas hiicreleri, subendotelyal aralia go¢ eder, boliinlir ve ekstraselliiler matriksi
sentezler. Diiz kas hiicrelerinin medyadan gogii ve proliferasyonu, PDGF, FGF gibi
faktorlerin uyarisi ile meydana gelmektedir. Bu faktorler aterogenezde rol alan hemen her
hiicre tarafindan iretilebilir (Raines and Ross, 1993). Bunun sonucunda lezyonun lipit dolu
cekirdegini, endotelyal ylizeyden ayiran fibroz bir sapka olusur. Bu sapka, c¢evresinde

kendi matriksinin kalin tabakalarin1 bulunduran uzun diiz kas hiicrelerinden olugsmaktadir.

Aterom plagimin liimeni tikamadan disa dogu biiyiimesine ekspansif (pozitif) remodeling,
liimeni daraltacak sekilde iceri dogru biiylimesine konstriktif (negatif) remodeling denir.
Plak yirtilmast ve akut koroner olay gelismesi pozitif remodeling’de goriiliirken, kararl

anjina pektoris negatif remodeling ile iligkilidir (Virmani et al, 2000).

Aterosklerotik damar duvarinda olusan kalinlagmalar difiizyon ile beslenme i¢in gerekli
mesafeyi arttirir. Difiizyonun bozulmasi nedeniyle olusan hipoksiye sekonder biiyiime
faktorleri salinarak yeni damar gelisimi baslatilir. Olusan bu yeni damarlar iyi gelismemis,
kanama ve sizdirma ihtimali daha yiiksek damarlardir. Bu olaya plak neovaskiilarizasyonu

ismi verilir. Neovaskiilarizasyon, aterom plagimnin hizli biiylimesine ve plak yirtilmasina
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zemin hazirlamasi agisindan énem tasir.

Aterosklerozun ilerlemesi ile birlikte diiz kas hiicrelerinde apopitoz hizlanir. Bunun
sonucunda ekstraselliiler matriks {iretimi azalir ve fibroz kep zayiflar. Buda plagin stabil
yapisini bozarak yirtilmasina neden olabilmektedir. Fibroz kep stabil bir yapiya sahiptir.
Diiz kas hiicreleri tarafindan bir yandan kollajen tiretimi stirerken diger yandan makrofajlar
tarafindan salinan proteazlar nedeniyle siirekli yitkim devam etmektedir (Nakashima et al.
1998, New England Journal of Medicine 1998, Libby and Theroux 2005, Hansson et al.
2003).

En duyarli plaklar fibroz kepi ince, kolesterolden zengin, metalloproteinaz aktivitesi
artmis, inflamatuvar hiicrelerden zengin olan plaklardir. Bu plaklarin komplike olma orani

yiiksektir. Plak riiptiire olunca buna komplike plak denir.

Yiiksek risk profiline sahip hassas plaklarin riiptiirii veya erozyonu sonucunda plagin
yapisi bozulmakta ve bunun sonucunda koroner trombiis olusumu tetiklenmekte ve akut
koroner sendrom klinigi boylelikle ortaya ¢ikmaktadir. Akut koroner sendrom vakalarinin
2/3’linden plak riiptiirli, geriye kalan 1/3’likk kismindan ise plak erozyonu sorumludur

(Libby et al, 2005).

2.2. ATEROSKLEROTIK RiSK FAKTORLERI

Risk faktorlerinin tanimlanmasi, asemptomatik kisilerde hastaligin 6nlenmesi (primer
koruma) ve hasta kisilerde tekrarlayan olaylarin engellenmesinde (sekonder koruma)

biiyiik 6neme sahiptir.

Iskemik kalp hastalig1 icin modifiye edilebilir, modifiye edilemez, majér, mindr ve yeni

risk faktorleri Tablo-1’de tanimlanmastir.



Tablo-1: Aterosklerotik Risk Faktorleri

Major Risk Faktorleri Minor Risk Faktorleri
Dislipidemi Hipertrigliseridemi
Hipertansiyon Fiziksel Inaktivite
Diyabetes Mellitus Obezite

Sigara kullanimi Stres, anksiyete

Yas

Cinsiyet

Kalitim

Irk

Yeni Risk Faktorleri
e Koagiilasyon egilimini artiran faktorler (Fibrinojen, Plazminojen activator
inhibitor-1, Homosistein, Lipoprotein-a yiiksekligi, F-VII, F-VI1II, V-WF
yiiksekligi)
e Inflamasyon gostergeleri(Fibrinojen, CRP, Cu, Fe, IL-6, TNF-alfa)

2.2.1. Yas ve Cinsiyet

Yasin erkeklerde 45 yas ve iizeri; kadinlarda 55 yas ve {lizeri olmasi iskemik kalp hastaligi
risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Ornek olarak 62 yasindaki bir kisinin bir yil iginde
koroner kalp hastalig1 nedeniyle 6lme riski 22 yasindaki kisiye gore 500 kat daha fazladir.
Kadinlarda menopoz doénemine kadar iskemik kalp hastaligi erkeklerden 4 kat daha sik

goziikmektedir. Post menopozal donemde prevelans kadin ve erkekte esitlenir.

2.2.2 Kalitim ve Irk

Erken yasta koroner kalp hastaligina ait aile dykiisii risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Ailede veya 1. derece akrabalarda erkeklerde 55 yasin, kadinlarda 65 yasin altinda goriilen
koroner arter hastaligi major risk faktoriidiir (Williams et al, 2001). Koroner arter hastalig

riski farkli cografi bolgelere gore farkliliklar gosterir.

2.2.3. Sigara
Sigara kullanimi1 énemli bir risk faktodriidiir. Icilen sigara miktar ile risk dogrudan artar.
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Sigara igen kadinlarda 4.7 kat, erkeklerde 2.7 kat artmis risk mevcuttur (Wilhelmsson et al,
1975). Pasif igicilik de aymi sekilde kalp hastaligi riskini artirir. Miyokard infarktiisii
gecirmis olgularda sigaranin birakilmasini takiben birinci yilda risk yar1 yariya azalmakla
birlikte, ikinci yilda hi¢ igmeyenlerle ayni seviyeye gelir (Pasternak et al, 1996).
TEKHAREF caligmasina gore sigara iilkemizdeki en yaygin risk faktoriidiir.

2.2.4. Dislipidemi

Kanda artan total kolesterol ve LDL degerleri kardiyovaskiiler hastalik riskini artirir
(Neaton et al, 1992). Plazma LDL kolesteroliinii diisiirmenin kardiyovaskiiler riski azalttig
gosterilmistir (Agewall et al, 2011). ikincil korunma yapilan hastalarda ESC’nin
yaymladigt ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii kilavuzuna gore 55mg/dl’nin

altina ¢ekilmesi hedeflenmelidir.

Hipertrigliseridemi anlamli bir risk faktoriidiir ancak kalp hastalik riski hiperkolesterolemi

kadar net gosterilememistir (Sarwar et al, 2007).

Epidemiyolojik ¢aligmalardan elde edilmis kanitlara gore azalmig HDL diizeyi ile artmis
kardiyovaskiiler hastalik riski mevcuttur (Mannien et al. 1989, Pocock et al. 1989). Yiiksek
HDL diizeylerinin ise (>60mg/dl) koruyucu 6zelligi bulunmaktadir (Third Report of the
National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel II1) Final
Report, 2002).

2.2.5. Obezite

Obezite 6nemli bir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir (Eckel and Krauss, 1998). Siklig1 tiim
diinyada giderek artmakta ve 6nemli bir saglik sorunu haline gelmektedir (Hansen et al,
2011). Obezite, insiilin direnci, tip 2 diyabet, hiperinsiilinemi, hipertrigliseridemi,
hipertansiyon, diisik HDL kolesterol, yiiksek LDL Kolesterol, protrombotik faktorler ve
sol ventrikiil hipertrofisi ile birliktelik gosterir (Joint National Committee on Prevention,
Evaluation and Treatment of High Blood Pressure, 2003). Obezite 6l¢iitii olarak kullanilan
viicut kitle indeksi (VKI) ile DSO tarafindan yapilan siniflamada VKI: 18.5-24.9 normal,
25-29.9: kilo fazlaligi, >30 obezite, >40 ileri derecede obezite olarak tanimlanir (World
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Health Organization, 2000).

2.2.6. Diyabetes Mellitus

Diyabetes mellitus sadece bir risk faktorii degil ayn1 zamanda koroner arter hastaligi
esdegeridir. Kendisinin vaskiiler sisteme olan olumsuz etkileri yaninda lipit
metabolizmasimni da bozar. Miyokard infarktiisii gecirmis diyabetik olmayan hastalarin
koroner mortalite riski ile miyokard infarktiisii gecirmemis diyabetik hastalarin riski
aymidir (Haffner et al, 1998). TEKHARF ¢alismasina gore iilkemizde Tip 2 diyabeti olan
iki milyona yakin eriskin birey bulunmaktadir. Birey sayis1 her gegen yil %6 oraninda
artmaktadir. Tip 2 diyabetli hastalarda artmis kardiyovaskiiler hastalik riskinin en énemli
ozelligi, insiilin rezistansinin yol ac¢tif1 diyabetik dislipidemi ve anormal lipoprotein
profilidir. Diger 6zellikler ise azalmis HDL ve artmis trigliserid diizeyleridir (Harrison’s
Principles of Internal Medicine, 15th. Edition. Sayfa : 1377-1387). Ancak diyabetin etken
risk faktorlerinin ortaya ¢ikisini artirmasi yaninda MI riskini bagimsiz bir sekilde artirdigi
bilinmektedir. Ayrica diyabetik hastalarda revaskiilarizasyon bagaris1 daha disiiktiir. Tim

bunlara ragmen siki glisemik kontroliin koroner risk iizerine etkisi ¢oziilememistir

(Manson et al, 1992).

2.2.7. Hipertansiyon

Hipertansiyon KAH i¢in bilinen en 6nemli risk faktorlerinden birisidir. Hem kolesterole
bagl aterogenezi hizlandirir, hem de iskemik kalp hastaligi i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Tim aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35’inden hipertansiyon
sorumludur. Koroner kalp hastaligi hipertansiflerde normotansif bireylere gore 2-3 kat
artmis bulunmaktadir (Hambrecht et al, 2000). Hipertansiyon hem duvar stresini artirarak
hem de sol ventrikiil hipertrofisi yoluyla miyokardin oksijen ihtiyacini artirarak iskemiye
yol acar. lleri yaslarda bilyiik arterlerin kompliyansinda azalmaya bagl olarak
aterosklerozun sonucu da olabilmektedir. TEKHARF c¢alismasi verilerine gore
hipertansiyon eriskinlerdeki koroner kdkenli dliimlerin en 6nemli belirleyicisidir. Olasi

etki mekanizmalar1 ise endotel disfonksiyonu, artmig endotelyal permeabilite, artmis
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oksidatif stres, akut plak riiptiiriine yol acabilen hemodinamik stres ve artmis miyokardiyal

oksijen ihtiyacidir (Franklin et al, 1999).

2.2.8. Yeni Risk Faktorleri

KAH prevelansi ve prematiir KAH nedenini agiklamak i¢in geleneksel major risk faktorleri
yeterli olmamaktadir. Son yillarda yapilan c¢aligmalarda bazi yeni risk faktorleri
belirlenmistir. Ancak bunlarin bazilar1 genis epidemiyolojik caligmalarla tam
kanitlanmamis veya bazilarinin  modifikasyonu ile risk azalmasinin saglanip
saglanamayacag@i tam olarak agiklanamamustir (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15th Edition. Sayfa : 1377-1387).

2.3. AKUT KORONER SENDROMLAR
2.3.1 Tanim ve Siniflama

Akut koroner sendrom, genellikle aterosklerotik koroner kalp hastaligi zemininde aterom
plagmin kararsiz hale gelmesi ile, koroner arterde kisa siireli total-subtotal okliizyon ve
rezoliisyon ile karekterize, miyokardin perfiizyonunu bozan, miyokard infarktiisiine veya
kardiyak Oliime ilerleme riski olan klinik tablonun genel adidir. Altta yatan en yaygin
patofizyolojik neden aterom plak yirtilmasi ya da erozyonunu takiben gelisen trombiis
olusumudur. Bunu embolizasyon ya da degisken derecelerde obstriiksiyon izler. Klinik
bulgular miyokard iskemisinin genisligi ve siddetine gore degisir. Akut koroner sendrom
bagligr altinda klinik bulgular, elektrokardiyografi ve biyokimyasal belirtecler kullanilarak

ti¢ ayr1 klinik tanimlama yapilmistir:

. Unstable (kararsiz) anjina pektoris(USAP)

. ST yiikselmesiz miyokart infarktiisii (NSTEMI)
. ST elevasyonlu miyokart infarktiisii (STEMI)

ESC 2018 yilinda Dérdiincii Evrensel Miyokart Infarktiisii Tanimi kilavuzu ile akut

miyokard infarktiistinii tanimlamistir. Tablo-2’ de bu tanim goriilmektedir.
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Tablo-2: ESC Dérdiincii Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimi

Evrensel Miyokardiyal Hasarlanma ve Miyokardiyal Enfarktist Tammu
Miyokardiyal Hasarlanma Kriterleri

Sessiz vﬁa tarenmayan Miyokart enfarktlsh kriterleri
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Bu ti¢ klinik tablonun basvuru ve klinik 6zelliklerine gore ayrimi Sekil-1 de gosterilmistir.

Akut Koroner Sendrom

troponin ylk- troponin
selmesi/diogmesi normal

Sekil-1: Akut Koroner Sendromla Basvuran Hasta (2015 ESC Guidelines for the
management of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent

ST-segment elevation, 2015)

2.3.2 Epidemiyoloji

Avrupa iilkelerinde 45 yas tstl erkekler ve 65 yas iistii kadinlarda koroner kalp hastaligi 1.
sirada 0liim nedenidir. GOgiis agrist ile acil servise bagvuran hastalarin %15-25"1 akut
koroner sendrom ile taburcu edilmektedir (Fox et al. 2002, Lee et al. 2000). Diisiik
sosyoekonomik diizeydeki iilkelerde mortalite ve morbidite daha yiiksek seyretmektedir
(KY calismasi, Tiirk Kardiyoloji Dernegi Arsivi, 2016.). TEKHARF c¢alismasi verilerine
gore tiim nedenlere bagli 6liimlerin %42’s1 kardiyovaskiiler kaynakli iken, %32°si KAH’a

baglidir. Koroner yogun bakimlarin kurulmasi, gelismis tedavi yontemleri ile hastane igi
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mortalitesi onemli Ol¢iide azalmistir (Boersma et al, 2003). Hastane kayitlarina goére
NSTEMI ile bagvuru, STEMI ile bagvuruya gore daha fazladir (Yeh et al, 2010). Her ne
kadar gelismis tedavi secenekleri olsa da hastane i¢i mortalite azimsanmayacak sekilde
yiiksektir. NSTEMI ve STEMI hastane i¢i mortaliteleri anlamli farklilik gosterir (%3-%7)
ancak 6. aylardaki oranlar birbirine ¢ok benzemektedir (%12-%13) (Yeh et al. 2010, Fox et
al. 2010, Savonitto et al. 1999). Her yil iilkemizde yaklasik olarak 65.000 kisi koroner arter
hastaligina bagli ani kardiyak oliim nedeniyle hayatini kaybetmektedir (Servoss et al,
2002). NSTEMI hastalar1 daha yasli ve daha fazla komorbiditeye sahip olma

egilimindedirler.

