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OZET

Amag: Akut koroner sendromlar, altta yatan aterosklerozun yayginligi,
ciddiyeti ve tasidigi akut trombotik riskteki farkliliklara bagli olarak morbidite ve
mortalitesi dedisken farkli heterojen klinik tablolardan olusmaktadir. Daha 6nceki
calismalarda aortik stiffness paremetreleri ile ateroslerotik kalp hastaliklari arasindaki
iliski de@erlendirilmistir. Calismamizda ST elevasyonlu ve ST elevasyonu olmayan
akut koroner sendromlarda ekokardiyografi ile Olgllebilen aortik elastikiyet
parametrelerinin klinik risk skorlari ile iligkisi arastiriimisitir.

Yontem: Calismaya Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiltesi Acil
Departmanrna gogus agrisi ile bagvuran ve Kklinik, elektrokardiyografik (EKG),
laboratuvar ve goruntuleme metodlari ile incelemeler sonucunda ST elevasyonu
olmayan akut koroner sendrom ve ST elevasyonlu akut koroner sendrom tanisi alan
ve Kardiyoloji Koroner Yogun Bakim Unitesi’'nde takip edilen hastalardan 104 tanesi
dahil edildi.

Akut koroner sendromun heterojen dagilim gdsteren klinigine uygun olarak,
hastalar kararsiz angina, ST elevasyonsuz Mi ve ST elevasyonlu Mi olarak gruplara
ayrildi. Hastalar akut koroner sendrom tanisi aldigi an akut iskemi, EKG ve klinik
sikayetleri duzeldikten sonra hastalara transtorasik ekokardiyografi goruntlilemesi
yapildi ve gerekli parametreler kaydedildi.

Hastalarin TIMI, GRACE risk skorlari kaydedildi. Aortik elastikiyet
paremetreleri ile klinik risk skorlari arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaci ile Non-
ST elevasyonlu akut koroner sendromlu hastalar GRACE risk skoruna gore ¢ gruba,
ST elevasyonlu akut koroner sendromlu hastalar ise TIMI STEMI risk skoruna gére iki
gruba bolindl. Anjiografi sonrasi Syntax ve Gensini skorlari hesaplandi ve
kaydedildi. Anjiografi yapilacak hastalarda aortik elastisite parametreleri ile koroner
anjiografi skorlari olan Syntax ve Gensini skorlari karsilastirildi.

Bulgular: NSTEMI grubunda, USAP ve STEMI grubuna gére aortik strain ve
aortik distensibilite degerleri daha azdi, aortik stiffness indeksi, Syntax skoru ise daha
fazlaydi (p<0,05). STEMi grubunda, USAP grubuna gére aortik strain ve aortik
distensibilite azalmisti, aortik stiffness indeksi, Syntax ve Gensini skoru artmist
(p<0,05). Gensini skoru agisindan STEMi ile NSTEMIi grubu arasinda fark yoktu
(p>0,05). GRACE risk skoru hastalarinda, ylUksek risk grubunda, dusuk ve orta risk

VI



grubuna gore aortik strain ve aortik distensibilite azalmisti, aortik stiffness indeksi,
Syntax ve Gensini skoru artmisti (p<0,05). Orta risk grubunda, dusuk risk grubuna
gore aortik stiffness indeks artmisti (p<0,05). Orta risk grubu ile dusuk risk grubu
arasinda Syntax ve Gensini skoru agisindan fark yoktu. GRACE risk skoru ile aortik
distensibilite ve strain arasinda negatif, aortik stiffness indeksi arasinda pozitif
korelasyon izlendi (p<0,001). ST elevasyonlu akut koroner sendromlu hastalarda,
TiMi STEMI risk skoru grubunda, ylksek risk grubunda, aortik diyastolik cap ve
aortik stiffness indeksi dusuk riskli gruba gore daha fazla bulunurken, aortik strain ve
aortik distensibilite azalmisti (p<0,05). Ylksek risk grubunda hem Syntax hem de
Gensini skoru anlamli derecede daha yiksekti (p<0,05). TIMI STEMI risk skoru ile
aortik distensibilite ve strain arasinda negatif, aortik stiffness indeksi arasinda pozitif
korelasyon vardi (p<0,001). Syntax skoru gruplari ile yapilan karsilastirmada, yuksek
ve orta risk grubunda aortik strain ve aortik distensibilite dislk risk grubuna goére
daha az iken, aortik stiffness indeksi artmis bulundu (p <0,05). Yiksek ve orta riskli
grup arasinda aortik elastikiyet parametreleri agisindan fark yoktu (p>0,05).

Sonug: Kilinik risk skorlar yuiksekligi ile aortik elastikiyet parametreleri
arasinda iliski gdzlenmistir. GRACE risk skoru arttikga aortik elastikiyet
parametrelerideki bozulmada artmistir. TIMi STEMI risk skoru yiiksek hastalarda
aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma belirgindir. Syntax skoru arttikga aortik
elastikiyet parametrelerideki bozulmada artmistir. Klinik risk skorlari arttikga
anjiografik risk skorlarida artmistir. Aortik elastikiyet parametreleri, akut koroner
sendrom hastalarinda, takip ve tadavi stratejisini yonlendirebilir. Akut koroner
sendromlu hastalarda invaziv strateji tercihimizi etkileyebilir. Ayrica tedavide bu
parametrelerde dizeltme saglanmasi hedef haline getirilebilir. Aortik elastikiyet
parametrelerinde dizelme sagladigi gosteriimis ACE inhibitori gibi ilaglarin

tedavideki de@erinin bir kez daha anlagilmasinda rol oynayabilir.

Anahtar sozciikler: Akut koroner sendrom, klinik risk skorlari, anjiyografik risk
skorlari, aortik elastikiyet parametreleri.



ABSTRACT

Aim: Non-ST and ST elevation acute coronary syndromes consist of different
heterogeneous clinical pictures that have high morbidity and mortality because of
differences in severity, dispersion of atherosclerosis and acute thrombotic risk.
Arterial stiffness parameters are commonly used to determine the development of
atherosclerotic disease. we investigated the relation between ascending aortic elastic
indexes measured echocardiographically (aortic distensibility (AD), aortic strain (AS),
aortic stiffness index) and clinical risk scores in non-ST and ST elevation acute
coronary syndromes.

Methods: One hundred and four consecutive patients admitted to Ondokuz
Mayis University, Faculty of Medicine, Emergency Department with the complaint of
chest pain were included in this study. They were diagnosed as non-ST elevation
and ST elevation acute coronary syndrome after clinical, electrocardiographic and
laboratory assessment, were followed in coronary intensivecare unit and were
planned to undergo diagnostic coronary angiography. coronary syndromes consist of
different heterogeneous clinical pictures. So firstly we divided into 3 groups according
to the diognoz, this grup are NSTEMIi, STEMi and USAP and (AS, AD and ASi (as
elasticity indexes of aorta) were calculated and performed from the aortic diameters
measured by echocardiography. GRACE and TIMI risk scores of all patients were
recorded. Non-ST elevation acute coronary syndromes divided into 3 groups
according to GRACE risk score and ST elevation acute coronary syndromes divided
into 2 groups according to TIMi STEMI risk score for investigated associate between
aortic elastiticity indexes and clinical risk score. Syntax and Gensini scores were
recorded after anjiograpy

We also compared and contrasted these aortic elasticity parameters to the
coronary Syntax and Gensini score in patients who had undergone coronary
angiography.

Results: Statistically significant differences were found between AS (aortic
strain), AD (aortik distensibility) and ASI (aortic stiffness index) of patients in different
groups (for both; p<0.05). In the NSTEMI group, the aortik distensibility and strain
values decreased, aortic stiffness index and Syntax score values increased
significantly compared to the STEMi and USAP groups (p<0,05). In the STEMI

group, the aortik distensibility and strain values decreased, aortic stiffness index,



Syntax and Gensini scores values increased significantly compared to the USAP
group (p<0,05). There is no diffrence Gensini score, between STEMI and NSTEMI
groups (p>0,05). In the high risk group for GRACE, the aortik distensibility and strain
values decreased, aortic stiffness index Syntax and Gensini scores values increased
significantly compared to the low and intermediate groups (p<0,05). in the
intermediate group only aortic stiffness index increased, significantly compared to the
low risk group. There is no diffrence Syntax and Gensini score, between Intermediate
end low risk groups (p>0,05). There is a negative association between the values of
the GRACE with aortic distensibility and aortic strain, positive association with aortic
stiffness index (p<0,001). TiMi STEMI risk groups in ST elevation acute coronary
syndromes. in the high risk group the aortik distensibility and strain values
decreased, aortic stiffness index Syntax and Gensini scores values increased
significantly compared to the low risk group(p<0,05). There is a negative association
between the values of the TIMI STEMI with aortic distensibility and aortic strain,
positive association with aortic stiffness index (p<0,001). Comparison with Syntax
score groups. in the high and intermediate risk groups the aortik distensibility and
strain values decreased, aortic stiffness index values increased significantly
compared to the low risk group (p<0,05). There is no diffrence between high and
intermediate risk groups (p>0,05). There is a negative association between the
values of the Syntax score with aortic distensibility and aortic strain, positive
association with aortic stiffness index (p<0,001).

Conclusion: it has been observed association between high Clinical risk
scores and aortic elasticity parameters. Deterioration of aortic elasticity parameters
increased with increasing GRACE risk score. The evident deterioration of aortic
elasticity parameters who high TiMi STEMI risk scores patient. Deterioration of aortic
elasticity parameters increased with increasing Syntax risk score. Deterioration of
anjigraphy risk scores increased with increasing clinical risk scores. Aortic elasticity
parameters can used treatment strategy and follow-up patients with acute coranary
syndrome. In addition, the correction of those parameters may be done a treatment
target. It may play a role in the better understanding of treatment value of drugs such

as ACE inhibitors which are shown to correct aortic elasticity parameters.

Key words: Acute coranary syndrome, clinical risk scores, angiography risk

scores, aortic elasticity parameters.
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1.GIRIS ve AMAGC

Halen kardiyovaskuller hastaliklar sanayilesmis Ulkelerde 6nde gelen Olum
nedeni olup 2020 yilinda da durumun degismemesi beklenmektedir (1). Bu
hastaliklar arasinda koroner atardamar hastaligi (KAH) en yaygin goéruleni olup
yuksek 6lum ve morbidite oranlariyla iligkilidir (2).

KAH'In Kklinik belirtileri sessiz iskemi, kararli anjina pektoris, kararsiz anjina,
miyokart infarktist (MI), kalp yetersizligi ve ani 6limdir. Akut koroner sendromlar
(AKS) koroner arter hastaliginin manifestasyonlari arasinda oldukga genis ve
heterojen alt grubu olusturmaktadir.

Tedavi yaklasimi, mortalite ve klinik riskinde farkliliklar gostermesi nedeniyle
AKS’lar miyokard hasarinin biyokimyasal gostergeleri ve elektrokardiyografik (EKG)
degisikliklere gore ST segment elevasyonlu miyokart infarktisi (STEMI), ST
segment elevasyonsuz Ml (NSTEMI) ve kararsiz anginadan olusan alt gruplara
ayrilmigtir (3).

Patolojik, anjiyoskopik ve biyolojik gozlemler koroner aterosklerotik plagin ani
rupturi veya erozyonu, trombosit agregasyonu ile ruptur bolgesinde tromboz
olusumu ve distal embolizasyon sonucunda yetersiz miyokardiyal perfizyon ¢ogu
AKS’de temel patofizyolojik mekanizmayi olusturdugunu gostermektedir (2).

Son yillarda AKS’larin tedavisinde belirgin gelisme olmasina ve tUm modern
tedavilere ragmen AKS’li hastalarda 6lim, reinfarktlis ve hastaneye yeniden yatis
oranlari hala yuksektir (2).

Antitrombositer ilaglar ve  dusuk  molekal  agirlikli - heparinlerin
farmakolojisin’deki gelismeler bu hasta grubunda medikal tedaviyle stabilizasyon
olasiligini artirdidi gibi girisim sonrasi takipte dnemli faydalar saglamistir (4). Segilmis
hasta gruplarinda (devam eden angina, dinamik EKG degisikligi, major aritmiler ve
hemodinamik instabilite) iskemiyi azaltmak, mortalite ve morbiditeyi azaltmak igin
erken revaskularizasyon uygulanmasi énerilmektedir (2).

Erken risk degerlendiriimesi, genellikle klinik O6yku ve basvuru tablosu,
elektrokardiyografi ve miyokard hasarinin biyokimyasal gdstergelerinin kullaniimasi
ile yapiimaktadir (4).



Risk degerlendirmesi yapilirken, yas, mevcut belirtegler, klinik dyku, basvuru
tablosu ve tedavi suresi gibi parametreler esliginde klinik risk skorlari hesaplanmasi
klavuzlarca onerilmistir (4).

Bu skorlarin farkli parametreleri iceren bir¢ok ¢esidi olmasinin yaninda, Grace,
TiMi ve TiMi STEMI daha pratik ve Klinik kullanimda kolay uygulanabilirligi nedeni ile
tercin edilen skorlar haline gelmistir (3). TIMI skorunun, pratik olmasi avantaji
yaninda guvenirligi daha azdir (26). Bu skorlar hastalarin tani, takip ve tedavi
stratejilerini belirlemek agisindan yardimcidir (22).

Koroner arter hastaligi olan bireylerde, tedavi stratejisini belirlemek icin klinik
risk skorlarinin yaninda, anjiografik olarak koroner arter hastaliginin, yayginligini ve
ciddiyetini belirlemek igin skorlar geligtirilmistir (3).

Syntax risk skoru PKG ile tedavi edilen hastalarda MACE’in bagdimsiz bir
belirleyicisi oldugu gosterilmistir (217).

Non invaziv goruntuleme teknikleri ve stres testleri tanisal amagli ve risk
degerlendirmesi amaciyla siklikla kullaniimaktadir. Egzersiz testinin her iki cinsiyette
de yalniz basina ve diger belirteclerle birlikte yiksek negatif ve pozitif degerinin
oldugu tespit edilmistir (2).

Iskemik kalp hastaliinda ekokardiyografi ile 6lgiilen sol ventrikiil fonksiyonlari
onemli prognostik veriler saglayabilmekte, iskemiye bagli duvar hareket bozukluklari
tespit edilebilmekte ve ayirici tanida kullanilabilmektedir. Stres ekokardiografi (39) ve
miyokard perflizyon sintigrafisi (25) ile stabil hastalarda iskeminin objektif kanitlar
tespit edilebilir.

Aortik stiffness (aort sertligi) aort duvarinin mekaniksel gerilimini ve
elastikiyetini yansitir. Yapilan calismalarda, hipertansiyon, diabetes mellitus (DM),
ateroskleroz, Marfan sendromu, sigara icme ve yaslanma ile birlikte aort sertliginin
arttig1 gosterilmigtir. Aort elastisitesi kardiyovaskuler mortalite ile yakindan iligkilidir.
KAH varhiginda, aort sertliginin arttigir ve aort sertliginin KAH’ni  6ngdrdugu
bilinmektedir (5)

KAH ile aortik stiffness arasindaki iligski; asendan aortanin koroner arterlerden
kaynaklanan vazo vazorumlarla beslenmesi ve genellikle yaygin tutulum gosteren
aterosklerozun koroner arterlerin yani sira aortayr'da etkilemesi ile aciklanabilir. KAH
ciddiyeti ile aortun aterosklerozu ciddiyeti arasinda kuvvetli bir iligki vardir ve aortun

aterosklerozu aortik stiffness uzerinde direkt etkiye sahiptir (6).



Artmis arteriel stiffness o6zellikle buyuk arterlerin genigleyebilme yetenegini
bozarak kardiyak performans ve organ perflzyonunu olumsuz etkilemektedir. Artmis
arterial stiffness’in bir sonucu olarak sistolik basin¢ artarken diastolik basing
azalmakta ve nabiz basinci artmaktadir. Artmis sistolik basing sol ventrikul
hipertrofisine neden olmakta bunun sonucunda kalbin oksijen ihtiyaci artmaktadir.
Diastolik basincin azalmasi sonucu kalbe gelen kan miktari azalmaktadir. Oksijen
ihtiyacinin artmasina ragmen kalbe gelen kan miktarinda azalma olmasi iskemik kalp
hastaliklarina neden olmaktadir (13). Bozulan Aortik elastikiyet parametrelerinin etkin
bir ACE-I tedavisi sonrasi diizelebilecegi marfan sendromlu hastalarda yapilan
calismalarda gosterilmistir (6,47).

Aortik stiffness nispeten basit, non invaziv metodlarla degerlendirilebilir. Aortik
distensibilite (AD) ve aortik strain (AS) aortun elastisite indekslerindendir ve aortik
stiffness’i yansitirlar (7,11). Daha énceden belirtigimiz tzere, akut koroner sendromlu
hastalarin takip ve tedavi stratejilerini belilemek amaciyla kapsamlh c¢alismalar
sonucunda klinik risk skorlari olusturuimus ve klavuzlarda kullaniimalari énemle
tavsiye edilmistir (27).

KAH varligi ile aortun elastikiyet 6zellikleri arasindaki iliski daha onceki
calismalarda arastiriimistir (12).

Akut koroner sendromlar'daki kilinik risk skorlari, koroner arter hastaligi
yayginhgi, ekokardiyografik olarak élgulen, aortik elastikiyet parametreleri (AS ve AD,
ASI) birlikteligi daha énce arastiriimamistir.

Bu c¢alismada daha onceden bilinen KAH olmayan, aortik elastikiyet
parametrelerini etkileyebilecek medikal tedavi almayan, akut koroner sendrom tanisi
ile klinigimize basvuran hastalarda, ekokardiyografi ile dlgulebilen aortik elastikiyet
parametrelerinin, klinik risk skorlari ile korele olabilecegini, elastikiyet parametreleri
bozulmus hastalarda kardiyovaskuler olaylardaki klinik seyirin daha ciddi seyrettigini,
elastikiyet parametrelerinin tani, tedavi ve takip stratejisini belirlemede ek bir yardim

saglayabilecegini dusunerek bu iliskiyi arastirdik



1. GENEL BILGILER

1.1. Kan Damarinin Yapisi

insan viicudundaki arterler 3 tabakadan olusmustur;
1- Tunika intima: Kan ile arter duvari arasinda bir bariyer gorevi yapan ve en igteki
tabakadir.
2- Tunika media: DUz kas hucrelerinden zengin ve bu nedenle arter tonusunun
saglanmasinda gorev alan tabakadir.
3- Tunika adventisya: Arteriyel yapiyl diger organlara birlestiren ve bag dokusu
elemanlarindan zengin olan tabakadir. Adventisya tabakasi, media tabakasinin Ust
kismini kaplar, bitisik organ ve dokularla ayni stromayi paylagir. Kollagen ve elastin
liflerinden olusur, media tabakasina yakin olan i¢ kisimlari daha fibréz ve siki, disa
dogru ise daha gevsek bir yapidadir. Fibroblastlar, adiposit, mast hucreleri, sempatik
sinir uglari, lenf ve kan damarlarini da yapisinda bulundurur.

Vazovazorum olarak bilinen bu kuguk vaskuler yapilar, kalin bir media
tabakasina sahip damarlarda, duz kas hucre tabakalarinin lUmene uzak olan dig
kisimlarinin beslenmesini saglar. Tunika media, arter duvarinin en genisg tabakasidir.
Vaskuler dus kas hucrelerinin katmanlar halinde organize olmasiyla meydana
gelmistir. Bu tabakali yapi, tek katl dis kashucre tabakasinin elastik liflerden olusan
bir kilif ile sarilmasi ile olusur. Blyuk damarlarda butabakalar 25-50 tabakali olabilir.
En dista yer alan kalin elastik tabakaya “lamina elastika eksterna” adi verilir ve media
tabakasi ile adventisya tabakasini birbirinden ayirir.

Media tabakasi ile intima tabakasi arasinda kalan tabaka ise “lamina elastika
interna” olarak adlandinlir. Tunika intima, bazal membran Uzerine yerlesmis tek sira
endotel hicrelerinden olusur.

Yeni doganda bu tabaka sadece birkag mikrometre (um) kalinhigindayken
erigkin yasta 100 mikrometrenin Gzerine c¢ikabilir. Bu kalinlasma, bag dokusu lifleri
(tip I ve tip lll kollagen),proteoglikanlar ve mezenkimal hicrelerdeki artis nedeniyle
olur (Sekil 1).
intimal kalinlasmanin, damar limenindeki hasarlandirici zorlanmalara karsi gelisen

bir yanit oldugu ileri stralmektedir.



Bu kalinlasmanin daha ¢ok arteryel dallanma bdlgelerinde olmasi, bu savi
desteklemektedir.

Vaskuler stresin maksimuma ulastigi, turbulan akima maruz kalan bu yerlerde
endotel tabakasinin gegirgenligi, media tabakasindaki diz kas hucrelerinde
dezorganizasyon ve proliferasyon artmistir. intimal kalinlasmanin ateroskleroz icin bir
substrat olup olmadigi henluz bilinmemekle birlikte aterosklerozun vaskuler
zorlanmaya kronik olarak maruz kalan bodyle yerlerde daha fazla gelistigi de
bilinmektedir (49).

Endotelval hiicreler: Mledia: VSMC
Endotelyal disfonksiyon artist. kollajen.
Permeabilitey: arttinr AGE’ s, MMP ve

elastin azalmast

Intima:

Kollajen artisi. AGE's
MP, I6kositler, I-CAM.
MMP. TGF-B, VSMC
ve clastin azalmas)

Advenusva:
Kollajen artisi.
fibroblastlar

Eksirinsik etkiler: NacCl. lipidler. anjiotensin. sempatik
norohormeonlar. shear stres, artmus luminal cap

Sekil 1: Arteriyel damarin yapisi



2.2. Ateroskleroz

2.2.1 Tanim

Ateroskleroz, aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar degisen buyuklikte
sistemik arterlerin etkilendigi kronik bir hastaliktir. Ateroskleroz primer olarak tunika
intimadan baslar.

