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ÖZET  

 

Amaç: Akut koroner sendromlar, altta yatan aterosklerozun yaygınlığı, 

ciddiyeti ve taşıdığı akut trombotik riskteki farklılıklara bağlı olarak morbidite ve 

mortalitesi değişken farklı heterojen klinik tablolardan oluşmaktadır. Daha önceki 

çalışmalarda aortik stiffness paremetreleri ile ateroslerotik kalp hastalıkları arasındaki 

ilişki değerlendirilmiştir. Çalışmamızda ST elevasyonlu ve ST elevasyonu olmayan 

akut koroner sendromlarda ekokardiyografi ile ölçülebilen aortik elastikiyet 

parametrelerinin klinik risk skorları ile ilişkisi araştırılmışıtır.  

Yöntem: Çalışmaya Ondokuzmayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil 

Departmanı’na göğüs ağrısı ile başvuran ve klinik, elektrokardiyografik (EKG), 

laboratuvar ve görüntüleme metodları ile incelemeler sonucunda ST elevasyonu 

olmayan akut koroner sendrom ve ST elevasyonlu akut koroner sendrom tanısı alan 

ve Kardiyoloji Koroner Yoğun Bakım ünitesi’nde takip edilen hastalardan 104 tanesi 

dahil edildi. 

  Akut koroner sendromun heterojen dağılım gösteren kliniğine uygun olarak, 

hastalar kararsız angina,  ST elevasyonsuz Mİ ve ST elevasyonlu Mi olarak gruplara 

ayrıldı. Hastalar akut koroner sendrom tanısı aldığı an akut iskemi, EKG ve klinik 

şikayetleri düzeldikten sonra hastalara transtorasik ekokardiyografi görüntülemesi 

yapıldı ve gerekli parametreler kaydedildi. 

   Hastaların TIMI, GRACE risk skorları kaydedildi. Aortik elastikiyet 

paremetreleri ile klinik risk skorları arasındaki ilişkiyi değerlendirmek amacı ile Non-

ST elevasyonlu akut koroner sendromlu hastalar GRACE risk skoruna göre üç gruba, 

ST elevasyonlu akut koroner sendromlu hastalar ise TİMİ STEMİ risk skoruna göre iki 

gruba bölündü. Anjiografi sonrası Syntax ve Gensini skorları hesaplandı ve 

kaydedildi.  Anjiografi yapılacak hastalarda aortik elastisite parametreleri ile koroner 

anjiografi skorları olan Syntax ve Gensini skorları karşılaştırıldı. 

Bulgular: NSTEMİ grubunda, USAP ve STEMİ grubuna göre aortik strain ve 

aortik distensibilite değerleri daha azdı, aortik stiffness indeksi, Syntax skoru ise daha 

fazlaydı (p<0,05). STEMİ grubunda, USAP grubuna göre aortik strain ve aortik 

distensibilite azalmıştı, aortik stiffness indeksi, Syntax ve Gensini skoru artmıştı 

(p<0,05). Gensini skoru açısından STEMİ ile NSTEMİ grubu arasında fark yoktu 

(p>0,05). GRACE risk skoru hastalarında, yüksek risk grubunda, düşük ve orta risk 
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grubuna göre aortik strain ve aortik distensibilite azalmıştı, aortik stiffness indeksi, 

Syntax ve Gensini skoru artmıştı (p<0,05). Orta risk grubunda, düşük risk grubuna 

göre aortik stiffness indeks artmıştı (p<0,05). Orta risk grubu ile düşük risk grubu 

arasında Syntax ve Gensini skoru açısından fark yoktu. GRACE risk skoru ile aortik 

distensibilite ve strain arasında negatif, aortik stiffness indeksi arasında pozitif 

korelasyon izlendi (p<0,001). ST elevasyonlu akut koroner sendromlu hastalarda, 

TİMİ STEMİ risk skoru grubunda,  yüksek risk grubunda, aortik diyastolik çap ve 

aortik stiffness indeksi düşük riskli gruba göre daha fazla bulunurken, aortik strain ve 

aortik distensibilite azalmıştı (p<0,05). Yüksek risk grubunda hem Syntax hem de 

Gensini skoru anlamlı derecede daha yüksekti (p<0,05). TİMİ STEMİ risk skoru ile 

aortik distensibilite ve strain arasında negatif, aortik stiffness indeksi arasında pozitif 

korelasyon vardı (p<0,001). Syntax skoru grupları ile yapılan karşılaştırmada, yüksek 

ve orta risk grubunda aortik strain ve aortik distensibilite düşük risk grubuna göre 

daha az iken, aortik stiffness indeksi artmış bulundu (p <0,05). Yüksek ve orta riskli 

grup arasında aortik elastikiyet parametreleri açısından fark yoktu (p>0,05). 

Sonuç: Klinik risk skorları yüksekliği ile aortik elastikiyet parametreleri 

arasında ilişki gözlenmiştir. GRACE risk skoru arttıkça aortik elastikiyet 

parametrelerideki bozulmada artmıştır. TİMİ STEMİ risk skoru yüksek hastalarda 

aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma belirgindir. Syntax skoru arttıkça aortik 

elastikiyet parametrelerideki bozulmada artmıştır. Klinik risk skorları arttıkça 

anjiografik risk skorlarıda artmıştır. Aortik elastikiyet parametreleri, akut koroner 

sendrom hastalarında, takip ve tadavi stratejisini yönlendirebilir. Akut koroner 

sendromlu hastalarda invaziv strateji tercihimizi etkileyebilir. Ayrıca tedavide bu 

parametrelerde düzeltme sağlanması hedef haline getirilebilir. Aortik elastikiyet 

parametrelerinde düzelme sağladığı gösterilmiş ACE inhibitörü gibi ilaçların 

tedavideki değerinin bir kez daha anlaşılmasında rol oynayabilir. 

 

 

    Anahtar sözcükler: Akut koroner sendrom, klinik risk skorları, anjiyografik risk 

skorları, aortik elastikiyet parametreleri. 
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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 NSTEMİ, STEMİ and USAP and (AS, AD and ASİ (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 TİMİ 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 ASİ (aortic stiffness index) of patients in different 

groups (for both; p<0.05). In the NSTEMİ group, the aortik distensibility and strain  

values decreased, aortic stiffness index and Syntax score values increased 

significantly compared to the STEMİ and USAP groups (p<0,05). In the STEMİ 

group, the aortik distensibility and strain values decreased, aortic stiffness index, 
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Syntax and Gensini scores values increased significantly compared to the USAP 

group (p<0,05). There is no diffrence Gensini score, between STEMİ and NSTEMİ 

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). İn the 

intermediate group only aortic stiffness index increased, significantly compared to the 

low risk group. There is no diffrence Syntax and Gensini score, between İntermediate 

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). TİMİ STEMI risk groups in ST elevation acute coronary 

syndromes. İn 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 TİMİ STEMİ with aortic distensibility and aortic strain, 

positive association with aortic stiffness index (p<0,001). Comparison with Syntax 

score groups. İn 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: İt 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 TİMİ 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.GİRİŞ ve AMAÇ 

 

   Halen kardiyovasküler hastalıklar sanayileşmiş ülkelerde önde gelen ölüm 

nedeni olup 2020 yılında da durumun değişmemesi beklenmektedir (1). Bu 

hastalıklar arasında koroner atardamar hastalığı (KAH) en yaygın görüleni olup 

yüksek ölüm ve morbidite oranlarıyla ilişkilidir (2). 

  KAH’ın klinik belirtileri sessiz iskemi, kararlı anjina pektoris, kararsız anjina, 

miyokart infarktüsü (Mİ), kalp yetersizliği ve ani ölümdür. Akut koroner sendromlar 

(AKS) koroner arter hastalığının manifestasyonları arasında oldukça geniş ve 

heterojen alt grubu oluşturmaktadır.  

Tedavi yaklaşımı, mortalite ve klinik riskinde farklılıklar göstermesi nedeniyle 

AKS’lar miyokard hasarının biyokimyasal göstergeleri ve elektrokardiyografik (EKG) 

değişikliklere göre ST segment elevasyonlu miyokart infarktüsü (STEMI), ST 

segment elevasyonsuz MI (NSTEMI) ve kararsız anginadan oluşan alt gruplara 

ayrılmıştır (3). 

   Patolojik, anjiyoskopik ve biyolojik gözlemler koroner aterosklerotik plağın ani 

rüptürü veya erozyonu, trombosit agregasyonu ile rüptür bölgesinde tromboz 

oluşumu ve distal embolizasyon sonucunda yetersiz miyokardiyal perfüzyon çoğu 

AKS’de temel patofizyolojik mekanizmayı oluşturduğunu göstermektedir (2). 

   Son yıllarda AKS’ların tedavisinde belirgin gelişme olmasına ve tüm modern 

tedavilere rağmen AKS’li hastalarda ölüm, reinfarktüs ve hastaneye yeniden yatış 

oranları hala yüksektir (2). 

   Antitrombositer ilaçlar ve düşük molekül ağırlıklı heparinlerin 

farmakolojisin’deki gelişmeler bu hasta grubunda medikal tedaviyle stabilizasyon 

olasılığını artırdığı gibi girişim sonrası takipte önemli faydalar sağlamıştır (4). Seçilmiş 

hasta gruplarında (devam eden angina, dinamik EKG değişikliği, majör aritmiler ve 

hemodinamik instabilite) iskemiyi azaltmak, mortalite ve morbiditeyi azaltmak için 

erken revaskülarizasyon uygulanması önerilmektedir (2). 

   Erken risk değerlendirilmesi, genellikle klinik öykü ve başvuru tablosu, 

elektrokardiyografi ve miyokard hasarının biyokimyasal göstergelerinin kullanılması 

ile yapılmaktadır (4).  
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   Risk değerlendirmesi yapılırken, yaş, mevcut belirteçler, klinik öykü, başvuru 

tablosu ve tedavi süresi gibi parametreler eşliğinde klinik risk skorları hesaplanması 

klavuzlarca önerilmiştir (4). 

   Bu skorların farklı parametreleri içeren birçok çeşidi olmasının yanında, Grace, 

TİMİ ve TİMİ STEMİ daha pratik ve klinik kullanımda kolay uygulanabilirliği nedeni ile 

tercih edilen skorlar haline gelmiştir (3). TİMİ skorunun, pratik olması avantajı 

yanında güvenirliği daha azdır (26). Bu skorlar hastaların tanı, takip ve tedavi 

stratejilerini belirlemek açısından yardımcıdır (22). 

    Koroner arter hastalığı olan bireylerde,  tedavi stratejisini belirlemek için klinik 

risk skorlarının yanında, anjiografik olarak koroner arter hastalığının, yaygınlığını ve 

ciddiyetini belirlemek için skorlar geliştirilmiştir (3). 

   Syntax risk skoru PKG ile tedavi edilen hastalarda MACE’in bağımsız bir 

belirleyicisi olduğu gösterilmiştir (217). 

   Non invaziv görüntüleme teknikleri ve stres testleri tanısal amaçlı ve risk 

değerlendirmesi amacıyla sıklıkla kullanılmaktadır. Egzersiz testinin her iki cinsiyette 

de yalnız başına ve diğer belirteçlerle birlikte yüksek negatif ve pozitif değerinin 

olduğu tespit edilmiştir (2). 