2.3.3 Patofizyoloji

Temel fizyopatolojik mekanizma genellikle koroner arterde subkritik darlia yol agan
plagin riiptiirii veya erozyonu ile subendotelyal yapilarin ortaya g¢ikmasi, koagiilasyon
kaskatinin aktivasyonu ve sonrasinda intraluminal trombiis olusumudur. Aterosklerotik
plagin komplike olmasiyla birlikte AKS meydana gelir. Genellikle tetikleyici bir faktor
vardir. Bunlar arasinda en sik goriilenleri emosyonel stres, fiziksel aktivite, ila¢ alimi, akut
enfeksiyon ve travmadir. Ama her zaman tetikleyici bir faktoriin de olmasi gerekmez
(Falk, 2004). Akut koroner sendromlar ¢ok nadir de olsa aterosklerotik olmayan bir nedene
bagl gelisebilir. Arterit, madde kullanimi, konjenital nedenler, travma, diseksiyon, spazm,
tromboemboli ve iyatrojenik (koroner kataterizasyonu takiben) olarak da goriilebilir.
AKS’lerde plak agisindan oOnemli olan darlik derecesinden ¢ok plagin biyolojik
durumudur. Plagin hassas ve biiylik olmasi en 6nemli etkenlerdir. Plak iizerinde trombiis
olusumu i¢in plagin erozyonu veya riptirii gereklidir (Moreno et al, 1994). Riiptiire
duyarli plaklarda fibr6z kep makrofajlar tarafindan salinan proteolitik enzimler ile
zayiflatilir (Ambrose et al, 1988). Olusan trombiis formasyonu ile birlikte damarin total
okliizyonu gelisir ve bu siire 30 dakikay1 gecerse miyositlerin 6liimii ile sonuglanir.
Miyokard infarktiisii genellikle hafif-orta dereceli darliga yol agan plaklar {izerinden
gelistiginden kollateral gelisimi iyi degildir (Moreno et al, 1996). Trombiis tikayici ise
STEMI, eger tikayici degilse NSTEMI ve USAP gelisir.

Koroner arteri tikayan trombiis, kirmizi (eritrosit ve fibrinden zengin) ve beyaz

(trombositten zengin) pthtilarin bir karisimidir. Baz1 hastalarda trombosit rolii fazla iken
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bazilarinda fibrin olusumu 6n plandadir. IRA’nin tikanmasi, tikaniklik proksimalinde
kirmizi trombiis gelismesine yol agar (Fuster et al, 1992). NSTEMI nedeniyle olusan
trombiis genellikle beyaz olma egilimindedir ve koroner akimda siirekli bir okliizyona
neden olmaz (Valentin et al, 2002). Trombositten zengin trombiisiin ise distal
embolizasyon riski daha yiiksektir (Mann and Davies, 1999). STEMI’da olusan trombiis
ise eritrosit ve fibrinden zengin olup damari tam okliide eder. Eger ki revaskiilarizasyon

uygulanmaz ise siire¢ miyokard nekrozu ile sonuglanir.

2.3.4. Akut Miyokard Infarktiisii Smiflamasi
Miyokard Infarktiisii Siniflamas1 (Antman et al, 2000)

Tip 1 MI: Spontan miyokard infarktiisii; plak riiptiirii, erozyonu, fissiirii ve diseksiyonu ile

iligkili miyokard nekrozu

Tip 2 MI: KAH disinda bir durumun miyokartta oksijen/sunum dengesizligine yol agarak
miyokard nekrozuna neden olmasi; koroner arter spazmi, Kkoroner emboli,
tasi/bradiaritmiler, anemi solunum yetersizligi ve hipotansiyon gibi durumlar sonucunda

ortaya ¢ikar.

Tip 3 MI: Biyobelirtegler i¢in kan ornekleri alinmadan veya kardiyak biyobelirtegler
yiikkselmeden 6nce miyokard iskemisini diisiindiiren semptomlar varliginda, yeni oldugu
diisiiniilen iskemik EKG degisiklikleri veya yeni gelisen sol dal blogu ile birlikte

gerceklesen ani kardiyak 6liim.

Tip 4a MI: Perkiitan koroner girisim (PKG) ile iligkili miyokard infarktiisii; bazal troponin
degeri normal olan hastalarda islem sonrasi troponin degerinde >5 kat veya bazal degeri

yiiksek hastalarda %20’den fazla artis olmasi olarak tanimlanir.

Tip 4b MI: Stent trombozu ile iliskili miyokard infarktiisii; troponin degerinde artis ile

birlikte anjiyografi ve otopsi ile stent trombozu goriilmesi olarak tanimlanir.

Tip 4c MI: Stent restenozu ile iligkili miyokard infarktiisii; troponin de artis ve azalma ile

birlikte kulprit lezyonda fokal veya diffiiz daralma olarak tanimlanir.

Tip 5 MI: Koroner arter baypass greftleme ile iligkili miyokard infarktiisii; bazal troponin

degeri normal olan hastalarda igslem sonrasi troponin degerinde >10 kat artis olmasi olarak
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tanimlanir.

2.4, AKUT ST SEGMENT ELEVASYONLU MiYOKARD iNFARKTUSU
2.4.1. Anamnez

STEMI oldukga genis bir semptom ve klinik tablo ile karsimiza ¢ikmaktadir. En 6nemli
semptom iskemik gogiis agrisidir. Akut miyokard infarktiisiinde semptomlar genellikle
onceden asemptomatik olan kisilerde aniden ortaya cikar. Agri1 genellikle istirahat
esnasinda baslar. Bazen cerrahi girisim, travma, hemoraji ve hipotansiyon neticesinde de
semptomlar tetiklenebilir. Gogiis agris1 genellikle retrosternal bolgede, tam olarak lokalize
edilemeyen, baski, sikisma, basing hissi ya da yanma seklinde tariflenen, siklikla sol kol ve
sirta yayilan karakterdedir. Istirahatle ve nitrogliserin ile gegmez ve 20 dakikadan daha
uzun siirer. Gogusteki sikinti hissi boyuna, alt ¢eneye, bileklere, sirta, omuza, sag kola,
epigastriyuma da yayilabilir. Yapilan ¢aligmalar, toplumda insanlarin %30 oraninda sessiz
MI gecirdigini gostermistir (Gregoratos, 2001). Akut miyokard infarktiisii 6zellikle yasli,
diyabetik ve postoperatif hasta grubunda gogiis agrisi olmaksizin da gelisebilir (Lee et al,
1985). Akut miyokard infarktiisii ile iligkili diger semptomlar terleme, nefes darligi,
halsizlik, ¢arpint1, bas donmesi, biling bulanikligi, bulanti, kusma ve hazimsizlik olarak
sayilabilir. Gastrointestinal sistem ile iligkili semptomlar 6zellikle inferior infarktiislerde
sik gozlenir. STEMI olusumunda sirkadiyen bir ritim gdzlenmektedir. Bu durum daha ¢ok
katekolamin, kortizol, ve trombosit agregasyonundaki artiga baghdir. Ayrica STEMI
karsimiza atipik semptomlar ile ¢ikabilmektedir. Bu durum genel olarak geng (25-40 yas)

veya yasli (75 yas tizeri), diyabetik ve bayan hastalarda goriilebilir (Steg , 2012).

2.4.2. Fizik Muayene

Hastalarin fizik muayenesinde asil amag kalp dis1 ve iskemik olmayan kalp hastaliklarinin
tespitidir. Ayni1 zamanda akut miyokard infarktiisiiniin siddeti, erken ve ge¢ donem
komplikasyonlarinin tespiti, hastalifin tedavi stratejilerinin belirlenmesi ve prognoz
acisindan biiylik 6nem tasir. Hasta genellikle huzursuz, terli ve ajitedir. Sok bulgular
izlenebilir. Tabloya sol kalp yetersizligi klinigi hakimse dispne, takipne ve oskiiltasyon ile

akciger alanlarinda krepitan raller duyulabilir. Kussmaul bulgusu, sag ventrikiil miyokard
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infarktiisiine ait bir bulgu olarak kaydedilebilir. Kardiyak oskiiltasyon ile dordiincii kalp
sesi siklikla duyulur. Kalp yetersizligi var ise lgiincli kalp sesi de oskiiltasyon ile
saptanabilir. Mekanik komplikasyon varliginda (papiller kas riiptiirii ya da disfonksiyonu,
ventrikiiler septal riiptiir ve serbest duvar riiptiirii gibi) tifiiriim ve tril saptanabilir. Hastanin
vital bulgular1 ve fizik muayene bulgularina goére prognozu, hastane i¢i ve dist
mortalite/morbidite oranlar1 tahmin edilebilir. Bunlardan en sik kullanilan1 Killip

simiflamasidir (Killip and Kimball, 1967).

Killip simif 1: Sol ventrikiil yetmezligini gosteren ral, S3 gibi konjesyon bulgulart yoktur.

Mortalite %5’in altinda olup prognoz iyidir.

Killip sinif 2: Akciger alanlarinin yarisindan azinda pulmoner konjesyon veya S3 duyulur.

Hafif derecede sol ventrikiil yetmezligi mevcuttur. Mortalite %6-10 arasindadir.

Killip simif 3: Siddetli sol ventrikiil yetmezligi ile birlikte pulmoner 6dem tablosu goriiliir.

Prognoz kotiidiir, mortalite %20-30 arasinda seyreder.

Killip simif 4: Kardiyojenik sok klinigi bulunmasidir. Tedavi edilmez ise eger mortalite

%380’1in tizerindedir.

Mortalite belirleyicileri arasinda ileri yas, diisiik sistolik tansiyon, Killip smifinin birden

biiylik olmas1 ve tagikardi sayilabilir.

2.4.3. Elektrokardiyografi (EKG)

Elektrokardiyografi, (EKG) miyokard iskemi/infarktiisii tan1 ve takibinde temel bir aragtir.
Gogiis agrist ile acil servise bagvuran ve akut miyokard infarktiisii siiphesi olan hastalara
10 dakika i¢inde EKG c¢ekilmesi ve bir uzman hekimce yorumlanmasi onerilmektedir
(2017 ESC Guidelines for the management of acute myocardial infarction in patients
presenting with ST-segment elevation, 2017). Ozellikle ST segmenti ve T dalga
degisiklikleri miyokardiyal hasarlanmay1 gostermede degerlidir. ST segment degisiklikleri,
T dalga degisikliklerine gore iskemiyi tanimada daha duyarlidir. Klinik basvuru aninda
cekilen EKG’nin duyarliligi %60 ve ozgiilliigli %90°1 gegmez. Bu oranlar sonrasinda
objektif bir parametre olmakla beraber EKG’nin diger tani araglari ile birlikte kullanilmasi
gerektigi sdylenebilir.

Akut koroner sendrom ile bagvuran hastalarda EKG’de ST segment degisimine gore iki
17



farkli tan1 konabilir. Bunlar ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI) ve ST
segment yiikselmesi olmayan miyokard enfarktiisii (NSTEMI) olarak ayrilabilir. Bu ayrimi
yapmak, takip edilecek tedaviyi belirlemede son derece onemlidir. Bir ¢alismada ise acil
servisten normal EKG var denilerek taburcu edilen hastalarin %5’inde AMI veya kararsiz

angina tespit edilmistir (Mccarthy et al. 1990, Rouan et al. 1989).

Dérdiincii Evrensel Miyokart Infarktiisi Tanimi Kilavuzuna gore tami &zellikleri

belirlenmistir. Taniya yonelik kriterler Tablo-3’de gosterilmistir.

Tablo-3: ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii Hastalarinda EKG Tami Kriterleri
(Thygesen et al, 2012)

V2 ve V3 harig birbiri ile iligkili iki derivasyonda yeni gelisen >1 mm ST segment

elevasyonu

V2 ve V3’de >40 yas erkeklerde >2 mm ST segment elevasyonu

V2 ve V3’de <40 yas erkeklerde >2.5 mm ST segment elevasyonu

V2 ve V3’°de kadinlarda >1.5 mm ST segment elevasyonu

V7, V8, V9 derivasyonlarinda (posterior derivasyonlar) >0.5mm (<40 yas

erkeklerde >1 mm ST segment elevasyonu)

V3R, V4R derivasyonlarinda (sag derivasyonlar) >0.5 mm (<30 yas erkeklerde >1

mm ST segment elevasyonu

Yeni gelistigi diisiiniilen veya daha dnceden bilinmeyen sol dal blogunun (LBBB) iskemik
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semptomlar varliginda erken invaziv girisim endikasyonu oldugu ESC 2016 israrct ST
segment elevasyonu ile basvuran akut miyokard infarktiisii kilavuzunda kabul edilmistir.
EKG’de LBBB bulunan hastalarda AMI kriterleri agisindan Sgarbossa kriterleri

tanmimlanmistir (Apple, 1999). Yiiksek spesifitesi, diisiik sensivitesi mevcuttur. Bu Kriterler

sunlardir:

. R dominant derivasyonlarda >1mm ST segment elevasyonu; 5 puan
. V1-3 derivasyonlarda >1mm ST segment depresyonu; 3 puan

. S dominant derivasyonlarda >5mm ST segment elevasyonu; 2 puan

3 puan ve iizeri %90 spesifite ile tan1 koyar.

Akut miyokard infarktiisii EKG bulgularina gore lokalize edilebilir. EKG’deki ST

elevasyonunun derivasyonlara gore infarktiis lokalizasyonu Tablo-4’ de gosterilmistir.

Tablo-4: EKG Bulgularina Gére MI Lokalizasyonu

Infarktiis Lokalizasyonu Primer EKG Degisikligi Olan Derivasyonlar
Anterior V3-V4

Septal V1-V2

Anteroseptal V1-V4

Lateral Dl-aVL + V6

Yiiksek Lateral Dl-aVL

Anterolateral Dl-aVL + V3-V6

Yaygin Anterior Dl-avVL + V1-V6
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Inferior l-111-aVF

Inferolateral [1-111-aVF + V5-V6 + DI-Avl
Inferoseptal l-11-aVF + V1-V3
Anteroinferior (Apikal) lI-11l-aVF + V1-V4

Sag V3R, V4R

Posterior V7,V8, V9

2.4.4. Laboratuvar

Gilinlimiizde akut miyokard infarktiisii tanisinda laktat dehidrogenaz/LDH, kreatin

kinaz/CK ve aktivite kreatin kinaz-MB/CK-MB gibi geleneksel 6l¢iimlerin yerine, daha

duyarli ve 06zgil olan troponin T/TnT, troponin I/Tnl, kiitle CK-MB gibi enzimler

kullanilmaktadir.

Bunlarin kanda yiiksek saptanmasi tanisal agidan 6nem arz etmektedir ancak kalp dis1

dokularda ve sekonder miyokard iskemisi yapan durumlarda da yiikselebilecegi akilda

tutulmalidir.

Bu belirteclerin kanda yiikselis ve normale donme zamanlar1 Tablo-5’de gosterilmistir (JE

Adams et al, 1990).

Tablo-5: STEMI’ de Molekiiler Biyobelirte¢ Zamanlar1 (JE Adams et al, 1990)

Belirtec

Ilk vyikselis icin | Pik  artis
zaman araligi (s) ortalama

(reperfiizyon
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i¢in | Normale

zaman | saati

donme



yokken) (s)
CK-MB 3-12 24 48-72's
Troponin-I 3-12 24 5-10 giin
Troponin-T 3-12 12-48 5-14 giin
Miyoglobin 1-4 12 24s
Laktat dehidrogenaz 10 24-48 10-14 giin

2.4.4.1. Laktat Dehidrogenaz (LDH)

Sitoplazma kaynakli bir enzim olup, iskelet kasi, karaciger, kalp, bobrek ve kan
hiicrelerinde yiiksek aktiviteye sahiptir. Bes adet izoformu mevcuttur. LDH-1 kalpte
baskin olan izoformudur. MI baslangicindan itibaren 8. Saatte yiikselmeye baslar ve 3-6
giinler arasinda pik yapar. 1-2 hafta yiiksek kalir. Giiniimiizde kullanim amaci geg
bagvuran hastalarda diger belirte¢ler normale donmiis ise eger akut, subakut ayrimini
yapmaktir (Cengel and Tavil, 2004). LDH-1/LDH-2 >1 olmasi MI i¢in duyarli ve

Ozgiildiir. Kan 6rnegi alinirken dikkatli olunmalidir, hemoliz LDH-1 aktivitesini artirir.

2.4.4.2. Kreatinin Kinaz ve izoformlari

Kreatinin Kinaz (CK) yiiksek enerjili fosfatlarin adenozin trifosfat (ATP)‘tan kreatine
transferini saglayan bir enzimdir. Stoplazmada bulunur. 3 izoformu bulunur. CK-MM tiim
dokularda bulunan dominant formudur. CK-BB beyin, bobrek ve gastrointestinal sistemde
bulunur. CK-MB kalp, iskelet kasi ve az miktarda ince barsak, diyafram, uterus, dil ve

prostatta bulunur. Kalpte baskin formu CK-BB’dir ancak spesifik olan izoformu CK-
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MB’dir. MI sonras1 3-12 saate yiikselir, 24 saatte pik yapar ve 2-3 giinde normale doner.
Erken reperfiizyon “’wash-out’> fenomenine neden olarak erken ve yiiksek
konsantrasyonda pik yapmasina sebep olur (Apple et al. 1995, AS 2011). Herhangi nedenli
bir miyokard hasari CK-MB’de artisla sonuglanir. MI disinda kardiyak kontiizyon,
elektriksel hasar ve miyokardit bu artisa neden olabilir. Iskelet kas1 hasarinda artis
izlenebilir. Bobrek yetmezligi ve hipotiroidizm ise klirensinin bozularak yalanci pozitif

saptandigi durumlardir.