Intima  tabakasinin endotel ve subendotelyal bdlgelerinde lipid  birikimi,
inflamatuar hdcre infiltrasyonu ve degisik derecelerde fibrozis izlenir. Ateroskleroz,
damarlar diizenli bir sekilde tutmaz; fokal tutulum 6zelligi gdsterir. ileri evrelerde
cesitli lezyon tipleri bir arada gorllse de, ateroskleroz birbirinden ayri intimal plaklar
ile karakterizedir.

Ekstraselluler lipid, kopUksu sitoplazmasi olan hicrelerdeki lipid ile duz kas
hucrelerinin Urettigi kollajen gibi bag dokusu elemanlarindan olusan plak igerigi
plaktan plaga farkllk gosterir.

Ateroskleroza bagli olarak olusan klinik semptom ve bulgular ise plak gelisimi,
olgunlagsmasi ve plak boyutlarindaki artistan ziyade olusmus plaklarin dejenerasyonu,
plakta fissur gelismesi ya da plak rlptlra gibi, plaga bagli komplikasyonlarla iliskilidir
(sekil 3).

Damar duvarinin lipid icerige karsi verdigi inflamatuar yanit ya da tamir cevabi

aterosklerotik plagin vazgecilmez bir bilesenidir (42).

2.2.2 Aterosklerozun Histopatolojisi

Koroner ateroskleroza bagli morbidite ve mortalite esas olarak komplike
lezyonlara baghdir. Plak tiplerinin isimlendiriimesinde ve bunlarin nasil gelistikleri
konusunda degisik tanimlamalar yapilabilir.

Tip | lezyon; Monositlerin, endotel ylzeyine yapisip arter [limeninden yeteri
kadar aterojenik lipioroteinler igeren intimaya ge¢meleriyle olusur. Bu lezyon tipinde
seyrek lipid yukli makrofajlar (képuk hicreleri) bulunur.

Tip Il lezyon; Primer olarak kopuk hucreleri ve lipid yukla duz kas hucre
tabakalari icerir. Cogunlugu monosit kdkenli olan lipid yUkli koépuk hicrelerinin
saglam endotel altinda bdlgesel kumelenmelerinden olusan vyapiya yagh

cizgilenmeler denir.



Tip Il lezyonlar; tip Il ve IV arasindaki ara lezyondur. Tip II'deki lipid yUklG
hacrelere
ilaveten az miktarda daginik ekstraselltler lipid kiimeleri igerir. Tip I-11l lezyonlar daha
ileri lezyonlarin onculleridirler ve klinik semptomlara yol agcmazlar.

Tip IV lezyonlarda ise intimada yaygin fakat iyi tanimlanan bir boélgesinde
yogun ekstraseluler lipid birikimi vardir. Bu tip lipid birikimine lipid core (lipid ¢ekirdek)
adi verilir. Bu tip lezyonlarda lezyon yuzunde defekt ya da trombus izlenmez. Bu tip
lezyonlara arterom adi verilir. Tip IV lezyonlar baglangicta egzanrik lezyonlardir.

Tip V lezyonlar yogun fibréz bag dokusu birikiminin oldugu lezyonlardir. Bu tip
lezyonlar tip Va lezyonlar olarak adlandirilir. Bu lezyonlar lipid c¢ekirdek ve onu
cevreleyen diuzensiz ince fibroz bag dokusundan olusan ¢ok tabakli fibroaterom
olarak adlandirilir. (Sekil 2)

Lipid cekirdek ve lezyonun diger kisminin kalsifiye oldugu lezyon tipine tip Vb
lezyonolarak adlandirilir. Buylk miktarda kalsiyum iceren lezyonlarda fibroz bag
dokusu icerigi de artmistir. OlU hiicre kalintilarinin ve ekstraseliler lipid igeriginin
yerine mineral depozitleri birikir.

Kalsifik lezyonlar tip VIl lezyon olarak da adlandirilmaktadir. Lipid ¢ekirdegin
olmadigi ve lipid icerginin ¢ok az oldugu lezyon tipine ise tip Vc (fibrotik) lezyon
denilir. Sikhkla alt ekstremitelerde izlenmektedir. Normal intimanin yerini siki fibroz
bag dokusu almistir. Bu lezyon tipine tip VIII lezyon da denilir.

Tip V lezyonlarda degisik oranlarda lUmen daralmasi mevuttur ve darlik
derecesi genellikle tip IV lezyonlardan fazladir.

Tip VI lezyonlar ise komplike olmus plaklardir. Aterosklerozise bagli morbidite
ve mortalitenin en sik nedeni tip IV ve V lezyonlarin ylizeyinde catlama (Vla),
hematom-hemoraji(VIb) ve trombis (Vic) gelismesidir. Bu lezyonlara komplike
lezyonlar denir (48) (sekil3).

Kardiyovaskuler patoloji ise lezyonlari daha basit bir sekilde siniflandirir.

Patologlara gore Ug tip aterosklerotik plak vardir:
1.Yagh gizgilenmeler

2.Fibrdz plaklar

3.Komplike lezyonlar



2.2.2.1. Yagh Cizgilenmeler

Yagli gizgilenmeler, aterosklerozun en erken lezyonlaridir. Intima icinde yer
alan, lipit yukli makrofajlar ve T lenfositlerden olusan immunoenflamatuar bir
reaksiyondur. LDL’nin oksidatif modifikasyonu ve monosit kdkenli makrofajlarca
endositozu sonrasi meydana gelen kdpuk hucreler, aterosklerozun en erken lezyonu
olan yagl cizgilenmeleri olugturur

Yagli cizgilenmeler, intimal kalinlagsma bolgelerinde anatomik olarak saglam,
ancak fonksiyonu bozulmus aktif endotel katmani igerisinde gelisir ve intimal tabakayi
[imene dogru genigletmedidi icin semptomsuzdur.

insanlarda yasamin erken ddnemlerinde bile aortada yagh cizgilenmeler
gosterilmistir. T hlicre ve makrofajlar, yagli cizgilenmelerin olgun aterosklerotik plaga
dénusmesinde 6nemli bir rol oynar (50). Bu hicrelerin aktive olmasi ve ortaya ¢ikan
immun yanittan sorumlu antijenin tam olarak ne oldugu hala bir netlik kazanmamakla
birlikte Okside LDL ve beta mikroglobulin gibi otoantijenler ve Chlamidia Pneumoniae
gibi bazi mikroorganizmalarin sorumlu olduguna dair ¢alismalar vardir (50,51).
Bazi insanlarda yagli cizgilenmelerin olgun aterosklerotik plaklara donugurken
bazilarinda degismeden kalmasini saglayan faktorler hentz bilinmemektedir (52,53)
(Sekil 2).

2.2.2.2. Aterosklerotik Plaklar

Aterosklerozun erken doneminde genellikle saglam olan endotel, kdpuk
hlcrelerinin
tetikledigi inflamasyon nedeniyle asinir ve trombositlerin basini c¢ektigi inflamatuar
hlcreler aktive olarak sitokin ekspresyonu yapmaya baslar. Bu inflamatuar yanit, diz
kas hudcrelerinde ¢ogalma ve bad dokusu sentezinde artisa yol acgar, hasarli ve
zayiflamis endotel selektiv gecirgenligini kaybeder ve sonugta sadece lipitler degil,
albumin ve fibrinojen gibi makromolekiiller de plak igine gegerek ateromatdz plagin
heterojen yapisini arttirirlar (54).



Wall of artery

Flague —
(fatty depoasits)

Builciup of
plague

Partlally
blocked artery

Sekil 2: Yagh cizgilenmenin olgun aterosklerotik plaga geligimi

2.2.2.3. Komplike Lezyonlar

Ozellikle vulnerabl aterom ve fibroateromlar zemininde gelisir (sekil 4).
Histopatolojik galigsmalar plak raptlranin akut koroner sendromlarin gogunun sebebi
oldugunu gostermistir(60—68).

Ancak bazi gbézlemlerde AKS olanlari ve AKS olmayanlardan ayirt etmede
plak rlptirinin ne sensitif ne spesifik oldugunu gosterilmistir. Hatta bazi Stabil
angina pektorisli hastalarin yaklasik %25 kadarinda plak ruptiri saptanmistir
(55,59). insan ve tavsan aterosklerotik plaklari incelenmis, makrofaj ve
metalloproteinazlarin ekstraselluler matriksi tahrip ettigi gosterilmis ve makrofajlarin

plak ruptiriinden sorumlu olabilecegi belirtiimistir (65—-67).

2.2.3. Endotel Disfonksiyonu ve Aterogenez

Ateroskleroz gelisimi ile ilgili bugune dek bir¢cok teori 6ne surtlmesine ragmen
en fazlakabul géren hipotez endotel harabiyetinin ya da fonksiyon bozuklugunun
aterogenezi tetikledigi hipotezidir.

Endotelyal yapi ve fonksiyonlarin bozulmasi, endotel gegirgenliginde ve I0kosit
adezyonunda artma, protrombotik/antitrombotik fonksiyonlar, blyume faktorleri
/inhibitorleri ve vazodilatdr/vazokonstriktor maddelerin dodal dengesindeki bozulma
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gibi durumlarin sonucunda geligir ve bunlarin hepsi birlikte aterogenezin baglatiimasi,
devam ettiriimesi ve komplikasyonlarin gelismesi igcin uygun kosullar saglayan

endotel disfonksiyonu adini alir.

Sekil 3:Koroner aterosklerotik plagin baslangici, ilerlemesi ve komplikasyonu.

Endotel disfonksiyonu ile iskemik kalp hastaliklarinin gelismesi igin zemin
hazirlayan risk faktorleri yakin iligkilidir. Bu risk faktorleri; hiperkolestirolemi, diyabet,
sigara kullanimi, hipertansiyon, hiperhomosisteinemi ve yaslanmadir. Bu risk
faktorlerinin varliginda, ateroskleroza direngli oldugu bilinen brakiyal arterler ve
mikrovaskuler yapida bile aterogenezin olusabileceg@i kanitlanmistir (68,69).
Ateroskleroz, gelisimindeki asamalara bakildiginda monosit ve lenfosit infiltrasyonu,
vaskuler diz kas hlcrelerinin hiperplazi ve hiperkontraktilitesi, LDL modifikasyonu ve
invazyonu gibi aterogenezi baslatan olaylar, hemen daima yapisal ve fonksiyonel
olarak dejenere olmus bir endotel hiicre kiimesinin varligini isaret eder. Ozellikle,
superoksit radikaller, sitokinler ve okside LDL molekullerinin NO sentez ve
fonksiyonlarini olumsuz yénde etkiledigi; Hiperkolestrolemi, DM ve hipertansiyon gibi
risk faktorlerine kronik maruziyet durumunda endotele badimh gevseme
fonksiyonlarinin bozuldugu bilinmektedir (70,71).

HMG-CoA rediktaz enzimini baskilayan statinlerin NO Uzerine olan bu negatif

etkiyi ortadan kaldirdidi bilinmektedir.
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2.2.4. Ateroskleroza Yatkinhk

Normalde insanlarin gogunda, lUmende herhangi bir darlik olusturmayan
intimal kalinlasma bolgeleri vardir.Bu bolgeler, daha ¢ok vaskuller yapinin dallanma
ve bifurkasyon bodlgelerinde, azalmis shear stres ve artmis duvar gerilimine karsi
yanit olarak gelisir.

Shear stresin azalmasi ve Ozellikle kan akiminda olugan dalgalanmalarin
sonucunda zamanla intima tabakasi kalinlasir, bu bdlgelerde lipoproteinlerin ice
dogru olan akimi ve birikimi artar (72-74).

Koroner arterler, karotid bifurkasyon ve aortadaki eksantrik intimal kalinlasma

bolgeleri ile aterosklerotik lezyonlarin yerlesme yerleri benzerdir (75).

2.2.5 Remodelling ve Stenoz

Vaskuler remodeling, damar duvarinin kronik dis uyaranlara goére kendini
yeniden sekillendirmesidir. Aterosklerozun olusturdugu remodelingde iki farkl tir
vardir; Pozitif remodellingde aterosklerotik plak, lipit yikl daha fazla ve daha buylk
bir yapida olmasina karsin damar duvarinin igine dogru genisler, bu nedenle limen
¢apinda bir azalma olmaz. Bu tur plaklar, kardiyovaskuler komplikasyonlar agisindan
daha tehlikeli olan plaklardir ve belirgin bir limen kaybi olusturmadiklari igin
anjiyografik incelemelerde siklikla gézden kacar.

Stabil anginal sikayetlere neden olan aterosklerotik plaklar belirgin I[imen
kaybi ile karakterizedirler, ¢lnku aterosklerotik plak, hacmi az olsa bile damar
duvarindan limene dogru genisler ve bu tir yapilanma negatif remodeling adini alir
(66).

Akut iskemik sendromlarin ¢odunlugu, hemodinamik olarak o6nemli bir
semptom olusturmayan hafif ve orta dereceli aterosklerotik darliklardan kaynaklanir.
CASS (Coronary Artery Surgery Study) calismasinda akut koroner olaylarin blyuk
cogunlugunun damar duvarindaki % 70’den daha az darlik olusturan plaklardan
kaynaklandigi gosterilmigtir (76).
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2.3. Akut koroner sendromlar

2.3.1. Akut Koroner Sendromlarin Tanimi ve Siniflandirilmasi

iskemik kalp hastaliklarinin klinik tablosu sessiz iskemiden stabil angina
pektoris, kararsiz angina pektoris, miyokard infartust (Ml), kalp yetersizligi ve ani
Oolume kadar degismektedir. Bir koroner arterin kan akiminda arterin besledigi
miyokard bdlgesinde iskemiye yol agcan ani bozulmaya bagh tim durumlar “akut
koroner sendromlar (AKS)’baghgdinda toplanmaktadir. Bu nedenle, AKS terimi;
kararsiz angina pektoristen ST elevasyonsuz Ml (NSTEMI) ve ST elevasyonlu MI'ne
(STEMI) kadar degisen klinik sendromlari tanimlamaktadir. AKS’li hastalar ST

elevasyonunun olup olmamasina goére 2 farkh gruba ayrilabilir (sekil 4):

1. Tipik akut gogus agrisi olup persistan (>20 dk) ST elevasyonu olan hastalar.
Bu duruma ST elevasyonlu akut koroner sendrom (STE-AKS) denilir ve genellikle
akut total koroneri yansitir. Bu hastalarin cogunda STEMI gelisir. Bu hasta grubunda
temel tedavi yaklagimi primer anjioplasti ya da fibrinolitik tedavi ile hizli, tam ve

surekli reperfizyondur (89).

2. Tipik akut gogus agrisi olup ST elevasyonu olmayan hastalar. Bu hastalarda
persistan ya da gecici ST depresyonu velya T dalga inversiyonu, T dalgadizlesmesi,
T dalga psddonormalizasyonu olabilmekteyken bazi hastalarda EKGdegisiklikleri
olmayabilir.

Bu gruptaki hastalarda ise genel yaklasim iskemininhafifletiimesi, seri EKG ¢ekimi ve
miyokardiyal nekroz belirteclerinin bakilmasidir. Olglilen troponin dizeylerine gére

hastalar NSTEMI ya da anstabil angina olarak sinifandirilabilir.
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Sekil 4: AKS siniflandirmasinin sematize edilmesi

2.3.2. ST Segment Elevasyonsuz Akut Koroner Sendromlarda (NSTE-AKS)

Tanim ve Siniflandirma

Gogus agnisi ve EKG anormalligi ile birlikte akut iskemik kalp hastaligi
dusundlen hastalar bu grubu olusturmaktadir. Bu hastalarda persistan ST segment
elevasyonu olmazken, persistan veya gecici ST segment depresyonu veya T dalga
inversiyonu, T dalgasinda dizlesme, T dalgasinin psddo-normalizasyonu veya
nonspesifik EKG degisiklikleri olabildigi gibi basvuru sirasinda EKG normal de
olabilir. Bu kategoriye semptomsuz ancak iskemik EKG degisiklikleri olan hastalar
(sessiz iskemi) dahil edilebilir.ST segment elevasyonu olmayan akut koroner
sendromlar klinikte iki gruba ayrilmaktadir: Kararsiz angina pektoris ve ST-segment
elevasyonsuz miyokard infarktisi (NSTEMI): NSTEMI c¢ogunlukla non-Q-Ml'a
donusur. Kararsiz angina ise minor miyokard hasar ile birlikte olabilir veya
olmayabilir. Klasik olarak stabil anginayla miyokard infarktisl arasinda, hastalik
sureci koroner vazospazmdan trombus olusumuna ve koroner arter hastaliginin
yayginlhigi onemli olmayan stenozdan ciddi U¢ damar hastaligina kadar degisen genis
bir spektruma sahip heterojen bir hastalik olarak tanimlanan kararsiz angina, ilk kez

1970’li yillarin baglarinda Conti (90) veFowler (91-92) tarafindan tanimlanmistir.
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2.3.3. ST elevasyonlu miyokard infarktlisu

ST elevasyonlu miyokard infarktist (STEMI), ilgili miyokard segmentinde
nekrozun tama yakin gelistigi transmural bir infarktiis tirtidir. iskemik karakterde
gogus agrisi ve EKG’de birbirini izleyen 2 derivasyonda > 1 mm ST segment
elevasyonu goruldr.

Serum kardiyak markerlarinda mevcut yukseklikler de tani koymak igin
gerekli sartlardan birini olugturmaktadir.

STEMI gelisen segmentte onemli kollateral gelismesine izin verecek derece ve
surede oklizyon o6ncesi darlik streci bulunmaz(98-99)

Non ST elevasyonlu miyokard infarkttisiinde gorulen klinik belirti ve bulgular
STEMVI'de de gorilir. Nekroz epikarda kadar gelistiinden NSTEMI tablolarina goére
erken donemde perikardit daha siktir.

Nekrozun daha fazla olmasi papiller adele rupturd, VSD, serbest duvar rlptira ve
anevrizma gelisimi gibi komplikasyonlarin STEMI'de daha sik gorilmesinin
nedenidir.

ST elevasyonlari infaktls gelisen segmenti goren derivasyonlarda gorultr(100)

2.3.4. Akut Koroner Sendromlarin Epidemiyolojisi

AKS’lar gunumuzde koroner bakim Unitelerine kabulin en 6énemli nedenidir.
Elde edilen tim veriler NSTE-AKS’lerin yillik insidansinin STE-AKS’lerden daha fazla
oldugunu gdstermistir (92—101) Yine bu iki klinik tablo arasindaki oranda zamanla
degisim oldugu, NSTE-ASK’lerin STE-AKS’lere gore artis gosterdigi izlenmistir (104).
Yapilan galismalarigiginda her 1000 kisiden 3’Unun her yil NSTE-AKS tanisi ile
hastanelere kabul edildigi gorulmugstur. Toplum istatistigini degerlendirecek ortak
kurum olmadigindan simdiye kadar Avrupanin timu ile ilgili net veri yoktur (2).

NSTE-AKS’de prognoz ile ilgili veriler 100000’den fazla hastayi kapsayan
g6zlemlerden cikariimigtir. Mortalite oraninin 1 ve 6 ayda randomize Kklinik
calismalardan daha yuksek oldugu godsterilmistir. Hastane i¢i mortalite STEMIli
hastalarda daha yUksek(%7 / %5), fakat 6. ayda mortalite oranlari esittir (98,99).

Buhastalar uzun dénem takiplerinde 4. yilda NSTE-AKS’de 6lum oraninin
STE-AKS’lere gore 2 kata ¢iktigi gosterilmistir (108). Bu fark NSTE-ASK’li hastalarin

profilinin daha farkl, daha yasli ve diabetes mellitus ve kronik bobrek yetmezIigi gibi
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komorbid durumlara daha fazla sahip olmasi nedeniyle olabilir. Bu fark ayrica koroner
ve diger periferik arter hastaliklarinin yayginligina ve inflamasyona da bagh olabilir
(101,102).

2.3.5. Akut Koroner Sendromlarin Patofizyolojisi

Ateroskleroz orta buyuklikte ve genis arterlerde lipid birikimiyle baglatilan
kronik,multifokal immunoinflamatuar, fibroproliferatif bir hastaliktir (111). KAH, biri
sabit ve hemen hemen geriye dontsimsuz bir sekilde dekatlar icinde dereceli olarak
daralmaya yol agan(ateroskleroz), digeri dinamik ve potansiyel olarak geriye
donusimu olabilen, ani ve Onceden bilinmeyen bir yolla hizh tam ya da kismi
daralmaya (trombozis, vazospazm ya da ikisi) yol acan iki slrecten olusur. Bdylece
semptomatik lezyonlar kronik ateroskleroz ve akut trombozun degisik oranda
karisimini igerdigi sdylenebilir. Genellikle, ateroskleroz kronik stabil anginadan
sorumlu olan lezyonlarda hakim iken, trombozis ise AKS’lerden sorumlu olan
lezyonlarin kritik bir komponentini olusturur (112,113).

AKS aterosklerozun riptlire ya da erode aterosklerotik plagin indikledigi
trombusle sonuglanan hayati tehdit eden, vazokonstriuksiyonla beraber olabilen, kan
akiminda ani ve kritik azalmayla sonug¢lanan hayati tehdit eden bir
manifestasyonudur. Plak rlptlrinin kompleks surecinde inflamasyonun anahtar
patofizyolojik element oldugu ortaya cikariimistir. Nadir olgularda AKS etyolojisinde
arteritis, travma, disseksiyon, trombo-embolizm, konjeniyal anomaliler, kokain

kullanimi ve kardiyak kateterizasyonun komplikasyonlari rol oynayabilir(2).