   İskemik kalp hastalığında ekokardiyografi ile ölçülen sol ventrikül fonksiyonları 

önemli prognostik veriler sağlayabilmekte, iskemiye bağlı duvar hareket bozuklukları 

tespit edilebilmekte ve ayırıcı tanıda kullanılabilmektedir. Stres ekokardiografi (39) ve 

miyokard perfüzyon sintigrafisi (25) ile stabil hastalarda iskeminin objektif kanıtları 

tespit edilebilir. 

   Aortik stiffness (aort sertliği) aort duvarının mekaniksel gerilimini ve 

elastikiyetini yansıtır. Yapılan calışmalarda, hipertansiyon, diabetes mellitus (DM), 

ateroskleroz, Marfan sendromu, sigara içme ve yaşlanma ile birlikte aort sertliğinin 

arttığı gosterilmiştir. Aort elastisitesi kardiyovaskuler mortalite ile yakından ilişkilidir. 

KAH varlığında, aort sertliğinin arttığı ve aort sertliğinin KAH’nı öngördüğü 

bilinmektedir (5) 

   KAH ile aortik stiffness arasındaki ilişki; asendan aortanın koroner arterlerden 

kaynaklanan vazo vazorumlarla beslenmesi ve genellikle yaygın tutulum gösteren 

aterosklerozun koroner arterlerin yanı sıra aortayı’da etkilemesi ile acıklanabilir. KAH 

ciddiyeti ile aortun aterosklerozu ciddiyeti arasında kuvvetli bir ilişki vardır ve aortun 

aterosklerozu aortik stiffness uzerinde direkt etkiye sahiptir (6). 
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    Artmış arteriel stiffness özellikle büyük arterlerin genişleyebilme yeteneğini 

bozarak kardiyak performans ve organ perfüzyonunu olumsuz etkilemektedir. Artmış 

arterial stiffness’ın bir sonucu olarak sistolik basınç artarken diastolik basınç 

azalmakta ve nabız basıncı artmaktadır. Artmış sistolik basınç sol ventrikül 

hipertrofisine neden olmakta bunun sonucunda kalbin oksijen ihtiyacı artmaktadır. 

Diastolik basıncın azalması sonucu kalbe gelen kan miktarı azalmaktadır. Oksijen 

ihtiyacının artmasına rağmen kalbe gelen kan miktarında azalma olması iskemik kalp 

hastalıklarına neden olmaktadır (13). Bozulan Aortik elastikiyet parametrelerinin etkin 

bir ACE-İ tedavisi sonrası düzelebileceği marfan sendromlu hastalarda yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir (6,47). 

Aortik stiffness nispeten basit, non invaziv metodlarla değerlendirilebilir. Aortik 

distensibilite (AD) ve aortik strain (AS) aortun elastisite indekslerindendir ve aortik 

stiffness’ı yansıtırlar (7,11). Daha önceden belirtiğimiz üzere, akut koroner sendromlu 

hastaların takip ve tedavi stratejilerini belirlemek amacıyla kapsamlı çalışmalar 

sonucunda klinik risk skorları oluşturulmuş ve klavuzlarda kullanılmaları önemle 

tavsiye edilmiştir (27). 

   KAH varlığı ile aortun elastikiyet özellikleri arasındaki ilişki daha onceki 

calışmalarda araştırılmıştır (12). 

     Akut koroner sendromlar’daki kilinik risk skorları,  koroner arter hastalığı 

yaygınlığı, ekokardiyografik olarak ölçülen, aortik elastikiyet parametreleri (AS ve AD, 

ASİ) birlikteliği daha önce araştırılmamıştır. 

   Bu çalışmada daha önceden bilinen KAH olmayan, aortik elastikiyet 

parametrelerini etkileyebilecek medikal tedavi almayan, akut koroner sendrom tanısı 

ile kliniğimize başvuran hastalarda, ekokardiyografi ile ölçülebilen aortik elastikiyet 

parametrelerinin, klinik risk skorları ile korele olabileceğini, elastikiyet parametreleri 

bozulmuş hastalarda kardiyovaskuler olaylardaki klinik seyirin daha ciddi seyrettiğini, 

elastikiyet parametrelerinin tanı, tedavi ve takip stratejisini belirlemede ek bir yardım 

sağlayabileceğini düşünerek bu ilişkiyi araştırdık 
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1. GENEL BİLGİLER 

 

1.1. Kan Damarının Yapısı 

 

İnsan vücudundaki arterler 3 tabakadan oluşmuştur; 

1- Tunika intima: Kan ile arter duvarı arasında bir bariyer görevi yapan ve en içteki 

tabakadır. 

2- Tunika media: Düz kas hücrelerinden zengin ve bu nedenle arter tonusunun 

sağlanmasında görev alan tabakadır. 

3- Tunika adventisya: Arteriyel yapıyı diğer organlara birleştiren ve bağ dokusu 

elemanlarından zengin olan tabakadır. Adventisya tabakası, media tabakasının üst 

kısmını kaplar, bitişik organ ve dokularla aynı stromayı paylaşır. Kollagen ve elastin 

liflerinden oluşur, media tabakasına yakın olan iç kısımları daha fibröz ve sıkı, dışa 

doğru ise daha gevşek bir yapıdadır. Fibroblastlar, adiposit, mast hücreleri, sempatik 

sinir uçları, lenf ve kan damarlarını da yapısında bulundurur.        

  Vazovazorum olarak bilinen bu küçük vasküler yapılar, kalın bir media 

tabakasına sahip damarlarda, düz kas hücre tabakalarının lümene uzak olan dış 

kısımlarının beslenmesini sağlar. Tunika media, arter duvarının en geniş tabakasıdır. 

Vasküler düs kas hücrelerinin katmanlar halinde organize olmasıyla meydana 

gelmiştir. Bu tabakalı yapı, tek katlı düs kashücre tabakasının elastik liflerden oluşan 

bir kılıf ile sarılması ile oluşur. Büyük damarlarda butabakalar 25-50 tabakalı olabilir.  

En dışta yer alan kalın elastik tabakaya “lamina elastika eksterna” adı verilir ve media 

tabakası ile adventisya tabakasını birbirinden ayırır.  

 Media tabakası ile intima tabakası arasında kalan tabaka ise “lamina elastika 

interna” olarak adlandırılır. Tunika intima, bazal membran üzerine yerleşmiş tek sıra 

endotel hücrelerinden oluşur. 

 Yeni doğanda bu tabaka sadece birkaç mikrometre (μm) kalınlığındayken 

erişkin yaşta 100 mikrometrenin üzerine çıkabilir. Bu kalınlaşma, bağ dokusu lifleri 

(tip I ve tip III kollagen),proteoglikanlar ve mezenkimal hücrelerdeki artış nedeniyle 

olur (Şekil 1). 

 İntimal kalınlaşmanın, damar lümenindeki hasarlandırıcı zorlanmalara karşı gelişen 

bir yanıt olduğu ileri sürülmektedir. 
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   Bu kalınlaşmanın daha çok arteryel dallanma bölgelerinde olması, bu savı 

desteklemektedir.  

   Vasküler stresin maksimuma ulaştığı, türbülan akıma maruz kalan bu yerlerde 

endotel tabakasının geçirgenliği, media tabakasındaki düz kas hücrelerinde 

dezorganizasyon ve proliferasyon artmıştır. İntimal kalınlaşmanın ateroskleroz için bir 

substrat olup olmadığı henüz bilinmemekle birlikte aterosklerozun vasküler 

zorlanmaya kronik olarak maruz kalan böyle yerlerde daha fazla geliştiği de 

bilinmektedir (49). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1: Arteriyel damarın yapısı 
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2.2. Ateroskleroz 
 
2.2.1 Tanım 

 
  Ateroskleroz, aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar değişen büyüklükte 

sistemik arterlerin etkilendiği kronik bir hastalıktır. Ateroskleroz primer olarak tunika 

intimadan başlar. 

  İntima tabakasının endotel ve subendotelyal bölgelerinde lipid birikimi, 

inflamatuar hücre infiltrasyonu ve değisik derecelerde fibrozis izlenir. Ateroskleroz, 

damarları düzenli bir sekilde tutmaz; fokal tutulum özelliği gösterir. İleri evrelerde 

çesitli lezyon tipleri bir arada görülse de, ateroskleroz birbirinden ayrı intimal plaklar 

ile karakterizedir.  

  Ekstrasellüler lipid, köpüksü sitoplazması olan hücrelerdeki lipid ile düz kas 

hücrelerinin ürettiği kollajen gibi bağ dokusu elemanlarından olusan plak içeriği 

plaktan plağa farklılık gösterir. 

 Ateroskleroza bağlı olarak oluşan klinik semptom ve bulgular ise plak gelişimi, 

olgunlaşması ve plak boyutlarındaki artıştan ziyade oluşmuş plakların dejenerasyonu, 

plakta fissür gelişmesi ya da plak rüptürü gibi,  plağa bağlı komplikasyonlarla iliskilidir 

(şekil 3).  

Damar duvarının lipid içeriğe karşı verdiği inflamatuar yanıt ya da tamir cevabı 

aterosklerotik plağın vazgeçilmez bir bileşenidir (42). 

  

2.2.2 Aterosklerozun Histopatolojisi 

 

Koroner ateroskleroza bağlı morbidite ve mortalite esas olarak komplike 

lezyonlara baglıdır. Plak tiplerinin isimlendirilmesinde ve bunların nasıl geliştikleri 

konusunda değisik tanımlamalar yapılabilir. 

Tip I lezyon; Monositlerin, endotel yüzeyine yapışıp arter lümeninden yeteri 

kadar aterojenik lipioroteinler içeren intimaya geçmeleriyle oluşur. Bu lezyon tipinde 

seyrek lipid yüklü makrofajlar (köpük hücreleri) bulunur. 

Tip II lezyon; Primer olarak köpük hücreleri ve lipid yüklü düz kas hücre 

tabakaları içerir. Çoğunlugu monosit kökenli olan lipid yüklü köpük hücrelerinin 

sağlam endotel altında bölgesel kümelenmelerinden oluşan yapıya yağlı 

çizgilenmeler denir. 
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Tip III lezyonlar; tip II ve IV arasındaki ara lezyondur. Tip II’deki lipid yüklü 

hücrelere 

ilaveten az miktarda dağınık ekstrasellüler lipid kümeleri içerir. Tip I-III lezyonlar daha 

ileri lezyonların öncülleridirler ve klinik semptomlara yol açmazlar. 

Tip IV lezyonlarda ise intimada yaygın fakat iyi tanımlanan bir bölgesinde 

yoğun ekstraselüler lipid birikimi vardır. Bu tip lipid birikimine lipid core (lipid çekirdek) 

adı verilir. Bu tip lezyonlarda lezyon yüzünde defekt ya da trombüs izlenmez. Bu tip 

lezyonlara arterom adı verilir. Tip IV lezyonlar başlangıçta egzanrik lezyonlardır.  

Tip V lezyonlar yoğun fibröz bağ dokusu birikiminin olduğu lezyonlardır. Bu tip 

lezyonlar tip Va lezyonlar olarak adlandırılır. Bu lezyonlar lipid çekirdek ve onu 

çevreleyen düzensiz ince fibröz bağ dokusundan oluşan çok tabaklı fibroaterom 

olarak adlandırılır. (Şekil 2) 

Lipid çekirdek ve lezyonun diğer kısmının kalsifiye olduğu lezyon tipine tip Vb 

lezyonolarak adlandırılır. Büyük miktarda kalsiyum içeren lezyonlarda fibröz bağ 

dokusu içeriği de artmıştır. Ölü hücre kalıntılarının ve ekstraselüler lipid içeriğinin 

yerine mineral depozitleri birikir. 