Total CK ve CK-MB seviyeleri infarktiis biiyiikliigi ile koreledir ve prognozun tayininde

kullanilabilir.

2.4.4.3. Miyoglobin

Nekroz baslangici ile birlikte ilk 1-4 saatte yiikselmeye baslar. 24 saat serumda yiliksek
kalir. Diisiik molekiiler agrilikli bir proteindir. Miyokard icin spefisik olmadigi gibi
kaslarla ilgili major ve mindr her tiirlii travmada yiikselebilir. Bu nedenden dolay1 akut
miyokard infarktiisiinde kullanim1 oldukga kisithdir. Ozgiilliigii olmadig icin klinikte esas

onemi pozitif prediktif degerinden ¢ok negatif prediktif degerinin olmasidir.

2.4.4.4 Troponinler (Tn)

Troponin ¢izgili kas (iskelet ve kalp kas1) kasilmasi i¢in gerekli sarkomerik kalsiyum
diizenleyicisidir (Gomes et al, 2002). Aktin ve miyozin bantlar1 arasindaki etkilesimde
onemli rol oynarlar. Kalp kasi hasarinin duyarli ve 6zgiil belirtegleridir. Kalp ve iskelet
kasinda kasilmada anahtar rol oynayan aktin filamenti 3 komponentten olusur. Bunlar F-
aktin, tropomiyozin ve troponin molekiilleridir. Tropomiyozin istirahat halinde F-aktin
zincirlerinin aktif bolgelerini orterek aktin ve miyozin arasinda kontraksiyona neden olan

etkilesimi engeller. Troponin kompleksi ise 3 molekiilden olusur. Bunlar:

. Troponin-I (Tnl); Aktine baglanarak aktin ve miyozin etkilesimini inhibe eder.
. Troponin-T (TnT); Troponin kompleksinde tropomiyozine baglanr.
. Troponin-C (TnC); Troponin kompleksinde kalsiyuma baglanir.
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Kalp dokusunda daha yiiksek diizeyde bulunurlar, saglikli kisilerde dolasim diizeyleri
diisiik konsantrasyondadir. Bu nedenle klinik sensiviteleri yiliksektir (Wu 2011, Antman et
al, 1998). TnT ve Tnl hem kalp hem de iskelet kasinda bulunur. Farkli genler tarafindan
kodlanmasi nedeniyle fakli tiirden antikorlar olusturulabilmistir. Buda kalbe spesifik ¢cTnT
ve c¢Tnl ol¢iilebilmesine olanak saglamistir. Spesifitelerinin yiiksek olmasi ise bu iki kalbe
spesifik izoformdan kaynaklanmaktadir. Akut miyokard infarktiisii sonrasi ortalama 3-12
saatte yiikkselmeye baslar. 24 saatte pik yapar ve 7-14 giinde normale déner (Collinson et
al, 2001). CK-MB’nin aksine iskelet kas hastaliklar1 ve travmadan etkilenmezler. Renal
yetmezlik hastalarinda ¢cTnT yiiksek saptanabilir ancak cTnl bu durumdan daha az etkilenir

(Bhayana et al, 1995).

Miyokardit, pulmoner emboli, sepsis, septik sok, bobrek yetmezligi, inme, konjestif kalp

yetmezligi, siroz ve hipotiroidi de troponin diizeylerinde yiikselme izlenebilir.

Kardiyak biyobelirteglerin yiikselme ve pik yapmalarina yonelik siireler Sekil-2° deki
grafikte gosterilmistir (Murphy and Lloyd, 2007).

Myoglobin
and CK isoforms
50 Troponin
(large MI)

L/L

Multiples of the upper limit of normal
S

Sekil-2: Kardiyak biyobelirteclerin yiikselme ve pik yapma zamanlar1 (Murphy and Lloyd,
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2007)

2.4.5 Tedavi

ST elevasyonlu miyokard infarktiisii tanisi sonrasi tedavi basamaklarina ivedilikle
baglanmalidir.  Optimal tedavi iskemik semptomlarin  giderilmesi ve olasi
komplikasyonlarin 6nlenmesine yonelik olmalidir. Tanmi kesinlesince antitrombosit,
antiiskemik, fibrinolitik tedavi veya koroner anjiyoplasti ve cerrahi tedaviye zaman
kaybedilmeden baslanmalidir. Tedavide ana hedef okliide olan koroner arterde akimi
yeniden saglamaktir. Sekil-3’de STEMI hastalarinda ilk tibbi temastan reperfiizyona kadar

gecen siire hedefleri ve stratejileri gosterilmistir.

Total ischaemic time |
I elay System delay |
-
. BB e Ems
© © Primary <so' .
Qo > Reper fusion
£120 min ~—p= Pl =, .
/ | ’ strategy (Wire crossing)
el STEMI

diagnosis -y Time
to POI?

/ .A’;\." /
‘ A \
| 1 }x } v l el Fibrinolysis <*9" Reperfusion
&ﬁ / % MG 120 min ——ps strategy — ™ (Lytic bolus)
Y e \ Non-PCl centre
% ae J\/\ Primary <60’ Reper fusion
R —>

PCi ® (Wire crossing)

» STEMI strategy
FMC: PCl centre diagnosis
I System delay |
T e 4 fotal Ischaemic time |

Sekil-3: Ik tibbi temasdan reperfiizyona kadar gegen siire hedefleri ve strateji segimi

(2017 ESC guidlines for the Managment of AMI-STEMI, 2017)

Tedaviye baslama zamani ile basarili reperflizyon tedavisi kurtarilan miyokard doku
biiyiikliigii ile yakindan iligkilidir (Trialists, 1994). Semptomun baslamasi ile reperfiizyon

arasindaki siire ne kadar uzarsa mortalitede de o kadar artmaktadir (De Luca et al, 2003).
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Uzayan her yarim saat yillik mortalitede %8’lik rolatif bir artisa neden olmaktadir (De
Luca et al, 2004).

[k safhada agrinin giderilmesi, anksiyetenin azaltilmasi, miyokard is yiikiinii ve oksijen
tilketimini azaltacaktir. Agrinin giderilmesi i¢in intravendz (IV) opioidler kullanilir.
Bunlardan en sik kullanilani morfin olup, 4-8 mg olarak uygulanir. En sik yan etkisi
bulanti ve kusmadir. Antiemetiklerle beraber kullanilmasi ile bu yan etkiden kaginilabilir.
En ciddi yan etkisi ise solunumun baskilanmasidir. Solunumun baskilanmas1 durumunda
ventilasyon destegi gerekebilir. 2017 ESC STEMI kilavuzuna gore giincel olarak artik
rutin oksijen tedavisi dnerilmemektedir. Oksijen satiirasyonu <%90 veya parsiyel oksijen

basinc1 <60 mmHg olan hastalara oksijen destegi verilmesi 6nerilmektedir.

Semptomlarin baglamasindan 12 saat i¢inde tanis1 konulan hastalarda 120 dakikadan az bir
sirede PKG yapilan bir merkeze yonlendirilmesi miimkiinse hasta nakledilir. Kap1 tel
zaman1 120 dakikadan fazla olacaksa fibrinolitik tedavi verilmesi planlanir ve 10 dakika
icinde bolusu yapilir. Semptom baslangicindan 12-48 saat icerisinde bagvuran hastalarda
semptomlar devam ediyor, hemodinamik instabilite veya aritmi durumlarindan birisi
mevcut ise PKG agisindan degerlendirilmelidir. Asemptomatik hastalarda ESC kilavuz
onerisine gore Ila endikasyon ile PKG yapilabilir. Semptom baslangici lizerinden 48
saatten fazla siire gecmis ise ve hasta asemptomatik, hemodinamik agidan stabil ve aritmi
yok ise PKG ESC’ye gore sinif III 6neri sinifi ile 6nerilmez. Semptomlar: devam eden,
hemodinamik instabilitesi bulunan ve aritmisi olan hastalara siireden bagimsiz PKG

yapilmalidir.

2.4.5.1. Primer Perkiitan Koroner Girisim (PKG)

STEMI hasta gurubunda primer PKG ilk defa 1982 yilinda uygulanmistir. 1986 yilinda ise
PUEL ve arkadaslar1 tarafindan intrakoroner stent implantasyonu gergeklestirilmistir (Steg
et al, 2003). 1990’11 yillarin basinda stentlerin uygun implantasyonu ve ikili anti trombosit
tedavi stratejisinin gelistirilmesi sayesinde stent trombozu sorununun O6nemli oranda
cOziilmesiyle birlikte trombolitik tedavi ile karsilastirilmali calismalar yapilmis ve
trombolitik tedaviye alternatif olarak 6nem kazanmaya baslamistir. STEMI da uygulanan
PKG islemleri 3’e ayrilabilir. Bunlar; primer (birincil) PKG, farmakolojik reperfiizyon ile
birlikte uygulanan kolaylastirilmig PKG, ve farmakolojik reperfiizyon basarisiz oldugunda
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uygulanan kurtarict PKG’dir. Primer PKG es zamanli veya oncesinde fibrinolitik tedavi
uygulanmaksizin yapilan anjiyoplasti ve/veya stent implantasyonu islemidir. Primer PKG
islemi tecriibeli kardiyologlarin siirekli bulundugu yerlesik kardiyoloji programi olan

hastanelerde yapilmalidir.

Trombolitik tedavide oldugu gibi primer PKG’de de semptomlarin baslangici ile
reperfiizyon arasinda gegen siire kardiyak sonuglar i¢in en 6nemli kriterdir. Primer PKG ile
mekanik olarak saglanan perfiizyonda IRA agikligi oram fibrinolitik tedaviye gére daha
fazladir. Ayrica fibrinolitik tedavi sonras1 goriilen ve oldukca mortal seyreden intrakranial
kanamadan da kag¢milmis olur. Ancak bu tedavi yontemindeki en 6nemli sorun primer
PKG yapan bir merkeze ulasim i¢in gegen siiredir. CAPTIM ve PRAGUE-2 ¢alismalarinda
goriildiigi tizere ilk 3 saat igerinde iki tedavi stratejisinin de mortaliteyi azaltmadaki etkisi
benzer saptanmistir (Widimsky et al. 2003, 6rg Hausleiter et al. 2003). Ancak 3 saat
tizerinde ise primer PKG lehine olumlu fark saptanmistir (Collaborators, 2003). Benzer
bulgular PCAT meta analizi (Wienbergen et al, 2001), MITRA ve MIR kayitlarinda da
bulunmustur (Keeley et al, 2003). 23 calismanin meta analizinde primer PKG’de inme

fibrinolitik tedaviye gore anlamli olarak azalmistir (Wu et al, 2002).

Yiiksek riskli hastalarda primer PKG 6n planda tutulmalidir. NRMI ( National Registry of
Myocardial Infarction) ¢alismasinda yiiksek riskli hastalar degerlendirildiginde Killip sinif
IT ve tstlindeki hastalarda primer PKG ile trombolitik tedaviye gore, 6lim ve istenmeyen
kardiyovaskiiler olaylarda anlamli derecede azalma saptanmistir (Huynh et al, 2009). Bu
etkiler uzun donem takiplerde de incelenmis olup 30 giinden sonra iistiinliikk azalarak

devam etmistir (Ziljstra et al. 1999, The PCAT investigators, 2003).

Sok hastalarinda tercih edilen tedavi segenegi primer PKG’dir (Hochman et al, 1999).
Kardiyojenik sok hastalarinin incelendigi SHOCK calismasinda erken donemde yapilan
PKG sonucunda mortalitede medikal tedavi veya ge¢ revaskiilarizasyon uygulanan hasta

koluna gore anlamli derecede azalma saptanmustir (Investigators, 1993).

2.4.5.2. Trombolitik Tedavi

Erken donemde uygulanan trombolitik tedavinin yarari ilk kez 1986°da ortaya konmustur
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(Bonnefoy et al, 2009). Yapilan bir¢ok c¢alismada trombolitik tedavinin basarisi
gosterilmistir. Ancak trombolitik tedavi uygulanan hastalarda damar acikli§inin idamesi
%50-60 hastada miimkiin olabilmektedir. Ek olarak, %10-20 hastada reokliizyon, %1-2
hastada ise hemorajik inme gelismektedir. Agr1 baslangicindan sonraki ilk 3 saat
trombolitik tedavinin en etkili oldugu dénemdir. ilk 3 saaatten sonraki dénemde hem
etkinligi azalmakta hemde komplikasyon orani artmaktadir. Semptom baslangicindan
itibaren 12 saat icerisinde uygulandiginda faydasinin oldugu ve ne kadar erken uygulanirsa
bu faydanin arttig1 gosterilmistir (Sgarbossa et al. 1996, Baigent et al. 1988, Weaver et al.
1993). Trombolitik tedavinin ilk 2 saatte uygulanmasi ise mortalitede belirgin azalma
saglar. STEMI ile bagvuran, semptomlar1 12 saatten kisa siiredir devam eden ve primer
PKG olan bir merkeze sevk i¢in 120 dakikadan daha fazla siire gerekli olan hastalara
trombolitik tedavi uygulanmalidir. Trombolitik tedavi karari alinan bir hastaya ilk 10
dakika i¢inde tedavi baslanmalidir (2017 ESC guidlines for the Managment of AMI-
STEMI, 2017).

Diinya ¢apinda en yaygmn kullanilan trombolitik ajan fibrin nonspesifik olan
streptokinazdir. Dolasimdaki plazminojeni aktive ederek sistemik litik etki gosterir.
Allerjik reaksiyonlar ve Bezold-Jarish reaksiyonu siktir. 90. dakikada damar agiklik orani
%50’dir. Alteplaz/t-PA, reteplaz/r-PA ve tenekteplaz/TNK-tPA fibrin spesifik ajanlardir.
Sistemik litik duruma neden olmamakla birlikte reteplaz fibrinojenin tilkenmesine neden
olur. Allerjik reaksiyon yapmazlar. 90. dakikada damar aciklik oranlart %80’ dir.
Streptokinaza gore mortalite oranlar1 daha diisiiktiir. Ancak intrakraniyal kanamada hafif
bir artigsa neden olurlar (Sade ve Oto, 2004).

Fibrinolitik ajanlarin verilis siiresi ve dozlar1 Tablo-6’da gosterilmistir.

Fibrinolitik tedavinin mutlak ve rolatif kontrendikasyonlar1 mevcuttur. Mutlak
kontrendikasyonlar; herhangi bir zamanda hemorajik inme veya intrakranial kanama
Oykiisii, son 6 ay i¢inde iskemik inme, merkezi sinir sistemi hasar1 veya neoplazmi veya
arteriyovendz malformasyon, yakin zamanli major travma/cerrahi/ kafa yaralanmasi (son
bir ay iginde), son bir ay icinde gastrointestinal kanama, bilinen kanama bozuklugu
(menstriiasyon hari¢), aort diseksiyonu ve son 24 saat igerisinde yapilmis basi
uygulanamayan ponksiyondur. Rélatif kontrendikasyonlar: ise; son 6 ay iginde gegici

iskemik atak, oral antikoagiilan tedavi, gebe veya postpartum 1 hafta i¢inde olma, direngli
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hipertansiyon (SKB >180 mmHg ve/veya DKB >110 mmHg), ilerlemis karaciger hastaligi,

enfektif endokardit, aktif peptik {ilser ve uzamis veya travmatik resiisitasyondur.

Tablo-6: Fibrinolitik ajanlarin dozlari ve verilis siireleri

Mlac Tedavi uygulama
Streptokinaz 30-60 dk i¢inde IV 1.5 milyon iinite
Alteplaz 15 mg IV bolus

30 dk i¢inde 0.75mg/kg IV (50 mg’a kadar)

60 dk icinde 0.5mg/kg IV (35 mg’a kadar) inflizyon

Reteplaz 30 dk arayla uygulanan 10 tinite + 10 tinite IV bolus
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Tenekteplaz Tek IV bolus

<60 kg ise 30mg (6000 1V)

60 ila <70 kg ise 35mg (7000 1U)
70 ila <80 kg ise 40mg (8000 1U)
80 ila <90 kg ise 45mg (9000 IU)
>90 kg ise 50mg (10000 IU)

> 75 yas hastalarda yar1 doza diisiiriilmesi Onerilir.