2.3.5.1. Endotelyal Disfonksiyon ve Akut Koroner Sendromlar

Koroner tonuste minor degisiklikler miyokardiyal kan sunumunu blyUk oranda
etkileyip egzersiz ya da istirahat halinde yetersiz akima yol agabilir. Trombositler ve
intrakoroner trombUs tarafindan salgilanan serotonin, tromboksan A2 ve trombin gibi
lokal vazokonstruktif Grlnlerin oldugu aterosklerotik plak bdlgesinde vazospazm
siklikla olusur(122). Endotel, butunligunidn normal tondsin ayarlanmasinda énemli
oldugu ¢ok fonksiyonlu bir organdir. Endotel disfonksiyonu asetilkolin ve metakolinin
indikledigi vazokonstriksiyon ile ortaya ¢ikarilabilir ve prognoz ile iligkilidir (123,124).

AKS nedenlerinden olan dinamik koroner obstruksiyonun prototipi olan Prinzmental
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varyant anginada kan akimin ani olarak kesilmesinde en énemli belirleyici faktér

vazospazmdir. Bu genellikle kritik ya da subkritik darliklarda meydana gelir (125).

2.3.5.2. Hizlandinlmig Ateroskleroz

Siddetli endotelyal hasarin hizlandirilmis aterosklerozda kritik dGnemi olan duz
kas hucre proliferasyonuna yol agan ilk mekanizma oldugu dusunulmektedir. Bunu
hizli ve ilerleyici koroner daralmaya yol agan yogun trombosit aktivasyonu ve trombus
olusumu takip eder. Bir galismada perkitan koroner girisim (PKG) listesindeki
hastalarda daha oOnceden var olan aterosklerotik daralmanin hizlica ilerledigi ve
kompleks lezyonlardan kaynaklanan risklerin diz lezyonlardan kaynaklanan

risklerden daha fazla oldugu gosterilmistir (126).

2.3.5.3. Sekonder Mekanizmalar

Bir dizi ekstrakardiyak mekanizma miyokardiyal oksijen tuketiminde kritik artisa
yok acgip koroner arter darligi olsun veya olmasin AKS epizoduna yol acabilir.
Miyokardiyal oksijen tlketiminde artisla iligkili olan mekanizmalar; ates, tasikardi,
tirotoksikozis, hiperadrenerjik durum, ani emosyonel stres ve artmis sol ventrikller
ard yuk(hipertansiyon ve aort darhgi).

Miyokardiyal oksijen dagilimda azalma ile iligkili olan mekanizmalar ise; anemi,
methemoglobinemi ve hipoksemidir. Emosyonel bozukluk, yogun fiziksel aktivite,

uyku eksikligi ve agiri yeme gibi tetikleyiciler AKS’yi baslatabildigi gosterilmistir (127).

2.3.5.4. Miyokardiyal Hasar

NSTE-AKS hastalarinda yapilan patolojik ¢alismalar hedef lezyonun oldugu
damarda kan akiminin sunuldugu miyokardiyumda cesitli bulgular sergilemigtir.
Miyokardiyum normal olabilir ya da degisen derecelerde nekroz olusabilir. Bazi
hastalarda trombls embolizasyonu epizodlarinin sebep oldugu dusltnilen fokal
hicre nekrozlari gosterilmis (60,124), ayrica fokal nekroz alanlarinin inflamasyon
alanlar ile gevrelendigi de gosterilmistir. Klinik pratikte bu mindr hasarlar sadece
kardiyak troponin T (cTnT) ya da kardiyak troponin | (cTnl) elevasyonu ile
belirlenebilir ve ESC/ACC/AHA konsensus belgesinde Ml olarak siniflandiriimistir (3).
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2.3.5.5. iskemik Kalp Hastaligi igin Risk Faktorii Olarak Arteryal Stiffness

Nabiz basinci ile KAH arasindaki kuvvetli iligkiler arter sertliginin KAH’nda risk
faktoru olabilecedini dusunduren ilk kanit olarak kabul edilir (128-129). 2002 yilinda
Boutuyrie ve arkadaglarinin yaptigi (130) 15 yillik takibi olan Fransiz hipertansiyon
calismasi buyuk arter sertligi ile (nabiz dalga hizi ) koroner sonuclar arasindaki iligkiyi
ilk gosteren calismadir ( 131-132).

Nabiz dalga hizini da iceren arteryal stiffness indeksleri anjiografik olarak
KAH olanlarda olmayanlara gore daha yuksek bulunmustur . Diger bazi calismalar da
arter sertligi ile KAH ciddiyeti arasinda pozitif korelasyon gostermislerdir.

Buyuk arter sertligi koroner aterosklerozun bir isareti ya da sebebi olabilir veya
koroner aterosklerozdan tamamen bagimsiz olarak koroner iskeminin olugsmasinda
rol oynayabilir. Ilk olasiliga gore koronerlerdeki ve aortadaki ateroskleroz paralel
olarak gelisebilir ve buyuk arter sertligi her iki bolgedeki ateroskleroz icin basit bir
olcum olarak ele alinabilir (133). Bagka bir acidan bakildiginda buyuk arter sertliginin
kalitsal olabilecegi gosterilmis (134) ve arter yapisini duzenleyen bir takim genlerle
arter sertligi iliskilendirilmigtir (134). Stiff buylk arterlere sahip olan bireylerin artmig
nabiz basincina sahip oldugu ve bunun da aterosklerozu arttiracak hemodinamik
profile sebep olabilecegdi beklenir. ister biiyiik arter sertligi koroner aterosklerozun bir
isareti ister sebebi olsun bunlardan tamamen bagimsiz olarak arter sertliginin
miyokardiyal kan akimi ile ihtiyaci arasindaki dengeye zararl etkisinin olacagi
beklenir. Buyuk arter stiffness’ina bagh olarak artmis nabiz basinci, koroner sonugclari
artmis sistolik basing ve art yik Gzerinden de etkilemektedir (135).

Kronik art yuk artisi sol ventrikil hipertrofisine ve azalmis kapiller/miyosit
oranina sebep olmaktadir(135).

Koroner perfuzyon ayrica diyastolik basinc azalmasina sekonder olarak da

azalmaktadir.

2.3.6. Tani ve Risk Degerlendirmesi
Tani ve risk stratifikasyonu AKS ile yakin iligkilidir. AKS tanisi dogrulanirken

tedavinin yonlendiriimesi amaciyla hizl risk degerlendirmesi yapiimalidir. NSTE-AKS

hastalari MI, rekirren MI ve 6lum agisindan risk altindadirlar.
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2.3.6.1. Klinik Bagvuru ve Hikaye

NSTE-AKS'’de klinik bagvuruda gesitli semptomlar olabilir. Hastalar asagidaki
anginal yakinma sekilleriyle hastaneye basvurabilir (2):
- istirahatte (>20 dakika) uzun siireli angina olmasi
* Yeni baslangigli siddetli angina olmasi [sinif Il kanada kardiyovaskuler cemiyeti
(KKC) (Tablo 1)]
» Daha dnceki stabil anginanin en az KKC sinif Il olacak sekilde alevienmesi
(kresendoangina)

* Post MI angina.

Tablo I: Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti Angina Pektoris Siniflamasi

Sinif  Tanimlama
[

Yurime veya merdiven g¢ikma gibi olagan aktivite anginaya yol agmaz. Agdir, hizli veya
uzamis egzersizle angina olabilir

Il

Fizik aktivite hafif kisittanmigtir. Hizli yirirken veya merdiven gikarken; yokus yukari yurarken;
yemek sonrasi yurime veya merdiven ¢ikarken; soguk ve riizgarli havada veya emosyonel stresle;
veya uyandiktan sonra yalnizca birka¢ saat sonra angina gorulir. Normal hizda angina olagan
sartlarda 2'den fazla blok veya 1’den fazla kat ¢ikildiginda olusur.

11
Fiziksel aktivite belirgin olarak kisitlanmistir. Normal hizda 1 — 2 blok ylruyince veya 1 kat
merdiven ¢ikinca angina olugur.

v
Hasta sikayetsiz fiziksel aktivite yapamaz. Anginal semptomlar olusur

Kararsiz anjina tanimlamasinda en fazla kullanilan sinif, Braunwald siniflamasidir.

Hastalarin % 80’inde uzamigs agri gézlenirken vakalarin sadece %20’sinde de
novo ya da akselere angina gozlenir. NSTE-AKS hastalarinda tipik bagvuru sikayeti
sol kola, boyuna veya ¢ceneye yayilabilen ve aralikli veya surekli olabilen retrosternal
baski hissiyle karakterize anginadir. Bu sikayete bazen bulanti, karin agrisi, dispne
ve senkop gibi semptomlar da eslik edebilir. AKS’de atipik sikayetler nadir degildir.
Epigastrik agri, dispepsi, batici agri ve dispne gibi atipik sikayetler genclerde (25 -40
yas) ve yaslilarda (>75 yas), diabetiklerde, kadinlarda, kronik bobrek yetersizligi ve
demansi olanlarda daha sik gorulur (144). Agrinin olmamasi yetersiz tani ve tedaviye

yol agar (145).
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Tablo II: Kararsiz Angina Braunwald Siniflamasi

Sinif A. Sekonder B. Primer C. Post-Ml
anstabil angina Anstabil angina (<2 hafta)
USAP
Yeni baslangicli, ciddi veya |IA B IC
hizlanmis angina

Subakut istirahat anginasi A IIB lc

(>48 saat)

Akut istirahat anginasi A B nc

(< 48 saat)

Tedavi yogunlugu; Basvuru sisasinda tedavi alip almadigina gére hastalar t¢ gruba ayrilir;

(1) kronik stabil angina nedeniyle tedavi almayanlar

(2) kronik stabil angina nedeniyle tedavi alanlar

(3) maksimum anti iskemik tedavi alanlar
EKG degisiklikleri: EKG degisikliklerine gore hastalar iskemi sirasinda gegici ST-T degisikliklerinin
olup olmamasina gére iki gruba da ayrilabilir.

EKG normalse ya da intraventrikller ileti defekti ve sol ventrikil hipertrofisi gibi
durumlara bagh olarak anormal EKG bulgulari varsa da tanisal gugliuklere yol
acabilmektedir (146).

Semptomlarin egzersizle artmasi veya istirahat ve nitratla azalmasi iskemiyi
destekler. istirahatte semptomlari olan hastalar egzersizle semptomatik olanlardan
daha kotl prognoza sahiptir. Tasikardi, hipotansiyon ve kalp yetersizligi koti prognoz
gostergeleridir ve erken tani ve tedavi gerektirir. Tani ve tedavi surecinde anemi,
infeksiyon, inflamasyon, ates, metabolik ve endokrin (6zellikle tiroid) hastaliklar g6z
onunde bulundurulmahdir (2).

lleri yas, erkek cinsiyet, periferik ya da karotid arterlerde bilinen aterosklerotik
hastalik gibi klinik bulgular durumunda KAH ve dolayisiyla AKS ihtimali artar. Ayrica
diabetes mellitus ve bobrek yetersizligi gibi risk faktorlerinin ve gegirilmis MI, PKG,
koroner arteriyel by-pass greft cerrahisi (CABG) gibi KAH tablolarinin olmasi da AKS
ihtimalini artirir (2).
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2.3.6.2. Tani Araglan

2.3.6.2.1. Fizik Muayene

Fizik muayene siklikla normaldir. Hemodinamik instabilite ve kalp yetersizligi
semptomlarinin  oldugu durumlarda tani ve tedavi segenekleri hizlica
degerlendiriimelidir. Fizik muayenede pulmoner emboli, aort disseksiyonu, perikardit
ve kapak hastaliklari gibi go6gus agrisinin iskemik olmayan nedenlerini ve
pndmotoraks, pndmoni ve plevral eflizyon gibi kardiyak kokenli olmayan akut
agrilarin nedenlerini dislamak 6nemli hedeflerdendir. Alt ve Ust ekstremitelerde
basing farki, dizensiz nabiz, strtinme sesi, ¢arpinti sirasinda agri ve ufurimler AKS

digindaki tanilari akla getirir.

2.3.6.2.2. Elektrokardiografi

AKS suphesi olan hastalarda 12 derivasyonlu EKG ilk sira tani aracidir. Gogus
agrisi ile bagvuran hastalarda ST segment elevasyonlu miyokard infarktisin tanisi
koymak icin EKG temel deger tasir ve hizli bir sekilde elde edilmelidir. ACC/AHA
kilavuzlarinin tanimladigi basvurudan 12 derivasyonlu EKG elde edilene kadar
gereken maksimal sire 10 dakikadir (44). EKG, atipik sikayetleri olan hastalarda
tarama icin faydali bir yaklasim olmasinin yaninda, perikardit, pulmoner emboli ve
kardiyomiyopati gibi alternatif tanilara ait bulgular ortaya koyabilir. ideal olarak, hasta
semptomatikken EKG kaydi elde edilmeli ve semptomlar geriledikten sonra g¢ekilen
EKG’yle karsilastiriimalidir. Daha 6nce gekilmis bir EKG kaydinin varligi 6zellikle sol
ventrikdl hipertrofisi gibi eslik eden kardiyak patoloji veya eski bir miyokard infarktlsu
varliginda deger tasiyabilir (148). Eski bir miyokard infaktislni gdsteren belirgin Q
dalgasi ciddi koroner aterosklerozun varligini gostermede oldukca degerlidir, ancak
yeni gelisen instabilite (kararsizlik) i¢in sart degildir (149).

ST segment veya T dalga degisiklikleri, kararsiz koroner hastalik igin en degerli EKG
gostergeleridir (21,54).

Bunun yaninda R dalgasinin dominant oldugu derivasyonlarda T dalga
inversiyonu daha az spesifiteye sahiptir. Sol dal blogu (LBBB) ve sol ventrikul
hipertrofisi(LVH) yoklugunda yeni horizontal veya down sloping tarzinda 0.5 mm’den
fazla ST depresyonu ve/veya 1 mm’den fazla T dalga inversiyonu NSTE-AKS'de
kabul goren EKG anormallikleridir (152).
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STEMi igin ise yeni olan ST elevasyonu V2-V3 de 40 yasin Ustiindeki
erkeklerde >2mm, 40 vyasin altindaki ve bayanlarda >1,5 mm ve diger
derivasyonlarda >1mm olmasi anlamli kabul eidlir.

ST segment depresyonu olan derivasyon sayisi ve ST segment
depresyonunun buayukligu iskeminin yayginhigi ve pronoz ile ilgili bilgi verebilir (153).
Ayni yuzeyi gosteren iki ve daha fazla derivasyonda 0,5 mm’den fazla ST segment
depresyonu Klinikle uyumlu ise AKS’yi gostermede yuksek deger tasir ve prognoz ile
iligkilidir (154). 2mm’den fazla ST depresyonu yaklasik 6 kat artmis mortalite riski
iligkilidir (155).

Anterior gogus derivasyonlarda derin, simetrik T dalga inversiyonu siklikla
proksimal sol 6n inen arterdeki (LAD) énemli darlikla birliktelik gésterir (156). iskemik
ataklar sirasindaki gecici dal blogu epizodlari goérulebilir. Tum bunlarin yaninda
tamamen normal bir EKG’nin AKS olasiligini kesin olarak dislayamayacagi akilda
tutulmahdir (1).

Bazi 6nemli calismalarda, normal EKG nedeniyle acil servisten taburcu edilen
hastalarin yaklasik % 5’inde AMI veya kararsiz angina bulunmustur (157,158).
Basvuru sirasinda saptanan ST segment elevasyonu; koroner tikanmayla olusan
transmural iskemiyi gosterir. Devam eden ST segment elevasyonu MI gelisimini
karakterize eder. Gegici ST segment elevasyonu ise AKS’larda ve Ozellikle

Prinzmetal anginada goézlenebilir.

2.3.6.2.3. Biyokimyasal Belirtegler

2.3.6.2.3.1 Miyokardiyal Hasar Belirtegleri

Kardiyak troponin-T (cTnT) ve kardiyak troponin | (cTnl), miyokardiyal hasari
gostermede geleneksel kardiyak enzimler olan kreatinin kinaz (CK) ve onun
izoenziminden (MB) daha spesifik ve sensitiftir. Miyoglobin hali hazirda tani ve risk
stratifikasyonunda kullaniimamaktadir (159).

Yuksek kardiyak troponin seviyelerinin NSTE-AKS hastalarinda riptire plak
bolgesindeki trombositten zengin trombusten kaynaklanan distal embolizasyon
sonucunda geriye donusumsiz miyokardiyal hlcre hasarini  yansittigina
inaniimaktadir.

Bilindigi gibi miyokardiyal iskemi durumunda (gégus agrisi ve ST-segment
degisiklikleri) troponin yuksekligi varsa Ml olarak adlandiriimigtir (3). Troponin igin ilk
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24 saatte normal referans populasyon degerlerinin 99. persentillerini asan degerler
Ml olarak kabul edilir (160).

CKMB (tercihen kutle) icin ise tipik artis ve / veya azalma ile birlikte en az iki
Olcimde normal referans populasyon degerlerinin 99. persentillerini asan degerler Ml
olarak kabul edilebilir (160).

Semptomlar bagladiktan sonra total CK piki 12-24 saatler arasinda gorulurken,
CK-MB pik degerinel0.-18. saatlerde ulasir. Troponin | ve T miyokard nekrozu
sonrasi 3—-12 saatte yukselir ve kontraktil aparatusun yikimi nedeniyle 10-14 gun
pozitif degerlerde kalabilir. Troponinde mindér artis sadece 48-72 saatte tespit
edilebilir.

Yapilan birgok ¢alisma AKS’lu hastalardaki artmig troponin duzeylerinin takip
eden miyokard infarktlsu ve 6lUm igin bagimsiz bir risk faktort oldugunu gostermistir
(15-20).

2.3.6.2.3.2. inflamatuar Aktivite Belirtegleri

Yuksek sensitif C-reaktif protein (hsCRP) istenmeyen klinik olaylarla yakindan
iliskilien onemli inflamatuar belirtegtir. Ylksek hsCRP dulzetlerinin  NSTE-AKS
hastalarinda neden yukseldigi tam bilinmemektedir. Miyokardiyal hasar ayrica bir
inflamatuar stimulus olduguna goére, miyokardiyal hasar tarafindan indiklenen
inflamatuar sure¢ kronik inflamatuar duruma eklenmektedir. Bu iki durumun uzun
doénem sonuglari etkiledigi tahmin edilmektedir.

Yapilan galismalarda troponin negatif NSTE-AKS hastalarinda bile artmig
hsCRP seviyelerinin uzun doénem mortaliteyi 06ngérdiglu saptanmistir (120)
calismasinda yuksek hsCRP sevyeleri ile mortalite arasindaki iliskinin hastaneye
kabulden sonraki 4 yila kadar devam ettigi gosterilmistir (32). Butun bu verilere

ragmen hsCRP’nin AKS tanisinda yeri yoktur.

2.3.6.2.3.3. Norohumoral Aktivasyon Belirtecleri

Brain natriuretik peptid (BNP) ve onun N- terminal prohormon fragmani ( NT-
BNP) gibi natritretik peptidler sol ventrikll (LV) disonkisyonunu gdstermede yluksek
sensitif ve dusuk spesifiteye sahiptir. Yiksek BNP veya NT-BNP seviyelerinin NSTE-
AKS hastalarinda 2-3 kat artmig mortalite riski ile iligkili oldugu gosterilmistir
(162,163). Yas, killip sinif seviyesi ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) gibi degdiskenlerden

bagimsiz olarak mortalite ile iliskisi gosterilmistir (161). Semptomlarin baslamasindan
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birka¢ glin sonra alinan BNP 6rneklerinin prediktif degerinin baglangigta alinanlardan
daha ylUksek oldugu da tespit edilmistir (164,165), bu belirtegler uzun doénem
prognozu igin iyi belirtecler olmasina ragmen erken risk stratifikasyonuna katki

saglamazlar (152).

2.3.6.2.3.4. Bobrek Fonksiyon Belirtecleri

Bozulmus bdbrek fonksiyonlari AKS hastalarinda uzun dénem mortalitenin
guclu gostergesidir (161,167,168). Serum kreatinin konsantrasyonu yas, kas kitlesi,
yaris ve cesitli tedaviler gibi bir¢cok faktdrden etkilendigi icin kreatinin klirensinden
(CcCl) daha az guvenilir gostergedir (169). Sistatin C'nin bobrek fonksiyonlarini tespit
etmede CrCl ve glomerul filtrasyon hizindan (GFR) daha ustin oldugu
dusundlmektedir (170,171). Sistatin-C butlin nikleotidli hiicrelerde uretilen bir sistin
proteinaz inhibitéraddr. Sistatin C nin prognoz acisindan iyi bir belirte¢ oldugu
goterilmistir (172). Hastaneye kabulde hipergliseminin varligi diyabeti olmayan

hastalarda bile mortalite ve kalp yetersizliginin gugli bir 6ngordiricu faktoradar.

2.3.6.2.3.5 Diger biyokimyasal belirtegler

Cok daha yakin zamanda hastanede yatis sirasinda elde edilen aglk kan
sekeri duzeylerinin, hastaneye kabul aninda yapilan dlgumlere gére mortaliteyi daha
iyi ongorebildigi acikhga kavusmustur. Ayrica hastaneye yatis sirasinda aclik kan
sekerindeki degisiklikler anormal aclik kan sekeri duzeylerini kuvvetle ongormektedir.
Surekli anormal aglik kan sekeri 6zellikle kotu bir prognoz tagimaktadir.
Birgok rutin hematolojik degisken de daha kotu bir prognozu 6ngérmektedir. Anemik
hastalarin surekli daha yuksek bir risk altinda oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde
hastaneye kabul sirasinda daha yuksek kan hucresi sayilari veya daha dusuk

trombosit sayilari da daha kotu bir prognozla iliskilidir.