   Kalsifik lezyonlar tip VII lezyon olarak da adlandırılmaktadır. Lipid çekirdeğin 

olmadığı ve lipid içerğinin çok az olduğu lezyon tipine ise tip Vc (fibrotik) lezyon 

denilir. Sıklıkla alt ekstremitelerde izlenmektedir. Normal intimanın yerini sıkı fibröz 

bağ dokusu almıştır. Bu lezyon tipine tip VIII lezyon da denilir.  

Tip V lezyonlarda değişik oranlarda lümen daralması mevuttur ve darlık 

derecesi genellikle tip IV lezyonlardan fazladır. 

Tip VI lezyonlar ise komplike olmuş plaklardır. Aterosklerozise bağlı morbidite 

ve mortalitenin en sık nedeni tip IV ve V lezyonların yüzeyinde çatlama (VIa), 

hematom-hemoraji(VIb) ve trombüs (VIc) gelişmesidir. Bu lezyonlara komplike 

lezyonlar denir (48) (şekil3). 

Kardiyovasküler patoloji ise lezyonları daha basit bir şekilde sınıflandırır. 

 

Patologlara göre üç tip aterosklerotik plak vardır: 

1.Yağlı çizgilenmeler 

2.Fibröz plaklar 

3.Komplike lezyonlar 
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2.2.2.1. Yağlı Çizgilenmeler 

 

Yağlı çizgilenmeler, aterosklerozun en erken lezyonlarıdır. İntima içinde yer 

alan, lipit yüklü makrofajlar ve T lenfositlerden oluşan immünoenflamatuar bir 

reaksiyondur. LDL’nin oksidatif modifikasyonu ve monosit kökenli makrofajlarca 

endositozu sonrası meydana gelen köpük hücreler, aterosklerozun en erken lezyonu 

olan yağlı çizgilenmeleri oluşturur 

Yağlı çizgilenmeler, intimal kalınlaşma bölgelerinde anatomik olarak sağlam, 

ancak fonksiyonu bozulmuş aktif endotel katmanı içerisinde gelişir ve intimal tabakayı 

lümene doğru genişletmediği için semptomsuzdur.  

 İnsanlarda yaşamın erken dönemlerinde bile aortada yağlı çizgilenmeler 

gösterilmiştir. T hücre ve makrofajlar, yağlı çizgilenmelerin olgun aterosklerotik plağa 

dönüşmesinde önemli bir rol oynar (50).   Bu hücrelerin aktive olması ve ortaya çıkan 

immün yanıttan sorumlu antijenin tam olarak ne olduğu hala bir netlik kazanmamakla 

birlikte Okside LDL ve beta mikroglobulin gibi otoantijenler ve Chlamidia Pneumoniae 

gibi bazı mikroorganizmaların sorumlu olduğuna dair çalışmalar vardır (50,51). 

  Bazı insanlarda yağlı çizgilenmelerin olgun aterosklerotik plaklara dönüşürken 

bazılarında değişmeden kalmasını sağlayan faktörler henüz bilinmemektedir (52,53) 

(Şekil 2). 

 

2.2.2.2. Aterosklerotik Plaklar 

 

Aterosklerozun erken döneminde genellikle sağlam olan endotel, köpük 

hücrelerinin 

tetiklediği inflamasyon nedeniyle aşınır ve trombositlerin başını çektiği inflamatuar 

hücreler aktive olarak sitokin ekspresyonu yapmaya başlar. Bu inflamatuar yanıt, düz 

kas hücrelerinde çoğalma ve bağ dokusu sentezinde artışa yol açar, hasarlı ve 

zayıflamış endotel selektiv geçirgenliğini kaybeder ve sonuçta sadece lipitler değil, 

albümin ve fibrinojen gibi makromoleküller de plak içine geçerek ateromatöz plağın 

heterojen yapısını arttırırlar (54). 
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Şekil 2: Yağlı çizgilenmenin olgun aterosklerotik plağa gelişimi 

                                                                                                    

 

2.2.2.3. Komplike Lezyonlar 

 

Özellikle vulnerabl aterom ve fibroateromlar zemininde gelişir (şekil 4). 

Histopatolojik çalışmalar plak rüptürünün akut koroner sendromların çoğunun sebebi 

olduğunu göstermiştir(60–68). 

 Ancak bazı gözlemlerde AKS olanları ve AKS olmayanlardan ayırt etmede 

plak rüptürünün ne sensitif ne spesifik olduğunu gösterilmiştir.  Hatta bazı Stabil 

angina pektorisli hastaların yaklaşık %25 kadarında plak rüptürü saptanmıştır 

(55,59). İnsan ve tavşan aterosklerotik plakları incelenmiş, makrofaj ve 

metalloproteinazların ekstraselüler matriksi tahrip ettiği gösterilmiş ve makrofajların 

plak rüptüründen sorumlu olabileceği belirtilmiştir (65–67). 

 

2.2.3. Endotel Disfonksiyonu ve Aterogenez 

 

Ateroskleroz gelisimi ile ilgili bugüne dek birçok teori öne sürülmesine rağmen 

en fazlakabul gören hipotez endotel harabiyetinin ya da fonksiyon bozukluğunun 

aterogenezi tetiklediği hipotezidir.  

Endotelyal yapı ve fonksiyonların bozulması, endotel geçirgenliğinde ve lökosit 

adezyonunda artma, protrombotik/antitrombotik fonksiyonlar, büyüme faktörleri 

/inhibitörleri ve vazodilatör/vazokonstriktör maddelerin doğal dengesindeki bozulma 
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gibi durumların sonucunda gelişir ve bunların hepsi birlikte aterogenezin başlatılması, 

devam ettirilmesi ve komplikasyonların gelişmesi için uygun koşullar sağlayan 

endotel disfonksiyonu adını alır. 

 

 

 
Şekil 3:Koroner aterosklerotik plağın başlangıcı, ilerlemesi ve komplikasyonu. 

 

Endotel disfonksiyonu ile iskemik kalp hastalıklarının gelişmesi için zemin 

hazırlayan risk faktörleri yakın ilişkilidir. Bu risk faktörleri; hiperkolestirolemi, diyabet, 

sigara kullanımı, hipertansiyon, hiperhomosisteinemi ve yaşlanmadır. Bu risk 

faktörlerinin varlığında, ateroskleroza dirençli olduğu bilinen brakiyal arterler ve 

mikrovasküler yapıda bile aterogenezin oluşabileceği kanıtlanmıştır (68,69). 

 Ateroskleroz, gelişimindeki aşamalara bakıldığında monosit ve lenfosit infiltrasyonu, 

vasküler düz kas hücrelerinin hiperplazi ve hiperkontraktilitesi, LDL modifikasyonu ve 

invazyonu gibi aterogenezi başlatan olaylar, hemen daima yapısal ve fonksiyonel 

olarak dejenere olmuş bir endotel hücre kümesinin varlığını işaret eder. Özellikle, 

süperoksit radikaller, sitokinler ve okside LDL moleküllerinin NO sentez ve 

fonksiyonlarını olumsuz yönde etkilediği; Hiperkolestrolemi, DM ve hipertansiyon gibi 

risk faktörlerine kronik maruziyet durumunda endotele bağımlı gevşeme 

fonksiyonlarının bozulduğu bilinmektedir (70,71).  

 HMG-CoA redüktaz enzimini baskılayan statinlerin NO üzerine olan bu negatif 

etkiyi ortadan kaldırdığı bilinmektedir. 
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2.2.4. Ateroskleroza Yatkınlık 

   

Normalde insanların çoğunda, lümende herhangi bir darlık oluşturmayan 

intimal kalınlaşma bölgeleri vardır.Bu bölgeler, daha çok vasküler yapının dallanma 

ve bifürkasyon bölgelerinde, azalmış shear stres ve artmış duvar gerilimine karşı 

yanıt olarak gelişir.  

Shear stresin azalması ve özellikle kan akımında oluşan dalgalanmaların 

sonucunda zamanla intima tabakası kalınlaşır, bu bölgelerde lipoproteinlerin içe 

doğru olan akımı ve birikimi artar (72-74). 

  Koroner arterler, karotid bifürkasyon ve aortadaki eksantrik intimal kalınlaşma 

bölgeleri ile aterosklerotik lezyonların yerleşme yerleri benzerdir (75). 

 

2.2.5 Remodelling ve Stenoz 

    

Vasküler remodeling, damar duvarının kronik dış uyaranlara göre kendini 

yeniden şekillendirmesidir. Aterosklerozun oluşturduğu remodelingde iki farklı tür 

vardır; Pozitif remodellingde aterosklerotik plak, lipit yükü daha fazla ve daha büyük 

bir yapıda olmasına karşın damar duvarının içine doğru genişler, bu nedenle lümen 

çapında bir azalma olmaz. Bu tür plaklar, kardiyovasküler komplikasyonlar açısından 

daha tehlikeli olan plaklardır ve belirgin bir lümen kaybı oluşturmadıkları için 

anjiyografik incelemelerde sıklıkla gözden kaçar. 

  Stabil anginal şikâyetlere neden olan aterosklerotik plaklar belirgin lümen 

kaybı ile karakterizedirler, çünkü aterosklerotik plak, hacmi az olsa bile damar 

duvarından lümene doğru genişler ve bu tür yapılanma negatif remodeling adını alır 

(66). 

   Akut iskemik sendromların çoğunluğu, hemodinamik olarak önemli bir 

semptom oluşturmayan hafif ve orta dereceli aterosklerotik darlıklardan kaynaklanır. 

CASS (Coronary Artery Surgery Study) çalışmasında akut koroner olayların büyük 

çoğunluğunun damar duvarındaki % 70’den daha az darlık oluşturan plaklardan 

kaynaklandığı gösterilmiştir (76). 
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2.3. Akut koroner sendromlar 

 

2.3.1. Akut Koroner Sendromların Tanımı ve Sınıflandırılması 

 

İskemik kalp hastalıklarının klinik tablosu sessiz iskemiden stabil angina 

pektoris, kararsız angina pektoris, miyokard infartüsü (MI), kalp yetersizliği ve ani 

ölüme kadar değişmektedir. Bir koroner arterin kan akımında arterin beslediği 

miyokard bölgesinde iskemiye yol açan ani bozulmaya bağlı tüm durumlar “akut 

koroner sendromlar (AKS)”başlığında toplanmaktadır. Bu nedenle, AKS terimi; 

kararsız angina pektoristen ST elevasyonsuz MI (NSTEMI) ve ST elevasyonlu MI’ne 

(STEMI) kadar değişen klinik sendromları tanımlamaktadır. AKS’li hastalar ST 

elevasyonunun olup olmamasına göre 2 farklı gruba ayrılabilir (şekil 4): 

 

1. Tipik akut göğüs ağrısı olup persistan (>20 dk) ST elevasyonu olan hastalar.      

Bu duruma ST elevasyonlu akut koroner sendrom (STE-AKS) denilir ve genellikle 

akut total koroneri yansıtır. Bu hastaların çoğunda STEMI gelişir. Bu hasta grubunda 

temel tedavi yaklaşımı primer anjioplasti ya da fibrinolitik tedavi ile hızlı, tam ve 

sürekli reperfüzyondur (89). 

 

2. Tipik akut göğüs ağrısı olup ST elevasyonu olmayan hastalar. Bu hastalarda 

persistan ya da geçici ST depresyonu ve/ya T dalga inversiyonu, T dalgadüzleşmesi, 

T dalga psödonormalizasyonu olabilmekteyken bazı hastalarda EKGdeğişiklikleri 

olmayabilir. 