2.4.5.3. Kurtarici Perkiitan Koroner Girisim

Basarili bir trombolitik tedavi sonrasi hastalara 2-24 saat i¢inde koroner anjiyografi
yapilmalidir (2017 ESC guidlines for the Managment of AMI-STEMI, 2017). Ancak %35
hastada trombolitik tedavi basarili olmaz ve kurtarict PKG gerekir (Baigent et al. 1988,
Della et al. 1990). Kurtarici PKG fibrinolitik tedavi sonrasi koroner arter tikanikliginin
devam etmesi halinde yapilan PKG olarak tanimlanir. Trombolitik tedavi basarisizligi kotii
prognozla iligkili bulunmustur. Kalp yetmezligi, tekrarlayan iskemi ve azalmis sol
ventrikiil fonksiyonu goriiliir (Sutton et al. 2004, Meyer et al. 1982). Tekrar trombolitik

verilince ise kanama riski belirgin olarak artar (Ellis et al, 1994).

ESC 2017 STEMI kilavuzuna gore 60-90. dakikada ST rezoliisyonu <%50 olur ise
kurtarict PKG Onerilmektedir. Yapilan c¢alismalarda fibrinolitik tedavi basarisizlig
durumunda yapilan kurtarict PKG ile mortalite ve LV fonksiyonlarinda diizelme

saptanmustir (Gershlick et al, 2005).

2.4.6 Reperfiizyon Tedavisinin Degerlendirilmesi
2.4.6.1 Miyokard Infarktiisiinde Tromboliz (TIMI) Smiflamasi
Reperfiizyon tedavisinin degerlendirilmesi amactyla koroner akim tanimlamasi yapilmigtir.
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Bu tanimlama miyokard infarktiisiinde tromboliz (TIMI) olup Tablo-7 de gosterilmistir.

Tablo-7: TIMI Siniflamast

TIMI O Lezyon sonrasina kontrast madde gegisi hi¢ yoktur

TIMI 1 Lezyon sonrasimna kontrast madde gecer, fakat distal

koroner yatak tam olarak dolmaz

TIMI 2 Lezyon sonrasi distal koroner yatak dolar ancak

gecikmeli olarak dolar

TIMI 3 Lezyon sonrast normal koroner akim mevcuttur

Gusto-1 c¢alismasinda trombolitik tedavi ile 90.dakikadaki arter agikligit TIMI akim
skorlamasina gore bakildiginda 30 giinliik mortalite TIMI 0-1 olanlarda %8.6 iken, TIMI 3

olanlarda %4 olarak bulunmustur (Anderson et al, 1996).

2.4.6.2 infarkt iliskili Arter Aqikhigi ve Tanimi

Akut koroner sendromdan sorumlu tikali ya da daralmis olan koroner artere infarkt iligkili
arter (IRA) denir. IRA agikh@ginm iyi klinik sonlanimlarla iliskili bulunmustur. PAMI
calismasinda TIMI-3 akimla basvuran hastalarda iyi sol ventrikiil islevleri, azalmig
kardiyovaskiiler olay sikligi, orta ve uzun vadede azalmis mortalite ile uyumlu

bulunmustur (Stone et al, 2001).

2.5. ST SEGMENT YUKSELMESIZ MiYOKARD iINFARKTUSU (NSTEMI)

2.5.1. Anamnez
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NSTEMI'nin tipik klinik belirtisi; retrosternal veya sol prekordiyal yerlesimli, yanma,
sikistirma, baski tarzinda, sol kola, ¢eneye, sirta yayilim gosterebilen, bazen nefes darligi,
terleme, basdonmesi, ¢arpinti, bulanti ve kusma yakinmalarinin eslik ettigi ve 15-20 dakika

sliren ve nitrata cevap verebilen bir agr1 tipindedir.

Ancak atipik belirtiler de seyrek gorilmemektedir (Canto et al, 2002). Bu belirtiler
epigastrik agri, sindirim zorlugu, bigak saplanir gibi, bazen ploretik bir agriya benzeyen
gogiis agris1 veya giderek artan nefes darligini igerir. Atipik belirtiler daha ¢ok yash (>75
yas ) hastalarda, kadinlarda, diyabet, kronik bobrek yetmezligi veya demans olan kisilerde
gozlenmektedir (Canto et al. 2002, Culic et al. 2002). Anjinal yakinmalar1 olmayan veya
atipik semptomlart olan AKS olgularina tahmin edilenden daha yiiksek oranda

rastlanilmaktadir (Canto et al, 2000).

2.5.2. Fizik muayene

Fizik muayene genellikle normaldir. AKS’yi taklit edebilecek diger tanilar1 ekarte etmek
(0rn. akciger embolisi, aort diseksiyonu, perikardit), risk siniflamasi yapmak, gelisen kalp

yetmezliginin tanisini1 koymak amaciyla fizik muayene yapilmasi ¢ok 6nemlidir.

2.5.3. Elektrokardiyografi

AKS klinigi ile bagvuran olgularda ilk tibbi bagvurudan sonraki ilk 10 dakika i¢inde (hasta
acil servise geldiginde veya hastaneye gelmeden Once tibbi yardim ekibiyle ilk temas
aninda) elektrokardiyogram (EKG) c¢ekilmeli ve uzman doktor tarafindan hemen
yorumlanmalidir (Diercks et al, 2006). NSTEMTI’nin karakteristik EKG anormallikleri, ST
¢okmesi veya gegici yiikselmesi ve/veya T dalgasi degisiklikleri seklindedir (Savonitto et
al. 1999, Thygesen et al. 2007). Miyokard enfarktiisiiniin erken evrelerinde sivrilesmis
hiperakut T dalgalart tek bulgu olabilir. Israrc1 ST-ylikselmesi (> 20 dk) farkli bir
tedaviyi gerektiren STEMI'yi diisiindiiriir. ilk ¢ekilen EKG normalse veya kesin sonug
vermiyorsa, hastada semptomlar gelistiginde ilave EKG’ler ¢ekilmeli ve EKG kayitlari
asemptomatik durumda elde edilenlerle karsilastirilmalidir. Daha once ¢ekilmis bir EKG
kaydinin varligi 6zellikle sol ventrikiil hipertrofisi gibi eslik eden kardiyak patoloji veya
eski bir miyokard infarktiisii varliginda deger tasiyabilir (Fesmire et al, 1998). Sol dal
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blogu (LBBB) ve sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) yoklugunda yeni horizontal veya
downsloping tarzda 0.5 mm’den fazla ST depresyonu ve/veya 1 mm’den fazla T dalga
negatifligi NSTEMI’de kabul géren EKG anormallikleridir (Savonitto et al, 1999). ST
segment depresyonu olan derivasyon sayist ve ST segment depresyonunun biytikliigii
iskeminin yayginligi ve prognoz ile ilgili bilgi verebilir (Cannon et al, 2004). Ayn yiizeyi
gosteren iki ve daha fazla derivasyonda 0,5 mm’den fazla ST segment depresyonu klinikle
uyumlu ise AKS‘yi géstermede yiiksek deger tasir ve prognoz ile iliskilidir (Thygesen et
al, 2007). 2 mm‘den fazla ST depresyonu yaklasik 6 kat artmis mortalite riski ile iligkilidir
(Holmvang et al, 2003). Anterior gogiis derivasyonlarda derin, simetrik T dalga negatifligi
siklikla proksimal sol 6n inen arterdeki (LAD) 6nemli darlikla birliktelik gosterir (Hyde et
al. 1999, Kaul et al. 2001).

EKG ¢ekimleri ilk bagvurudan sonraki en azindan 3. 6. 9. ve 24. saatte, goglis agris1 veya
semptomlar niiks ettiginde hemen yinelenmelidir. Tamamen normal bir EKG’nin NSTEMI
olasiligim1 ekarte etmedigi bilinmelidir. Yapilan ¢aligmalar normal EKG nedeniyle acil
tinitelerinden taburcu edilen olgularin %5’ ine sonradan akut miyokard infarktiisii (AMI)
veya USAP tanisinin kondugunu gostermistir (Rouan et al, 1989). Yine yapilan bir
calismada, AMI hastalarinda ilk alinan EKG’nin hastalarin %45’inde tanisal olmadig1 ve

yine hastalarin %20’nde normal oldugu saptanmustir (Fesmire et al, 1998).

2.5.4. Goriintiileme
2.5.4.1. Invaziv Olmayan Gériintiileme Teknikleri

Ulasilabilirligi kolay olmasi nedeniyle AKS’de ekokardiyografi en 6nemli goriintiileme
yontemidir. Tecriibeli kisiler tarafindan bakildiginda iskemi sirasinda gegici segmental
hipokinezi veya akinezi saptanabilir. Pulmoner emboli, aort diseksiyonu, aort darligi,
hipertrofik kardiyomiyopati ve perikard efiizyonu gibi ayinici tanilar da tanimlanabilir

(Cheitlin et al , 2003).

Stres testinin kararsiz anginasi olan hastalarda yapilmasmin kontrendike oldugu
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diisiiniilmektedir. Bunun nedeni anstabil plak varliginda artmis kardiyak yiik ile birlikte
akut okliizyon riskinin ortaya c¢ikmasidir. Buna ragmen diisiik ve orta riskli olan
hastalardan en az 12-24 saat boyunca gogiis agnisi ve Kalp yetersizligi semptomlari
olmayanlarda stres testi giivenle yapilabilir. Egzersiz yapamayacak durumda olan hastalara
farmakolojik stres testi yapilmasi diistiniilebilir. Farmakolojik stres testi dobutamin veya
bir vazodilator olan adenozin veya regadenoson ile yapilabilir (Manual of Cardiovascular
Medicine, Brian P. Griffin, 4.edition, 2013).

Gilintimiizde iskeminin belirlenmesi i¢in multidedektorlii bilgisayarli tomografi (BT) cihazi
yaygin olarak kullanilmamakla birlikte bu cihaz koroner anatominin dogrudan
goriintiilenmesini saglamaktadir. Cesitli ¢alismalarda tarama testi olarak kullanilmis ve
normal olmasi halinde yiiksek negatif 6ngordiiriicii degerler ve/veya milkkemmel sonuglar
bildirilmistir (Hoffmann et al. 2009, Rubinshtein et al. 2007, Meijboom et al. 2007,
Hollander et al. 2009, Chang et al. 2008). Bu sonugla koroner BT anjiyografi gogiis

agrisinin AKS ve diger nedenlerinin ayriminda yardimci olabilir.

2.5.4.2. Invaziv Goriintiileme (Koroner Anjiografi)

Koroner anjiyografi, KAH nin varligi ve siddet derecesi hakkinda benzersiz bilgiler
sagladigindan altin standart bir incelemedir. Hastaya ait EKG bulgulart ve
ekokardiyografide goriilen bolgesel kalp duvari hareket anormallikleri eklendiginde

koroner anjiyografi bulgular1 siklikla suclu lezyonun tanimlanmasina olanak tanir.

2.5.5. Ayiric1 Tamilar

Bircok kalp veya kalp dist rahatsizhk NSTEMI’yi taklit edebilmektedir. Hipertrofik
kardiyomiyopati ve kalp kapak hastaligi (6rn: aort darligi veya aort yetersizligi) gibi altta
yatan kronik patolojiler tipik NSTEMI semptomlari, yiikselmis kardiyak biyobelirtecler ve
EKG degisiklikleriyle iliskili olabilmektedir (Hasdai et al, 2003). Farkl: etiyolojilere sahip
miyokardit, perikardit veya miyoperikardit NSTEMI‘nin tipik anjinasin1 andiran go6giis
agris1 ve kardiyak biyobelirteclerde artis, EKG degisiklikleri ve kalp duvari hareket
bozukluklariyla birlikte olabilmektedir. Gribal enfeksiyona benzer atesli bir rahatsizlik
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yukarida belirtilen patolojilerden dnce ortaya ¢ikar veya bunlara eslik eder.

Yasami tehdit edici kalp dis1 rahatsizliklar da diglanmalidir. Bu rahatsizliklar arasinda
bulunan akciger embolisine nefes darlig1, gogiis agnisi, EKG degisiklikleri ve NSTEMI‘da
goriilen kardiyak belirteglerde yiikselmeler eslik edebilmektedir. D-dimer, ekokardiyografi
ve BT tercih edilen tanisal testlerdir. Alternatif bir goriintiileme teknigi olarak pulmoner
arterin MRG anjiyografisi ¢ekilebilir. Onemli bir ayinic1 tan1 olarak aort diseksiyonu da
g0z Oniine alinabilir. Diseksiyon koroner arteri de igine aldiginda aort diseksiyonunun bir
komplikasyonu olarak NSTEMI olusabilir. Ayrica, inmeye de EKG degisiklikleri, kalp
duvari hareket anormallikleri ve kardiyak belirte¢ diizeylerindeki artis eslik edebilir.

2.5.6. Prognozun Degerlendirilmesi

NSTEMI, uzun ve kisa vadede iskemik olaylarin yinelenmesine, 6liim veya miyokard
infarktiisiine yol agabilen baska komplikasyonlara zemin hazirlayan kararsiz bir koroner
problemdir. Ik saatlerde NSTEMI genis bir risk spektrumuna sahip oldugu ve dzellikle ilk
saatlerde risk yiiksek oldugundan ilk basvurudan hemen sonra dikkatli bir risk
degerlendirmesi yapilmalidir. Risk degerlendirmesi hastaneden ¢ikana kadar siiregelen ve
her an tedavi stratejisini degistirebilen bir siiregtir. Koroner bakim initeleri AKS

hastalarinin takip ve tedavisinde bulunmasi gereken tinitelerdir (Hasin et al, 2005).

lleri yas, DM varligi, kronik bobrek hastaligi gibi genel risk faktorlerine ek olarak
hastaneye basvuruda tasikardi, hipotansiyon veya kalp yetmezligi varligi kotii prognozu
gosterir ve hizli tam1 ve tedavi gerektirir (Granger et al, 2003). Natriiiretik peptitlerden
BNP veya NT-proBNP yiiksek derecede duyarli olup sol ventrikiil islev bozuklugunun
saptanmasi i¢in oldukg¢a 6zgiil belirteglerdir. Retrospektif veriler NSTEMI’de BNP veya
NTproBNP diizeyleri yiikselmis hastalarda troponin 6l¢limlerinden bagimsiz olarak 6liim

oranlarinin ii¢ veya bes kat arttigin1 gostermistir (Thygesen et al, 2011).

Klinik karar verme siireci igin riskin sayisal degerlendirilmesi yararlidir. iskemi ve kanama
risklerini degerlendirme amaciyla farkli sonuglar ve zaman dilimleri igin birka¢ skor
gelistirilmigtir. Klinik uygulamada basit risk skorlar1 daha uygun ve tercih edilebilir

parametrelerdir.