2.3.5.2.3.6 Yeni biyolojik belirtecler

Risk degerlendirmesini daha c¢ok iyilestirme ve AKS tanisini daha erken
donemde diglamak icin ¢ok sayida biyolojik belirte¢ test edilmistir. Vaskuler
enflamasyon sureclerini daha spesifik bigcimde yansitan biyolojik belirtecler ve
oksidatif stres belirtecleri altta yatan mekanizmalari yansitmada c¢ok yuksek

potansiyele sahiptir. Bu belirtegler arasinda miyeloperoksidaz, buyime farkhlasma
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faktor-5 ve lipoproteinle iligkili fosfolipaz A-2 umut verici secgenekleri temsil
etmektedirler.

Yag asidi baglayici protein veya iskemiyi modifiye edici albumin ve yine
sistemik stres belirteclerinin (kopeptin) élgimleriyle daha erken donemde AKS tanisi
konabilmektedir. Ancak bu testlerin Ozellikle yuksek duyarlikli troponin testlerine
kattiklar ilave yararin henuz degerlendiriimemis olmasi simdilerde bu testlerin rutin

kullanim igin 6nerilmelerini engellemektedir

2.3.6.2.4. Egzersiz Testi

iskemik semptomlari devam eden hastalara hicbir stres testi
uygulanmamalidir. Tekrarlayan olgumlere ragmen biokimyasal belirteclerin normal
oldugu, agrinin gectigi ve kalp yetersizligi bulgularinin olmadigi dusuk riskli
hastalarda EKG bulgulari tanisal degilse taburculuk 6ncesi kullanigl bir testtir (2).
Calismalar dusuk is yukinde semptomatik iskemi olsun veya olmasin >0,1 mv (1
mm) ST depresyonunun istenmeyen klinik sonuclarla iligkili oldugunu gostermistir
(159,160). Egzersiz testinin her iki cinsiyette de yalniz basina ve diger belirteglerle
birlikte yuksek negatif ve pozitif degerinin oldugu tespit edilmistir (37,38). Erken
egzersiz testi negatif prediktif degere sahiptir (2). Yukaridaki sartlar saglandiginda
Dusuk riskli hastalarda bagvurudan 8-12 saat sonra, orta riskli hastalarda ise 2—3

gun sonra test uygulanabilir (175).

2.3.6.2.5. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi ile kolay ve dogru olgulebilen sol ventrikil (SV) sistolik
fonksiyonlari IKH olan hastalarda énemli prognostik bilgiler verir. Deneyimli ellerde
iskemi sirasinda SV duvarlarinda lokalize hipokinezi ya da akinezi, iskemi dizelince
ise normal hareketleri saptanabilir. Ayrica aort darhdi, aort disseksiyonu, pulmoner
emboli ve hipertrofik kardiyomiyopati gibi durumlarin ayirici tanisinda kullaniimaktadir
(176). Bu yuzden ekokardiyografi acil Unitelerinde rutin kullaniimalidir. Stres
ekokardiyografi stabilize hastalarda iskeminin objektif kanitlarini gostermede
yardimcidir (39).

2.3.6.2.6. Miyokard Perfuzyon Sintigrafisi:
Miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS) ile stabil hastalarda iskeminin objektif
kanitlari tespit edilebilir (40,41). EKG degisikligi yada MI kaniti olmayan ve akut
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gogus agrisiyla acil servise basvuran hastalarin baslangic degerlendirmesinde
istirahat perfuzyon sintigrafisinin yarari gosterilmistir.

Wacker ve ark. akut koroner sendrom tanisi ile bagvuran 203 hastada planar
talyum-201 sintigrafisi ile goruntller almis ve MI tanisi alan hastalarin timuinde,
anstabilangina tanisi alan hastalarin 27’sinde (%58) perfizyon defekti saptamiglardir
(178). Teknesyum (Tc) sestamibi ve tetrafosmin redistriblisyon olmaksizin miyokard
tarafindan kan akimi oraninda alinmaktadir (179). Birgok ¢aligma miyokard infarktlsu
velveya anstabil angina hastalarini degerlendirmede 99m Tc MPS ajanlarinin
faydasini gostermistir.

Bilodeau ve ark.daha 6nce MI hikayesi olmayan unstabil anginali 45 hastada
yaptiklari bir galismada gogus agrisi sirasinda yapilan MPS ile anjiografik énemli
koroner arter hastaligini tespit etmede % 96 sensifiteye, %76 spesifiteye sahip
oldugu gosterilmistir (180). Birgok calisma akut MPS’nin kardiyak olaylari tespit
etmede prediktif degerinin %90-100 oraninda spesifiteye, negatif prediktif degerinin
ise %99 sensifiteye sahip oldugunu gostermigtir (181-182).

2.3.6.2.7. Bilgisayarl Tomografi ile Koroner Arteriografi

AKS’lerde bilgisayarli tomografi ile koroner arterlerin goruntulenmesi
suboptimal tanisal duyarlilik nedeniyle halihazirda (6zellikle yuksek riskli olanlarda)
onerilmemektedir (2). Ancak teknik olarak gelistirilen daha hizli cihazlar ile tanisal
dogruluk da artmaktadir (120). AKS hastalarinda PKG ihtimali nedeniyle BT ¢ekimi
yuzinden zaman kaybi, gereksiz radyasyon ve opak madde alimi s6z konusu
olabilmektedir (2). BT akut koroner sendrom ile karisabilen pulmoner emboli ve aort
disseksiyonu gibi koroner olmayan kardiyak hastaliklarin ayirici tanisinda siklikla
kullaniimaktadir.

Yapilan bir ¢gok calismada 6nemli koroner arter hastaligini gostermede 64
kesitli BT'nin ylksek sensitivite ve negatif prediktif degere sahip oldugu
gosteriimesine ragmen (188-195) akut koroner sendromlu hastalarda CKBT nin
tanisal gucd ile ilgili sinirli sayida veri vardir(187-189,196).

Goldstein ve ark yaptiklar bir ¢alismada dusuk riskli hastalarda koroner BT
anjiografi ile MPS’yi karsilastirmig, koroner BT anjionun koroner arter hastaligini
gostermde en az MPS kadar etkili oldugu gosterilmistir (197).

Hem disuk hem yuksek riskli NSTE-AKS hastalarinin alindi§i baska bir ¢calismada
da onemli koroner arter hastaliginin tespitinde 64 kesitli BT'nin yuksek sensitiviteye
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sahip oldugu gdsterilmistir (198). 2006’da yayimlanan bir raporda goégus agrisi
unitelerinde duguk ve orta riskli hastalarda koroner arter hastaligini tespit etmek

amaciyla koroner BT anjiografi yapilabilecegi belirtiimistir (199).

2.3.6.2.8. Konvansiyonel Koroner Anjiografi

Koroner arter hastaligi tanisinda konvansiyonel invaziv koroner anjiografi hala
altin standarttir. Hem ¢ok damar hastaligi hem de ana koroner arter hastaligi ciddi
istenmeyen kardiyak olaylar acisindan en vyuksek grubu olusturur (215).
Revaskdularizasyon dusunuldiginde hedef lezyonun yeri ve karakteristik 6zelliklerinin
ve diger lezyonlarin degerlendiriimesi onem tasir. Kompleks, uzun, agir kalsifiye
lezyonlar, damarin acilanmalari ve asiri tortlozite risk gostergeleridir. En yuksek risk
intrakoroner dolum defekti seklinde karsimiza ¢ikan trombus olusumudur.

Koroner arter darliginin siddetinin ve KAH yayginhiginin degerlendiriimesinde
syntax skoru kullaniimaktadir (216) (Tablo 3-4). Koroner arterlerde olusan lezyonlarin
yol actigi tikaniklik ylzde olarak hesaplanir ve her %25’lik artis puanlamada iki kat
artisa esit olur. Etkilenen damar segmenti de skorlamada Oonem tagsimaktadir,
Ozellikle sol ana koroner, proksimal sol 6n inen ve proksimal sirkumfleks arter

segmentlerinin agirlik faktord daha buyuk degerlere karsilik gelmektedir.

2.3.7. Koroner arter hastaliginin ciddiyetini belirlemede kullanilan skorlar

2.3.7.1. Syntax skorlama sistemi

Anjiyografik olarak lezyon sayisi, fonksiyonel 6nemi ve lezyonun yerlegimi gibi
Ozellikler gbzonunde bulundurularak hazirlanan Syntax skorlama sistemi, koroner
arter yataginin degerlendiriimesinde énemli veriler sunmaktadir (217). Bu skorlama
sistemi, U¢ 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 galisma igin hazirlanmigtir (13). Bu g¢alismada,
tum hastalar hi¢bir diglama kistasi olmadan galismaya alinmis, uygulanacak tedavi
stratejisi kalp cerrahi ve kardiyoloji doktorlari tarafindan ortaklasa belirlenmis ve
koroner arter hastaliginin ciddiyeti her bir lezyonun o&zellikleri ayri ayri
degerlendirilerek belirlenmistir. Syntax skoru asagidaki degerlendirme olgitleri temel

alinarak hazirlanmistir;
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1. AHA koroner damar segment siniflama sisteminin, “Arterial Revascularization
Therapies Study” (ARTS) calismasi igin dizenlenmis sekli

2. Leaman skoru

3. ACC/AHA lezyon siniflama sistemi

4. Tam tikaniklik siniflama sistemi

5. Duke ve ICPS bifurkasyon siniflama sistemi

6. Uzman gorugleri

Tablo 3: Syntax skorlama sistemi(segment baskinlik durumu)

Segment baskinlik durumu

Segment No saq baskin sol baskin
1 RCA proksimal 1 0

2 RCAmid 1 0

3 RCAdistal 1 0
4  Posterior desending arter 1 n.a.
16 RCA’nin Posterolateral dali 0.5 n.a.
16a RCA’nin Posterolateral dali 0.5 n.a.
16b RCA’nin Posterolateral dali 0.5 n.a.
16¢c RCA’nin Posterolateral dal 0.5 n.a.
5 LMCA 5 6

6 LAD proksimal 35 3.5
7 LAD mid 2.5 25
8 LAD apikal 1 1
9  Birinci diagonal 1 1
9a Birinci diagonala 1 1
10 ikinci diagonal 0.5 0.5
10a ikinci diagonala 0.5 0.5
11 Proksimal circumflex arter 15 2.5
12 Intermediate/ anterolateral arter 1 1
12a Obtuse marginala 1 1
12b Obtuse marginalb 1

13 Distal circumflex artery 0.5 15
14  Sol posterolateral 0.5 1
14a Sol posterolateral a 0.5 1
14b Sol posterolateral b 0.5 1
15 Posterior desending n.a. 1
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Left dominance

Sekil 5: Syntax skorlama sistemi (segment baskinlik durumu)

2.3.7.2 Gensini skoru.

Gensini skorlamasi damar darlik yutzdesi icin belirlenen Gensini ciddiyet
katsayisinin (darliklar 25%, 50%, 75%, 90%, 99% ve tam tikaniklik; Gensini puanlari
sirasiyla 1, 2, 4, 8, 16 ve 32) darligin bulundugu damar bolgesinin besledigi miyokard
sahasinin fonksiyonel 6énemine goére belirlenen katsayi ile ¢arpimi sonucunda elde
edilir.

Buna gore, sol ana koroner arter 5, proksimal sol inen arter (SIA) 2.5,
proksimal sirkumfleks arter 2.5, SIA orta segment 1.5, sag koroner arter, distal SIA,

posterolateral arter, obtus marjinal arter 1; digerleri 0.5 ile ¢arpilir (218).
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Tablo 4: Syntax skorlama sistemi (lezyonun karakteristik 6zelligi)

Lezyon’un karakteristik ozelligi
Lezyon olglimleri

- Total tikanikli x5
- Lezyon derecesi (50-99%) X2
Total tikaniklik

- Yas >3ay veya bilinmeyen +1
- Kor guduk +1
- Kopru +1

- birici segment gorunemilir TO +1/ per gorinemeyen araka kisim
-yandal (YD) -evet, YD <1.5mm** +1

-evet, YD<&=215mm +1
Trifukasyon

-1lhasta  segment +3
-2hasta  segment +4
-3 hasta  segment +5
-4 hasta  segment +6
Bifurkasyon
-Tip A/ BC +1
-Tip D,E,F,G +2
- Agilanma <70° +1
Aorto osteal darlik +1
Siddetli Tortiyoze +2
uzunluk > 20mm +1
agir kalsifikasyon +2
Thrombus +1

“Diffuse hasta”/kiigiik damarlar +1/ her segment icin

X: ¢oklu

+: eklenen

* SYNTAX algorithminde yizde olarak tikaniklik sorusu yoktur,%50-99 ve tam tikaniklik g6z
ondne alinmistir.

( 217)

2.3.7. Risk Degerlendirmesi

Hepsinde ortak olarak en yaygin patoloji plak riptlrtu olmasina kargin kararsiz
angina, NSTEMI ve STEMI'nun Kklinik gidigleri farklilik goéstermektedir. Kararsiz
anginada hastane i¢i mortalite disuktir ve 1 yillik mortalitesi kronik stabil anginaya
yakin olarak % 1.6 bulunmustur.(22) Hastane ici mortalite STEMI'li hastalarda daha
yuksek(%7/%5), fakat 6. ayda mortalite oranlari esittir (98,99). Bu hastalar uzun
donem takiplerinde 4. yilda NSTEAKS’de 6lum oraninin STE-AKS’lere gore 2 kata
ciktigr gosterilmigtir (108). Bu fark NSTE AKS’li hastalarin profilinin daha farkh, daha
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yasli ve diabetes mellitus ve kronik bobrek yetmezligi gibi komorbid durumlara daha
fazla sahip olmasi nedeniyle olabilir. Bu fark ayrica koroner ve diger periferik arter
hastaliklarinin yayginhgina ve inflamasyona da bagh olabilir (109,110). AKS tanisi
konulan hastalarda tedavi secenekleri ve farkli hastalara yaklasima rehber olmasi
nedeniyle risk stratifikasyonu o6nem tasimaktadir. Bu hastalar, altta yatan
aterosklerozun yayginligi ve ciddiyetinde ve de tasidigi akut trombotik riskteki
farkliliklar nedeniyle klinik tablosuna gore heterojenlik gostermektedirler. Her hastada
uygun tedavinin secimi icin risk belirlemesi yapilmalidir. NSTE-AKS hastalarinda
cesitli klinik ve laboratuar parametreleri ile yuksek riskli hasta ozellikleri belirlenmeye
cahsilimigtir (tablo 5) (147).asagidaki klinik ve laboratuar degerlendirmeleri
sonucunda yapilmistir (220).

NSTE-AKS ile yapilan ¢ok sayida klinik ¢calismalarin verileri 1s1ginda basvuru
anindakiklinik hikaye, EKG ve laboratubar testleri degerlendirilerek GRACE (94,220),
TIMI (221) ve PURSUIT (222) gibi gesitli risk skorlama sistemleri gelistiriimistir. ESC
tarafindan sadece basitrisk skorlarinin kullanigh olacag belirtiimistir. GRACE,
AKS’nin butun spektrumlarini iceren ve uluslararasi kayitlarin temel alan Hastane
icinde (126) ve taburculuk sonrasi 6 ayda (8) olan dlumler agisindan bagimsiz
prediktif glice sahip olma 6zelligi ile risk faktorleri turetilmistir. Yas, kalp hizi, sistolik
kan basinci, serum kreatinin seviyesi, basvuru sirasindaki killip sinifi, STdepresyonu
varhigi, kardiyak belirtegler ve kardiyak arrest hesaplamaya dahil edilmistir (Tablo 6).

GRACE risk skoruna gore geligtirilen risk kategorileri ve mortalite ile olan
iligkileri tabloda gdsterilmistir (27) (tablo 6).

Grace risk skorlari tim AKS hastalarini iceren buyuk olcekli, uluslararasi bir
kayit sistemindeki secilmis olmayan hasta populasyonu temel alinarak geligtirilmigtir.

TIMI risk skoru ise klinik olaylari tespit etmede dogrulugu daha az olmakla

beraber, basit ve kullanisli olmasi nedeniyle kabul gérmektedir (tablo 8). (29)
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Tablo 5: AHA risk duzeyleri ve klinik 6zellikleri

Yiksek risk intermediate risk Duistik risk
Szellik Asagidaki 6zelliklerden Yiiksek risk Yiiksek ve
en az biri var ozellikleri yok intermediate risk
asagidaki ozellikleri yok
ozelliklerden biri var | Asagidaki
ozelliklerden biri
var
iskemik semptomlarin 48 Daha 6nce M,
saat icinde hizlanmasi periferik yada
. serebrovaskiler
Hikaye hastalik, CABG
hihayesi
Aha 6nce aspirin
kullanimi
Agn ozelligi
Devam eden istirahat Dizelmis >20 dk Angina sikhigr,
agnisi (>20 dk) istirahat anginasi siddeti ve
Dil alti NTG ile veya suresinde
istirahatle artis
gecen >20 dk istirahat | DUsuk eforda
anginasi baslayan angina
Nokturnal angina 2 hafta ile 2 ay
Son iki haftada yeni arasindaki
baslayan slireden
ilerleyici klas 11I-1V beri olan angina
angina
Kalp yetersizligi bulgulari, Yas > 70
- hipotansiyon, bradikardi,
Klinik bulgular tasikardi
Yas > 75
istirahat anginasi ile T dalga degisiklikleri Normal ya da
birlikte > 0,5 mm ST Patolojik Q dalgasi degismeyen EKG
segment degisikligi Kalici < 1mm ST
EKG Yeni LBBB degisiklikleri
(birgok lead grubunda)
Kardiyak Kardiyak TnT, Tnl veya Hafif artmis kardiyak | normal
. CK-MB artigi TnT, Tnl yada
bellrtegler TnT yada Tnl > 0,1 ng/ml CK-MB

0,01<TnT<0,1 ng/ml
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Tablo 6: GRACE risk skoru faktorleri ve puan duzeyleri (0-258 puan)

Faktorler Puan duzeyi
Yas

<40 0
40 - 49 18
50 - 59 36
60 - 69 55
70- 79 73
2 80 91
Sistolik kan basinci (mmHg)

<80 63
80 - 89 58
100 - 119 47
120 - 139 37
140 - 159 26
160 — 199 22
>200 0
Kreatinin (mg/dL)

0-0.39 2
0.4 -0.79 5
0.8-1.19 8
1.2-1.59 11
1.6-1.99 14
1-3.99 23
>4 31
Halp hizi

<70 0
70 - 89 7
90 - 109 13
110 - 149 23
150 - 199 36
>200 46
Killip sinifi

Sinif 0
Sinif Il 21
Sinif lll 43
Sinif IV 64
Basvuruda kardiyak arrest 43
Kardiyak belirteg artisi 15
ST segment sapmasi 30
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Tablo 7: GRACE risk kategorileri ve mortalite ile olan iligkileri

Risk kategorisi GRACE skoru Hastane igi 6liim

Dusuk <108 <1

Intermediate 109- 140 1-3

YUksek >140 >3

Risk kategorisi GRACE skoru Taburculuk sonrasi 6
ayda olum

Dusuk < 88 <3

intermediate 89- 118 3-8

yuksek >118 >8

ESC’nin tani ve risk stratifikasyonu onerileri (2)

* Tani ve erken donem risk stratifikasyonu; (1) Klinik hikaye, (2) EKG, (3)
Biyokimyasal belirtegler (4) Ekokardiyografi (5) Risk skor sonuclari 1siginda
yapiimalidir.

+ ilk medikal temastan sonraki 10 dk icinde EKG cekilip degerlendirilmelidir.
V3R, V7-9 kayitlann alinmalidir. Sikayetlerin tekrarlamasi durumunda EKG
tekrarlanmalidir. Bagvurudan sonraki 6 ve 24. saatlerde ve taburculuktan énce EKG
cekilmelidir.

* Kardiyak belirtecler (TnT ve Tnl) icin hemen kan 6rnegdi alinmali, sonug 60 dk
icinde ¢ikmalhdir. Test negatifse 6-12 saat iginde tekrarlanmalidir.

* Baslangig¢ ve sonraki risk stratifikasyonu icin risk skorlari degerlendirilmelidir.

* Ayirici tani icin ekokardiyografi ¢cekilmelidir.

» Agrisi tekrarlamayan, EKG ve kardiyak belirtecleri normal olan hastalarda
taburculuk éncesi induklenebilir iskemi agisindan stres testlerinden biri yapilabilir.

* Uzun doénem olum ve MI prediktorleri de risk stratifikasyonunda g6z 6nunde
bulundurulmalidir.

* Klinik gostergeler: yas, kalp hizi, kan basinci, killip sinifi, diabetes mellitus,
onceki MI/KAH

* EKG bulgulari: ST segment depresyonu

» Laboratuar belirtegleri: troponinler, glomerul filtrasyon hizi (GFH), kreatinin
klirensi, sistatin C, BNP, NT-proBNP, hsCRP

» Goruntileme bulgular: dustk EF bulgulari, ana koroner lezyonu, 3 damar

hastaligi

33




* Risk skor sonuclari

Tablo 8: TiMI risk skoru faktorleri ve puan diizeyleri, Faktorler ve puan

TIMI risk skoru NSTEMI

Faktorler puan

Yas 2 65

KAH acisindan 2 3 risk faktoru varhigi
Son 7 gunde ASA kullanimi

Bilinen KAH (2 %50 darlik)

Son 24 saatte >1 istirahat anginasi
ST segment sapmasi

Kardiyak belirteglerde artma

RPRRPRRRRR

TIMI risk skoru STEMI

Faktorler puan

yas 65 +0
65- 74 +2
74 +3

DM veya HTN veya Angina? 1

SBP <100 mmHg? 3

HR > 100 bpm? 2

Killip Class II-IV? 2

kilo <67 kg (147.7 Ibs)? 1

Anterior ST Elevasyonu veya LBBB? 1

Tedavi ye baslangi¢ suresi > 4 saat? 1

(29)
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2.3.7. Strateji Secgimi

Genel terapotik yaklasim hastanin sadece medikal tedavi mi alacagi yoksa ek
olarak, koroner anjiografi ve revaskularizasyon yapilacaginin belirlenmesidir.

STEMI hasta grubunda erken dénemde revaskularizasyon planlanmalidir.