 Bu gruptaki hastalarda ise genel yaklaşım iskemininhafifletilmesi, seri EKG çekimi ve 

miyokardiyal nekroz belirteçlerinin bakılmasıdır. Ölçülen troponin düzeylerine göre 

hastalar NSTEMI ya da anstabil angina olarak sınıfandırılabilir. 
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Şekil 4: AKS sınıflandırmasının şematize edilmesi 

 

 
 

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

 

Tanım ve Sınıflandırma 

 

Göğüs ağrısı ve EKG anormalliği ile birlikte akut iskemik kalp hastalığı 

düşünülen hastalar bu grubu oluşturmaktadır. Bu hastalarda persistan ST segment 

elevasyonu olmazken, persistan veya geçici ST segment depresyonu veya T dalga 

inversiyonu, T dalgasında düzleşme, T dalgasının psödo-normalizasyonu veya 

nonspesifik EKG değişiklikleri olabildiği gibi başvuru sırasında EKG normal de 

olabilir. Bu kategoriye semptomsuz ancak iskemik EKG değişiklikleri olan hastalar 

(sessiz iskemi) dahil edilebilir.ST segment elevasyonu olmayan akut koroner 

sendromlar klinikte iki gruba ayrılmaktadır: Kararsız angina pektoris ve ST-segment 

elevasyonsuz miyokard infarktüsü (NSTEMI): NSTEMI çoğunlukla non-Q-MI’a 

dönüşür. Kararsız angina ise minor miyokard hasarı ile birlikte olabilir veya 

olmayabilir. Klasik olarak stabil anginayla miyokard infarktüsü arasında, hastalık 

süreci koroner vazospazmdan trombüs oluşumuna ve koroner arter hastalığının 

yaygınlığı önemli olmayan stenozdan ciddi üç damar hastalığına kadar değişen geniş 

bir spektruma sahip heterojen bir hastalık olarak tanımlanan kararsız angina, ilk kez 

1970’li yılların başlarında Conti (90) veFowler (91-92) tarafından tanımlanmıştır. 
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2.3.3. ST elevasyonlu miyokard infarktüsü 

        
 ST elevasyonlu miyokard infarktüsü (STEMI), ilgili miyokard segmentinde 

nekrozun tama yakın geliştiği transmural bir infarktüs türüdür.  İskemik karakterde 

göğüs ağrısı ve EKG’de birbirini izleyen 2 derivasyonda > 1 mm ST segment 

elevasyonu görülür.  

Serum kardiyak markerlarında mevcut yükseklikler de tanı koymak için 

gerekli şartlardan birini oluşturmaktadır.  

STEMI gelişen segmentte önemli kollateral gelişmesine izin verecek derece ve 

sürede oklüzyon öncesi darlık süreci bulunmaz(98-99) 

 Non ST elevasyonlu miyokard infarktüsünde görülen klinik belirti ve bulgular 

STEMI’de de görülür.  Nekroz epikarda kadar geliştiğinden NSTEMI tablolarına göre 

erken dönemde perikardit daha sıktır.  

 Nekrozun daha fazla olması papiller adele rüptürü, VSD, serbest duvar rüptürü ve 

anevrizma gelişimi gibi komplikasyonların STEMI’de daha sık görülmesinin 

nedenidir.  

     ST elevasyonları infaktüs gelişen segmenti gören derivasyonlarda görülür(100) 

 

2.3.4. Akut Koroner Sendromların Epidemiyolojisi 

 

AKS’lar günümüzde koroner bakım ünitelerine kabulün en önemli nedenidir. 

Elde edilen tüm veriler NSTE-AKS’lerin yıllık insidansının STE-AKS’lerden daha fazla 

olduğunu göstermiştir (92–101) Yine bu iki klinik tablo arasındaki oranda zamanla 

değişim olduğu, NSTE-ASK’lerin STE-AKS’lere göre artış gösterdiği izlenmiştir (104).    

Yapılan çalışmalarışığında her 1000 kişiden 3’ünün her yıl NSTE-AKS tanısı ile 

hastanelere kabul edildiği görülmüştür. Toplum istatistiğini değerlendirecek ortak 

kurum olmadığından şimdiye kadar Avrupanın tümü ile ilgili net veri yoktur (2). 

    NSTE-AKS’de prognoz ile ilgili veriler 100000’den fazla hastayı kapsayan 

gözlemlerden çıkarılmıştır. Mortalite oranının 1 ve 6 ayda randomize klinik 

çalışmalardan daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Hastane içi mortalite STEMI’li 

hastalarda daha yüksek(%7 / %5), fakat 6. ayda mortalite oranları eşittir (98,99). 

   Buhastalar uzun dönem takiplerinde 4. yılda NSTE-AKS’de ölüm oranının 

STE-AKS’lere göre 2 kata çıktığı gösterilmiştir (108). Bu fark NSTE-ASK’li hastaların 

profilinin daha farklı, daha yaşlı ve diabetes mellitus ve kronik böbrek yetmezliği gibi 
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komorbid durumlara daha fazla sahip olması nedeniyle olabilir. Bu fark ayrıca koroner 

ve diğer periferik arter hastalıklarının  yaygınlığına ve inflamasyona da bağlı olabilir 

(101,102). 

 

2.3.5. Akut Koroner Sendromların Patofizyolojisi 

 

Ateroskleroz orta büyüklükte ve geniş arterlerde lipid birikimiyle başlatılan 

kronik,multifokal immünoinflamatuar, fibroproliferatif bir hastalıktır (111). KAH, biri 

sabit ve hemen hemen geriye dönüşümsüz bir şekilde dekatlar içinde dereceli olarak 

daralmaya yol açan(ateroskleroz), diğeri dinamik ve potansiyel olarak geriye 

dönüşümü olabilen, ani ve önceden bilinmeyen bir yolla hızlı tam ya da kısmi 

daralmaya (trombozis, vazospazm ya da ikisi) yol açan iki süreçten oluşur. Böylece 

semptomatik lezyonlar kronik ateroskleroz ve akut trombozun değişik oranda 

karışımını içerdiği söylenebilir. Genellikle, ateroskleroz kronik stabil anginadan 

sorumlu olan lezyonlarda hakim iken, trombozis ise AKS’lerden sorumlu olan 

lezyonların kritik bir komponentini oluşturur (112,113). 

   AKS aterosklerozun rüptüre ya da erode aterosklerotik plağın indüklediği 

trombüsle sonuçlanan hayatı tehdit eden, vazokonstrüksiyonla beraber olabilen, kan 

akımında ani ve kritik azalmayla sonuçlanan hayatı tehdit eden bir 

manifestasyonudur. Plak rüptürünün kompleks sürecinde inflamasyonun anahtar 

patofizyolojik element olduğu ortaya çıkarılmıştır. Nadir olgularda AKS etyolojisinde 

arteritis, travma, disseksiyon, trombo-embolizm, konjeniyal anomaliler, kokain 

kullanımı ve kardiyak kateterizasyonun komplikasyonları rol oynayabilir(2). 

 

2.3.5.1. Endotelyal Disfonksiyon ve Akut Koroner Sendromlar 

 

Koroner tonüste minör değişiklikler miyokardiyal kan sunumunu büyük oranda 

etkileyip egzersiz ya da istirahat  halinde yetersiz akıma yol açabilir. Trombositler ve 

intrakoroner trombüs tarafından salgılanan serotonin, tromboksan A2 ve trombin gibi 

lokal vazokonstrüktif ürünlerin olduğu aterosklerotik plak bölgesinde vazospazm 

sıklıkla oluşur(122). Endotel, bütünlüğünün normal tonüsün ayarlanmasında önemli 

olduğu çok fonksiyonlu bir organdır. Endotel disfonksiyonu asetilkolin ve metakolinin 

indiklediği vazokonstrüksiyon ile ortaya çıkarılabilir ve prognoz ile ilişkilidir (123,124). 

AKS nedenlerinden olan dinamik koroner obstrüksiyonun prototipi olan Prinzmental 
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varyant anginada kan akımın ani olarak kesilmesinde en önemli belirleyici faktör 

vazospazmdır. Bu genellikle kritik ya da subkritik darlıklarda meydana gelir (125). 

 

2.3.5.2. Hızlandırılmış Ateroskleroz 

    

Şiddetli endotelyal hasarın hızlandırılmış aterosklerozda kritik önemi olan düz 

kas hücre proliferasyonuna yol açan ilk mekanizma olduğu düşünülmektedir. Bunu 

hızlı ve ilerleyici koroner daralmaya yol açan yoğun trombosit aktivasyonu ve trombüs 

oluşumu takip eder. Bir çalışmada perkütan koroner girişim (PKG) listesindeki 

hastalarda daha önceden var olan aterosklerotik daralmanın hızlıca ilerlediği ve 

kompleks lezyonlardan kaynaklanan risklerin düz lezyonlardan kaynaklanan 

risklerden daha fazla olduğu gösterilmiştir (126). 

 

2.3.5.3. Sekonder Mekanizmalar 

   

Bir dizi ekstrakardiyak mekanizma miyokardiyal oksijen tüketiminde kritik artışa 

yok açıp koroner arter darlığı olsun veya olmasın AKS epizoduna yol açabilir. 

Miyokardiyal oksijen tüketiminde artışla ilişkili olan mekanizmalar; ateş, taşikardi, 

tirotoksikozis, hiperadrenerjik durum, ani emosyonel stres ve artmış sol ventriküler 

ard yük(hipertansiyon ve aort darlığı). 

 Miyokardiyal oksijen dağılımda azalma ile ilişkili olan mekanizmalar ise; anemi, 

methemoglobinemi ve hipoksemidir. Emosyonel bozukluk, yoğun fiziksel aktivite, 

uyku eksikliği ve aşırı yeme gibi tetikleyiciler AKS’yi başlatabildiği gösterilmiştir (127). 

 

2.3.5.4. Miyokardiyal Hasar 

 

NSTE-AKS hastalarında yapılan patolojik çalışmalar hedef lezyonun olduğu 

damarda kan akımının sunulduğu miyokardiyumda çeşitli bulgular sergilemiştir. 

Miyokardiyum normal olabilir ya da değişen derecelerde nekroz oluşabilir. Bazı 

hastalarda trombüs embolizasyonu epizodlarının sebep olduğu düşünülen fokal 

hücre nekrozları gösterilmiş (60,124), ayrıca fokal nekroz alanlarının inflamasyon 

alanları ile çevrelendiği de gösterilmiştir. Klinik pratikte bu minör hasarlar sadece 

kardiyak troponin T (cTnT) ya da kardiyak troponin I (cTnI) elevasyonu ile 

belirlenebilir ve ESC/ACC/AHA konsensus belgesinde MI olarak sınıflandırılmıştır (3). 
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2.3.5.5. İskemik Kalp Hastalığı için Risk Faktörü Olarak Arteryal Stiffness 
    

Nabız basıncı ile KAH arasındaki kuvvetli ilişkiler arter sertliğinin KAH’nda risk 

faktoru olabileceğini duşunduren ilk kanıt olarak kabul edilir (128-129). 2002 yılında 

Boutuyrie ve arkadaşlarının yaptığı (130) 15 yıllık takibi olan Fransız hipertansiyon 

calışması buyuk arter sertliği ile (nabız dalga hızı ) koroner sonuclar arasındaki ilişkiyi 

ilk gösteren calışmadır ( 131-132). 

   Nabız dalga hızını da iceren arteryal stiffness indeksleri anjiografik olarak 

KAH olanlarda olmayanlara gore daha yüksek bulunmuştur . Diğer bazı calışmalar da 

arter sertliği ile KAH ciddiyeti arasında pozitif korelasyon göstermişlerdir. 