Kisa ve orta vadede iskemik olaylar1 dngdren birkag risk skoru arasinda en yaygin bigimde
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GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) (Akut Koroner Olaylarin Global
Kayitlar1) (Fox et al, 2006) ve TIMI (Trombolysis in Myocardial Infarction) (Miyokard
infarktiisiinde tromboliz) (Antman et al, 2000) risk skorlar1 kullanilmaktadir.
Popiilasyonlar, sonuglar, zaman dilimleri ve yine baslangigtaki karakteristik 6zellikler,
hasta oykiisii, klinik veya hemodinamik belirtiler, EKG, laboratuvar 6l¢iimleri ve tedaviler
g0z Oniine alinarak belirlenen 6ngordiiriicii faktorler agisindan bazi farkliliklar mevcuttur.
Dogrudan karsilagtirmalara dayanan (de Araujo et al. 2005, Aragam et al. 2009) GRACE
risk skoru iyi bir ayirt edici giice sahip oldugundan hem hasta kabul hem de hastaneden
cikista riskin en dogru smiflandirmasini saglamaktadir (Sekil-4, Tablo-8). TIMI risk
skorunun (Tablo-9, Sekil-5) (bir ek skorlama sistemindeki yalnizca 6 degiskeni kullanarak)
kullanilmasi daha basit olmasina ragmen tanilar1 ayirt etmedeki dogruluk derecesi GRACE
risk skoruna gore daha diisiiktiir (Aragam et al, 2009). Bunun nedeni Killip sinifi, kalp hizt
ve sistolik kan basinci gibi kilit risk faktorlerini hesaba katmamasinda yatmaktadir (Khot et
al, 2003)

GRACE RISK SKORU(puan)

YAS(nl) SISTOLIK KB(mmHg) KILLIP SINIF
<40=0 <B0=63 Clas 1=0
40-49=18 B0-99=538 Clas II=21
50-39=36 110-119=47 Clas II1=43
60-69=55 120-139=37 Clas TV=64
70-79=73 140-159=26
=80=91 160-199=11
2200=0 KARDIYAK ARREST=43

KALP HIZI(dk) KREATININ(mg/dl)

<70=0 0-0.39=2 KARDIYAK ENZIMLERDE
70-89=7 0.4-0.79=5 ARTIS=15
90-109=13 0.8-1.19=8
110-149=123 1.2-1.59=11
150-199=36 1.6-1.99=14 ST SEGMENT
=200=0 2-3.99=23 DEGISIKLIGI=30
=4=31

Sekil-4 : GRACE Risk Skoru
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Tablo-8: Kaydedilmis hasta popiilasyonlarinda GRACE risk skoruna gore diisiik, orta ve

yiiksek risk kategorilerinde hastanede ve 6. aylarda 6liim oranlari

Risk kategorisi

(igte birlik dilim)

GRACE risk skoru

Hastanede mortalite
(%)

Diisiik <108 <1
Orta 109-140 1-3
Yiksek >140 >3

Risk kategorisi

(icte birlik dilim)

GRACE risk skoru

36

Hastaneden  cikistan
itibaren 6.aya kadar

olan mortalite (%0)



Diistik <88 <3
Orta 89-118 3-8
Yiksek >118 >8

Tablo-9: TIMI Risk Skorlamasi

TIMI Risk Skorlamasi Kriterleri

Puan Kriter

1 Yas >65

1 3 veya daha fazla kardiyovaskiiler risk
faktoriiniin olmast

1 Koroner arterlerde %50 ve lizeri daralma ile
seyreden koroner arter hastalig1

1 EKG’de ST segment degisikligi olmasi

1 Son 24 saat i¢inde ikiden fazla anjina ataginin
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varligi

1 Son bir hafta i¢ginde aspirin kullanilmas1

1 Artmis serum kardiyak biyobelirtegleri

NSTEAKS de TIMI nisk skorlamasi

TIMI risk skoru 14. giinde 6liim, ven1 vada tekrarlayan MI, acil
revaskiilarizasvon gerektiren siddetls, tekrarlayan
1skemi(%)

0-1 4.7

2 83

3 13,2

4 199

5 26,2

6-7 409

Sekil-5: TIMI Risk Skorlarina Gore Istenmeyen Olaylarin Goriilme Siklig
2.5.7. Tedavi
2.5.7.1. Antiiskemik ilaclar

Antiiskemik ilaglar ya miyokardin oksijen talebini (kalp hizini, kan basincini, onyiikii
diistirerek veya miyokardin kasilma yetisini zayiflatarak) azaltmakta ya da (koroner

vazodilatasyonu tetikleyerek) miyokarda giden oksijen miktarini artirmaktadir.

2.5.7.2. Betablokerler

Beta blokerler miyokardin oksijen gereksinimini ve kalbin is yiikiinii azaltir. Sagkalimi
tyilestirir, infarkt biiyiikliiglinli, ventrikiiler aritmileri ve tekrarlayan iskemiyi azaltir
(Krumholz et al, 1998). 2001-2004 yili arasinda 509 ABD hastanesindeki
NSTEMI/kararsiz anjina hastalarinin tedavisini takip eden CRUSADE (Kararsiz Anjina
hastalarinda hizli risk siniflandirmasi) kayitlarinda, beta bloker tedavisi alan hastalarin
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hastanede 6liim oranlar1 %34 oraninda azalmisti (%6,9°dan, %3,9°a P<0.001) (Miller et al,
2007).

2.5.7.3. Nitratlar

Nitratlarin temel etkileri damar diiz kasin1 gevseterek ven, arter ve arteriyol {izerinde
dilatasyondur. Endotelden bagimsiz olarak koroner (normal ve aterosklerotik) ve periferik
damarlarda vazodilatasyon yapar. Venodilatasyon etkisi ile preload'u diisilirerek
miyokardin duvar stresini Ve oksijen ihtiyacini azaltir. Yine dogrudan epikardiyal koroner
arterleri ve arteriyolleri dilate ederek daha ¢ok miktarda kanin iskemik alanlara sevkini
saglar. Ayn1 zamanda afterload't da azaltici etkileri vardir. AKS hastalarinda gogiis

agnisinin siiresini, sikligini ve tekrarini azalttigi bilinmektedir (Balbay ve ark, 2009).

Hastaneye kabulii gerektiren NSTEMI hastalarinda semptomlarin azaltilmast ve ST
¢Okmesinin diizelmesi agisindan intravendz (IV) nitratlar dil alt1 nitratlardan daha etkilidir
(Cotter et al, 1998). Yan etkiler olusmadik¢a (kayda deger bas agrist ve hipotansiyon)
semptomlar (anjina ya da nefes darligi) gecene kadar doz arttirimi yapilir. Bununla birlikte,
yapilan calismalarda nitratlarin mortaliteyi azaltmadigi gosterilmistir (1SIS-4 (Fourth
International Study of Infarct Survival) Collaborative Group 1SI1S4. 1995, Gruppo Italiano
per lo Studio della Sopravvivenza nell’infarto Miocardico. GISSI-3. 1994). Hipotansiyon
ve 24 saat i¢inde fosfodiesteraz-5 inhibitorii (sildenafil, tadalafil veya vardenafil) kullanimi

nitrat kullanimi i¢in kontrendikasyonlar1 olusturmaktadir.

2.5.7.4. Kalsiyum Kanal Blokerleri

Kalsiyum kanal blokerleri miyokardin oksijen gereksinimini azaltir, kan basincinm diisiirtir,
koroner ve periferik vazodilatasyona neden olur. Beta blokerler i¢in kontrendikasyonu
bulunan ya da tam doz nitrat ve beta blokerlere ragmen siirekli veya tekrarlayan
semptomlar1 olan hastalarda kullanilmasi Onerilmektedir. AKS’li hastalarda, kalsiyum

kanal blokerleri mortaliteyi azaltmamaktadir (Yusuf ve ark. 1988, Hennekens et al. 1996).

2.5.7.5. Statinler
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NSTEMI'li hastalara bazal LDL diizeyinden bagimsiz olarak statin tedavisi baglanmalidir.
LDL diizeyleri <70 mg/dL ye disiiriilmelidir ve miimkiinse <55 mg/dL’ye diisiiriilmelidir.

KAH’da birincil ve ikincil korumada, 3-hidroksi 3-metilglutaril koenzim A (HMG CoA)
rediiktaz inhibitorlerinin etkili oldugu gosterilmistir. Statin tedavisine erken baslamak
NSTEMVI’li hastalarda da bazi yararlar saglar. MIRACL calismasinda 3086 NSTEMI
hastas: bagvurudan sonraki 24-96 saat iginde atorvastatin ile tedavi edildiginde 16 hafta
icinde Olim, Olimciil olmayan MI, kardiyak arrest ve tekrarlayan iskemide azalma
goriilmiistiir. Bu etki temel olarak hospitalizasyon gerektiren tekrarlayan semptomatik
iskemide azalmadan kaynaklanmaktadir. Statin tedavisinden eclde edilen faydalar,
pleotropik baska degisle lipid disiiriicii etkinligin disinda anti-inflamatuar, antioksidan ve

antitrombotik 6zelliklerinden de kaynaklanmaktadir.

2.5.7.6. Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri(ACEi’ler)

Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrleri (ACEI), MI sonrasi sol ventrikiil sistolik islevi
azalmis (klinik olarak kalp yetersizligi ile birlikte veya degil) hastalarda remodelingi
azaltma ve sag kalimi iyilestirmede yararhidir (Effect of ramipril on mortality and
morbidity of survivors of acute myocardial infarction with clinical evidence of heart
failure. The Acute Infarction Ramipril Efficacy (AIRE) Study Investigators. 1993, Pfeffer
et al. 1992, Torp Pedersen and Kober.1999).

Son ¢alismalarda anjiotensin II reseptor blokerlerinin sol ventrikiil sistolik islevi azalmis
MI hastalarinda kullanilabilecegi gosterilmistir (Dickstein and Kjekshus. 2002, Pfeffer et
al. 2003). ACEI’leri tolere edemeyen kalp yetersizligi semptomlar1 (LVEF <%40) olan M|

hastalarinda hasta kabulden hemen sonra kontrendikasyon olmadig1 miiddetge verilmelidir.

2.5.7.7. Aldosteron Reseptor Antagonistleri

Spironolakton (Pitt et al, 1999) ve Eplerenon (Pitt et al, 2003) MI sonras1 kalp yetersizligi
gelisen yada LVEF diistikliigli (<%40) gelismis hastalarda verilebilen ajanlardir.

2.5.7.8. Antitrombositer Ilaclar
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Hem akut iskemik komplikasyonlar hem de yinelenen aterotrombotik olaylarin gelisme
riskini azaltmak amaciyla NSTEMI tanis1 kondugunda miimkiin oldugu kadar erkenden
antitrombositer tedaviye baslanmalidir. Trombositler {izerinde etkili her biri farkli etki
mekanizmasi olan ii¢ sinif ilag grubu vardir. Bunlar; asetil salisilik asit, P2Y 12 inhibitorleri

ve glikoprotein IIb/ITainhibitorleridir.

Asetil salisilik asit, platelet siklooksijenaz enzimine geri doniisiimsiiz olarak baglanarak
tromboksan A2 sentezini ve boylece platelet agregasyonunu inhibe eder. Kararsiz anjina ve
NSTEMI hastalarinda, aspirin 6liim ve tekrarlayan MI riskini %51 oraninda azaltmaktadir
(Lewis et al. 1983, Theroux et al. 1988, Expert Panel of Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Cholesterol in Adults. Executive summary of the third report of
the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel
I1). JAMA. 2001).

Klopidogrel ve prasugrel platelet adenozin difosfat P2Y 12 reseptoriinii geri doniisiimsiiz
inhibe eden tienopiridinlerdir. Her ikisi de on ilagtir. Tikagrelor tienopiridin olmayan geri
doniisiimlii P2Y 12 reseptor antagonistidir. On ilag degildir ve klopidogrel ve prasugrel gibi

biyoaktivasyon gerektirmez.

PLATO (Trombosit inhibisyonu ve hasta sonuglari) ¢alismasinda hastalar klopidogrel veya
tikagrelor alacak sekilde randomize edilmistir. Toplamda 11067 hastaya kesin olarak
NSTEMI veya kararsiz anjina tanist konmustur. Primer bilesik etkinlik son noktasinin
(damar hastaliklarindan 6liim, miyokard enfarktiisii veya inme) goriilme sikligi klopidogrel
grubunda % 11.7 iken, tikagrelor grubunda % 9.8’e inmistir. Onemli kanama oranlari
acisindan klopidogrelle tikagrelor gruplar arasinda higbir anlamhi farklilik mevcut degildi

(Wallentin et al, 2009).

Intravendz yolla verilen GP IIb/Illa reseptdr antagonistleri (absiksimab, eptifibatit ve
tirofiban) trombosit kiimelesmesinin son ortak yolagini hedefler. Klinik kullanim igin
onaylanmis ii¢ GP IIb/Illa reseptor inhibitorii farkli ilag siniflarma ait IV ilaglardir.
Absiksimab bir monoklonal antikor pargacigi, eptifibatit bir siklikpeptit ve tirofiban bir

peptidomimetrik molekildiir.

2.5.7.9. Antikoagiilan ilaglar
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Kararsiz anjina/ST elevasyonsuz MI tedavisinde trombin olusumunu ve/veya aktivitesini

engelleyerek trombiisle iliskili olaylar1 6nlemek amaciyla kulanilmaktadir. Bunlar:

. Standart (fraksiyone olmamis): heparin

. Diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH): enoksaparin

. Faktor-Xa inhibitoru: fondaparinuks

. Direkt trombin inhibitorleri: hirudin, bivalirudin,argatroban.

2.6 SYNTAX SKORLAMA SiSTEMIi

Anjiyografik olarak lezyon sayisi, fonksiyonel 6nemi ve lezyonun yerlesimi gibi 6zellikler
gozoniinde bulundurularak hazirlanan SYNTAX I skorlama sistemi, koroner arter

yataginin degerlendirilmesinde 6nemli veriler sunmaktadir (Sianos et al, 2005).

SYNTAX skoru 0-22 diisiik, 23-32 orta, 33 ve tizeri yiiksek olarak kabul edilir Buna gore
hangi hastaya PCI hangi hastaya KABG yapilmasina karar verilmesinde kilavuzluk eden

bir skorlama sistemidir (http://www. syntaxscore. com /).

Bu skorlama sistemi, ti¢ damar ve/veya sol ana koroner arter lezyonu olan hastalarda en
uygun tedavi stratejisini belirlemek amaciyla planlanan “SYNergy between PCI with
TAXUS and Cardiac Surgery” (SYNTAX) isimli ¢aligma igin hazirlanmistir (Serruys et al,
1999). Bu calismada, tiim hastalar hicbir diglama kistasi olmadan g¢alismaya alinmis,
uygulanacak tedavi stratejisi kalp cerrah1 ve kardiyoloji doktorlar1 tarafindan ortaklasa
belirlenmis ve koroner arter hastalifinin ciddiyeti her bir lezyonun 6zellikleri ayr1 ayri
degerlendirilerek belirlenmistir. SYNTAX skoru asagidaki degerlendirme Olciitleri temel

alinarak hazirlanmistir;

. AHA Kkoroner damar segment smiflama sisteminin, “Arterial Revascularization

Therapies Study” (ARTS) caligmasi i¢in diizenlenmis sekli
. Leaman skoru
. ACC/AHA lezyon siniflama sistemi

. Tam tikaniklik siniflama sistemi
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. Duke ve ICPS bifurkasyon siiflama sistemi

. Uzman goriisleri

Tiim bu siniflama sistemleri kendisine 6zgii fonksiyonel ve anatomik 6zellikleri belirlemek
icin kullanilmaktadir. SYNTAX skorlama sisteminde ise gerekli tiim bu degiskenler
siniflamaya dahil edilerek kullanim alan1 genisletilmis ve daha dogru bilgiler elde edilmesi

saglanmistir.