2.3.7.1. Konservatif Strateji

Asagidaki kriterlere  uyan hastalarda erken invazif degerlendirme
yapilmamahdir (2). Bu hastalarda konservativ strateji benimsenmeli ve hastalarda
ileri inceleme stabil KAH gibi olmaldir (208). Taburculuk éncesi non- invazif stres
testi uygundur.

» Gogus agrisinin tekrarlamamasi

* Kalp yetersizligi bulgularin olmamasi

* EKG’de anormallik olmamasi

* Troponin duzeyinde artis olmamasi

2.3.7.2. Acil invazif Strateji

Asagidaki kriterlerlerin oldugu hastalarda acil invazif strateji uygulanmahdir:

* Refrakter angina.

* Yogun anti anginal tedaviye ragmen >2mm ST depresyonu veya derin
simetrik T negatifligi ile iligkili tekrarlayan angina.

* Hemodinamik instabilite ya da kalp yetersizligi bulgulari.

» Hayati tehdit eden aritmi.

Tum tedavi seceneklerine kateterizasyona kopri amaciyla GP llIb/llla
inhibitorleri (tirofiban, epdifibatid) eklenmelidir (2).

2.3.7.3. Erken invazif Strateji

Codu hasta medikal tedaviden fayda goérir ancak hala risk altinda
olduklarindan erken anjiografi planlanmalidir. Zamanlama lokal durumlara bagl
olmakla beraber girisim ilk 72 saatte yapilmalidir (2). Asagidaki kriterlere uyan
hastalarda erken anjiografi planlanmaldir:

* Troponin artigl.

* Dinamik ST-T degisiklikleri (= 0,5 mm).
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* Diabetes mellitus.

* Bozulmus bdbrek fonksiyonlari (GFH < 60 mL/dk/1.73 m2).
* EF< %40.

* Erken post Ml angina.

» Son 6 ayda PKG 6ykusu.

» Daha 6nce gecirilmis CABG.

. Orta-yuksek Grace risk skoru.

2.4. Aortik stiffness

2.4.1. Arteryel Stiffness

Biyofizikte elastisite teorisi bir cisime uygulanan kuvvet ve meydana getirdigi
deformasyonla ilgilenir (219-221). Birim alana dusen kuvvete ‘stress’denir. Meydana
gelen deformasyonun orijinal haline oranina ise ‘strain’ adi verilir. Strain-stress
iligkisinin egrisi elastik modulus olarak adlandirilir.

Bir cisim, kuvvet onu hareket ettirmeden uygulandiginda olusan deformasyon
sonras! eski halini alabiliyorsa ‘elastik’tir. Pek ¢ok madde elastik bir kati ve viskoz
siviya uyan Ozellikler gosterir. Bu maddelerde olusan deformasyon stresin
buyukligune ve oranina gore degisir. Bu maddeler ‘viskoelastik’ olarak adlandirilir ve
arter duvari iste bu blytk sinifa dahildir.

Arteryal damarlarin biyolojisinde mekanik stres basing olarak, strain ise ¢apta
(hacimde) meydana gelen degisiklik olarak temsil edilir. Aralarindaki iliski lineer
olmadidi igin, verilen basingtaki egrinin edimi elastisite veya tam tersi stiffness’i
yansitir. Elastisite ve stiffness her ikisi de kalitatif terimlerdir. Kantitatif karsiliklari
‘kompliyans ve distensibilite’ dir. Arteryal stiffness damar duvarinin visko-elastik
Ozelliklerini tanimlamak igin en sik kullanilan terimdir.

KVS deki buylik damarlarin fonksiyonlari arteryel stiffness, distensibilite ve
kompliyansla degerlendirilebilir. Arteryel stiffness, damar duvarinin sertligi yada
katihdi olup genisleme kabiliyetindeki azalmayi gosterir. Distensibilite arter duvarinin
gerilebilirligini ifade eder, kompliyans ise arterin genisleyebilme yetenegdini gdsterir.
Bu U¢ terimde arter duvarinin elastiklik ozelliklerini gosterir (220) ve rutin pratikde

hatali olarak siklikla birbiri yerine kullanilr.
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2.4.1. Arteryel Stiffnessin Mekanizmalari

Arteryel stiffness 3 farkli mekanizma ile artirilir.

i) arter duvarindaki elastik yapinin (elastik lifler) tahribati

i) endotel / diz kas mekanizmasinin bozulmasi

iii) ortalama arteryel basing da artis

Elastik yapinin tahribati, arter pulsatilitesinin ve sikluslarin kiimulatif etkisiyle
olur ve yaslanmaya bagl stiffness artisindaki temel sebep bu mekanizmadir. ikinci
mekanizma olan endotel/diz kas etkilesimi ise arteryal sistemin stiffnessini dinamik
olarak kontrol eder ve muskuler (conduit) arterlerdeki arteryel stiffnessin temel
mekanizmasidir.

Ortalama arteryel basing artisi ise pasif etki olarak butlin arteryel sistemin
stiffnessini artinir. Patolojik olarak arteryel stiffness olusumunda temel degisiklik
damar duvarindaki yapisal bozulmadir. Mediadaki diz kas tabakasinin, asiri Uretilmis
ve duzensiz dagilimis hyalinize kollajenle yer degistirmesi ve elastik dokunun kaybi
s6z konusudur .

Damar duvarinin yapisal iskeletini olusturan ve stabilizasyonunu saglayan
temel unsurlar ekstraselller matrix (ESM) bilesenleri olan kollajen ve elastin adli iki
proteindir (222).

Damarin esneklik ve sertligi bu proteinlerin yapim ve yikiminin dinamik olarak
kontrol edilmesiyle duzenlenir.

Vaskuler hucreler ve inflamatuvar hacreler (PMN ve makrofaj gibi) bu
proteinleri yikan kollajenazlari (MMP-1, MMP-8, MMP-13) ve elastazlari (MMP-7 ve
serin proteaz) Uretirler. Bununla birlikte, inflamasyon gibi sitokin ve hicresel
elementlerden zengin bir ortam bu kontroli bozarak asiri anormal kollajen Uretimine
ve elastinde bozulmaya sebeb olur ( 223).

Stiff damarlarin histolojik incelemesinde, intima tabakasi iginde sitokinler,
intraseliler adezyon molekilleri, growth faktér (TGF)-B, artmigs matriks
metalloproteinazlar, mononukleer hicreler ve makrofajlar, diz kas hicresi
infiltrasyonu, artmis kollajen, yipranmis ve kirilgan elastin molekdlleri, anormal ve
bozulmus endotel hicreleri ortaya ¢ikariimigtir (224-226).

Kollajen ve elastin de bozulma yapan mediatorler ayni zamanda endotel
hicrelerine de etki ederek endotelyal disfonksiyon gelisimine sebeb olur, buda artmis
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dis kas tonusuna, damar endoteli hasarina vyetersiz cevaba, akim aracil
dilatasyonda bozulmaya, anjiogenezisde azalmaya ve aterosklerotik plak gelisimine
yol agar.

Anjiotensin-Il (Ag-ll) ve endotelin-1 gibi vazoaktif ajanlar ve tuz arteryel
stiffnessde etkili olan diger faktorlerdir. Ag-ll, kollajen olusumunu stimule eder, elastin
sentezini azaltir, damar hipertrofisini ve ESM remodellingini tetikler, oksidatif stresi
artirir ve nitrikoksit Gretimini deprese eder.

Diger bir vazoaktif ajan olan endotelin-1 ise gugli vazokonstriktif etkiye
sahiptir ve damarlarda fibrotik etki yapar.

Diyetle alinan tuz, cesitli etkilerle arteryel stiffnessi artirir. Kollajen ve elastin
uretimini stimtle eder, vaskuller diz kas hucre tonusunu artirir, nitrik oksit Gretimini
azaltarak endotelyal disfonksiyon yapar.

Metabolik sendromlu ve diabetik hastalarda arteryel stifnes artisinin ortaya
cilkmasi insulin resistansi ile arteryel stifness arasinda pozitif bir iliski varhdini
dusundurmektedir. Kronik hiperglisemi ve kronik hiperinsilinemi, anjiotensin tip 1
reseptor ekspresyonunu ve lokal olarak renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAS)
aktivasyonunu artirarak fibrozis ve hipertrofiye dolayisiyla da stiffness artisina yol
acar (225- 227).

Aortik  stiff anlatildigr  Uzere birgcok faktér yaninda hemodinamik
komponentlerinin de etkisi altindadir, bu nedenle periferik damarlardan ¢ok santral
damarlar etkilenir. Arteryal stiffness’in artmasi kronik renal yetmezlik, ateroskleroz,
DM gibi birgok hastaligin ve yaslanma surecinin sonucudur (229) Arteryal stiffness,
total mortalitenin bir gostergesi olmanin yanisira; renal hastalik, stroke, demans, kalp
yetmezligi ve miyokard enfarktusu gibi vaskuler hastaliklar igin de belirleyici 6neme
sahiptir (231). Son zamanlarda Safar ve ark. arteryalstiffness’in stressle ve istirahatte
olan enerji tuketimine, yalnizca katkida bulunmakla kalmayip, ayni zamanda
yaslilarda ortostatik hipotansiyon ve daha fazla nefes darligi olusumuna katkida
bulundugunu rapor etmiglerdir (230).

Arteryal stifness 1n genetik ile yakindan iligkili olduguda bilinmektedir. Arteryal
stiffness ile protein ve hormonlarin yakindan iligkili oldugu belirlenmistir ve genetik
polimorfizmin artmis arteryal stiffness ile birlikteligi sasirtici degildir.

Son yillarda Framingham kalp calismasi kapsamindaki genis Olgekli genom
calismasinda, Destefano ve ark. artmis kronik arteryal nabiz basincinin hafif-orta
Olcude kaltsalliga sahip oldugunu bildirmiglerdir (232).
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Genlerin nabiz basincina olan katkisini gindeme getirmiglerdir. Bu genlerle
ilgili birka¢ bdlge tespit edilmistir. Bunlar 15. kromozomun 122 cM bolgesi, 8.
kromozomun164 cM bolgesi (aldosentaz genine yakin) ve 7. kromozomun 70 cM
bolgesi gibi alanlardir.

ilging olarak, nabiz basinci icin birkac farkli baglanti; insulin growth faktor
(insulin-like growth faktor, insulin-like growth faktor binding protein 1-3, growth
hormon ve growth hormon multipl komponentlerini kodlayan bolgeler gozlemlenebilir.
Gen analizinde arterial stiffness’in dlgtilmesi igin ¢ift bdlge tanimlanmistir.  Ornegin;
degisik vaskuler stiffness modelleri IGF-1, fibrillin—1,kollajen lal, endotelin A ve B
reseptor, anjiyotensin tip 1 reseptor ya da anjiyotensin-donusturtct enzim polimorfik
genleri ile iligkilidir (232- 233).

Ancak, bu calismalar, gorece kuguk c¢alisma gruplari nedeniyle, gergek

populasyona genellenemez.

2.4.2. Koroner arter fizyolojisi ile arteriyel stiffnessin iligkisi.

Buyuk arter sertligi ile ateroskleroz arasinda kompleks olmakla beraber acgik
bir iliski vardir. Arteryal sertlesme ve ateroskleroz genelde beraber bulunur ve bazi
calismalar aterosklerotik yuk ile aort sertligi arasinda koralasyon tanimlamistir.
Hepsinin otesinde arter sertligi ilerideki kardiyovaskuler ve koroner olaylar hakkinda
yol gostericidir. Arter sertligi ve ateroskleroz her ne kadar ikisi de ortak risk faktorlerini
( hipertansiyon, sigara gibi ) paylagsalar da patolojik ve klinik olarak ateroskleroz ve
arteryosklerozu farkli basliklar altinda degerlendirmek gerekir. Blyuk arterlerin sertligi
kardiyovaskuler hastaliklarin olusumuna farkli mekanizmalarla katkida bulunur (234-
235).

Aort stiff hale geldikge, tamponlama mekanizmasinin azalmasina ve
periferden yansiyan basing dalgalarinin daha hizli dénmesi sonucu sistolik basincin
artmasina baglh olarak nabiz basinci yukselir. Bu sistolik basing artigi sol ventrikal
hipertrofisini tetikler ve ventrikiler sertlesme diyastolik disfonksiyon ve kalp
yetersizligine sebep olur (236). Eslik eden diyastolik basing dustsl, koroner kan
akimini azaltir, durumu iyice kotulestirir ve iskemiye yol agar. Artmis nabiz basinci
karotis gibi diger arterlere de iletilir, duvar stresini azaltmak icin remodelling baglar ve

intima-media kalinhgl artmaya baslar. Arter sertlesmesi ayni zamanda arteryal
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duvardaki dairesel stresi ve elastik liflerin yorgunluk kirilmasini arttirir, damarin iyice
sertlesmesine ve bir kisir donguye sebep olur.

Endotel, damar yatagini doseyen tek sirali hucre tabakasidir. Kardiyovaskuler
homeostazda énemli rol oynar. Bu hicreler NO ve endotelin-1’i de igeren bir takim
vazoaktif maddeler salgilarlar. Potent bir vazodilatatdor olmasinin yanisira NO’in
onemli anti-aterosklerotik etkileri vardir, trombosit kumelenmesinin, adezyon molekul
ekspresyonunun ve diz kas hucre proliferasyonunun inhibe edilmesi bunlardan
bazilaridir. Bir takim farmakolojik ve kimyasal wuyaranlarin NO uretimini
dizenlemesine ragmen shear stress invivo olarak en énemli fizyolojik uyarandir.
Arterler stiff hale geldikge ortalama shear stress artabilir fakat shear stres orani duser
bdylece endotelyal NO Uretimi azalir, aterom olusumunda bir baslangi¢ anahtaridir.
Gergekte karotislerdeki aterom plaklarinin belirgin olarak disuk shear stress orani
olan bodlgelerde yerlestigi bilinmektedir (236). NO’in biyoyararlaniminin azaldigi
endotel disfonksiyonu da KAH ve hipertansiyonu olanlarda, kardiyovaskuler ve
koroner olaylar igin ongorucudir (237). Azalmis NO dretimi, arteriyel sertligin
ilerlemesine katkida bulunur. NO sentez blokajinin lokal arteryal stiffness’ta artisa yol
actigi gosterilmis ve bu da in vivo olarak endotelyal NO’in arteryal stiffness
regulasyonundaki rolu hipotezini desteklemigtir (238).

Ateroskleroz, giderek inflamatuar bir durum olarak algilanmaktadir. Gergekte
akut faz reaktani olan CRP seviyelerinin, KAH olan ve komorbid bagka bir hastaligi
olmayan bireylerde gelecekteki kardiyovaskuler olay riskini éngérdigu bilinmektedir
(239). Yakin zamanda asikar aterosklerotik hastaligi veya geleneksel kardiyovaskuler
risk faktorleri olmayan bireylerde CRP ile buyuk arter sertligi arasinda iligki
gOsterilmistir (240-241).

iiginc olarak deneysel veya hastaliga sekonder akut sistemik inflamasyonlar
geri donusumlu aortik sertlige yol agmaktadir (240-242). Tum bunlar inflamasyonun
muhtemelen endotel disfonksiyonuna sekonder arteryal sertlesmede roli oldugunu

gostermektedir.

2.4.3. Arteryel Stiffnessin Temel Prensibleri

Normal bir arteryel sistemde, sol ventrikil ejeksiyonu ile birlikte tim sistem
boyunca ileri yonlli yayilan sistolik nabiz dalgasi olusur ve periferden yansiyarak
(reflected wave) diyastolde geri donerek sekonder fluktuasyonlar olusturur. Bu
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sayede diyastol esnasinda da santral (aort kdku) basing belirli bir seviyede tutulmus
ve koroner perfizyon desteklenmis olur. Arteryel stiffness arttigi zaman arteryel
sistem boyunca yayilan nabiz dalgasinin hizi artar (236). Bu ise nabiz dalgasinin
perifere daha hizli ulasmasina ve daha erken yansimasina yol acar. Yansiyan
dalganin kalbe ulagsmasi zamanla diyastolden sistole kayar, bu dalgalar ileri yonlu
dalgalarla superimpose olurlar ve sistolik basing artar, 6te yandan diastolik
fluktuasyonlarin azalmasi nedeni ile kan basincinda diastolde keskin bir dusus olur.
Sonug itibariyle, arteryel stifnes artisi, aort kokindeki basincin (santral aort basinci)
geg sistolde artisina (afterload), diyastolde azalmasina ve ortalama arteryel basincin

artmasina sebeb olur. Buda koroner perfuzyonun bozulmasina yol agar.

2.4.4. iskemik Kalp Hastaligi icin Risk Faktorii Olarak Arteryal Stiffness

Nabiz basinci ile KAH arasindaki kuvvetli iliskiler arter sertliginin KAH’nda risk
faktord olabilecegini distnduren ilk kanit olarak kabul edilir (231).

Fransiz hipertansiyon calismasi blylk arter sertligi ile (nabiz dalga hizi )
koroner sonuglar arasindaki iligkiyi ilk gosteren calismadir. Nabiz dalga hizinida
iceren arteryal stiffness indeksleri anjiografik olarak KAH olanlarda , olmayanlara
gore daha yuksek bulunmustur (235-236). Diger bazi calismalar da arter sertligi ile
KAH ciddiyeti arasinda pozitif korelasyon gostermiglerdir. BuyUk arter sertligi koroner
aterosklerozun bir igareti ya da sebebi olabilir veya koroner aterosklerozdan
tamamen bagimsiz olarak koroner iskeminin olusmasinda rol oynayabilir. ilk olasiliga
gore koronerlerdeki ve aortadaki ateroskleroz paralel olarak gelisebilir ve buyuk arter
sertligi her iki bolgedeki ateroskleroz icin basit bir élgim olarak ele alinabilir (237).
Baska bir acidan bakildiginda buyuk arter sertliginin kalitsal olabilecegi gosterilmis
(238) ve arter yapisini duzenleyen bir takim genlerle arter sertligi iligskilendirilmistir
(238-241). Stiff blylk arterlere sahip olan bireylerin artmis nabiz basincina sahip
oldugu ve bunun da aterosklerozu arttiracak hemodinamik profile sebep olabilecegi
beklenir.

ister biylik arter sertli§i koroner aterosklerozun bir isareti ister sebebi olsun
bunlardan tamamen bagimsiz olarak arter sertliginin miyokardiyal kan akimi ile
ihntiyaci arasindaki dengeye zararhh etkisinin olacagi beklenir. Buyuk arter
stissness’ina bagli olarak artmis nabiz basinci, koroner sonuglari artmig sistolik

basing ve art yuk Uzerinden de etkilemektedir (236). Kronik art yuk artigi sol ventrikul
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hipertrofisine ve azalmis kapiller/miyosit oranina sebep olmaktadir (237-238).
Koroner perfuzyon ayrica diyastolik basing azalmasina sekonder olarak da

azalmaktadir.

2.4.5. Arteriyel stiffness dlglim metodlari

Arteryel nabiz dalgasi analizinin gundeme geldigi ilk yillardan beri nabiz
dalgasi kaydi ve analizi uzun sure invaziv olarak yapilmistir. Daha sonra, ultrason ve
manyetik rezonans goéruntileme gibi ileri teknolojik gelismeler sayesinde cesitli
noninvaziv yontemler ortaya ¢ikmigtir. Yapilan kapsamli arastirmalar sonrasi bu yeni
yontemlerin  gecerliligi, ispatlandiktan ve artmis arteryel stiffnessin Onemi
anlasildiktan sonra kullanimlari daha yayginlasmistir. Onceleri sadece arastirma
amagcli invaziv yontemler kullanilirken, non-invaziv cihazlar sayesinde rutin muayene
esnasinda da arteryel stiffness degerlendirilmesi’nin onu aciimistir. Arteryel stiffness

analizi klinik olarak birbirini tamamlayan iki farkli yontemi icerir.

a) Arteryel stiffness saptanmasi
1. Bolgesel stiffnes
2. Lokal stiffness
3. Sistemik stiffness

b) Dalga refleksiyon (yansiyan nabiz dalgasi) analizi

Sistemik arteryel stiffness sadece dolasim modellerinden tahmin edilebilir,
bunun tersine bodlgesel ve lokal arteryel stiffness arteryel sistem boyunca farkli
yerlerde direkt ve non-invaziv olarak olgulebilir. Dalga refleksiyonu analizi ise periferik
bir arterden (genellikle radiyal arter) non-invaziv nabiz dalgasi kaydi yapiimasini ve
bu dalgadan santral nabiz dalgasinin elde edilerek c¢esitli analizler yapilmasini igerir.
Bu analizlerde nabiz dalgasinin farkli 6zelliklerini (basing, distansiyon, doppler vb.)

Olcen ¢ok sayida non-invaziv cihaz kullaniimaktadir.
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Tablo 9: Arteriyel elastisite indeksleri

Arteryal segment boyunca yayilan
Nabiz Dalga Hizi nabzin hizi
Uzaklik/zaman farki(cm/sn)

Arteryal Distensibilite Basing artisindaki rolatif cap degisimi
Cap farki/basinc farki*¢cap
Arteryal Komplians Sabit damar uzunlugunda verilen

basingtaki mutlak cap degisimi
Cap farki/basing farki

Elastik Modulus Duvar materyalinin dabhili elastik
Ozellikleri
Basing farki*hacim/hacim farki*duvar
kalinligi
Aortic stiffness index 3 In (SBP/DBP) / strain In: dogal bir logaritma

2.4.5.1 Arterial Stiffnessin Bolgesel Degerlendirilmesi

Bolgesel arteryel stiffness saptanmasinda en sik olarak aorta kullanilir, ¢linki
iki sebebden dolayi ilgilenilen major damardir: torasik ve abdominal aorta arteryel
tamponlama fonksiyonuna en buyuk katkiyi yapar ve aortik pulse wave velosite
(PWV) cok cesitli populasyonlarda sonuglarin bagimsiz prediktértdur (242). Bununla
birlikte, butin arteryel alanlar degerlendirmede kullanilabilir. Bolgesel stiffness igin

kullanilan metod "Pulse wave velosite" dlgumudur

2.4.5.1.1 Nabiz Dalga Hizi1 (Pulse Wave Velocity-PWV)

PWYV arteryel stifnesin degerlendiriimesinde kullanilan en basit, guvenilir,
tekrarlanabilirligi yuksek ve arteryel stiffness igin gold standart olan noninvaziv bir
yontemdir. Karotis-femoral PWV’nin olgumu direkt bir o6lgim olup model olarak
propagative (yayilimci) modele uymaktadir. Karotis —femoral PWV’nin epidemiyolojik
¢alismalarda kardiyovaskuler olaylarin bagimsiz bir predikortd oldugu gdsterilmistir.