   Buyuk arter sertliği koroner aterosklerozun bir işareti ya da sebebi olabilir veya 

koroner aterosklerozdan tamamen bağımsız olarak koroner iskeminin oluşmasında 

rol oynayabilir. İlk olasılığa gore koronerlerdeki ve aortadaki ateroskleroz paralel 

olarak gelişebilir ve buyuk arter sertliği her iki bolgedeki ateroskleroz icin basit bir 

olcum olarak ele alınabilir (133). Başka bir acıdan bakıldığında buyuk arter sertliğinin 

kalıtsal olabileceği gosterilmiş (134) ve arter yapısını duzenleyen bir takım genlerle 

arter sertliği ilişkilendirilmiştir (134). Stiff büyük arterlere sahip olan bireylerin artmış 

nabız basıncına sahip olduğu ve bunun da aterosklerozu arttıracak hemodinamik 

profile sebep olabileceği beklenir. İster büyük arter sertliği koroner aterosklerozun bir 

işareti ister sebebi olsun bunlardan tamamen bağımsız olarak arter sertliğinin 

miyokardiyal kan akımı ile ihtiyacı arasındaki dengeye zararlı etkisinin olacağı 

beklenir. Büyük arter stiffness’ına bağlı olarak artmış nabız basıncı, koroner sonuçları 

artmış sistolik basınç ve art yük üzerinden de etkilemektedir (135).  

Kronik art yük artışı sol ventrikül hipertrofisine ve azalmış kapiller/miyosit 

oranına sebep olmaktadır(135). 

  Koroner perfuzyon ayrıca diyastolik basınc azalmasına sekonder olarak da 

azalmaktadır.  

 
2.3.6. Tanı ve Risk Değerlendirmesi 

 

Tanı ve risk stratifikasyonu AKS ile yakın ilişkilidir. AKS tanısı doğrulanırken 

tedavinin yönlendirilmesi amacıyla hızlı risk değerlendirmesi yapılmalıdır. NSTE-AKS  

hastaları MI, rekürren MI ve ölüm açısından risk altındadırlar. 
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2.3.6.1. Klinik Başvuru ve Hikâye 

 

NSTE-AKS’de klinik başvuruda çeşitli semptomlar olabilir. Hastalar aşağıdaki 

anginal yakınma şekilleriyle hastaneye başvurabilir (2): 

• İstirahatte (>20 dakika) uzun süreli angina olması 

• Yeni başlangıçlı şiddetli angina olması [sınıf III kanada kardiyovasküler cemiyeti 

(KKC) (Tablo 1)] 

• Daha önceki stabil anginanın en az KKC sınıf III olacak şekilde alevlenmesi 

(kreşendoangina) 

• Post MI angina. 

Tablo I: Kanada Kardiyovasküler Cemiyeti Angina Pektoris Sınıflaması 
 
Sınıf    Tanımlama 
 ı            
          Yürüme veya merdiven çıkma gibi olağan aktivite anginaya yol açmaz. Ağır, hızlı veya                   
uzamış egzersizle angina olabilir 
 
II  
          Fizik aktivite hafif kısıtlanmıştır. Hızlı yürürken veya merdiven çıkarken; yokuş yukarı yürürken; 
yemek sonrası yürüme veya merdiven çıkarken; soğuk ve rüzgarlı havada veya emosyonel stresle; 
veya uyandıktan sonra yalnızca birkaç saat sonra angina görülür. Normal hızda angina olağan 
şartlarda 2’den fazla blok veya 1’den fazla kat çıkıldığında oluşur. 
 
III  
      Fiziksel aktivite belirgin olarak kısıtlanmıştır. Normal hızda 1 – 2 blok yürüyünce veya 1 kat   
merdiven  çıkınca angina oluşur. 
 
IV  
      Hasta şikayetsiz fiziksel aktivite yapamaz. Anginal semptomlar oluşur 

 

 
Kararsız anjina tanımlamasında en fazla kullanılan sınıf,  Braunwald sınıflamasıdır. 
 
 

Hastaların % 80’inde uzamış ağrı gözlenirken vakaların sadece %20’sinde de 

novo ya da akselere angina gözlenir. NSTE-AKS hastalarında tipik başvuru şikâyeti 

sol kola, boyuna veya çeneye yayılabilen ve aralıklı veya sürekli olabilen retrosternal 

baskı hissiyle karakterize anginadır. Bu şikâyete bazen bulantı, karın ağrısı, dispne 

ve senkop gibi semptomlar da eşlik edebilir. AKS’de atipik şikâyetler nadir değildir. 

Epigastrik ağrı, dispepsi, batıcı ağrı ve dispne gibi atipik şikâyetler gençlerde (25 -40 

yaş) ve yaşlılarda (>75 yaş), diabetiklerde, kadınlarda, kronik böbrek yetersizliği ve 

demansı olanlarda daha sık görülür (144). Ağrının olmaması yetersiz tanı ve tedaviye 

yol açar (145). 
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Tablo II: Kararsız Angina Braunwald Sınıflaması 

 
 
Sınıf 

 

A. Sekonder 
anstabil angina 

 

 

B. Primer 
Anstabil angina 

 

 

C. Post-MI 
(<2 hafta) 

USAP 

 

 Yeni başlangıçlı, ciddi veya 
hızlanmış angina 

IA 

 

IB 

 

IC 

 

 
 
 

Subakut istirahat anginası 
(>48 saat) 

IIA 

 

IIB 

 

IIC 

 

 Akut istirahat anginası 
(< 48 saat) 

 

IIIA IIIB IIIC 

Tedavi yoğunluğu; Başvuru sısasında tedavi alıp almadığına göre hastalar üç gruba ayrılır; 
(1) kronik stabil angina nedeniyle tedavi almayanlar 
(2) kronik stabil angina nedeniyle tedavi alanlar 
(3) maksimum anti iskemik tedavi alanlar 

EKG değişiklikleri: EKG değişikliklerine göre hastalar iskemi sırasında geçici ST-T değişikliklerinin 
olup olmamasına göre iki gruba da ayrılabilir. 

   

EKG normalse ya da intraventriküler ileti defekti ve sol ventrikül hipertrofisi gibi 

durumlara bağlı olarak anormal EKG bulguları varsa da tanısal güçlüklere yol 

açabilmektedir (146). 

   Semptomların egzersizle artması veya istirahat ve nitratla azalması iskemiyi 

destekler. İstirahatte semptomları olan hastalar egzersizle semptomatik olanlardan 

daha kötü prognoza sahiptir. Taşikardi, hipotansiyon ve kalp yetersizliği kötü prognoz 

göstergeleridir ve erken tanı ve tedavi gerektirir. Tanı ve tedavi sürecinde anemi, 

infeksiyon, inflamasyon, ateş, metabolik ve endokrin (özellikle tiroid) hastalıklar göz 

önünde bulundurulmalıdır (2). 

İleri yaş, erkek cinsiyet, periferik ya da karotid arterlerde bilinen aterosklerotik 

hastalık gibi klinik bulgular durumunda KAH ve dolayısıyla AKS ihtimali artar. Ayrıca 

diabetes mellitus ve böbrek yetersizliği gibi risk faktörlerinin ve geçirilmiş MI, PKG, 

koroner arteriyel by-pass greft cerrahisi (CABG) gibi KAH tablolarının olması da AKS 

ihtimalini artırır (2). 
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2.3.6.2. Tanı Araçları 

 

2.3.6.2.1. Fizik Muayene 

Fizik muayene sıklıkla normaldir. Hemodinamik instabilite ve kalp yetersizliği 

semptomlarının olduğu durumlarda tanı ve tedavi seçenekleri hızlıca 

değerlendirilmelidir. Fizik muayenede pulmoner emboli, aort disseksiyonu, perikardit 

ve kapak hastalıkları gibi göğüs ağrısının iskemik olmayan nedenlerini ve 

pnömotoraks, pnömoni ve plevral efüzyon gibi kardiyak kökenli olmayan akut 

ağrıların nedenlerini dışlamak önemli hedeflerdendir. Alt ve üst ekstremitelerde 

basınç farkı, düzensiz nabız, sürtünme sesi, çarpıntı sırasında ağrı ve üfürümler AKS 

dışındaki tanıları akla getirir. 

 

2.3.6.2.2. Elektrokardiografi 

  AKS şüphesi olan hastalarda 12 derivasyonlu EKG ilk sıra tanı aracıdır. Göğüs 

ağrısı ile başvuran hastalarda ST segment elevasyonlu miyokard infarktüsün tanısı 

koymak için EKG temel değer taşır ve hızlı bir şekilde elde edilmelidir. ACC/AHA 

kılavuzlarının tanımladığı başvurudan 12 derivasyonlu EKG elde edilene kadar 

gereken maksimal süre 10 dakikadır (44). EKG, atipik şikâyetleri olan hastalarda 

tarama için faydalı bir yaklaşım olmasının yanında, perikardit, pulmoner emboli ve 

kardiyomiyopati gibi alternatif tanılara ait bulgular ortaya koyabilir. İdeal olarak, hasta 

semptomatikken EKG kaydı elde edilmeli ve semptomlar geriledikten sonra çekilen 

EKG’yle karşılaştırılmalıdır. Daha önce çekilmiş bir EKG kaydının varlığı özellikle sol 

ventrikül hipertrofisi gibi eşlik eden kardiyak patoloji veya eski bir miyokard infarktüsü 

varlığında değer taşıyabilir (148). Eski bir miyokard infaktüsünü gösteren belirgin Q 

dalgası ciddi koroner aterosklerozun varlığını göstermede oldukça değerlidir, ancak 

yeni gelişen instabilite (kararsızlık) için şart değildir (149). 

 ST segment veya T dalga değişiklikleri, kararsız koroner hastalık için en değerli EKG 

göstergeleridir (21,54).  

 Bunun yanında R dalgasının dominant olduğu derivasyonlarda T dalga 

inversiyonu daha az spesifiteye sahiptir. Sol dal bloğu (LBBB) ve sol ventrikül 

hipertrofisi(LVH) yokluğunda yeni horizontal veya down sloping tarzında 0.5 mm’den 

fazla ST depresyonu ve/veya 1 mm’den fazla T dalga inversiyonu NSTE-AKS’de 

kabul gören EKG anormallikleridir (152).  
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   STEMİ için ise yeni olan ST elevasyonu V2-V3 de 40 yaşın üstündeki 

erkeklerde >2mm,  40 yaşın altındaki ve bayanlarda >1,5 mm ve diğer 

derivasyonlarda >1mm olması anlamlı kabul eidlir. 

  ST segment depresyonu olan derivasyon sayısı ve ST segment 

depresyonunun büyüklüğü iskeminin yaygınlığı ve pronoz ile ilgili bilgi verebilir (153). 

Aynı yüzeyi gösteren iki ve daha fazla derivasyonda 0,5 mm’den fazla ST segment 

depresyonu klinikle uyumlu ise AKS’yi göstermede yüksek değer taşır ve prognoz ile 

ilişkilidir (154). 2mm’den fazla ST depresyonu yaklaşık 6 kat artmış mortalite riski 

ilişkilidir (155).  

  Anterior göğüs derivasyonlarda derin, simetrik T dalga inversiyonu sıklıkla 

proksimal sol ön inen arterdeki (LAD) önemli darlıkla birliktelik gösterir (156). İskemik 

ataklar sırasındaki geçici dal bloğu epizodları görülebilir. Tüm bunların yanında 

tamamen normal bir EKG’nin AKS olasılığını kesin olarak dışlayamayacağı akılda 

tutulmalıdır (1).  