Koroner damar segmentlerinin tamimlanmasi: Koroner damar segmentleri AHA
tarafindan belirlenen (Austen et al, 1975), ARTS | ve ARTS II ¢alismalari i¢in yeniden
diizenlenen sekliyle tanimlanmustir (Serruys et al, 1999). Bu sistem ile koroner arter yatagi

on alt1 segmente ayrilmis ve SYNTAX skorlama sistemine dahil edilmistir.(Sekil-6)
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Sekil-6: Koroner arter segmentleri

Leaman skoru: Liimen ¢apindaki daralmanin ciddiyeti ve bu darligin oldugu segmentin
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sol ventrikiil miyokard dokusunun beslenmesine katkisi gozoniine alinarak belirlenir
(Leaman et al, 1981). Sag baskin bir sistemde, sol ventrikiilin (LV) % 16’ sin1 sag
koroner arter (RCA), % 56’ sin1 sol 6n inen koroner arter (LAD) ve % 28’ ini sirkiimfleks
arter (Cx) beslemektedir. Sol baskin bir sistemde ise RCA sol ventrikiilii beslemez, bu
nedenle sol ventrikiiliin % 66’ sin1 LAD, % 33’ iinii ise Cx besler. Bu oranlara dayanarak

her bir segment i¢in agirlik faktorleri belirlenmistir (Tablo-10).,

Tablo-10: Leman Skorlamasindaki Segment Agirlik Faktorleri

Segment no Sag baskin sistem Sol baskin system
1 RCA proksimal 1 0

2 RCAorta 1 0

3 RCAdistal 1 0
4 Arkainen arter 1 -
16 RCA posterolateral dali 0.5 -
16a RCA posterolateral dali 0.5 -
16b RCA posterolateral dali 0.5 -
16¢ RCA posterolateral dali 0.5 -

5 Sol ana koroner arter 5 6

6 LAD proksimal 35 35
7 LAD orta 25 25
8 LAD apikal 1 1
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9 Birinci diagonal 1 1
9a Birinci diagonal(yan dal) 1 1
10 ikinci diagonal 0.5 0.5
10a ikinci diagonal (yan dal) 0.5 0.5
11 Proksimal CX arter 15 25
12 intermediate/anterolateral arter 1 1
12a Obtuse marginal 1 1
12b Obtuse marginal 1 1
13 Distal Cx arter 0.5 15
14 Sol posterolateral 0.5 1
14a Sol posterolateral 0.5 1
14b Sol posterolateral 0.5 1
15 Arka inen arter - 1

Her bir koroner segmentin LV kan akimina katkisi (agirlik faktorii) Leaman skorunun
hesaplanmasi i¢in ¢arpim faktorii olarak kullanilir. 1.5mm’den genis damarlarda, liimen
capmda % 50’ den fazla daralmaya neden olan lezyonlar kritik olarak kabul edilmektedir.
Bu kistasa uymayan lezyonlar Syntax skorlamasina dahil edilmemektedir. Bununla
birlikte, skorlamaya alinan lezyonlar tam tikanmaya (% 100 darlik) neden olan ve
olmayanlar (% 50-99 darlik) olarak ikiye ayrilir. Tam tikanmaya neden olan lezyonlarin
carpim faktorii 5 iken olmayanlarin 2’dir. SYNTAX skorlamasinda kullanilan lezyon

ozellikleri ve skorlamaya katkilar1 Tablo-11" de gosterilmistir.
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Tablo-11: SYNTAX 1 Skorlamasinda Kullanilan Lezyon Ozellikleri

Ozellikler Skorlamaya katkisi
Cap daralmasi
-Tam tikanma X5
-Kritik lezyon (%50-99) X2
Tam tikanma
-Siire >3 ay veya bilinmiyor +1
-Ko6r sonlanma +1
-Kopriilesme +1

-TT sonrasi goriilen ilk segment

-Yan dal (YD)

+1/goriilmeyen her segment i¢in
+1

Trifurkasyon
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-1 hastalikl1 segment +3
-2 hastalikl1 segment +4
-3 hastalikli segment +5
-4 hastalikl1 segment +6
Bifurkasyon
-TIP A, B, C +1
-TIPD,E,F, G +2
-Acilanma <70 +1
Aorto osteal darhk +1
Ciddi kivrimh damar yapisi +2
Uzunluk > 20mm +1
Ciddi kalsifikasyon +2
Piht1 +1
Yaygin hastalik/kii¢iik damarlar +1/her segment igin

ACC/AHA lezyon siniflama sistemi: Bu lezyon simiflama sisteminde, uzunluk,
egzantrisite, acilanma, kalsifikasyon, yan dal tutulumu, piht1 varligr ve darligin ciddiyeti

gibi parametreler kullanilmigtir (Ryan et al, 1988).

Lezyonlar ise Tip A (yiiksek basari, diisiik risk), Tip B (orta diizeyde basar1 ve risk) ve Tip
C (disiikk basari, yiiksek risk) olarak siniflandilmistir. Bu sekilde belirlenen lezyon
ozellikleri SYNTAX skorlama sistemine eklenmistir (Tablo-11).

Tam tikanma siniflama sistemi: Darlik distalinde ileri dogru akimin gézlenmedigi
durumlar tam tikanma olarak adlandirilmaktadir (Hamburger et al, 1997). Bununla birlikte
tikanmanin oldugu bdlgenin distalindeki segmentler kdpriillesme, ayni tarafli veya karsi
tarafli kollateral damarlar ile beslenebilir. Tam tikanmay1 tanimlayan; tikanikligin siiresi (>
3 ay), kor sonlanma, tikaniklik bdlgesinde yan dal olmasi ve bu yan dalin genisligi,

kopriilesme kollaterallerin olmas1 ve tikaniklifin uzunlugu gibi parametreler SYNTAX
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skorlamasinda kullanilmaktadir (Tablo-11). Tikaniklik bolgesinin, anterograd ya da
retrograd kollaterallerle beslenen segmente olan uzakligi, tikali bélgenin uzunlugu olarak

kabul edilir (Sekil-7).

Acik segment

- Tikal segment

Kollateral akimla doldurulan segment

Sekil-7: Tikali segment uzunlugunun hesaplanmasi

Duke ve ICPS bifurkasyon siniflama sistemi: Ana damar ve yan dalin (>1.5mm)
birlesim noktasina bifurkasyon denmektedir. Sadece 5/6/11, 6/7/9, 7/8/10, 11/13/12a,
13/14/14a, 3/4/16 ve 13/14/15 numarali segmentlerin olusturdugu birlesim noktalari
bifurkasyon olarak kabul edilmektedir. Bifurkasyon lezyon siiflandirmasi Sekil-8’ de
gosterilmistir (Lefevre et al. 2000, Topol, E.J., ed. Textbook of interventional cardiology
3. edition. 1998).
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A

Sadece
-
ana damar

yandal sonrasi

B
« yandal oncesi
E

F yandal oncesi
bifurkasyon osteal «"| ve osteal

G

yandal sonras| ve osteal

Sekil-8: Duke bifurkasyon siiflamasi

Trifurkasyon siniflama sistemi: Bir ana damar ve iki yan dalin (>1.5mm) olusturdugu {i¢
damarin birlesim yeri trifurkasyon olarak adlandinilmaktadir. Bir trifurkasyon lezyonunda
her dort damarda da lezyon bulunabilir. Bu durumun en sik goriildiigii lezyon sol ana
koroner damar, LAD, Cx ve IM arterler tarafindan olusturulur. Sadece 3/4/16/16a,
5/6/11/12, 11/12a/12b/13, 6/7/9/9a ve 7/8/10/10a numarali segmentlerin olusturdugu

birlesim noktalar: trifurkasyon olarak kabul edilmektedir.

Aorto-osteal lezyonlar: Eger lezyon koroner damarin aorttan koken aldigi noktada ise
aorto-osteal lezyon olarak adlandinilmaktadir.Normal sartlar altinda sadece 1 ve 5.
segmentlerde gozlenir. Ancak sol ana koroner arterin ¢ift ¢ikisli olmas1 durumunda 6 ve

11. segmentlerde de aorto-osteal lezyon bulunabilir.

Yaygin hastalik/kiiciik damarlar: Damar segmentinin distalinde hastalik bulunmasindan

bagimsiz olarak, lezyonun distal kismindaki segment uzunlugunun % 75’inden fazlasi
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2mm’ nin altinda ise yaygin hastalik olarak kabul edilir. Bu durum cerrahi

revaskiilarizasyon teknigini zorlastirmaktadir.

SYNTAX skorlama algoritmi: SYNTAX skoru, ardisik ve interaktif bir dizi sorudan
olusan bilgisayar programi vasitasiyla hesaplanmaktadir. Bu algoritm oniki temel sorudan
olusmaktadir (Tablo-12).

Tablo- 12: SYNTAX 1 Skorlama Algoritmasi

1. Baskin damar sistemi (Dominans)

2. Lezyon sayisi

3. Lezyon basina diisen segment sayisi
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4. Tam tikanma
-Etkilenen segment sayisi
-Siire (> 3 ay veya bilinmiyor)
-Ko6r sonlanma
-Kopriilesme
-TT sonrasi goriilen ilk segment (antegrad yada retrograd)

-Yan dal (YD) tutulumunun varlig

5. Trifurkasyon

-Hasta segment sayis1

6. Bifurkasyon
-Tipi

-Ana damar ve yan dal arasindaki agilanma < 70

7. Aorto osteal darhk

8. Ciddi kivrimhi damar yapisi

9. Uzunluk > 20mm

10. Ciddi kalsifikasyon

11. Piht1 varh@

12. Yaygin hastalk / kiiciik damarlar

-Etkilenen segment sayist

Skorlama sistemindeki sorular esas olarak iki gruptan olusmaktadir;

[k ii¢ soru; baskin damar sistemini, toplam lezyon sayisii ve lezyon basina diisen toplam

segment sayisini sorgulamaktadir.

Son dokuz soru ise lezyon ozelliklerini sorgulamaktadir ve her lezyon ic¢in bu sorular
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tekrarlanmaktadir.

SYNTAX skorlama sisteminde her lezyon i¢in puanlar ayri ayri hesaplanir ve toplam
SYNTAX skoru tiim bu lezyon puanlarinin toplanmasiyla elde edilir. Bilgisayar programi
tarafindan hesaplama algoritminin tamamlanmasinin ardindan, her lezyonun 6zelliklerini,

puanini ve toplam SYNTAX skorunu belirten bir tablo ile birlikte kullaniciya verir.

5 yillik sonuglarina ulagilan SYNTAX ¢alismasinda diisiik ve orta SYNTAX skoru olan
hastalarda bypass operasyonu ile benzer sonuglarin elde edilmesi, hatta, inmenin daha
disiik saptanmasi 2014 ESC Kongresi'nde aciklanan ESC/EACTS Miyokard
Revaskularizasyon Kilavuzunda degisime gidilmesine yol agti. Buna gore sol ana koroner
darliklarinda; SYNTAX skoru <22 ise sinif I, kanit diizeyi B (Cerrahi: Smif I, kanit diizeyi
B) SYNTAX skoru 23-32 ise sinif Ila, kanit diizeyi B (Cerrahi: Siif [, kanit diizeyi B) ile
PKG yapilabilirken, SYNTAX skoru >33 ise PKG yapilmamahdir (Windecker et al,
2014).

2.7. OKSIDATIF STRES

Oksidan-antioksidan sistemi organizmadaki énemli bir denge sistemidir. Serbest oksijen
radikallerinin artmasi, antioksidan mekanizmanin savunmada yetersiz kalmasi ile oksidatif
stres olusur. Oksidatif stres bir¢ok hastaligin patofizyolojisinde rol oynamaktadir. Lipit
peroksidasyonu, protein oksidasyonu, karbonhidrat yikimi, DNA ve membran yapisinin
bozulmasi oksidatif stres sonucu olusan doku hasarmin 6rnekleridir (Sies 1997, Valdez et

al, 2000).

2.7.1. Antioksidanlar ve Ateroskleroz

Serbest radikaller, besinlerin enerjiye doniisiimii sirasinda ortaya ¢ikan reaktif
molekiillerdir. Viicudun enerji gereksiniminin arttigi durumlarda oksijen tiikketiminin
artmasinin bir sonucu olarak oksidatif stres de artar (Abuja and Albertini. 2001, Word et al.
1996 ). Antioksidanlar ise ortaya ¢ikan radikallerle reaksiyona girerek oksidasyonun
ilerlemesini durdurur. Viicudumuzdaki énemli bir antioksidan mekanizmada tiyol/distilfit
dengesi sayesinde saglanir. Okside LDL kopiik hiicre olusumunun artmasi ateroskleroz

siirecini hizlandiran bir faktordiir. LDL oksidasyonunun engellenmesi, oksidatif stresin
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Onlenmesi ile bu siire¢ engellenebilir. Viicudumuzda bulunan dogal antioksidanlarin bu

agsamada rolii baslar.

2.7.2. Tiyol (-SH)/Disiilfit (-S-S) Dengesi

Tiyoller, merkaptanlar olarak da adlandirilan (civaya baglandiklari i¢in), karbon atomuna
(C) bagl, silfhidril (-SH) grubu bulunan, viicutta olusan herhangi bir oksidatif stres
durumunu 6nlemede kritik 6neme sahip organik bilesiklerdir. Plazma tiyol havuzunu esas
olarak, albiimin tiyoller, protein tiyoller ve az miktarda da diisiik molekiil agirlikl1 tiyoller
(sistein, sisteinil glisin, glutatyon, homosistein, gama glutamil sistein) olusturur. Herhangi
bir oksidatif stres durumunda ortaya cikan serbest oksijen radikalleri, tiyoller tarafindan
baglanarak etkisiz hale getirilirler. Reaksiyon sonucunda serbest disiilfit (-S-S) baglari
ortaya ¢ikar. Olusan kovalent disiilfit baglar1 geri indiiklenebilir. Boylelikle dinamik
tiyol/disiilfit dengesi saglanmis olur. Dinamik tiyol/disiilfit dengesi detoksifikasyonda,
antioksidan korumada, apoptozis, enzimatik reaksiyonlarda, hiicresel sinyal iletiminde

onemli rol oynar (Erel ve Neselioglu. 2014, Cremers and Jakob. 2013, Turell et al. 2013).

Tiyol gruplari antioksidan olarak disiilfit baglar1 ise oksidan olarak degerlendirilmektedir.
Normal sartlarda tiyol gruplart azalirken disiilfit baglarimin  miktarinin = artmasi
beklenmektedir. Anormal tiyol /distilfit denge diizeyleri DM, kardiyovaskiiler hastalik,
kanser, romatoid artrit, kronik bobrek yetmezligi, Parkinson hastaligi, Alzheimer hastaligi,
multiple skleroz, karaciger hastaliklar1 gibi cesitli hastaliklarin patogenezinde yer

almaktadir (Erel ve Neselioglu, 2014).

Oksidatif stresle birlikte bu denge disiilfit lehine kayar, tiyoller azalir. Yasamsal dneme
sahip olan tiyol-disiilfit dengesinde, Erel ve Neselioglu'nun gelistirdigi yeni otomatik
Olctim yontemiyle her iki degisken diizeyi, ayr1 ayr1 ve toplamsal olarak ol¢iilebilmekte ve
hem bireysel hem de biitiinsel olarak degerlendirilebilmektedir. Gelistirdikleri bu tahlil,
kolay, ucuz, pratik, tam otomatik ve aym zamanda opsiyonel olarak manuel
spektrofotometrik bir tahlil olarak kullanilmis ve plazma tiyol-disiilfit dengesini
gostermistir. Native Tiyol [-SH], Dinamik Disiilfit [-S-S-], Toplam Tiyol [(-SH)+(-S-S-)]
diizeylerinin  saptanmasi, Dinamik “-SH/-S-S-”  dengesinin  degerlendirilmesinde

kullanilabilir.

53



3. GEREC VEYONTEM
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Calismamiz 2018-2019 yillar1 arasinda akut miyokard infarktiisii tanisiyla Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dali Koroner Yogun
Bakim Unitesi’'nde takip edilen hastalarin prospektif olarak takip edilmesi ile
gerceklestirildi. Calisma protokolii i¢in Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik

Kurulundan onay alindi.

Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri;

. Akut miyokard infarktiisii tanisi ile koroner bakim {initesine yatirilmis olan
hastalar,
. 18 yas ve lizeri hastalar.

Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri;

. Kardiyojenik sok tablosunda basvuran hastalar,

. . Subakut donemde (semptom baslangici-bagvuru arasi siire >12 saat) basvuran
hastalar,

. AMI sonucu ani kardiyak arrest gecirmis ve mekanik ventilatdr altinda takip

edilmis olan hastalar.

. Koroner anjiografi sonucunda normal koroner arterler, yavas akim veya

vazospastik angina saptanan hastalar.

Koroner yogun bakim {initesinde takip edilen hastalarin yas, cinsiyet, hipertansiyon,
diabetes mellitus, sigara kullanimi, koroner arter hastaligi Oykiisii kaydedildi. Hastalar
gelis EKG’sine gére STEMI ya da NSTEMI olarak gruplandirildi. STEMI tipi basvuru
aninda cekilen EKG kayitlarina gore belirlendi. incelenen EKG’lerde lokalizasyon
ST yiikselmesi bulunan derivasyonlara goére anterior, inferior ve posterior olarak
simflandirildi. Hastalarin  yatisinda yatakbasi ekokardiyografik incelemesi yapildi.
Hastalardan alinan kanlar santrifiijlenerek eppendorf tiiplerine konulup -80 derecede

tiyol/distilfit dengesi ¢alisilmak iizere muhafaza edildi.

55



STEMI hastalan kilavuzlara uygun olarak acil sekilde primer perkiitan koroner girisim
amaciyla katater laboratuvarma alindi ve uygun damarlara girisim yapildi. NSTEMI
hastalar1 ise yine kilavuza uygun olarak ilk 24 saat iginde perkiitan koroner girigim
amaciyla katater laboratuvarina alindi. Primer perkiitan girisim yapilacak biitiin hastalara
acil serviste 300 mg asetilsalisilik asit ve 600 mg klopidogrel/180 mg tikagrelor/60 mg
prasugrel tedavisinden biri segilerek yiikleme dozu oral yoldan verildi. Femoral ya da
radial arter ponksiyonunu takiben 100i/kg (maksimum doz 10.000i) anfraksiyone heparin
uygulandi. Koroner anjiyografiyi takiben sadece enfarktiisten sorumlu koroner artere
primer PKG (balon anjiyoplasti ve/veya stent implantasyonu) yapildi. PKG sonrasi tiim
hastalar koroner yogun bakim iinitesine alindi. Yine kilavuzlara uygun olarak antiagregan,
antikoagiilan, ACEI/ARB, p-bloker, statin tedavisi diizenlendi. Uygulanan tedavi
sonrast tikali olan koroner arterde agiklik saglanip saglanmadigi (reperfiizyon),
hastalarin koroner anjiografilerindeki TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction)
akim dereceleri belirlenerek degerlendirildi. Stent implantasyonu sonrasi <%20 rezidiiel

stenoz olmasi ve TIMI-III akim elde edilmesi basarili islem olarak kabul edildi.