Buna karsin brakiyal veya femoro-tibial PWV’'nin son doénem bdbrek

yetersizlikli hastalarda bagimsiz bir prediktor degeri bulunamamigtir (43). Karotis-
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femoral PWV dlgulirken genellikle sag common karotis arteri ve sag femoral arter
kullanilir. Basing, doppler ya da farkli dalgalar kullanilabilir (44,45).

Dalgalar arasindaki mesafe (D) ylzeyel alana uyarlanmis olup kayit alinan
noktalar arasindaki mesafe Olcllerek hesaplanir. Boéylece PWV = D(metre)/_t(saniye)
olarak hesaplanir. Yuzeyel mesafe olgiminin oldukga dikkatli yapilmasi
gerekmektedir. Cunku 6lcimdeki kiiglk hatalar PWV dlgiminde blyuk degisikliklere
yol agar. Mesafenin kisa olgulmesi gegis zamaninin kisa olarak degerlendiriimesine
yol acar. Olgimde hata payini en aza indirebilmek icin arastiricilarin bu konuda
birka¢ onerisi vardir:

1) Karotis ve femoral 6lcim yapilan noktalar arasindaki mesafenin toplam olguimu

2) Karotisteki kayit noktasi ile sternal gukur arasindaki mesafenin hesaplanip bunun
toplam mesafeden cikariimasi

3) Karotis sternal ¢ukur arasindaki mesafenin sternal ¢ukur femoral kayit noktasi
arasindaki mesafeden ¢ikariimasi (45)

Bazi kisitlamalarin vurgulanmasinda fayda vardir. Femoral arter kayitlarinin
metabolik sendrom, obez, diyabetik ve periferal arter hastaligi olanlarda dogru olarak
OlcimU zordur. Abdominal obezitesi olan erkeklerde ve 6zellikle kalga yapisi blyuk
olan kadinlarda karotis-femoral arasindaki mesafenin dogru olarak olgumuinde

zorluklar vardir.

- At |«

Sekil 6:  PWV’nin hesaplanmasi. At (sn), AL(m)

2.4.5.1.2. Santral ve periferal nabiz basinglari

Brakial arterden olgulen ve periferal basinglari gosteren sistolik nabiz
basinglariyla karotis arterden Olglilen ve santral basinci gosteren basinglarin

birbirleriyle karistirimamasi gerekmektedir. Periferal arterlerde refleksiyon noktalari
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santral arterlerden daha yakindir ve refleksiyon dalgalari periferal arterlerde santrale
gore daha hizli ilerler. Amplifikasyon fenomenine gore basing dalgasinin amplitudui
periferal arterlerde santral arterlere gére daha buyuktiur. Bu yuzden geng hastalarda
brakial arterler yoluyla élgtlen sistolik ve nabiz basinglari santral basinglari daha

yuksek gosterir (243).

2.45.1.3. Sistolik ve Diyastolik c¢aplar ile aortik elastikiyet
parametrelerinin olgiimu.

Bu yontemle olgum yapilirken noninvaziv olarak tespit edilen iki onemli
degisken dikkate alinir; kanin sistolde aortaya iletiimesi ile aort voliuminde meydana
gelen degisiklik ve ikinci olarak bu volim degisikliginin olusturdugu basing degisikligi.
Bu olcimler yapilirken es zamanli dlgllen sistolik ve diyastolik basincin yaninda MR,
CT yada Ekokardiyografi ile l¢llebilen aortun sistolik ve diyastolik ¢caplari gereklidir.
Aort elastik parametreleri aort fonksiyonunun gostergeleri olarak kabul edilir. Her
hasta icin aort sistolik (AoS) ve diyastolik (AoD) indeksleri sistolik ve diyastolik aort
caplarinin vicut kitle indeksine boélimu ile elde edilebilr. Bu indeksler kullanilarak

aortun elastik 6zellikleri olarak asagidaki parametreler hesaplanabilir.

Nabiz basinci (mmHg) = sistolik kan basinci - diyastolik kan basinci
Aortik strain (%) = 100. (AoS - AoD) / AoD

Distensibilite (cm2.dyn-1.10°) = 2. (A0S - AoD) / nabiz basinci. AoD
Aortic stiffness index B = In (SBP/DBP) / strain (In: dogal bir logaritma)

Stefanidis ve arkadaslari aortik stifnes indeks 8’ nin (ASD ) yuksek dogruluk
oraniyla invaziv metodlara benzer sonuglar verdigini gostermislerdir. Tim noninvaziv
kardiyak gorunttileme yontemleri (Ekokardiyografi, CT, MR) aortun farkh
seviyelerinden ¢apraz kesitler alabilir. Bunula birlikte bu metodlardan hangisinin 6n

planda tercih edilmesi gerektigiyle ilgili bilgi mevcut degildir.
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Sekil 7:Asendan aortanin sistolik ve diyastolik ¢aplarini élgimu
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2. GEREG VE YONTEMLER

3.1. Hasta Segimi

Calismaya mart 2012-Ekim 2012 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakdltesi Acil Departmanrna goégus agrisi ile basvuran ve Klinik,
elektrokardiyografik (EKG), laboratuvar ve goruntileme metodlari ile incelemeler
sonucunda ST elevasyonu olmayan akut koroner sendrom ve ST elevasyonlu akut
koroner sendrom tanisi alan ve Kardiyoloji Koroner Yogun Bakim Unitesi’'nde takip
edilen 120 hasta dahil edildi. Bu hastalardan 5 tanesinde anjiografi sonrasi
aterosklerotik lezyon izlenmemesi, 6 tanesi anjiografiyi kabul etmemeleri ve diger 5
tanesin’de, vyeterli ekokardiyografi goruntuleri elde edilememesi nedeni ile galisma
disi birakildi.

Akut koroner sendromun heterojen dagilim gdsteren klinigine uygun olarak,
hastalar kararsiz angina, ST elevasyonsuz Mi ve ST elevasyonlu Mi olarak gruplara
ayrildi. Hastalar akut koroner sendrom tanisi aldigr an akut iskemi, EKG ve klinik
sikayetleri duzeldikten sonra hastalara transtorasik ekokardiyografi gorintilemesi
yapildi ve gerekli parametreler kaydedildi.

Ciddi ventrikuler aritmi, miyokardit, perikardit, pulmoner emboli, agir kalp
yetersizligi veya kardiyojenik sok, protez kapak, akut bobrek yetmezligi, kronik bobrek
yetmezligi, iskelet-kas sistemi hastaligi ve malignite daha 6nceki PKG yada CABG
Oykusu, duzenli medikal tedavi almasi, ciddi hipertansiyon ve asikar DM olmasi, ileri
aort kapak darligi ve asendan aort anevrizmasi galismada diglama kriteri olarak
kullanildi. Ayrica kardiyoversiyon ve travmaya maruz kalan hastalarla, takip

sirasinda koroner anjiyografi distintilmeyen hastalar da ¢calismaya alinmadi.

3.2. Hastalarin Risk Sinifinin Belirlenmesi

Akut koroner sendromlarin klinik prezentasyonu ile aortik elastikiyet
parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla 6ncelikle hastalar USAP
(n=19), NSTEMI (n=37) ve STEMI (n=48) gruplarina ayrildI.

Klinik risk faktorlerini degerlendirmek icin tum hastalar ST elevasyonu olan

(n=48) ve ST elevasyonu olmayan AKS (n=56) hastalar olarak ikiye ayrildi. ST
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elevasyonu olmayan hastalardaki (NSTEMi ve USAP) klinik risk degerlendirmesi
GRACE risk skorlamasina gore yapilirken, STEMI hastalarinda ise TIMI risk skor
lamasi kullanildi.

ST elevasyonlu olmayan akut koroner sendromlu hastalar, Grace risk skoru
108 ve kuguk olan hastalar, duguk, 108-140 arasi olanlar, orta, 140 ve daha yuksek
olan hastalar, yuksek risk grubu olarak kaydedildi.

STEMI hastalari ise STEMI TIMI risk skoru 4’ten kiiglk olanlar duigiik ve 4’ ten
blyUk olanlar ylksek risk grubu olarak kaydedildi.

3.3. Koroner arter hastaligi, yayginhgi ve ciddiyetinin degerlendirilmesi

3.3.1. Koroner Anjiyografi

Selektif koroner anjiyografi, femoral artere Seldinger yontemiyle lokal anestezi
altinda uygulanarak, Judkins teknigi ile yapildi. Anjiyografik olarak darliklarin
degerlendirmesi deneyimli ve calismaya kor iki kardiyolog tarafindan gorsel olarak
yapildi. Yorumlamadaki karar ayrihigi fikir birligi saglanarak c¢o6zildiu. Hastalarin
koroner anjiyografi sirasinda kaydedilen sine filmleri en az iki kardiyolog ve bir
kardiyovaskuler cerrahin bulundugu ortak toplantida incelendi ve sol ana koroner
arter (LMCA), sol 6n inen arter (LAD), sirkumfleks arter (CX) ve sag koroner arter
(RCA) govdesindeki ve de bu arterlerin yan dallarindaki darliklar % olarak belirlendi.
Anjiografik olarak % 70 ve uzerindeki darliklar obstriktif (ciddi) KAH olarak

degerlendirildi.

3.3.2. Syntax Skorlamasi

Koroner arter hastalgi, yayginligi ve ciddiyeti Syntax skorlamasiyla
degerlendirildi. Anjiogarfi kayitlari incelenerek standart puanlama yapildi(tablo 3-4)
Syntax skoru anjiografi kayitlari degerlendirilerek iki kardiyolog tarafindan
degerlendirildi. Syntax skoru 22 ve kuguk olanlar duguk riskli 22-33 olanlar orta riskli

ve 33 ve buyuk olanlar yuksek riskli olarak degerlendirildi.(217)

3.3.3. Gensini Skorlamasi

Koroner arter hastaligi, yayginhdi ve ciddiyeti Gensini skorlamasiyla
degerlendirildi. Gensini skorlamasi damar darlik ylzdesi igin belirlenen Gensini
ciddiyet katsayisinin (darliklar 25%, 50%, 75%, 90%, 99% ve tam tikaniklik; Gensini
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puanlari sirasiyla (1, 2, 4, 8, 16 ve 32) darligin bulundugu damar bélgesinin besledigi
miyokard sahasinin fonksiyonel ©Onemine gobre belirlenen katsayr ile carpimi
sonucunda elde edildi.

Buna gore, sol ana koroner arter 5, proksimal sol inen arter (SIA) 2.5,
proksimal sirkumfleks arter 2.5, SIA orta segment 1.5, sag koroner arter, distal SIA,

posterolateral arter, obtus marjinal arter 1; digerleri 0.5 ile ¢arpildi (251).

3.4. Kan Basinci Olgiimleri

Tim hastalar igin ekokardiyografik inceleme ile eszamanh civall
sfigmomanometre ile 15 dakikalik istirahatin ardindan, yatar pozisyonda kan basinci
Olcimleri yapildi. Korotkoff faz b2 ve V sistolik ve diyastolik basinglari belirlemek
icin kullanildi. G¢ Olgumin ortalamasi klinik kan basinci olarak not edildi.

Ekokardiyografi islemi éncesi ve sonrasi élgtimler alindi.

3.5. Aortik elastikiyet parametrelerinin dlglimu

Tdm hastalarin M- mod ve 2-D imajlar ve spektral ve renkli akim Doppler
kayitlari, degisik frekansda duzenlenen (2,5-3,5 MHz) transduserle GE Vingmed
Vivid 7 pro ekokardiyografi cihazi kullanilarak alindi. Rutin ekokardiyografi incelemesi
sonrasi hastalar hafif sirtlistu yatar pozisyona getirilip 2-D kilavuzlugunda M Mod ile
asendan aort kayitlari alindi. Bu M mod asendan aorta kayitlari aort kapagin 3 cm
kadar Uzerinden yapildi (6) (Sekil8).

Aort caplarn sistolde ve diyastolde aortun 6n ve arka duvar i¢ kenarlari
arasindaki mesafeler alinarak hesaplandi (Sekil 8). Aortun sistolik ¢capi (AoS), aort
kapagi tam acik konumda iken alindi. Aortun diyastolik capi ise (AoD) EKG
kayitlarinda QRS’in tepe noktasi ile es zamanl alindi. Arka arkaya 5 atimda 6lgum
yapildi ve ortalama alindi.

Aortun sistol ve diastol sirasinda caplarinin 6lgimu. Bu parametrelere ek
olarak, tim hastalarda sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol ventrikll sistol sonu
¢apl, sol ventrikdl diyastol sonu c¢api, sol ventrikll posterior duvar kalinligi ve
interventrikuler septum kalinligi, sol atriyum gibi ekokardiyografik parametreler

Blculdi.
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Aort elastik parametreleri aort fonksiyonunun gostergeleri olarak kabul edildi.
Her hasta icin aort sistolik (AoS) ve diyastolik (AoD) indeksleri sistolik ve diyastolik
aort ¢caplarinin vucut kitle indeksine boluma ile elde edildi. Bu indeksler kullanilarak

aortun elastik ozellikleri olarak asagidaki parametreler hesaplandi:

Nabiz basinci (mmHg) = sistolik kan basinci - diyastolik kan basinci
Aortik strain (%) = 100 . (AoS - AoD) / AoD

Distensibilite (cm2.dyn-1.10-3) = 2. (AoS - AoD) / nabiz basinci . AoD
Aortic Stiffness index (B) =In (SBP/DBP) / strain

Sekil 8: Goriuntller paresternal uzun akstan Asendan aortanin 3 cm

distalinden elde edildi

3.6. Biokimyasal Belirteglerin Olgiimii
cTn-lI degeri 50 plt serum kullanilarak invitro IMMULITE Analyser cihazinda

IMMULITE® DPC® UK kitiyle kantitafif olarak olguldl. Sonuglar ng/ml olarak elde
edildi.
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Kitin 6zelligi nedeniyle cTn-'nin 0.2 ng/mlI'nin altindaki degerleri kantitatif olarak
Olgulemediginden cTn-l negatif kabul edildi. cTn-I'nin 0.2 ng/ml'den buyuk olmasi

halinde degerler kantitatif olarak olgulda.

3.7. istatistik Analiz

Istatistiki inceleme SPSS v. 15.0 software for Windows (SPSS Inc. Chicago,
illinois,USA) veri tabani kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenler ortalama + standart
sapma, Surekli olmayan degiskenler oran olarak ifade edildi. Gruplar arasi yapilan
degerlendirmede nominal dagilima uyan verilerde parametrik varyasyon analizi,
takiben Tukey HSD, Student T, Man-Witney U testi kullanildi.

Nominal dagilima uymayan verilerde Kruskal Wallis varyans analizi, takiben
Bonferroni dizeltmeli Mann-Witney U testi kullanildi. Anlamlihk dizeyi, varyans
analizi ve Kruskal Wallis varyans analizinde p<0,05, Bonferroni duzeltmeli Mann-

Witney U testinde p<0,017 olarak kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calismaya klinigimize akut koroner sendrom tanisi ile kabul edilen toplam 120
AKS hastasi alindi. Hastalarin 5 tanesi anjiyografi sonrasi, ateroskleroz bulgusu
tespit edilmeyerek, 6 tanesi ekokardiyografi gorintu kalitesinin yetersizligi ve diger 5
tanesi de anjiyografi yaptirmak istememeleri nedeni ile galisma disi birakildi.

Akut
parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla 6ncelikle hastalar USAP
(n=19), NSTEMi (n=37) ve STEMI (n=48) gruplarina ayrildi.

Hastalarin aortik elastikiyet parametreleri ve prognozunu etkileyebilecek klinik

koroner sendromlarin Kklinik prezantasyonu ile aortik elastikiyet

ve demografik dzellikleri karsilastirildi. USAP ve NSTEMI gruplar arasinda yas,
cinsiyet ve diger demografik 6zellikler agisindan fark yoktu (p>0,05). Diger 2 grupla
karsilastirildiginda STEMI hastalari daha gencti (p<0,05). STEMI hastalarinda daha
az hipertansiyon ve daha fazla sigara iciciligi vardi (p<0,05). STEMI hastalarinda
ejeksiyon fraksiyonu ve HbA1c seviyesi daha dusuktl (p<0,05). Diger parametreler

arasinda, anlaml farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10: USAP, NSTEMi ve STEMi

Ozelliklerinin karsilastiriimasi

hastalarinin demografik ve Kklinik

Temel karakteristikler tJn?ng) N(SnTE%I ! ?:E,I{\;’;I p

Yas (ortalama = SD) 58 £5,7 50+ 7.7 53+8,4 ¥ <0,05
Cinsiyet, E/K 15/4 (%78,9) 27110 (%73) 43/5 (%89,9) >0,05
Diabetes mellitus 4 (%21,1) 9 (%24,3) 4 (%8,3) >0,05
Hipertansiyon 10 (%52,6) 20 (%54,1) 10 (%20,8) ¥ q <0,05
Hiperlipidemi 1 (%5,3) 5 (%13,5) 2 (%4,2) >0,05
Sigara 11 (%57,9) 13 (%35,1) 33 (%68,8) ¥ <0,05
Heredite 1 (%5,3) 5 (%13,5) 10 (%20,8) >0,05
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 59,7+ 7,1 54,5+ 5,6 48,91 52 ¥ <0,05
LDL (mg/dI) 119,24+35 106,8+27 118,3+39 >0,05
Trigliserit (mg/dl) 156,3+51 134,162 148,580 >0,05
HDL (mg/dl) 43,210 38+8,4 38,1+7,1 >0,05
Kreatinin (mg/dl) 0,88+0,18 0,99+0,25 0,91+0,25 >0,05
AKS (mg/dl) 117458 124144 117459 >0,05
HbAlc (%) 6,6+1,7 6,6+1,4 6,1+1,2 q <0,05
BMi kg/m? 27,614,4 27,4+3,2 26,4+3,0 >0,05

Verilertstandart sapma seklinde verilmistir. AKS: Aglik kan sekeri. BMI :viicut kitle indeksi kg/mZ
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¥ USAP grubundan anlamli derecede farkli (p<0,017), f: NSTEMi grubundan anlamli derecede farkl
(p<0,017),m:STEMI grubundan anlamli derecede farkli (p<0,017).

USAP, NSTEMI ve STEMI hastalari aralarinda aortun elastikiyet parametreleri
(aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness indeksi) acgisindan degerlendirildiginde;
NSTEMi grubunda USAP ve STEMi grubuna gére aortik strain ve aortik
distensibilitede anlamli azalma, aortik stiffness indeksinde ise anlamli artis oldugu
gorildi (p<0,05). Bunun yaninda, NSTEMI grubunda, USAP ve STEMI grubuna gére
cap degisimi orani daha dusuk, aortik diyastolik ¢cap daha buyuk olarak bulundu
(p<0,05).

STEMI grubunda ise USAP grubuna gére aortik strain ve aortik distensibilite
anlaml derecede daha az, aortik stiffness indeksi de daha fazla idi (p<0,05). STEMI
grubunda, USAP grubuna gore ¢ap degisimi orani daha az, aortik diyastolik cap daha
fazla olarak saptandi (p<0,05). (Tablo 11) (Sekil 9)

Tablo 11: USAP, NSTEMi ve STEMi hastalarinin kan basinci ve aortik

elastisite ozelliklerinin karsilagtiriimasi

USAP NSTEMI STEMI p

(n:19) (n:37) (n:48)
Aortik sistolik cap (cm) 3,42+0, 23 3,50+2,2 3,45+0,24 >0,05
Aortik diyastolik cap (cm) 3,18+ 0,26 3,3610,24¥ 1 3,27+0,27% <0,05
Cap degisimi (cm) 0,24+0,11 0,14+0,07 ¥ | 0,18+ 0,1¥ <0,05
Sistolik kan basinci ( mmHg) 127+11 125+15 125410 >0,05
Diyastolik kan basinci (mmHg) 76,8+8,3 75,6+7,5 76171 >0,05
Nabiz basinci (mmHg) 519 49112 4618 >0,05
Aortik strain (%) 7,1+37 393 ¥ 56+3,7¥% <0,05
Aortik distensibilite (cm?.dyn™107) 31+1,8 1,6+1,4 ¥ | 25+19¥ <0,05
Aortik stiffness indeksi 9+0,8 14+ 0,7 ¥ 11 12+0,5 ¥ <0,05

Verilertstandart sapma seklinde verilmistir.

¥: USAP grubundan anlamli derecede farkli (p<0,017),
19: NSTEMI grubundan anlaml derecede farkli (p<0,017),
m:STEMI grubundan anlamli derecede farkli (p<0,017).
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Sekil 9: USAP, NSTEMI VE STEMI gruplari ile Aortik elastikiyet parametrelerinin

karsilastiriimasi. (AD: Aortik distensibilite, AS: Aortik strain  ASI: Aortik stiffness indeks)

USAP, NSTEMIi ve STEMI hasta gruplari arasinda; koroner arter darhiginin,

anatomik ve ciddiyet acisindan degerlendiriimesini saglayan Syntax ve Gensini

skorlari agisindan farklilik olup olmadigi arastirildi.