  Bazı önemli çalışmalarda, normal EKG nedeniyle acil servisten taburcu edilen 

hastaların yaklaşık % 5’inde AMI veya kararsız angina bulunmuştur (157,158). 

Başvuru sırasında saptanan ST segment elevasyonu; koroner tıkanmayla oluşan 

transmural iskemiyi gösterir. Devam eden ST segment elevasyonu MI gelişimini 

karakterize eder. Geçici ST segment elevasyonu ise AKS’larda ve özellikle 

Prinzmetal anginada gözlenebilir. 

 

2.3.6.2.3. Biyokimyasal Belirteçler 

 

2.3.6.2.3.1 Miyokardiyal Hasar Belirteçleri 

Kardiyak troponin-T (cTnT) ve kardiyak troponin I (cTnI), miyokardiyal hasarı 

göstermede geleneksel kardiyak enzimler olan kreatinin kinaz (CK) ve onun 

izoenziminden (MB) daha spesifik ve sensitiftir. Miyoglobin hali hazırda tanı ve risk 

stratifikasyonunda kullanılmamaktadır (159).  

  Yüksek kardiyak troponin seviyelerinin NSTE-AKS hastalarında rüptüre plak 

bölgesindeki trombositten zengin trombüsten kaynaklanan distal embolizasyon 

sonucunda geriye dönüşümsüz miyokardiyal hücre hasarını yansıttığına 

inanılmaktadır. 

 Bilindiği gibi miyokardiyal iskemi durumunda (göğüs ağrısı ve ST-segment 

değişiklikleri) troponin yüksekliği varsa MI olarak adlandırılmıştır (3). Troponin için ilk 
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24 saatte normal referans popülasyon değerlerinin 99. persentillerini aşan değerler 

MI olarak kabul edilir (160). 

  CKMB (tercihen kütle) için ise tipik artış ve / veya azalma ile birlikte en az iki 

ölçümde normal referans popülasyon değerlerinin 99. persentillerini aşan değerler MI 

olarak kabul edilebilir (160). 

  Semptomlar başladıktan sonra total CK piki 12-24 saatler arasında görülürken, 

CK-MB pik degerine10.-18. saatlerde ulaşır. Troponin I ve T miyokard nekrozu 

sonrası 3–12 saatte yükselir ve kontraktil aparatusun yıkımı nedeniyle 10–14 gün 

pozitif değerlerde kalabilir. Troponinde minör artış sadece 48-72 saatte tespit 

edilebilir.  

 Yapılan birçok çalışma AKS’lu hastalardaki artmış troponin düzeylerinin takip 

eden miyokard infarktüsü ve ölüm için bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir 

(15–20). 

 

2.3.6.2.3.2. İnflamatuar Aktivite Belirteçleri 

Yüksek sensitif C-reaktif protein (hsCRP) istenmeyen klinik olaylarla yakından 

ilişkilien önemli inflamatuar belirteçtir. Yüksek hsCRP düzetlerinin NSTE-AKS 

hastalarında neden yükseldiği tam bilinmemektedir. Miyokardiyal hasar ayrıca bir 

inflamatuar stimulus olduğuna göre, miyokardiyal hasar tarafından indüklenen 

inflamatuar süreç kronik inflamatuar duruma eklenmektedir. Bu iki durumun uzun 

dönem sonuçları etkilediği tahmin edilmektedir. 

  Yapılan çalışmalarda troponin negatif NSTE-AKS hastalarında bile artmış 

hsCRP seviyelerinin uzun dönem mortaliteyi öngördüğü saptanmıştır (120)  

çalışmasında yüksek hsCRP sevyeleri ile mortalite arasındaki ilişkinin hastaneye 

kabulden sonraki 4 yıla kadar devam ettiği gösterilmiştir (32). Bütün bu verilere 

rağmen hsCRP’nin AKS tanısında yeri yoktur. 

 

2.3.6.2.3.3. Nörohümoral Aktivasyon Belirteçleri 

  Brain natriüretik peptid (BNP) ve onun N- terminal prohormon fragmanı ( NT-

BNP) gibi natriüretik peptidler sol ventrikül (LV) disonkisyonunu göstermede yüksek 

sensitif ve düşük spesifiteye sahiptir. Yüksek BNP veya NT-BNP seviyelerinin NSTE-

AKS hastalarında 2-3 kat artmış mortalite riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(162,163).  Yaş, killip sınıf seviyesi ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) gibi değişkenlerden 

bağımsız olarak mortalite ile ilişkisi gösterilmiştir (161). Semptomların başlamasından 
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birkaç gün sonra alınan BNP örneklerinin prediktif değerinin başlangıçta alınanlardan 

daha yüksek olduğu da tespit edilmiştir (164,165), bu belirteçler uzun dönem 

prognozu için iyi belirteçler olmasına rağmen erken risk stratifikasyonuna katkı 

sağlamazlar (152). 

 

2.3.6.2.3.4. Böbrek Fonksiyon Belirteçleri 

   Bozulmuş böbrek fonksiyonları AKS hastalarında uzun dönem mortalitenin 

güçlü göstergesidir  (161,167,168). Serum kreatinin konsantrasyonu yaş, kas kitlesi, 

yarış ve çeşitli tedaviler gibi birçok faktörden etkilendiği için kreatinin klirensinden 

(CcCl) daha az güvenilir göstergedir (169). Sistatin C’nin böbrek fonksiyonlarını tespit 

etmede CrCl ve glomerul filtrasyon hızından (GFR) daha üstün olduğu 

düşünülmektedir (170,171). Sistatin-C bütün nükleotidli hücrelerde üretilen bir sistin 

proteinaz inhibitörüdür. Sistatin C nin prognoz açısından iyi bir belirteç olduğu 

göterilmiştir (172). Hastaneye kabülde hipergliseminin varlığı diyabeti olmayan 

hastalarda bile mortalite ve kalp yetersizliğinin güçlü bir öngördürücü faktörüdür. 

 

2.3.6.2.3.5 Diğer biyokimyasal belirteçler 

Çok daha yakın zamanda hastanede yatış sırasında elde edilen açlık kan 

şekeri düzeylerinin, hastaneye kabul anında yapılan ölçümlere göre mortaliteyi daha 

iyi öngörebildiği açıklığa kavuşmuştur. Ayrıca hastaneye yatış sırasında açlık kan 

şekerindeki değişiklikler anormal açlık kan şekeri düzeylerini kuvvetle öngörmektedir. 

Sürekli anormal açlık kan şekeri özellikle kötü bir prognoz taşımaktadır. 

 Birçok rutin hematolojik değişken de daha kötü bir prognozu öngörmektedir. Anemik 

hastaların sürekli daha yüksek bir risk altında olduğu gösterilmiştir. Benzer şekilde 

hastaneye kabul sırasında daha yüksek kan hücresi sayıları veya daha düşük 

trombosit sayıları da daha kötü bir prognozla ilişkilidir. 

 

2.3.5.2.3.6 Yeni biyolojik belirteçler  

  Risk değerlendirmesini daha çok iyileştirme ve AKS tanısını daha erken 

dönemde dışlamak için çok sayıda biyolojik belirteç test edilmiştir. Vasküler 

enflamasyon süreçlerini daha spesifik biçimde yansıtan biyolojik belirteçler ve 

oksidatif stres belirteçleri altta yatan mekanizmaları yansıtmada çok yüksek 

potansiyele sahiptir. Bu belirteçler arasında miyeloperoksidaz, büyüme farklılaşma 
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faktör-5 ve lipoproteinle ilişkili fosfolipaz A-2 umut verici seçenekleri temsil 

etmektedirler. 

   Yağ asidi bağlayıcı protein veya iskemiyi modifiye edici albümin ve yine 

sistemik stres belirteçlerinin (kopeptin) ölçümleriyle daha erken dönemde AKS tanısı 

konabilmektedir. Ancak bu testlerin özellikle yüksek duyarlıklı troponin testlerine 

kattıkları ilave yararın henüz değerlendirilmemiş olması şimdilerde bu testlerin rutin 

kullanım için önerilmelerini engellemektedir 

 

2.3.6.2.4. Egzersiz Testi 

İskemik semptomları devam eden hastalara hiçbir stres testi 

uygulanmamalıdır. Tekrarlayan ölçümlere rağmen biokimyasal belirteçlerin normal 

olduğu, ağrının geçtiği ve kalp yetersizliği bulgularının olmadığı düşük riskli 

hastalarda EKG bulguları tanısal değilse taburculuk öncesi kullanışlı bir testtir (2). 

Çalışmalar düşük iş yükünde semptomatik iskemi olsun veya olmasın >0,1 mv (1 

mm) ST depresyonunun istenmeyen klinik sonuçlarla ilişkili olduğunu göstermiştir 

(159,160). Egzersiz testinin her iki cinsiyette de yalnız başına ve diğer belirteçlerle 

birlikte yüksek negatif ve pozitif değerinin olduğu tespit edilmiştir (37,38). Erken 

egzersiz testi negatif prediktif değere sahiptir (2). Yukarıdaki şartlar sağlandığında 

Düşük riskli hastalarda başvurudan 8–12 saat sonra, orta riskli hastalarda ise 2–3 

gün sonra test uygulanabilir (175). 

 

2.3.6.2.5. Ekokardiyografi 

Ekokardiyografi ile kolay ve doğru ölçülebilen sol ventrikül (SV) sistolik 

fonksiyonları İKH olan hastalarda önemli prognostik bilgiler verir. Deneyimli ellerde 

iskemi sırasında SV duvarlarında lokalize hipokinezi ya da akinezi, iskemi düzelince 

ise normal hareketleri saptanabilir. Ayrıca aort darlığı, aort disseksiyonu, pulmoner 

emboli ve hipertrofik kardiyomiyopati gibi durumların ayırıcı tanısında kullanılmaktadır 

(176). Bu yüzden ekokardiyografi acil ünitelerinde rutin kullanılmalıdır. Stres 

ekokardiyografi stabilize hastalarda iskeminin objektif kanıtlarını göstermede 

yardımcıdır (39). 

 

2.3.6.2.6. Miyokard Perfüzyon Sintigrafisi:  

Miyokard perfüzyon sintigrafisi (MPS) ile stabil hastalarda iskeminin objektif 

kanıtları tespit edilebilir (40,41). EKG değişikliği yada MI kanıtı olmayan ve akut 
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göğüs ağrısıyla acil servise başvuran hastaların başlangıç değerlendirmesinde 

istirahat perfüzyon sintigrafisinin yararı gösterilmiştir. 

   Wacker ve ark. akut koroner sendrom tanısı ile başvuran 203 hastada planar 

talyum-201 sintigrafisi ile görüntüler almış ve MI tanısı alan hastaların tümünde, 

anstabilangina tanısı alan hastaların 27’sinde (%58) perfüzyon defekti saptamışlardır 

(178). Teknesyum (Tc) sestamibi ve tetrafosmin redistribüsyon olmaksızın miyokard 

tarafından kan akımı oranında alınmaktadır (179). Birçok çalışma miyokard infarktüsü 

ve/veya anstabil angina hastalarını değerlendirmede 99m Tc MPS ajanlarının 

faydasını göstermiştir.  