TIMI akim derecelerinin degerlendirilmesi su sekildedir; TIMI-0, tikanma noktasindan
itibaren ileriye dogru kan akisi hig yok; TIMI-I, kontrast madde tikanma alaninin
Otesine gegiyor, ancak burada asili kalarak goriintii g¢ekimi boyunca tikanmanin
distalindeki koroner yatagi tam olarak dolduramiyor; TIMI-II, kontrast madde tikanma
noktasindan geciyor ve ttkanmanin distalindeki koroner yatag: tamamen dolduruyor, ancak
tikanmanin distalindeki damar yataginda kontrast maddenin dolusu, tikanmanin
proksimalindeki koroner arter yatagindaki ya da tikanmanin karsisindaki koroner arterden
beslenen bolgedeki kontrast madde giris ya da ¢ikisindan fark edilecek kadar yavas; TIMI-
I11, ikanmanin distalindeki damar yatagina dogru kan akisi, tikanmanin proksimalindeki
kan akis1 kadar hizli ve kontrast maddenin tikanmayla ilgili damar yataklarindan ¢ekilme
hiz1 ayn1 damarla beslenen ancak tikanmadan etkilenmeyen ya da kars1 damarla beslenen
alanlardaki kadar hizl.

Bagvuru aninda oral hipoglisemik ajan veya insulin tedavisi Oykiisiiniin bulunmasi
diyabetes mellitus tanis1 olarak kabul edildi. Hiperlipidemi antihiperlipidemik ilag¢

kullanim 6ykiisii bulunmasi veya total kolesterol seviyesinin >200 mg/dl olmas1 olarak
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tanimlandi. Hipertansiyon antihipertansif ilag kullanimini1 gerektiren kan basinci yiiksekligi
olarak tanimlandi. Koroner arter hastaligi i¢in pozitif aile hikayesi, ailede veya 1. derece
akrabalarda erkeklerde 55 yasin, kadinlarda 65 yasin altinda goriilen koroner arter
hastaligidir. Kardiyovaskiiler nedenlerden o6liim, akut miyokard enfarktiisii, kalp

yetersizligi, aritmi veya agiklanamayan ani 6liim olarak tanimlandi.

3.1. Arastirmanin Etik Yonii

26/10/2018 tarihinde Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan etik agidan onay
alindi. Etik kurul say1 no: 16214662/050.01.04/90

3.2. istatiksel Analiz

Calismadan elde edilen bulgularin istatistiksel analizi i¢in SPSS 17.0 programi kullanildi
(SPSS Inc., Chicago, IL). Siirekli degiskenlerin normal dagilimi Kolmogorov Smirnov
testi ile degerlendirildi. Normal dagilan stirekli degiskenler mean+SD, normal dagilmayan
stirekli degiskenler 25, 50 ve 75. Persantil degerleri ile belirtildi. Katagorik degiskenler n
ve yiizde (%) olarak belirtildi. 6. Aydaki sag-kalim durumlarma gore hastalar iki guruba
ayrildi. Sag kalan ve dlen hasta gruplarinda ¢esitli parametrelere gore karsilastirma yapildi.
Normal dagilan siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda bagimsiz 6rneklem T-testi
kullanild1. Normal dagilmayan siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda Mann Whitney U
Testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasi icin ki-kare testi kullanildi. Tiim

karsilagtirmalarda <0,05 diizeyi anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 160 hasta (126 erkek, 34 kadin) dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi
63.8+11.2 yildi. Bu hastalarin 65°i (%40.6) STEMI, 95’i (%59.4) NSTEMI tanis: ile takip
edilmisti. STEMI hastalarinin lokalizasyonuna bakildiginda 29 hasta (%44.6) anterior, 34
hasta (%52.3) inferior, 2 (%3.1) hasta ise izole posterior myokard infarktiisii gegirmisti.
Hastalarin 91’1 (%56.9) aktif sigara icicisi, 51’inde (%31.9) diyabetes mellitus, 93’{inde
(%58.1) hipertansiyon, 9’unda (%5.6) gecirilmis CABG operasyonu Oykiisii, 45’inde

(%28.1) ise daha 6ncesinden koroner arter hastalig1 6ykiisii mevcuttu (tablo-13).

Hastalarin tiimiine yatisinin ilk 24 saatinde koroner anjiografi yapildi. Giincel kilavuzlara
uygun olarak medikal tedavisi diizenlendi. islem sonrasi hastalara koroner yogun bakim
tinitesinde yatakbasi ekokardiyografi yapildi. Hastalar taburculuk sonrasi ilk bir ay ve altinci
ayda tekrar ekokardiyografi ile degerlendirildi. Hastalarin tiimiine koroner angiografi yapildu.
Infarkt ile iligkili damarin TIMI akimlarina bakildiginda 45 hastada (%28.1) TIMI-0 akim,
24 hastada (%15) TIMI-1 akim, 61 hastada (%38.1) TIMI-2 akim ve 30 hastada (%18.8)
TIMI-3 akim izlendi. Bu hastalarin perkiitan koroner girisim sonrasi TIMI skorlarina
bakildiginda 3 hasta (%1.9) TIMI-0, 8 hasta (%5) TIMI-1, 43 hasta (%26.9) TIMI-2 ve 106
hasta (%66.3) TIMI-3 idi.
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Tablo-13. Hastalara Ait Demografik ve Klinik Ozellikler

n=160
Yas (y1l+SD) 63.8+11.2
Kadin cinsiyet (n,%) 34(21.3)
Diabetes Mellitus (n,%o) 51 (31.9)
Hipertansiyon (n,%o) 93 (58.1)
Sigara iciciligi (n,%) 91 (56.9)
CABG oykKiisii (n,%) 9 (5.6)
KAH éyKkiisii (n,%) 45 (28.1)
NSTEMI (n,%) 95 (59.4)
STEMI
Anterior (n,%) 29 (18.1)
Inferior (n,%) 34 (21.3)
Posterior (n,%) 2(1.3)

CABG: Koroner arter bypass cerrahisi, KAH: Koroner arter hastaligi, NSTEMI: ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii, STEMI: ST

yiikselmeli miyokard enfarktiisii.

Toplam 160 hastanin 3’1 (%1.9) hastane ici yatisinda exitus oldu. Taburcu olan hastalarin ise
1’i (%0.6) ilk bir ay icinde exitus oldu. Ilk ay ve 6 ay arasinda 6 hasta (%3.8) exitus oldu.

Altr aylik kiimiilatif mortaliteye bakildiginda hastalarin 10’u (%6.3) exitus oldu. Exitus olan
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10 hasta ile sag kalan 150 hastanin ozelliklerine bakildiginda exitus olan hastalar daha
yasliydi (75.6+8.7 vs. 63£10.9; p<0.001). 6 aylik siirede 34 kadin hastadan 5’inde 6liim, 126
erkek hastanin da 5’inde oliim izlendi. Kadinlarda 6 aylik 6liim oranmi erkeklere gore
istatistiksel olarak daha fazlaydi (%14.7 vs %3.9; p<0.05). Diabetes mellitus, hipertansiyon,
sigara igiciligi, CABG ve KAH Oykiisii agisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan
anlamh  fark  bulunmamaktaydi  (tablo-14).  Exitus olan  hastalarin  gelis
ekokardiyografisindeki ejeksiyon fraksiyonu daha diigiiktii (42+10.9 vs. 49.1£8.9; p<0.05).
Hastalarin birinci aylik ejeksiyon fraksiyonu da exitus olan grupta anlamli olarak daha
disiiktii (45.1+13.1 vs 53.348.9; p<0.05). Hastalarin gelis syntax skorlarma bakildiginda
exitus olan grupta syntax skoru daha yiiksekti ancak istatistiksel olarak anlamli degildi

(14.5+8.3 vs. 12.94£8.1; p=0.554).

Tablo-14. i1k 6 Ayda Exitus Olan Hastalar ve Sag Kalan Hastalarin Ozellikleri

Exitus olan grup Sag kalan grup

(n=10) (n=150) P
Yas (yil=SD) 75.6+8.7 63+10.9 <0.001
Kadin Cinsiyet (n, %) 5 (50) 29 (19.3) <0.05
Diabetes Mellitus (n, %) 5 (50) 46 (30.7) 0.147
Hipertansiyon (n, %) 6 (60) 87 (58) 0.736
Sigara (n, %) 4 (40) 87 (58) 0.330
CABG (n, %) 2 (20) 7(4.7) 0.083
KAH (n, %) 2 (20) 43 (28.7) 0.665
Gelis EF (%) 42+10.9 49.148.9 <0.05
1. ay EF (%) 45.1+13.1 53.348.9 <0.05
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Syntax Skoru 14.5+£8.3 12.948.1 0.554

CABG: Koroner arter bypass cerrahisi, KAH: Koroner arter hastaligi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu.

Exitus olan hastalarla sag kalan hastalarin nativ tiyol degerlerine bakildiginda exitus olan
grupta anlamli olarak daha diisiik saptandi (279.2 £89.1 vs. 334.3+74.1; p<0.05). Total
tiyol degerleri de exitus olan grupta anlamli olarak daha diistiikti (301£89.6 vs.
365.3+£76.9; p<0.05). Yine disiilfit degerleri de exitus olan grupta anlamli olarak diisiik
saptand1 (10.9+4.8 vs. 15.5£7.2; p<0.05). Azaltilmis tiyol orani, oksidize tiyol orani ve
tiyol oksidasyon rediiksiyon orani iki grup arasinda anlamli fark gostermemekteydi
(92.4+3.4 vs. 91.443.9; p=0.441, 3.8+1.7 vs. 4.3+2; p=0.442, 2506 (1875-4032) vs 2101
(1542-3439); p=0.426, sirasiyla).

Tablo-15. Tk 6 Ayda Exitus Olan Hastalar ve Sag Kalan Hastalarin Tiyol/disiilfit

Dengesi Degerleri

Exitus olan grup Sag kalan grup

(n=10) (n=150) P
Nativ tiyol (pmol/L) 279.2+89.1 334.3+74.1 <0.05
Total tiyol (umol/L) 301+89.6 365.3£76.9 <0.05
Disiilfit (umol/L) 10.9+4.8 15.5+£7.2 <0.05
Azaltilmig Tiyol Oram 92.4+3.4 91.4+3.9 0.441
Oksidize Tiyol Orani 3.8+1.7 4342 0.442
Tiyol Oksidasyon Rediiksiyon Oran1 2506 (1875-4032) 2101 (1542-3439) 0.426

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalamatstandart sapma olarak gosterildi. Normal dagilim gostermeyen sayisal

degiskenler ortanca (25.persentil-75.persentil)olarak gosterildi.
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Tim hasta grubunda mortaliteyi etkileyen bagimsiz prediktorleri belirlemek amaciyla
binary lojistik regresyon analizi yapildi. Yas, gelis EF, erkek cinsiyet, sigara i¢iciligi, nativ
tiyol, DM ve HT varlig1 gibi degiskenler regresyon analizine mortaliteye etkileyen olasi
prediktorler olarak dahil edildi. Basamakli lojistiik regresyon analizinde yas (OR=1.122,
p<0.05), hastalarin gelis ejeksiyon fraksiyonu (OR=0.884, p<0.05) ve nativ tiyol degerleri
(OR=0.984, p<0.05) istatistiksel olarak anlamli sekilde mortaliteyle iliskili bulundu
(Tablo-16).

Tablo-16. Tiim Hasta Grubunda Binary Lojistik Regresyon Analizi ile Mortaliteyi
Etkileyen Degiskenler

Degiskenler Odds orani %95 Giiven Aralig1 P

Yas (y1l) 1.122 1.023-1.232 0.015*
Gelis EF (%) 0.884 0.804-0.972 0.011*
Erkek Cinsiyet 0.182 0.030-1.103 0.064
Nativ tiyol (pmol/L) 0.984 0.971-0.998 0.020*

EF: Ejeksiyon fraksiyonu. Yas, gelis EF, erkek cinsiyet, sigara igiciligi, nativ tiyol, DM ve HT varligi gibi degiskenler regresyon

analizine mortaliteye etkileyen olasi prediktorler olarak dahil edildi. *p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Hastalar miyokard infaktiisii tipine gore ayrildiginda STEMI ve NSTEMI gruplarinin yas
ortalamalar1 benzerdi (62.8+£10.8 vs 64.5+11.4; p=0.345). Hastalarin gelis syntax skorlarina
bakildiginda STEMI grubunda NSTEMI’ye gore istatiksel acidan anlamli olarak yiiksekti
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(16.4£8.6 vs 10.7+6.1; p<0.001). STEMI grubunun gelis EF’si NSTEMI’ye gore istatiksel
acidan anlamli olarak diistiiktii (45.5£8.4 vs 50.8+9; p<0.001) ancak 1. Ay EF degerlerine
bakildiginda bu fark istatistiksel anlamini yitirmisti (51.6£8.4 vs 53.6+£9.8; p=0.185).
disiilfit degerleri NSTEMI’ye gore istatiksel agidan anlamli derecede yiiksekti (350.6+74.3
vs. 317.4£74.6; p<0.05, 384.3+£74.1 vs. 345.5£78.7; p<0.05, 16.9£7.6 vs. 14.1+£6.7; p<0.05,
sirastyla). Azaltilmig tiyol orani, oksidize tiyol orani ve tiyol oksidasyon rediiksiyon
oraninda ise iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi. (91+4 vs. 91.8£3.8; p=0,248,
4.5+2 vs. 4.1+2; p=0.236, 1920 (1473-3305) vs 2400 (1596-3464); p=0.104, sirastyla).

Tablo-17. STEMI ve NSTEMI Gruplarinda Klinik Ozellikler ve Tiyol/disiilfit

Degerleri

STEMI NSTEMI

(n=65) (n=95) P
Yas 62.8£10.8 64.5£11.4 0.345
Syntax skoru 16.4+8.6 10.7+6.1 <0.001
Gelis EF 45.5+8.4 50.8+9 <0.001
1. Ay EF 51.6+£8.4 53.6£9.8 0.185
Nativ tiyol (pmol/L) 350.6+74.3 317.4+74.6 <0.05
Total tiyol (umol/L) 384.3+£74.1 345.5+£78.7 <0.05
Disiilfit (umol/L) 16.9+7.6 14.1+6.7 <0.05
Azaltilmg Tiyol Oram 91+4 91.8+£3.8 0.248
Oksidize Tiyol Orani 4.542 4.1+£2 0.236
Tiyol Oksidasyon Rediiksiyon Oran1 1920 (1473-3305) 2400 (1596-3464) 0.104
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EF: Ejeksiyon fraksiyonu. Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalamatstandart sapma olarak gosterildi. Normal dagilim

gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (25.persentil-75.persentil)olarak gosterildi.

STEMI hastalaria bakildiginda exitus olan grup, sag kalan gruba gore istatiksel agidan
anlamli olarak daha yasliyd: (77.2+6.8 vs. 61.9+10.3; p<0.05). Iki grup arasinda syntax
skorlari, gelis EF ve 1. Ay EF arasinda istatiksel agidan anlamli fark izlenmedi (18.5£11.6
vs. 16.2+8.4; p=0.614, 40.3£13.3 vs. 45.848.2; p=0.275, 48+6.8 vs. 51.9£8.5; p=0.449,
sirastyla). Yine iki grup arasinda nativ tiyol, total tiyol, disilfit, azaltilmig tiyol orani,
oksidize tiyol orani ve tiyol oksidasyon rediiksiyon orani arasinda istatiksel agidan anlaml
fark saptanmadi (326.8+73.7 vs. 352.2+74.6; p=0.512, 349.8+67.8 vs. 386.6+74.5; p=0.339,
11.5+£3.8 vs. 17.2£7.6; p=0.144, 93+3.1 vs. 90.9+4; p=0.314, 3.5+1.6 vs. 4.5+2; p=0.316,
2689 (1851-5277) vs 1884 (1468-3083); p=0.275, sirastyla).