Buna gére; NSTEMI grubunda, hem USAP hem de STEMI grubuna gére
Syntax skoru anlamli derecede daha yiiksekti (p<0,05). Gensini skoru ise, NSTEMI
ve STEMI gruplarinda, USAP grubuna gére daha yiiksek iken, STEMi ve NSTEMi

gruplari arasinda benzerdi. (Tablo 12).

Tablo 12: USAP, NSTEMI ve STEMI gruplari arasindaki Syntax ve Gensini

skorlarinin karsilastiriimasi.

Skor USAP NSTEMiI STEMI

(n:19) (n:37) (n:48) P
Syntax skoru 16,7+ 6,2 21+ 57 ¥ 20+ 6,5 ¥ <0,05
Gensini skoru 33,5+ 13 46+ 17 ¥ 45,8+20 ¥ <0,05

Verilertstandart sapma seklinde verilmistir.

¥: USAP grubundan anlamli derecede farkli (p<0,017),
1: NSTEMI grubundan anlamli derecede farkli (p<0,017)
, 11 :STEMI grubundan anlamli derecede farkl (p<0,017).
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Aortik Klinik

degerlendirmek igin tum hastalar ST elevasyonu olan (n=48) ve ST elevasyonu

elastikiyet parametrelerinin risk  faktorleriyle iligkisini
olmayan AKS (n=56) hastalari olarak ikiye ayrildi.
hastalardaki (NSTEMi ve USAP) klinik risk degerlendirmesi GRACE risk skor
lamasina gdre yapilirken, STEMI hastalarinda ise TIMI risk skor lamasi kullanildi.

ST elevasyonu olmayan AKS (NSTEMI ve USAP) hastalari kendi aralarinda
GRACE risk skoruna gore dusuk (skor 108 ve alti), orta (skor 108-140 arasi) , yuksek

(skor 140 ve Ustu) risk grubu olarak siniflandirildi.

ST elevasyonu olmayan

Yuksek GRACE risk grubundaki hastalarin yas ortalamasi disuk ve orta risk
gruplarindakinden daha fazla, trigliserit degerleri ise daha dusuk olarak saptandi
(p<0.05). Yine yuksek risk grubundaki hastalarin HbA1c degerleri dusuk risk grubuna
gore anlamh derecede daha ylUksekti (p<0.05). Dusuk risk grubundaki hastalarin ise
sigara icme orani diger gruplardan fazla idi (p<0.05). Gruplar arasinda diger klinik ve

demografik gostergeler agisindan ise farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13: GRACE risk skoru dusuk, orta ve yuksek hastalarin demografik ve

klinik 6zelliklerinin karsilagtiriimasi

Temel karakteristikler Dﬁgﬁk(I::I;)grubu Orta(rri]s:lizg)rubu Yijkse(kniig;()grubu o

Yas (ortalama z SD) 53,8+10,6 57,1+5,8 60,316,1 ¥ q <0,05
Cinsiyet E/K 7/1(%%86) 9/3(%75) 26/11(%70) >0,05
Diabetes mellitus 1(%14,2) 3(%25) 9(%24,3) >0,05
Hipertansiyon 5(%70) 4(%33) 21%(58) >0,05
Hiperlipidemi 1(%14,2) 2(%17) 5(%13,5) >0,05
Sigara 5(%70) q 4(%33) 10%(28) <0,05
Heredite 1(14,2) 1(% 8,6) 5(%13,5) >0,05
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 59,118,1 5716,3 5545,2 >0,05
LDL(mg/dI) 104 +28,7 117+37,8 110+28,9 >0,05
Trigliserit (mg/dl) 148165 162,659 134,4+58,9 ¥ q <0,05
HDL (mg/dl) 41,4157 43,849,5 38,319,7 >0,05
Total kolestrol (mg/dl) 163,5+40,7 191,7+48,7 173,940 >0,05
Kreatinin (mg/dl) 0,92+0,2 0,97+0,2 0,96+0,2 >0,05
AKS (mg/dl) 95+32 117164 126450 >0,05
HbAlc (%) 5,71 6,6+1,8 6,8+1,5¥% <0,05
BMi (kg/m?) 24,3+1,2 26,9+3,1 28,2+3,8 >0,05

Verilertstandart sapma seklinde verilmistir. AKS: Acglik kan sekeri. BMI:viicut kitle indeksi kg/mZ
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¥: Dusuk risk grubundan anlamli derecede farkli (p<0,017), q: Orta risk grubundan anlamh derecede farkli

(p<0,017). : Yiksek risk grubundan anlamli derecede farkli (p<0,017).
ST elevasyonsuz AKS hastalarinin klinik risk durumu ile aortik elastisite

parametrelerinin iliskisini dederlendirmek amaciyla GRACE risk skoruna gore ayrilan
gruplar arasinda aortik elastikiyet parametrelerinin (aortik strain, aortik distensibilite
ve stiffness indeksi) farklilik gosterip gostermedigi arastirildi.

Buna gore, yuksek risk grubunda, dusuk ve orta risk grubuna gore
karsilastinildiginda, Aortik diyastolik ¢cap daha fazla, ¢ap degisimi daha azd.
Bozulmus aortik elastisiteyi gdsteren aortik strain ve aortik distensibilite anlamli
derecede daha az (p<0,05), aortik stiffness indeksi ise daha fazla bulundu (p<0.05).
Yine dusuk risk grubuyla karsilastirildiginda orta risk grubundaki hastalarda aortik

stiffness indeksi daha fazlaydi (p<0.05). incelenen diger parametreler agisindan

gruplar arasinda fark yoktu (p>0.05) (Tablo 14) (Sekil 10).

Tablo 14: GRACE risk skoru dusuk, orta ve yuksek hastalarin kan basici ve

aortik elastisite ozelliklerinin kargilastiriimasi

Diislik risk Orta risk Yiiksek risk
grubu grubu grubu p
(n:7) (n:12) (n:37)
Aortik sistolik cap (cm) 3,4240,25 3,3810,32 3,51+0,17 >0,05
Aortik diyastolik cap (cm) 3,13+0,28 3,12+0,29 3,4+ 0,18 ¥ <0,05
Cap degisimi (mm) 0,2910,07 0,2510,07 0,12+0,04 ¥ 9| <0,05
Sistolik kan basinci (mmHg) 126+9,5 126+13,6 126+14 >0,05
Diyastolik kan basinci (mmHg) 80,4+5,5 77,7+8,8 74+7,6 >0,05
Nabiz basinci (mmHg) 45+7.5 47+7.,6 51+12 >0,05
Aortik strain (%) 9,5+7,0 8,2+22 35+15¥% ¢ | <0,05
Aortik distensibilite (cm2.dyn—1.103) 3,5% 3,2 3412 | 1,4+07¥ q | <0,05
Aortik stiffness indeksi 5+3 7+4 ¥ 17 7% 1 <0,05

Verilertstandart sapma seklinde verilmigtir.

¥: Dusuk risk grubundan anlamli derecede farkl (p<0,017),

q|: Orta risk grubundan anlaml derecede farkli (p<0,017),

: Yuksek risk grubundan anlamh derecede farkli (p<0,017).
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Sekil 10: Grace risk skoru gruplari ile Aortik elastikiyet parametrelerinin

kargilastiriimasi. (AD: Aortik distensibilite, AS: Aortik strain, ASI: Aortik stiffness indeks)

GRACE risk gruplari arasinda koroner arter darliginin ciddiyet ve yayginhdinin
farkhlik gdsterip géstermedigini dederlendirmek amaciyla Syntax ve Gensini skorlari
gruplar arasinda kargilastirildi. Beklendigi Uzere GRACE risk skoru yuksek
hastalardaki Syntax ve Gensini skoru, diguk ve orta risk grubundakilere gére daha
yuksekti (p<0,05). Orta ve dusuk riskli grup arasinda ise anlamh fark yoktu (p>0,05)
(Tablo 15).

Tablo 15: GRACE risk skoru dusuk, orta ve yuksek hastalarin Syntax ve

Gensini skorlarinin kargilastiriimasi.

Duiguk risk grubu| Ortarisk grubu |Yuksek risk grubu
(n:7) (n:12) (n:37) P
Syntax skoru 15,2+ 2,7 16+ 5,6 222+t59¥ 9 <0,05
Gensini skoru 29,1+ 4,5 30,4+ 12,6 47+ 16,6 ¥ 1 <0,05

Verilertstandart sapma seklinde verilmistir.
¥: Disuk risk grubundan anlamli derecede farkli (p<0,017),
I: Orta risk grubundan anlaml derecede farkh (p<0,017),

: Yuksek risk grubundan anlamli derecede farkli (p<0,017).
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ST elevasyonlu Mi hastalarinin kendi arasindaki risk durumunu belirlemek
amaciyla TIMI risk skoru kullanildi. Buna gére hastalar, distk riskli grup (TIMI risk
skoru 4 ve alti) ve ylksek riskli grup (TIMI risk skoru 4 Un Ustl) olmak Uzere
gruplandirildi.

iki grup arasinda trigliserit, HbA1c ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) acisindan
anlamli farkhlik vardi. Yuksek riskli grupta trigliserit ve HbA1c dusuk riskli gruba gore
daha fazla iken, EF daha dusuk olarak hesaplandi (p<0.05). Diger demografik ve
klinik 6zellikler agisindan ise gruplar arasinda anlamli fark gézlenmedi (p>0,05)
(Tablo 16)

Tablo 16: TIMI STEMI risk skoru diisik ve ylksek hastalarin demografik ve

Ozelliklerinin karsilastiriimasi.

Temel karakteristikler Dijgi]k(r:':iilé)grubu Yﬂkset(nfigzl() grubu p

Yas (ortalama + SD) 50+9,1 47,7+5,3 >0.05
Cinsiyet E/K 16/0(%100) 27/5(%84,5) >0.05
Diabetes mellitus 0(%0) 4(%12,5) >0.05
Hipertansiyon 4(%25) 6(%18,8) >0.05
Hiperlipidemi 0(%0) 2(%6,3) >0.05
Sigara 12(%75) 21(%61,6) >0.05
Heredite 3(%18,8) 7(%21,9) >0.05
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 51+5,1 47,8+5,3 <0.05
LDL(mg/dl) 124,547 115+34,6 >0.05
Trigliserit (mg/dl) 135,567 155186 <0,05
HDL (mg/dl) 40,3+37 37+7,3 >0.05
Total Kolesterol (mg/dl) 180154 180140 >0.05
AKS (mg/dl) 95,9+19 129,3+69 >0.05
HbAlc (%) 5,5+0,8 6,3+1,3 <0.05
Kreatinin (mg/dl) 0,85+0,25 0,940,25 >0,05
BMi (kg/m2) 25,6%2,3 26,9+3,2 >0.05

AKS: Aglik kan sekeri. BMI: viicut kitle indeksi (kg/m ?)
Verilertstandart sapma seklinde verilmistir
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TIMI risk skoruna goére dusik ve ylUksek risk grubu arasinda, kan basinci ve
aortun elastisitesini gosteren parametreler olan aortik strain, aortik distensibilite ve
stiffness indeksi kargilastirildi. Buna gore, yuksek risk grubunda, aortik diyastolik ¢ap
ve aortik stiffness indeksi duguk riskli gruba gore daha fazla bulunurken, aortik strain
ve aortik distensibilite anlamli derecede daha az oldugu goruldiu (p<0,05). Diger
parametreler agisindan gruplar arasinda anlamh farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo
17)(Sekil 11)

Tablo 17: STEMi hastalarinda TiMi risk gruplari arasinda kan basinci ve

aortik elastisite ozelliklerinin karsilagtiriimasi

Diisiik risk grubu Yiiksek risk grubu
(n=16) (n=32) P
Aortik sistolik cap (cm) 3,4+0,25 3,440,23 >0,05
Aortik diyastolik cap (cm) 3,210,31 3,310,24 <0,05
Cap degisimi (cm) 0,27+0,11 0,13+0,06 <0,05
Sistolik kan basinci (mmHg) 124,1+13,6 125,8+12,6 >0,05
Diyastolik kan basinci (mmHg) 79,7+6,5 77,475 >0,05
Nabiz basinci 4649,1 51+10,2 >0,05
Aortik strain (%) 88+4,1 41+272 <0,05
Aortik distensibilite (cm2.dyn~1.1073) 4,2+ 0,01 1,7£0,01 <0,05
Aortik stiffness indeks 615 13+4 <0,05

Verilertstandart sapma seklinde verilmistir.

ST elevasyonu olan hastalarin klinik riski durumu ile koroner arter hastaliginin
ciddiyet ve yayginlik derecesi arasindaki iliskiyi gostermek amaciyla TIMI skor

lamasina gore duslk ve yuksek riskli olan hastalar arasinda Syntax ve Gensini skor
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degerleri karsilastirildi. Buna gore, yuksek risk grubunda hem Syntax hem de

Gensini skoru anlamli derecede daha yuksekti (p<0,05) (Tablo 18).

14 -
12 -
10 -
8 - Diisuk risk grubun:16
6 - M Yiksek risk grubu n:32
4 -
5
0 . T .
AD AS ASI

Sekil 11: TiMi STEMi risk skoru gruplari ile Aortik elastikiyet
parametrelerinin karsilastiriimasi. (AD: Aortik distensibilite, AS: Aortik strain, ASI:
Aortik stiffness indeks)

Tablo 18: TIMI risk skoru diisiik ve yiiksek STEMI'li hastalar arasinda Syntax

ve Gensini skorlarinin kargilastiriimasi.

Diisuk risk grubu |Yiiksek risk grubu
(n=16) (n=32) P
Syntax skoru 14,8+ 4,4 23,2+ 5,5 <0,05
Gensini skoru 27,510 55,217 <0,05

Verilertstandart sapma seklinde verilmistir.
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Tam hasta grubunda aortik elastikiyet parametrelerinin, klinik risk skorlarinin
yaninda altta yatan koroner aterosklerotik hastaligin ciddiyeti ve yayginhgiyla iligkisini
arastirmak amaci ile aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness indeksi ile Syntax ve
Gensini skorlari arasindaki iliski degerlendirildi.

Bu amagla hastalar Syntax skoruna gore dusuk riskli grup n:58 (Syntax
skoru 22°'den kuguk olanlar), orta riskli grup (n:40) (Syntax skoru 22 ve 33 arasi) ve
yuksek riskli grup (n:4) (Syntax risk skoru 33 ve Uzeri olanlar) seklinde
gruplandirildi.

Syntax skoruna goére ayrilan gruplar arasinda kan basinci ve aortun
elastisitesini gosteren parametreler (aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness
indeksi) karsilastirildiginda; yuksek risk grubunda ¢ap degisimi, aortik strain ve aortik
distensibilite disuk risk grubuna gére daha az iken, aortik stiffness indeksi artmisti (p
<0,05). Orta risk grubunda ise benzer sekilde, ¢cap degisimi, aortik strain ve aortik
distensibilite dusuk risk grubuna gore daha az iken, aortik stiffness indeksi artmis
bulundu (p <0,05). Yliksek ve orta risk grubu arasinda ise olgllen parametreleri

acisindan anlamli fark izlenmedi (p<0,05) (Tablo 19).

Tablo 19: Syntax risk skoru dusuk, orta ve yuksek hastalarin kan basinci ve aortik

elastisite ozelliklerinin karsilagtiriimasi

Diiguik risk grubu | Ortarisk grubu |Yiiksek risk grubu
(n=58) (n=40) (n=4)
Aortik sistolik ¢ap (cm) 3,47+0,22 3,42+0,25 3,43+ 0,2 >0,05
Aortik diyastolik ¢cap (cm) 3,25+0,26 3,32+0,2 ¥ 3,3+0,2 ¥ <0,05
Cap degisimi (cm) 0,22+0,06 0,11+0,01 ¥ 0,10£0,06 ¥ <0,05
Sistolik kan basinci (mmHQ) 124,7+12 126,8+13 130+8,6 >0,05
Diyastolik kan basinci (mmHg) 77+7,2 75+8,1 79147 >0,05
Nabiz basinci 4619,1 51+10,2 51,5+5,3 >0,05
Aortik strain (%) 6,7+4,1 34+14%¥% 3,0£0,3¥ <0,05
Aortik distensibilite (cm2.dyn1.1073) 31+3,0 1,3+0,5¥% 1,1+ 0,18 ¥ <0,05
Aortik stiffness indeks 9+0,6 16+ 6 ¥ 16+1¥ <0,05

Verilertstandart sapma seklinde verilmigtir.
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¥: Dusuk risk grubundan anlamli derecede farkh (p<0,017),
qJ: Orta risk grubundan anlamli derecede farkli (p<0,017),

: Ylksek risk grubundan anlaml derecede farkli (p<0,017).

Calismada ayrica aortun elastisite parametreleri ile GRACE, Syntax ve
Gensini skorlari arasinda korelasyon analizi yapildi. Buna gore, aortik distensibilite ve
aortik strain ile GRACE, TIMI, Syntax ve Gensini skorlari arasinda anlaml derecede
negatif korelasyon saptanirken, aortik sitiffness indeksi ile risk skor lamalari arasinda

pozitif korelasyon oldugu goruldu (Tablo 20).

Tablo 20: Aortun elastisite parametreleri ile GRACE, Syntax, TIMI ve Gensini

skorlari arasindaki korelasyon analizi

Aortik Aortik Aortik stiffness
distensibilite strain indeks
r p r p r p
Grace risk skoru -0,630 <0,001 -0,629 <0,001 0,732 <0,001
TIMI STEMI risk skoru | -0,546 | <0,001 | -0,550 | <0,001 0,535 <0,001
Syntax skoru -0,548 | <0,001 | -0,559 | <0,001 0,612 <0,001
Gensini skoru -0,550 | <0,001 | -0,553 | <0,001 0,584 <0,001

62



4. TARTISMA

Son yillarda AKS’larin tedavisinde belirgin gelisme olmasina ve tim modern
tedavilere ragmen AKS’li hastalarda 6lum, reinfarktis ve hastaneye yeniden yatis
oranlar hala yuksektir (2). Akut koroner sendromlu hastalarin takip ve tedavi
stratejilerini belirlemek amaciyla kapsaml galismalar sonucunda klinik risk skorlari

olusturulmus ve kilavuzlarda kullaniimalari dnemle tavsiye edilmektedir (27).

Aortik stiffness damar duvarin elastikiyetini ya da distensibilitesini gdsterir.
Arterial stiffnessin degerlendiriimesinde, aortik stiffness basit ve o6nemli bir
parametredir. Ekokardiyografi buyuk arterlerdeki distensibiliteyi belirlemek icin siklikla
kullanilan bir yontem olup, aortik sistolik ve diyastolik ¢aplari arterial distensibiliteyi
tahmin etmek igin kullanilir. Bu degerlendirme blytuk arter fonksiyonlari hakkinda bilgi

verir.

Hipertansiyon, diabetes mellitus, ateroskleroz, Marfan sendromu, sigara ve
yaslanma ile arterial stiffness artmaktadir (231). Aortun elastikiyet orani ateroskleroz
surecinde bozulur (5). Ayrica 6nceki c¢alismalarda arterial stiffnessdeki artisinda
kardiyovaskuler mortalite ve morbititeyi arttirdigi gosterilmigtir (235-236). Ayni
zamanda aortun elastik parametrelerinde bozulmanin ile KAH varligi, yayginhdi ve
ciddiyeti arasinda iliski gosterdigi daha onceki calismalarda gdsterilmistir (116).
Ancak daha 6nceki ¢galismalarda, arteryel stifnessin akut koroner sendromlarin temel
patofizyolojisini olusturan aterosklerozun klinik yansimalari ile olan iligkisi net olarak
ortaya konmamistir. Akinori ve arkadaslar yaptiklari calismada, 79 tane AKS ve 120
tane Stabil anjina pektoris hastasinin CAVi (Cardio-Ankle vaskuler index) acisindan
degerlendirmigler, AKS grubunda CAVi'de belirgin artis gérmislerdir (254).

Daha onceki galismalarda aortik elastisite parametreleri ile koroner arter
hastaligi yayginligi arasindaki iliski degerlendiriimis ve birgok kez anlaml iligki
bulunmustur (252,253). Biz galismamizda akut koroner sendromlarda prognoz, takip,
tedavi surecini belirleyen klinik risk skorlari ve anjiografik risk skorlari ile aortik

elastisite parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacladik.
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Calismamizda akut koroner sendrom hastalari, éncelikle USAP, NSTEMi ve
STEMI grubuna ayrildi. NSTEMI grubunda, STEMI ve USAP grubuna gére aortik
distensibilite ve aortik strainde azalma aortik stiffness indekste ise artis vardi. STEMI
grubunda, USAP grubuna gore aortik distensibilite ve aortik strainde azalma aortik
stiffness indekste ise artis vardi.

Aortik stiffness kardiyovaskuiler hastaliklarda arterial duvar butunlugune,
koroner perfizyona ve sol ventrikul fonksiyonu Uzerine zararli etkiye sahiptir. Arterial
stiffness sistolik kan basincina bagldir ve artmis sistolik kan basinci arterial stiffnessi
artirir. Diger bir deyisle, distensibilite stiffnessi Olger, buylk arterlerin mekaniksel
gerilimleri hakkinda bilgi verir (206). Sonu¢ olarak, artmis arterial stiffness veya
azalmigs distensibilite sol ventrikal yukinu ve miyokardial oksijen talebini artirarak, sol
ventrikiler fonksiyonlarini ve koroner kan akimini bozar. Ayrica orta derecede KAH
olan hastalarda buyuk arterlerin sertliginin egzersize bagl miyokard iskemisinin major
belirleyicisi oldugu bildirilmistir (210). Bu iligskiyi agiklamak igin 6éne sirulen hipotezde
aortu besleyen vasa vasorumlarin koroner arterlerden orijin aldigi1 ve bu sebeple KAH
varliginda arterial duvardaki anormal beslenmenin aortun elastik 6zelliklerini bozdugu
One surulmektedir (116). Yine ayni calismada bu hipotezi destekleyecek sekilde
anjiyografi ve aplanasyon tonometrisi ile elde edilen aortun elastik parametrelerinde

bozulma ile KAH varhdi, yayginligi ve ciddiyeti arasinda iligki tespit edilmigtir

STEMi hastalarinin erken dénem prognozunun NSTEMI hastalarina gore
daha kot oldugu bilinmektedir (98,99). Burada NSTEMi grubu hastalarinin daha
yagl olmasi ve aortik elastisiteyi etkileyen en guclu parametrelerden birinin de yas
olmasi rol oynuyor olabilir. Ayrica ejeksiyon fraksiyonu aortik elastisite
parametrelerinin anlik lgiiminl etkiliyor olabilir. STEMI grubunda ejeksiyon
fraksiyonu’nun anlamli olarak dusuk olmasi, Olgllen aortik elastisite parametrelerini
etkilemis olabilir.