   Bilodeau ve ark.daha önce MI hikayesi olmayan unstabil anginalı 45 hastada 

yaptıkları bir çalışmada göğüs ağrısı sırasında yapılan MPS ile anjiografik önemli 

koroner arter hastalığını tespit etmede % 96 sensifiteye, %76 spesifiteye sahip 

olduğu gösterilmiştir (180). Birçok çalışma akut MPS’nin kardiyak olayları tespit 

etmede prediktif değerinin %90–100 oranında spesifiteye, negatif prediktif değerinin 

ise %99 sensifiteye sahip olduğunu göstermiştir (181–182). 

 

2.3.6.2.7. Bilgisayarlı Tomografi ile Koroner Arteriografi 

   AKS’lerde bilgisayarlı tomografi ile koroner arterlerin görüntülenmesi 

suboptimal tanısal duyarlılık nedeniyle halihazırda (özellikle yüksek riskli olanlarda) 

önerilmemektedir (2). Ancak teknik olarak geliştirilen daha hızlı cihazlar ile tanısal 

doğruluk da artmaktadır (120). AKS hastalarında PKG ihtimali nedeniyle BT çekimi 

yüzünden zaman kaybı, gereksiz radyasyon ve opak madde alımı söz konusu 

olabilmektedir (2). BT akut koroner sendrom ile karışabilen pulmoner emboli ve aort 

disseksiyonu gibi koroner olmayan kardiyak hastalıkların ayırıcı tanısında sıklıkla 

kullanılmaktadır. 

    Yapılan bir çok çalışmada önemli koroner arter hastalığını göstermede 64 

kesitli BT’nin yüksek sensitivite ve negatif prediktif değere sahip olduğu 

gösterilmesine rağmen (188–195) akut koroner sendromlu hastalarda ÇKBT’nin 

tanısal gücü ile ilgili sınırlı sayıda veri vardır(187–189,196).  

  Goldstein ve ark yaptıkları bir çalısmada düşük riskli hastalarda koroner  BT 

anjiografi ile MPS’yi karşılaştırmış, koroner BT anjionun koroner arter hastalığını 

göstermde en az MPS kadar etkili olduğu gösterilmiştir (197).  

Hem düşük hem yüksek riskli NSTE-AKS hastalarının alındığı başka bir çalışmada 

da önemli koroner arter hastalığının tespitinde 64 kesitli BT’nin yüksek sensitiviteye 
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sahip olduğu gösterilmiştir (198). 2006’da yayımlanan bir raporda göğüs ağrısı 

ünitelerinde düşük ve orta riskli hastalarda koroner arter hastalığını tespit etmek 

amacıyla koroner BT anjiografi yapılabileceği belirtilmiştir (199). 

 

2.3.6.2.8. Konvansiyonel Koroner Anjiografi 

Koroner arter hastalığı tanısında konvansiyonel invaziv koroner anjiografi hala 

altın standarttır. Hem çok damar hastalığı hem de ana koroner arter hastalığı ciddi 

istenmeyen kardiyak olaylar açısından en yüksek grubu oluşturur (215). 

Revaskülarizasyon düşünüldüğünde hedef lezyonun yeri ve karakteristik özelliklerinin 

ve diğer lezyonların değerlendirilmesi önem taşır. Kompleks, uzun, ağır kalsifiye 

lezyonlar, damarın açılanmaları ve aşırı tortüozite risk göstergeleridir. En yüksek risk 

intrakoroner dolum defekti şeklinde karşımıza çıkan trombüs oluşumudur. 

Koroner arter darlığının şiddetinin ve KAH yaygınlığının değerlendirilmesinde 

syntax skoru kullanılmaktadır (216) (Tablo 3-4). Koroner arterlerde oluşan lezyonların 

yol açtığı tıkanıklık yüzde olarak hesaplanır ve her %25’lik artış puanlamada iki kat 

artışa eşit olur. Etkilenen damar segmenti de skorlamada önem taşımaktadır, 

özellikle sol ana koroner, proksimal sol ön inen ve proksimal sirkumfleks arter 

segmentlerinin ağırlık faktörü daha büyük değerlere karşılık gelmektedir. 

 

2.3.7. Koroner arter hastalığının ciddiyetini belirlemede  kullanılan skorlar 

 

2.3.7.1. Syntax skorlama sistemi  

Anjiyografik olarak lezyon sayısı, fonksiyonel önemi ve lezyonun yerleşimi gibi 

özellikler gözönünde bulundurularak hazırlanan Syntax skorlama sistemi, koroner 

arter yatağının değerlendirilmesinde önemli veriler sunmaktadır (217). Bu skorlama 

sistemi, üç damar ve/veya sol ana koroner arter lezyonu olan hastalarda en uygun 

tedavi stratejisini belirlemek amacıyla planlanan “SYNergy between PCI with TAXUS 

and Cardiac Surgery” (Syntax) isimli çalışma için hazırlanmıştır (13). Bu çalışmada, 

tüm hastalar hiçbir dışlama kıstası olmadan çalışmaya alınmış, uygulanacak tedavi 

stratejisi kalp cerrahı ve kardiyoloji doktorları tarafından ortaklaşa belirlenmiş ve 

koroner arter hastalığının ciddiyeti her bir lezyonun özellikleri ayrı ayrı 

değerlendirilerek belirlenmiştir. Syntax skoru aşağıdaki değerlendirme ölçütleri temel 

alınarak hazırlanmıştır;  
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1. AHA koroner damar segment sınıflama sisteminin, “Arterial Revascularization 

Therapies Study” (ARTS) çalışması için düzenlenmiş şekli  

2. Leaman skoru  

3. ACC/AHA lezyon sınıflama sistemi  

4. Tam tıkanıklık sınıflama sistemi   

5. Duke ve ICPS bifurkasyon sınıflama sistemi  

6. Uzman görüşleri  

 
Tablo 3: Syntax skorlama sistemi(segment baskınlık durumu) 
                                                         
  Segment baskınlık durumu 
Segment No                                     sağ baskın        sol baskın 
1     RCA proksimal                                      1                    0 
2     RCA mid                                               1                    0 
3     RCA distal                                             1                    0 
4     Posterior desending   arter                   1                    n.a. 
16    RCA’nın Posterolateral dalı                  0.5                 n.a. 
16a  RCA’nın Posterolateral dalı                  0.5                 n.a.  
16b  RCA’nın Posterolateral dalı                  0.5                 n.a. 
16c  RCA’nın Posterolateral dalı                  0.5                 n.a. 
5     LMCA                                                   5                    6 
6     LAD proksimal                                      3.5                  3.5 
7     LAD mid                                               2.5                  2.5 
8     LAD apikal                                             1                    1 
9      Birinci diagonal                                     1                    1 
9a    Birinci diagonala                                   1                    1 
10    İkinci   diagonal                                   0.5                  0.5 
10a  ikinci   diagonala                                 0.5                  0.5 
11    Proksimal circumflex arter                    1.5                  2.5 
12    Intermediate/ anterolateral arter            1                    1 
12a  Obtuse marginala                                 1                    1 
12b  Obtuse marginalb                                 1                      
13    Distal circumflex artery                         0.5                  1.5 
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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             Şekil 5: Syntax skorlama sistemi (segment baskınlık durumu) 

                 
               
 

2.3.7.2 Gensini skoru. 

   Gensini skorlaması damar darlık yüzdesi için belirlenen Gensini ciddiyet 

katsayısının (darlıklar 25%, 50%, 75%, 90%, 99% ve tam tıkanıklık; Gensini puanları 

sırasıyla 1, 2, 4, 8, 16 ve 32) darlığın bulunduğu damar bölgesinin beslediği miyokard 

sahasının fonksiyonel önemine göre belirlenen katsayı ile çarpımı sonucunda elde 

edilir. 

   Buna göre, sol ana koroner arter 5, proksimal sol inen arter (SİA) 2.5, 

proksimal sirkumfleks arter 2.5, SİA orta segment 1.5, sağ koroner arter, distal SİA, 

posterolateral arter, obtus marjinal arter 1; diğerleri 0.5 ile çarpılır (218).  
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Tablo 4: Syntax skorlama sistemi (lezyonun karakteristik özelliği) 

 

                     Lezyon’un karakteristik özelliği 

Lezyon ölçümleri 

- Total tıkanıklı x5 
- Lezyon derecesi (50-99%) x2 

Total tıkanıklık  

- Yaş  >3ay veya  bilinmeyen +1 
- Kör güdük +1 
- Köprü +1 
- birici segment görünemilir TO +1/ per görünemeyen araka kısım 
- yan dal (YD)  - evet, YD <1.5mm** +1 

- evet,  YD < & ≥ 1.5mm +1 
Trifukasyon 
- 1 hasta       segment +3 
- 2 hasta       segment +4 
- 3 hasta       segment +5 
- 4 hasta       segment +6 

Bifurkasyon 
- Tip    A, B, C +1 
- Tip    D, E, F, G +2 
- Açılanma <70° +1 

Aorto osteal  darlık +1 

Şiddetli Tortiyoze  +2 

                    uzunluk > 20mm +1 

                    ağır kalsifikasyon +2 

                    Thrombus +1 

“Diffuse hasta”/küçük damarlar +1/ her segment için 
x: çoklu 
+: eklenen 
* SYNTAX algorithminde yüzde olarak tıkanıklık sorusu yoktur,%50-99 ve tam tıkanıklık göz 
önüne alınmıştır. 
  
(  217) 

 

   2.3.7. Risk Değerlendirmesi 

 

Hepsinde ortak olarak en yaygın patoloji plak rüptürü olmasına karşın kararsız 

angina, NSTEMI ve STEMI’nün klinik gidişleri farklılık göstermektedir. Kararsız 

anginada hastane içi mortalite düşüktür ve 1 yıllık mortalitesi kronik stabil anginaya 

yakın olarak % 1.6 bulunmuştur.(22) Hastane içi mortalite STEMI’li hastalarda daha 

yüksek(%7/%5), fakat 6. ayda mortalite oranları eşittir (98,99). Bu hastalar uzun 

dönem takiplerinde 4. yılda NSTEAKS’de ölüm oranının STE-AKS’lere göre 2 kata 

çıktığı gösterilmiştir (108). Bu fark NSTE AKS’li hastaların profilinin daha farklı, daha 
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yaşlı ve diabetes mellitus ve kronik böbrek yetmezliği gibi komorbid durumlara daha 

fazla sahip olması nedeniyle olabilir. Bu fark ayrıca koroner ve diğer periferik arter 

hastalıklarının yaygınlığına ve inflamasyona da bağlı olabilir (109,110). AKS tanısı 

konulan hastalarda tedavi seçenekleri ve farklı hastalara yaklaşıma rehber olması 

nedeniyle risk stratifikasyonu önem taşımaktadır. Bu hastalar, altta yatan 

aterosklerozun yaygınlığı ve ciddiyetinde ve de taşıdığı akut trombotik riskteki 

farklılıklar nedeniyle klinik tablosuna göre heterojenlik göstermektedirler. Her hastada 

uygun tedavinin seçimi için risk belirlemesi yapılmalıdır. NSTE-AKS hastalarında 

çeşitli klinik ve laboratuar parametreleri ile yüksek riskli hasta özellikleri belirlenmeye 

çalışılmıştır (tablo 5) (147).aşağıdaki klinik ve laboratuar değerlendirmeleri 

sonucunda yapılmıştır (220). 