Tablo-18. STEMI Grubunda ilk 6 Ayda Exitus Olan Hastalar ve Sag Kalan
Hastalarin Klinik Ozellikleri ve Tiyol/disiilfit Degerleri

Ex olan grup Sag kalan grup

(n=4) (n=61) P
Yas 77.2+6.8 61.9£10.3 <0.05
Syntax skoru 18.5+11.6 16.2+8.4 0.614
Gelis EF 40.3+£13.3 45.8+8.2 0.275
1. Ay EF 48+6.8 51.94£8.5 0.449
Nativ tiyol (umol/L) 326.8+73.7 352.2+74.6 0.512
Total tiyol (umol/L) 349.8+67.8 386.6+74.5 0.339
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Disiilfit (umol/L) 11.5+£3.8 17.2£7.6 0.144

Azaltilmig Tiyol Orani 93+43.1 90.9+4 0.314
Oksidize Tiyol Oram 3.5£1.6 4.5+2 0.316
Tiyol Oksidasyon Rediiksiyon Oran1 2689 (1851-5277) 1884 (1468-3083) 0.275

EF: Ejeksiyon fraksiyonu. Normal dagilim gdsteren sayisal degiskenler ortalamatstandart sapma olarak gosterildi. Normal dagilim

gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (25.persentil-75.persentil)olarak gosterildi.

NSTEMI grubuna bakildiginda exitus olan grup istatiksel acidan anlamli olarak daha
yagliydi (74.5+10.2 vs. 63.8+11.2; p<0.05,). Exitus olan grupla sag kalan grubun syntax
skorlar1 birbirine benzerdi (11.8+4.6 vs. 10.6+7.1; p=0.688). Hastalarin gelis ve birinci ay
EF’si exitus olan grupta istatiksel agidan anlamli olarak diisiik saptandi (42.8+10.8 vs.
51.448.6; p<0.05, 43.7£15.8 vs. 54.349; p<0.05, sirasiyla). Nativ tiyol ve total tiyol
degerleri exitus olan grupta istatiksel agidan anlamli olarak dusiiktii (247.5+89.7 vs.
322+71.6; p<0.05, 268.5+92.2 vs. 350.7+75.5; p<0.05,sirastyla). Disiilfit, azaltilmis tiyol
orani, oksidize tiyol oran1 ve tiyol oksidasyon rediiksiyon orani arasinda iki grup arasinda
anlaml fark saptanmadi (10.5+£5.7 vs. 14.3+6.7; p=0.178, 92+3.8 vs. 91.8+£3.8; p=0.889,
4+1.9 vs. 4£1.9; p=0.886, 2506 (1724-3880) vs 2400 (1588-3498); p=0.890, sirasiyla).
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Tablo-19. NSTEMI Grubunda ilk 6 Ayda Exitus Olan Hastalar ve Sag Kalan
Hastalarin Klinik Ozellikleri ve Tiyol/disiilfit Degerleri

Ex olan grup Sag kalan grup

(n=6) (n=89) P
Yas 74.5£10.2 63.8+11.2 <0.05
Syntax skoru 11.8+4.6 10.6+7.1 0.688
Gelis EF 42.8+10.8 51.4+8.6 <0.05
1. Ay EF 43.7£15.8 54.3£9 <0.05
Nativ tiyol (pmol/L) 247.5£89.7 322+71.6 <0.05
Total tiyol (umol/L) 268.5+92.2 350.7£75.5 <0.05
Disiilfit (umol/L) 10.5+£5.7 14.3+6.7 0.178
Azaltilmg Tiyol Oram 92+3.8 91.8+£3.8 0.889
Oksidize Tiyol Orani 4£1.9 4+1.9 0.886
Tiyol Oksidasyon Rediiksiyon Oran1 2506 (1724-3880) 2400 (1588-3498) 0.890

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalamatstandart sapma olarak gosterildi. Normal dagilim gostermeyen sayisal

degiskenler ortanca (25.persentil-75.persentil)olarak gosterildi.
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NSTEMI olan hasta grubunda mortaliteyi etkileyen bagimsiz prediktorleri belirlemek
amactyla binary lojistik regresyon analizi yapildi. Yas, gelis EF, erkek cinsiyet, sigara
iciciligi, nativ tiyol, DM ve HT varlig1 gibi degiskenler regresyon analizine mortaliteye
etkileyen olas1 prediktorler olarak dahil edildi. Basamakl1 lojistiik regresyon analizinde yas
(OR=1.121, p<0.05), hastalarin gelis ejeksiyon fraksiyonu (OR=0.876, p<0.05) ve nativ
tiyol degerleri (OR=0.982, p<0.05) istatistiksel olarak anlamli sekilde mortaliteyle iliskili
bulundu (Tablo-20). Sonug olarak nativ tiyol degerlerinin NSTEMI hastalarinda 6 aylik

mortaliteyi ngoérmede bagimsiz bir prediktor oldugu goriilmiistiir.

Tablo-20. NSTEMI Hasta Grubunda Binary Lojistik Regresyon Analizi ile
Mortaliteyi Etkileyen Degiskenler

Degiskenler Odds orani %95 Giiven Aralig1 P

Yas 1.121 0.998-1.259 0.053
Gelis EF 0.876 0.783-0.981 0.021*
Nativ tiyol 0.982 0.966-0.998 0.027*

EF: Ejeksiyon fraksiyonu. Yas, gelis EF, erkek cinsiyet, sigara i¢iciligi, nativ tiyol, DM ve HT varligi gibi degiskenler regresyon

analizine mortaliteye etkileyen olasi prediktorler olarak dahil edildi. *p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. TARTISMA VE SONUC

Akut miyokard enfarktiisii ge¢iren hastalarda islem oncesi bakilan tiyol seviyeleri ilk 6 ay
icinde exitus olan hastalarda, sag kalan hastalara gore anlamli olarak diisiik saptandi.
Calismamiz tiyol seviyelerinin akut miyokard enfarktiisiine bagli mortaliteye etkisini
gosteren literatiirdeki ilk ¢aligmalardan biridir. Calismamizin sonucuna gore diisiikk nativ
tiyol, total tiyol ve disiilfit diizeyleri akut infarktiise bagl ilk alt1 aylik mortaliteyle belirgin
olarak iliskiliydi. Hastalar STEMI ve NSTEMI olarak gruplara ayrildiginda gelis nativ
tiyol, total tiyol ve disiilfit diizeyleri NSTEMI grubunda anlamli olarak daha diisiiktii.
STEMI grubuna bakildiginda ilk 6 ayda STEMI nedeniyle exitus olan ve sag kalanlar
arasinda nativ tiyol, total tiyol ve disiilfit diizeyleri agisindan anlamli fark
bulunmamaktaydi. Ancak NSTEMI grubunda ilk 6 ayda exitus olanlarin nativ tiyol, total
tiyol diizeyleri sag kalanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktii. Disiilfit
diizeylerinde de disiiklik olmasma ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi. Lojistik
regresyon analizinde nativ tiyol degerlerinin NSTEMI hastalarinda 6 aylik mortaliteyi
ongormede bagimsiz bir prediktor oldugu goriilmiistiir. Mevcut bulgularla gelis nativ tiyol
diizeylerinin STEMI hastalarinda mortaliteye etkisi olmazken, NSTEMI hastalarinda ise

bu diizeylerle mortalite oranlar iligkili bulunmustur.

Tiyoller, karbon atomuna bagli, siilfhidril (-SH) grubu bulunan, viicutta olusan herhangi
bir oksidatif stres durumunu Onlemede kritik 6dneme sahip organik bilesiklerdir. Plazma

tiyol havuzunu esas olarak, alblimin tiyoller, protein tiyoller ve az miktarda da diisiik
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molekiil agirlikli tiyoller (sistein, sisteinil glisin, glutatyon, homosistein, gama glutamil
sistein) olusturur. Herhangi bir oksidatif stres durumunda ortaya c¢ikan serbest oksijen
radikalleri, tiyoller tarafindan baglanarak etkisiz hale getirilirler. Reaksiyon sonucunda
serbest disiilfit (-S-S) baglar1 ortaya ¢ikar. Olusan disiilfid baglari oksidatif stres
diizeldiginde tekrar tiyol gruplarina indirgenebilir. Boylelikle dinamik tiyol/distiilfit dengesi
saglanmis olur. Dinamik tiyol/disiilfit dengesi detoksifikasyonda, antioksidan korumada,
apoptozis, enzimatik reaksiyonlarda, hiicresel sinyal iletiminde 6nemli rol oynar (Erel ve
Neselioglu. 2014, Cremers and Jakob. 2013, Turell et al. 2013). Tiyol gruplar1 antioksidan
olarak disiilfit baglar1 ise oksidan olarak degerlendirilmektedir. Oksidatif stresle birlikte bu
denge disiilfit lehine kayar, tiyoller azalir. Gilinlimiizde tiyol-disiilfid dengesi yeni otomatik
Olgiim yontemiyle kolay, ucuz ve hizli bir sekilde hesaplanabilmektedir (Erel ve
Neselioglu, 2014).

Son yillarda yeni bir oksidatif stres belirteci olan tiyol seviyelerinin bir ¢ok hastaliklarda
degistigine yonelik ¢alismalar yapilmistir. Literatiirde diabetes mellitus, hipertansiyon,
hipertrofik kardiyomiyopati, preeklampsi, akut pulmoner tromboemboli ve akut miyokard
enfaktiisii gibi durumlarda tiyol/disiifit dengesinin degistigine yonelik c¢alismalar
mevcuttur (Ates ve ark. 2015, Erkus ve ark. 2015, Sar1 2019, Yuvaci ve ark. 2016, Kundi
ve ark. 2015). Oksidatif stresin ateroskleroz olusumu ve progresyonunda onemli bir
mekanizma oldugu bilinmektedir. Oksidatif stres durumunda antioksidanlar ve reaktif
oksijen tiirleri arasinda dengesizlik olusmakta ve bu durum aterosklerotik plak
kirllganlhigini arttirmaktadir (Dzau et al, 2006). Literatiirde akut miyokard enfarktiisiinde
tiyol/distilfit dengelerinin degistigine yonelik ilk ¢aligma Kundi ve arkadaslari tarafindan
yapilmistir. 300 akut miyokard enfaktiislii ve 150 saglikli kontrol ile yapilan ¢alisma
sonucunda akut miyokard infarktiisii gurubunda saglikli eriskinlere gore native tiyol ve
total tiyol seviyelerinin daha diisiik, disilfit/native tiyol ve disiilfit/total tiyol oranlarinin
daha yiiksek oldugunu saptamistir. Calisma sonucuna gore yiiksek disiilfit diizeyi ve
disiilfit/total tiyol seviyesinin akut miyokard infarktiisii i¢in bir risk belirteci oldugunu
bildirmistir (Kundi ve ark, 2015). Kavakli ve arkadaslarinin yaptig1 bir diger ¢alismada
STEMI’li hastalarda tiyol/distilfit dengesine bakilmis ve disiilfit seviyelerinin kontrol
grubuna gore belirgin olarak diisiik oldugu saptanmistir. Yine bu calismada miyokard

enfarktiislii hastalarda troponin seviyelerinin arttik¢a; nativ tiyol, total tiyol tiyol ve

disiilfid seviyelerinin distigi gosterilmistir (Kavakli ve ark, 2018). Kundi ve
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arkadaslarinin yaptig1 bir diger calismada NSTEMI'li hastalarda syntax skoru ve nativ
tiyol/disiilfid oranina bakilmis ve syntax skoru arttik¢a nativ tiyol/disiilfit oraninin diistiigi
gosterilmistir (Kundi ve ark, 2015). Bu g¢alismanin sonuglarina dayanarak koroner arter
hastaliginin yayginliginin arttik¢a tiyol/disiilfit oraninin diistiigli yani oksidatif stresin
yiiksek oldugu soylenebilir. Yine Kundi ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢calismada koroner
yavas akimi olan hastalarda normal koroner akimi olan hastalara gore hsCRP ve

tiyol/disiilfit oranlariin belirgin olarak diistigii gosterilmistir (Kundi ve ark, 2016).

Sivri ve arkadasglarinin NSTEMUI'li hastalarda yaptig1 bir calismada nativ tiyol seviyeleri ile
6 aylik major kardiyovaskiiler olaylar arasinda korelasyon izlenmistir. Yine bu ¢alismada
NSTEMI gurubunda native tiyol, total tiyol ve native tiyol/total tiyol seviyeleri daha diisiik
saptanirken; disiilfit/native tiyol ve disiilfit/total tiyol seviyeleri daha yiiksek saptanmuistir.
Ayrica total tiyol ve native tiyol seviyelerinin prognoz belirlemede siklikla kullanilan
GRACE risk skoru ile iligkili oldugu izlenmistir. Sonug olarak native tiyol seviyelerinin
NSTEMI prognozunu géstermede giiglii bir dngordiiriicii oldugunu bildirmistir (Sivri ve
ark, 2017). Bizim ¢alismamizda da bu c¢alismaya benzer bulgular saptanmustir.
Calismamizda NSTEMI hastalarinda 6 ay iginde exitus olan grubun native ve total tiyol
seviyeleri sag kalanlara gore anlamli olarak daha diisiik saptandi. Calismamizin
sonuglarina goére nativ ve total tiyol seviyelerinin NSTEMI hastalarinda mortaliteyi
gostermede Ongordiiriicii  olabilecegi gosterilmistir. Calismamizda STEMI grubuna
bakildiginda ise exitus olan ve sag kalan gruplar karsilastirildiginda, iki grup arasinda

tiyol/distilfit dengesi acisindan anlamli fark saptanmamustir.

Literatiirde akut miyokard enfarktiisii harici klinik durumlarda tiyol/disiilfit dengesinin
mortaliteye etkisini gosteren calismalara bakildiginda Topuz ve arkadaslarimin akut
pulmoner emboli Klinigindeki hastalarda yaptig1 ¢alisma gbze ¢arpmaktadir. Bu ¢alismada
akut pulmoner tromboembolizm hastalarinda, hastane i¢i mortalite ile tiyol/disiilfit dengesi
karsilastirilmis ve akut pulmoner tromboembolizm grubunda native tiyol daha diisiik
izlenmisken, disiilfit ve distilfit/total tiyol orani anlamli olarak daha yiiksek izlenmistir.
Calisma sonucunda native tiyol ve disiilfit degerlerinin akut pulmoner tromboembolizmin

Ongordiiriiciisii ve mortalitede kullanilabilir oldugu bildirilmistir (Akkus ve ark, 2016).

Calismamizin kisithiliklarina bakildiginda tek merkezli olmasi ve goreceli olarak diisiik

hasta sayis1 calismamizin en 6nemli kisithiliklaridir. Calismanin prospektif olmasi olast 6n
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yargilara yol agmis olabilir. Oksidatif stresi birgok durumun etkileyebilecegi bildirilmistir.
Ayrica calismada bir hastadan tek deger bakilmasi ve zaman araliginda tekrarlayan
degerler bakilmamasi diger bir kisitlayicit unsurdur. Calismada lipid hidroperoksid, total
antioksidan durum, total oksidan durum, oksidatif stres indeksi, paraoksonaz ve arilesteraz

gibi diger oksidatif stres belirteglerinin bakilmamis olmasi da diger bir kisithiliktir.

Sonug¢ olarak ¢alismamiz akut miyokard enfarktiisiinde tiyol/disiilfit dengesinin
mortaliteyle iligskisini gésteren en kapsamli ¢alismalardan biridir. Tiyol/disiilfit dengesi
akut miyokard enfarktiisiinde prognozu gostermede oldukca etkili, kolay ulasilabilen ve
goreceli ucuz bir oksidatif stres belirtecidir. Calismamizin sonuglarina gore diistik tiyol
seviyelerinin akut miyokard enfarktiisiinde mortaliteyi gostermede oldukga etkili oldugunu
gostermistir. STEMI hastalarinda tiyol seviyelerinin mortaliteye etkisi izlenmemisken,
NSTEMI hastalarinda diisiik tiyol seviyelerinin mortaliteyi tahmin etmede oldukca etkili
oldugu gorilmiistiir. Akut miyokard enfarktiisiinde tiyol/disiilfit dengesi ile mortalite

arasindaki iliskiyi gésteren daha biiyiik ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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