Aortik elastisite ile sol ventrikll sistolik disfonksiyonu arasindaki iliski net
olarak anlasilabilmis degildir. Aortik elastisitenin bozulmasinin sol ventrikll sistolik
disfonksiyonuna yol agabilecegi bazi ¢alismalarda gdsterilmistir (85). Bu etkilesimin
mevcut aortik stiffnressdan mi kaynaklandigi yoksa dusuk ejeksiyon fraksiyonun
elastisite parametrelerinin oldugundan daha kotu ¢ikmasina mi sebep oldugu net
olarak anlasilmis degildir. Noguchi ve arakadaslarinin yaptiklari ¢alismada, sol

ventrikul ejeksiyon fraksiyonu normal (EF: 71 £ 7%) olan 44 hipertansif hasta ile
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Oykusunde hipertansiyon ve gegirilmis miyokart infarktlisu olan sol ventrikll ejeksiyon
fraksiyonu dusuk (EF (48 £ 8%)) olan 31 hasta karsilastirildi ve aortik elastisite
parametrelerini yansitan CAVI (cardio-Ankle vaskuler indeks) degerleri ile ejeksiyon
fraksiyonu arasinda korelasyon tespit edildi. Ejeksiyon fraksiyonu dusuk olan grupta
anlamh artis vardi (255). Ejeksiyon fraksiyonu ve aortik elastisite parametreleri
arasindaki iligki net ortaya konmamakla birlikte gruplar arasindaki yas farki nedeni ile
STEMI ve NSTEMI arasindaki karsilastirmanin givenilir olmayacag diistiniilebilir.

Bilindigi izere NSTEMI hastalarinda erken dénem prognoz USAP hastalarina
gore daha koétudur (98-99). Bu hasta gruplari aralarindaki karsilastirmada mevcut
aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma hipotezimizi ve degerlendirmek
istedigimiz iligkiyi destekler niteliktedir. Willum-Hansen ve arkadaslari, genel
populasyon Uzerinde arteriel stiffnessin etkisini incelemiglerdir. Yaslari 40 ila 70
arasinda degisen 1678 kisi calismaya dahil edilmistir. Calismaya alinan bireylerden
608’i (%36.8) hipertansif iken 48 hastada (%2.8) diyabetes mellitus teshisi mevcuttu.
Calismaya alinan hastalarin arteriel stiffness degeri PWV odlgllerek belirlenmigtir.
Ortalama 9.4 yillk takip sonrasinda kardiyovaskiler olay meydana gelirken 62
kardiyovaskuler 6lim gerceklesmistir. Calismada PWV degerindeki her 1m/sn artisin
kardiyovaskiler mortaliteyi 1.2 kat artirdi§i bulunmustur (256). NSTEMI hastalarinda
prognozun koétu olmasi aortik elastikiyet (aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness
indeksi) parametreleri ile iligkili olabilir. Bu durumda hastalarin NSTEMi ile USAP
tanilari arasindaki patofizyolojik gecis hala net olarak anlagsilamamistir.

NSTEMI hastalarinda iskemi daha siddetli ve uzun sireli olmaktadir (100).
Aortik elastisite parametrelerindeki belirgin bozulma yaygin endotel hasari nedeni ile
damar yataginin yeterli kompanse edememesi ve koroner kan akimini daha da
azaltarak iskemiyi artiriyor olabilir. Fukuda ve ark. Yaptigi calismada aortik elastisite
parametreleri ile iligkili olan (Ao-brakial PWvV) indeksiyle, KAH olan ve olmayan grup
arasindaki FFR olcumleri karsilastirilmis ve istatistiksel olarak anlamli sonuclar elde
edilmis ve aortik elastisite parametreleri bozulmus hastalarda koroner akimin azaldigi
gosterilmistir (257).

Mevcut durumla iligkili olabilecek bir bagka durumda KAH'nin yayginligi ve
ciddiyetidir. Biz calismamizda koroner arter darhdinin anatomisini ve ciddiyetini
degerlendirmek icin Syntax ve Gensini skorlarini kullandik. Beklendigi Uzere, Syntax
ve Gensini skorlarinda NSTEMI grubunda USAP grubuna gére anlamli artis vardi. Bu
sonugta mevcut hipotezimizi destekler niteliktedir.
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Bilindigi Uzere NSTEMI hastalari ile STEMi hastalari arasinda klinik
prezentasyon prognozda rol oynayan faktorler, patofizyolojik olusum mekanizmalari
ve tedavi stratejileri agisindan belirgin farklihklar bulunmaktadir. Ornegin STEMI
hastalarinda koroner hadiseden daha cok fibrin birikimi sorumlu iken NSTEMi
hastalarinda ise daha ¢ok trombis yuki sorumlu tutulmaktadir (99).

Calismanin devaminda daha homojen gruplar olusturmak amaci ile NSTEMI
ve STEMI hasta gruplar aralarinda, aortik elastisite parametreleri arasindaki iligki,
GRACE ve TiMi STEMIi risk skorlari kullanilarak degerlendirildi.

NSTEMI ve USAP hastalari kendi aralarinda GRACE risk skoru’na gore,
dusuk, orta ve ylUksek risk grubu olarak siniflandiriidi.

Yuksek GRACE risk grubunda, dusuk ve orta risk grubuna gore, aortik Strain
ve aortik distensibilite azalmisti. Yuksek risk grubunda, dusuk ve orta risk grubuna
gore, aortik stiffness indeksi artmisti. Orta risk grubunda, dusuk risk grubuna gére,
aortik stiffness indeksi artmisti. Grace risk skoru ile aortik distensibilite ve strain
arasinda negatif, aortik stiffness indeksi ile pozitif bir iligki vardi.

Orta risk grubu ile disuk risk grubu arasinda aortik distensibilite ve aortik strain
acisindan fark olmayisi gruplar arasindaki GRACE risk skorunun birbirine yakin
olmasi ve dusuk riskli grup hastalarindaki sayisal azliktan kaynaklanabilir. Grace risk
skoru NSTEMIi hastalarinda prognoz, tedavi ve takip stratejisini belirlemek igin
kalvuzlarca kullaniimasi 6nerilen bir skorlama sistemidir (3). Calismamizda elde
ettigimiz sonuglar hipotezimizi destekler niteliktedir. Gruplar, aortik elastisite
parametreleri ve prognozu etkileyebilecek klinik ve demografik 6zellikler agisindan
karsilastirildiginda; Yuksek risk grubu hastalari, disuk risk grubu hatalarina goére
daha yasli, trigliserit degerleri daha dusuk, hbA1c oranlari, dusuk risk grubuna goére
yuksekti. DUsuK risk grubu hastalarinin ise sigara igiciligi fazlaydi.

Yas prognozda ve aortik elastisite parametreleri Uzerinde belirgin etki
yapmaktadir (85-100). Yas arttikca Stiffness’in arttigi bilinmektedir (258). Seet ve ark.
yaptiklari calismada Aortik cfPWYV ile HbA1c seviyeleri arasinda pozitif bir iligki vardi
(259) .

Yuksek risk grubundaki hastalarin yagh ve HbA1c seviyelerinin yuksek olmasi
aortik elastisite parametrelerini olumsuz etkilemis olabilir. Literatlirde trigliserit
seviyeleri ile aortik elastisite parametreleri arasinda dogrudan bir iligki ile ilgili veriye
rastlanmadi. Ancak Tomochika ve arkadaslari, ailesel hiperkolestrolemisi olanlarda

aort sertliginin normal gruba gore onemli olgude artmis oldugunu ve tedavi 6ncesi
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kolesterol seviyesiyle korale oldugunu bildirmiglerdir (260). Bizim c¢alismamizda,
bilindigi Uzere, yUksek risk grubunda dusuk risk grubuna gore aortik elastisite

parametrelerindeki bozulma belirgindi.

Sigara igiciligi aortik stiffi olumsuz etkilemektedir (85). Dusuk riskli grupta
yuksek olmasi daha onceki literatur bilgileri ile tezat olusturmaktadir. Yasin burada
trigliserit seviyeleri ve sigara igiciliine goére daha gugli bir faktér oldugu
dusunalebilir. Orta riskli gruptada istatistiksel olarak anlamli olmasada, yas

ortalamasi, dusuk riskli gruba gore biraz daha fazla idi.

GRACE risk skoru gruplari arasinda, aortik elastikiyet parametreleri agisindan,
yapilan karsilastirmanin ardindan, Grace risk skoru gruplari ile koroner arter
darliginin, anatomik ve ciddiyet agisindan degerlendiriimesini saglayan Syntax ve

Gensini skorlari arasindaki iligki arastirildi.

GRACE risk skoru gruplar aralarinda Syntax ve Gensini skoru agisindan
karsilastirildiklarinda, beklendigi Uzere yuksek risk grubunda, Syntax ve Gensini
skoru yuksekti. Orta ve dusuk riskli grup arasinda anlamli fark yoktu. Barbosa ve
arkadaslarn yaptiklari g¢alismada, akut koroner sendrom nedeni ile basvuran 112
hasta ile TIMI, GRACE ve anlamh koroner arter hastali§i agisindan Gensini skorunu
kullanarak yaptiklari arastirmada risk duzeyleri ile koroner arter hastaligi ciddiyeti ve
yayginhdi agisindan anlamli iliski elde etmiglerdir (261). Bizim ¢alismamizda benzer
sekilde GRACE ve TiMi risk skorlari ile Syntax ve Gensini skoru arasinda pozitif bir
iliski vardi. GRACE risk skoru ylksek grubun duslik ve orta riskli gruba gére aortik
elastisite parametrelerinin bozulmus olmasi, dustuk ve orta riskli grupta ise aortik
distensibilite ve strain arasinda belirgin farkliik olmamasi mevcut durumla iligkili
olabilir.

Calismanin devaminda NSTEMi hastalarinin ardindan, STEMi hastalarinda
aortik elastikiyet parametreleri ile klinik risk skorlari arasindaki iligkiyi belirlemek
amaciyla TIMI risk skoru kullanildi.

TIMI STEMI risk grubu hastalari arasinda, kan basinci ve aortun elastisitesini
gOsteren parametreler olan aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness indeksi,
acisindan yapilan degerlendirmede, hipotezimizi destekler nitelikte sonuglar elde

ettik. YUksek risk grubunda, aortik diyastolik ¢ap yuksekti, ¢cap degisim orani
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azalmisti. Yluksek risk grubunda, aortik Strain ve aortik distensibilite azalmigti aortik
stiffness indeksi artmigti.

Gruplar arasinda beklendigi Uzere ejeksiyon fraksiyon ylUksek riskli grupta
azalmisti. YUksek riskli grupta, trigliserit degeri ve HbAlc orani daha yiksekti. Yas ve
cinsiyet dahil olmak Uzere diger demografik ve klinik 6zellikler arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark gézlenmedi. Onceki kisimlarda aortik elastisite parametreleri ile
trigliserit ve hbA1c duzeyleri arasindaki iligki degerlendirilmigti. Trigliserit degerinin
aortik elastisite (izerindeki etkisi net degildir. Ancak HbA1c seviyelerindeki artis
kardiyovaskuler hastallk oraninda artis ve aortik elastisite parametrelerinde
bozulmaya yol acmaktadir (262). Bu farklilk prognoz ve aortik elastisite
parametrelerini etkiliyor olabilir (263). Bu durumla dikkatimizi geken farkli bir noktada
yuksek HbA1c seviyelerinin Syntax skoru ile iliskisinin gdsterildigi ¢alismalarin
bulunmasidir. ikeada ve arkadaslarinin yaptiklari 577 hastay! iceren calismada,
HbA1c seviyesi ile Syntax skoru arasinda iligki tespit edilmistir. Bu sonugla HbA1c
seviye artisinin koroner arter lezyonlarindaki kompleks durumla iliskili olabileceqgi
savunulmustur (264). HbA1c'nin aortik elastisite parametreleri ve Syntax skoru ile
gosterilmis iliskisi, bizim hipotezimizi destekleyebilir. Biz ¢alismamizda HbA1c ile
aortik elastisite parametreleri ve Syntax skoru arasinda anlaml bir iligki tespit
etmedik. Ancak GRACE ve Syntax agisindan yuksek riskli gruplarda HbAlc
degerleri yuksekti. Biz calismayl dizayn ederken asikar ve komplike diyabet
hastalarini diglamistik ve gruplari diyabet tanili olan ve olmayan seklinde ayirmadik.
Bu durumlar g6z 6nune alinarak yeni ¢alismalar tasarlanabilir.

TiIMi STEMI gruplari arasindaki bir bagka farklilikda, Yiksek riskli hastalarin
ejeksiyon fraksiyonun dusik olmasidir. Bu durum aortik elastisite parametrelerinin
OlcimUnu etkiliyor olabilir fakat bu konuda literatiirde net bir bilgiye rastlanmamaklia
birlikte bazi calismalarda bozulmus aortik elastisite parametrelerinin sol vetrikdllin
diyastolik ve sistolik fonksiyonunun azalmasinda rol oynadigi gosterilmigtir.

Bircok calismada aortik elastisite parametrelerindeki bozulma diyastolik
disfonksiyon ile iligkilidir (265). Ancak sistolik disfonksiyonla aortik elastisite
arasindaki iligki net ortaya konmamistir. Aortik elastisite parametreleri ile sistolik
disfonksiyon arasindaki iligkiyi ortaya koymak amaciyla; Hirsch ve arkadaslarinin
yakin zamanda yayinlanan makalesinde miyokart infarktisu gecirmis 60 yas Ustu
(n:30)) ve geng (n:19) hasta arasinda yapilan arastirmada yasli ve aortik elastisite’si
bozulmus hastalarda genc¢ hastalara gore sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu daha
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azdi ve sol ventriklil endsistolik volim indeksi artmisti. Bu aortik elastisite
bozuklugunun sol ventrikil remodelingini olumsuz etkiledigi hipotezine
dayandiriimigtir (266). Bu konuda farkli ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

TIMI STEMi risk skoru gruplari arasinda, aortik elastikiyet parametreleri
acisindan yapilan karsilastirmanin ardindan, TiMi STEMi risk skoru gruplari ile
koroner arter darliginin, anatomik ve ciddiyet agisindan degerlendiriimesini saglayan
Syntax ve Gensini skorlari arasindaki iliski degerlendirildi. Yuksek risk grubunda,
Syntax ve Gensini skoru yuksekti. Allahyar ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada
TiMi risk skoru ile Gensini skoru arasinda, pozitif bir iliski izlenmisti (267). Bizim
calismamizda TiMI STEMI risk skoru Syntax ve Gensini skorlarl arasinda pozitif bir
iliski vardi.

Ateroskleroz yayginligi ve koroner arter hastaligi vazovazorumlar Uzerinden
aortu etkileyerek aortik elastisite parametrelerini bozabilmekte ve tam tersi olarak
aortik elastisitede bozulma devaminda yaygin endotel hasranin bir belirteci olarak
koroner arter hastaligi agisindan mortalitede arttirici sonuglari olan bir faktor olarak
rol oynamaktadir (85).

Aortik elastisite parametreleri ile KAH yayginligi arasinda bir ¢ok calisma
yapilmis olup aralarinda anlamli iliski bulunmustur. Bizim galismamizda elde ettigimiz
bulgulara benzer sekilde Yildiz ve ark.’nin yayinlanan c¢alismasinda KAH varligi ve
ciddiyeti ile aort distensibilitesi ve strain’i arasinda iliski gdsterilmistir (116).

Syntax ve Gensini skorundaki artis, bozulmus elastisite parametreleri ile iliskili
olabilir. Gerek bu iligkiyi arastirmak, gerekse aortik elastikiyet parametrelerinin, klinik
risk skorlarinin yaninda koroner anatomi ve lezyonlarin ciddiyeti ile olan iligkisini
arastirmak amaci ile aortik elastikiyet parametreleri olan aortik strain, distensibilite ve
stiffness indeksi ile akut koroner sendromlardaki koroner arter darliklarinin anatomik
yayginhgini ve ciddiyetini belirlemeyi saglayan Syntax ve Gensini skorlari arasindaki
iligki degerlendirildi. Syntax, Gensini skoru arttikgca aortik distensibilite ve strainde
azalma aortik stiffness indekste ise artis izlendi. Daha 6nceki ¢alismalarda aortik
elastisite parametreleri ile koroner arter hastaligi arasindaki iligki ortaya konmustur
(252,253).

Ancak bu iligkinin AKS’daki klinik risk skorlari ve bu patofizyolojik slrecte
aortik elastisite parametrelerinin fonksiyonu net olarak degerlendirilmemigtir.

Bu iligkiyi degerlendirmek amaci ile hastalar Syntax skoruna gore dusuk, orta
ve yuksek riskli grup seklinde gruplandirildi.
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Syntax skoru gruplari aralarinda kan basinci ve aortun elastisitesini gosteren
parametreler olan aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness indeksi agisindan
yapilan degerlendirmede;

Yuksek Syntax risk grubunda cap degisimi orani, aortik strain ve aortik
distensibilite daha azdi, aortik stiffness indeksi artmigti. Orta risk grubunda cap
degisimi orani, aortik strain ve aortik distensibilite daha azdi. Aortik stiffness indeksi
artti. Gaszner ve arkakadaslari’nin koroner arter hastaligi olan 125 hasta ile yaptiklari
calismada, aortik elastisite parametreleri ile dogrudan iligkisi olan aortik augmentation
index (Alxao) ile Syntax skoru arasindaki iliski degerlendirildi ve aortik augmentation
index (Alxao) ile Syntax skoru arasinda dogrudan iliski vardi (268). Bizim
calismamizda benzer sonuglar elde edildi. Yuksek ve orta risk grubu arasinda dlgulen
parametreler agisindan anlaml fark yoktu. DUsuk skorlu gruba gore, orta ve yuksek
skorlu gruptaki degerler bizim hipotezimizi destekler nitelikteydi. Yiksek skorlu grupta
orta skorlu gruba gore aortik distensibilite ve strainde azalma stiffness indekste ise
artma vardi fakat istatistiksel olarak anlamsizdi. Bu durum yuksek skorlu gruptaki
hasta sayisinin azligindan kaynaklaniyor olabilir.

Yuksek Syntax risk grubu hastalari daha yasl, sigara igiciligi ve hiperlipidemi
Oykusu daha coktu. Bu faktorler aortik elastisite parametreleri ve koroner arter
hastaligini dogrudan etkileyen faktorlerdi. Aortik elastisite parametreleri agisindan
bakildiginda ¢alismamizda elde ettigimiz sonugclar literatur bilgileri ile ortismektedir.
Yuksek risk grubu hastalari ile orta ve dusUk risk grubu hastalar arasindaki
farkliliklar koroner arter hastaligini ve aortik elastisite parametrelerini etkileyen
faktorlerdir. Orta ve dusuk riskli grup arasinda ise klinik ve demografik 6zellikler
acisindan fark olmamasi hipotezimiz agisindan énemlidir.

Son olarak c¢alismamizda kullandigimiz klinik risk skorlari(TIMI STEMI,
GRACE) ve anjiografik risk skorlari (Syntax ve Gensini) ile aortik elastisite
parametreleri olarak kullandigimiz aortik distensibilite, aortik strain ve aortik stiffness
indeks arasinda yapilan korelasyon analizinde, bekledigimiz Uzere aortik distensibilite
ve strain agisindan negatif, aortik stiffness indeksi agisindan pozitif bir korelasyon
tespit ettik. Bu sonugta onceki kisimlarda degerlendirdigimiz hipotezimizi destekler
niteliktedir.

Aortik elastikiyet parametreleri AKS’da klinik ve anjiografik risk skorlari ile
iligkilidir. Non invaziv goruntileme yontemi olan transtorasik ekokardiyografi ile

rahatlikla degerlendirilebilir. Bu parametreler AKS hastalarinin tani, takip ve tedavi
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stratejisini belirlemede kullanilabilir. Ayrica tedavide bu parametrelerde dizeltme
saglanmasi hedef haline getirilebilir. Aortik elastikiyet parametrelerinde duzelme
sagladigr gosterilmis ACE inhibitoru gibi ilaglarin tedavideki degerinin bir kez daha

anlagilmasinda rol oynayabilir.

4-1 KISITLAMALAR

Calismamizin az sayida hasta ile yapilmasi ve o6zellikle gruplar arasindaki

hasta sayilari agisindan farklilik, calismamizin kisithliklari arasinda yer almaktadir.
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6. SONUGLAR

1-Aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma klinik risk skorlari ile paraleldir.
2-Aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma, STEMI hastalarindaki klinik risk artisi
ile iligkilidir.

3-Aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma, NSTEMi hastalarindaki klinik risk
artisi ile iligkilidir.

4-Aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma, anjiografik risk skorlari ile paraleldir.
5- Aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma, koroner arter hastaliginin, yayginhgi
ve ciddiyeti ile iligkilidir.

6- Aortik elastikiyet parametreleri akut koroner sendrom hastalarinin takip ve tedavi
stratejisini belirlemede kullanilabilir.

7- Tedavide bu parametrelerde dizeltme saglanmasi, tedavi hedefi haline getirilebilir.
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