 

 NSTE-AKS ile yapılan çok sayıda klinik çalışmaların verileri ışığında başvuru 

anındakiklinik hikâye, EKG ve laboratubar testleri değerlendirilerek GRACE (94,220), 

TIMI (221) ve PURSUIT (222) gibi çeşitli risk skorlama sistemleri geliştirilmiştir. ESC 

tarafından sadece basitrisk skorlarının kullanışlı olacağı belirtilmiştir. GRACE, 

AKS’nin bütün spektrumlarını içeren ve uluslararası kayıtların temel alan Hastane 

içinde (126) ve taburculuk sonrası 6 ayda (8) olan ölümler açısından bağımsız 

prediktif güce sahip olma özelliği ile risk faktörleri türetilmiştir. Yaş, kalp hızı, sistolik 

kan basıncı, serum kreatinin seviyesi, başvuru sırasındaki killip sınıfı, STdepresyonu 

varlığı, kardiyak belirteçler ve kardiyak arrest hesaplamaya dâhil edilmiştir (Tablo 6). 

  GRACE risk skoruna göre geliştirilen risk kategorileri ve mortalite ile olan 

ilişkileri tabloda gösterilmiştir (27) (tablo 6).  

Grace risk skorları tüm AKS hastalarını içeren büyük ölçekli, uluslararası bir 

kayıt sistemindeki seçilmiş olmayan hasta populasyonu temel alınarak geliştirilmiştir. 

TIMI risk skoru ise klinik olayları tespit etmede doğruluğu daha az olmakla 

beraber, basit ve kullanışlı olması nedeniyle kabul görmektedir (tablo 8). (29) 
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Tablo 5: AHA risk düzeyleri ve klinik özellikleri 

 
özellik 

Yüksek risk 
Aşağıdaki özelliklerden 
en az biri var 

 

İntermediate risk 
Yüksek risk 
özellikleri yok 
aşağıdaki 
özelliklerden biri var 

 

Düşük risk 
Yüksek ve 
intermediate risk 
özellikleri yok 
Aşağıdaki 
özelliklerden biri 
var 

 
 
Hikaye 

İskemik semptomların 48 
saat içinde hızlanması 

 

 

Daha önce MI, 
periferik yada 
serebrovasküler 
hastalık, CABG 
hihayesi 
Aha önce aspirin 

kullanımı 

 

 

 

 

 

 
Ağrı özelliği 

 

Devam eden istirahat 
ağrısı (>20 dk) 

 

 

Düzelmiş >20 dk 
istirahat anginası 
Dil altı NTG ile veya 
istirahatle 
geçen >20 dk istirahat 
anginası 
Nokturnal angina 
Son iki haftada yeni 
başlayan 
ilerleyici klas III-IV 

angina 

 

 

Angina sıklığı, 
şiddeti ve 
süresinde 
artış 
Düşük eforda 
başlayan angina 
2 hafta ile 2 ay 
arasındaki 
süreden 
beri olan angina 

 
Klinik bulgular 

Kalp yetersizliği bulguları, 
hipotansiyon, bradikardi, 
taşikardi 
Yaş > 75 

 

 

Yaş > 70 

 

 

 

 

 

 
 
EKG 
 
 

İstirahat anginası ile 
birlikte > 0,5 mm ST 
segment değişikliği 
Yeni LBBB 

 

T dalga değişiklikleri 
Patolojik Q dalgası 
Kalıcı < 1mm ST 
değişiklikleri 
(birçok lead grubunda) 

 

 

Normal ya da 

değişmeyen EKG 

 

 

Kardiyak 
belirteçler 

Kardiyak TnT, TnI veya 
CK-MB artışı 
TnT yada TnI > 0,1 ng/ml 

Hafif artmış kardiyak 
TnT, TnI yada 
CK-MB 
0,01<TnT<0,1 ng/ml 

normal 
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Tablo 6: GRACE risk skoru faktörleri ve puan düzeyleri (0-258 puan) 
Faktörler                                                       Puan düzeyi 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Yaş 
<40 
40 -  49 
50 -  59 
60 -  69 
70 -  79 
≥ 80 

 
0 
18 
36 
55 
73 
91 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 
<80 
80 -  89 
100 -  119 
120 -  139 
140 -  159 
160 – 199 
>200 

 
63 
58 
47 
37 
26 
22 
0 

Kreatinin (mg/dL) 
0 -0.39 
0.4 -0.79 
0.8 -1.19 
1.2 –1.59 
1.6 –1.99 
1 – 3.99 
>4 

 
2 
5 
8 
11 
14 
23 
31 

Halp hızı 
<70 
70 - 89 
90 - 109 
110 - 149 
150 - 199 
>200 

 
0 
7 
13 
23 
36 
46 

Killip sınıfı 
Sınıf I 
Sınıf II 
Sınıf III 
Sınıf IV 

 
0 
21 
43 
64 

Başvuruda kardiyak arrest  
 
Kardiyak belirteç artışı                                      
 
ST segment sapması  
 

43 

15 

30 
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Tablo 7: GRACE risk kategorileri ve mortalite ile olan ilişkileri 
 

Risk kategorisi  GRACE skoru Hastane içi ölüm 

Düşük 
İntermediate 
Yüksek 

≤ 108 
109- 140 
>140 

<1 
1- 3 
>3 

Risk kategorisi GRACE skoru Taburculuk sonrası 6 
ayda ölüm 

Düşük 
İntermediate 
yüksek 

≤ 88 
89- 118 
>118 

<3 
3- 8 
>8 

 
 

ESC’nin tanı ve risk stratifikasyonu önerileri (2) 

• Tanı ve erken dönem risk stratifikasyonu; (1) Klinik hikaye, (2) EKG, (3) 

Biyokimyasal belirteçler (4) Ekokardiyografi (5) Risk skor sonuçları ışığında 

yapılmalıdır. 

• İlk medikal temastan sonraki 10 dk içinde EKG çekilip değerlendirilmelidir. 

V3R, V7-9 kayıtları alınmalıdır. Şikâyetlerin tekrarlaması durumunda EKG 

tekrarlanmalıdır. Başvurudan sonraki 6 ve 24. saatlerde ve taburculuktan önce EKG 

çekilmelidir. 

• Kardiyak belirteçler (TnT ve TnI) için hemen kan örneği alınmalı, sonuç 60 dk 

içinde çıkmalıdır. Test negatifse 6-12 saat içinde tekrarlanmalıdır. 

• Başlangıç ve sonraki risk stratifikasyonu için risk skorları değerlendirilmelidir. 

• Ayırıcı tanı için ekokardiyografi çekilmelidir. 

• Ağrısı tekrarlamayan, EKG ve kardiyak belirteçleri normal olan hastalarda 

taburculuk öncesi indüklenebilir iskemi açısından stres testlerinden biri yapılabilir. 

• Uzun dönem ölüm ve MI prediktörleri de risk stratifikasyonunda göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

• Klinik göstergeler: yaş, kalp hızı, kan basıncı, killip sınıfı, diabetes mellitus, 

önceki MI/KAH 

• EKG bulguları: ST segment depresyonu 

• Laboratuar belirteçleri: troponinler, glomerul filtrasyon hızı (GFH), kreatinin 

klirensi, sistatin C, BNP, NT-proBNP, hsCRP 

• Görüntüleme bulguları: düşük EF bulguları, ana koroner lezyonu, 3 damar 

hastalığı 



34 
 

• Risk skor sonuçları 

Tablo 8: TİMI risk skoru faktörleri ve puan düzeyleri, Faktörler ve puan 

 
TIMI risk skoru NSTEMI 
 
Faktörler 
 
 

 
 
 
puan 

Yaş ≥ 65                                                         
KAH açısından ≥ 3 risk faktörü varlığı         
Son 7 günde ASA kullanımı   
Bilinen KAH (≥ %50 darlık)                        
Son 24 saatte >1 istirahat anginası                
ST segment sapması                                       
Kardiyak belirteçlerde artma                        
 

1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

 
 
 
TIMI risk skoru STEMI 
Faktörler 
 

 
 
 
 
puan 

yaş 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 lbs)? 1 

Anterior ST Elevasyonu veya LBBB? 1 

Tedavi ye başlangıç süresi > 4 saat? 1 

(29) 
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2.3.7. Strateji Seçimi 

 

Genel terapötik yaklaşım hastanın sadece medikal tedavi mi alacağı yoksa ek 

olarak, koroner anjiografi ve revaskülarizasyon yapılacağının belirlenmesidir. 

   STEMİ hasta grubunda erken dönemde revaskularizasyon planlanmalıdır. 

 

2.3.7.1. Konservatif Strateji 

Aşağıdaki kriterlere uyan hastalarda erken invazif değerlendirme 

yapılmamalıdır (2). Bu hastalarda konservativ strateji benimsenmeli ve hastalarda 

ileri inceleme stabil KAH gibi olmalıdır (208). Taburculuk öncesi non- invazif stres 

testi uygundur. 

• Göğüs ağrısının tekrarlamaması 

• Kalp yetersizliği bulguların olmaması 

• EKG’de anormallik olmaması 

• Troponin düzeyinde artış olmaması 

 

2.3.7.2. Acil İnvazif Strateji 

Aşağıdaki kriterlerlerin olduğu hastalarda acil invazif strateji uygulanmalıdır: 

• Refrakter angina. 

• Yoğun anti anginal tedaviye rağmen >2mm ST depresyonu veya derin 

simetrik T negatifliği ile ilişkili tekrarlayan angina. 

• Hemodinamik instabilite ya da kalp yetersizliği bulguları. 

• Hayatı tehdit eden aritmi.  

Tüm tedavi seçeneklerine kateterizasyona köprü amacıyla GP IIb/IIIa 

inhibitörleri (tirofiban, epdifibatid) eklenmelidir (2). 

 

2.3.7.3. Erken İnvazif Strateji 

   Çoğu hasta medikal tedaviden fayda görür ancak hala risk altında 

olduklarından erken anjiografi planlanmalıdır. Zamanlama lokal durumlara bağlı 

olmakla beraber girişim ilk 72 saatte yapılmalıdır (2). Aşağıdaki kriterlere uyan 

hastalarda erken anjiografi planlanmalıdır: 

• Troponin artışı. 

• Dinamik ST-T değişiklikleri (≥ 0,5 mm). 
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• Diabetes mellitus. 

• Bozulmuş böbrek fonksiyonları (GFH < 60 mL/dk/1.73 m2). 

• EF< %40. 

• Erken post MI angina. 

• Son 6 ayda PKG öyküsü. 

• Daha önce geçirilmiş CABG. 

. Orta-yüksek Grace risk skoru. 

 

2.4.   Aortik stiffness 
 

2.4.1. Arteryel Stiffness 

 

Biyofizikte elastisite teorisi bir cisime uygulanan kuvvet ve meydana getirdiği 

deformasyonla ilgilenir (219-221). Birim alana düşen kuvvete ‘stress’denir. Meydana 

gelen deformasyonun orijinal haline oranına ise ‘strain’ adı verilir. Strain-stress 

ilişkisinin eğrisi elastik modulus olarak adlandırılır. 

  Bir cisim, kuvvet onu hareket ettirmeden uygulandığında oluşan deformasyon 

sonrası eski halini alabiliyorsa ‘elastik’tir. Pek çok madde elastik bir katı ve viskoz 

sıvıya uyan özellikler gösterir. Bu maddelerde oluşan deformasyon stresin 

büyüklüğüne ve oranına göre değişir. Bu maddeler ‘viskoelastik’ olarak adlandırılır ve 

arter duvarı işte bu büyük sınıfa dahildir. 

   Arteryal damarların biyolojisinde mekanik stres basınç olarak, strain ise çapta 

(hacimde) meydana gelen değişiklik olarak temsil edilir. Aralarındaki ilişki lineer 

olmadığı için, verilen basınçtaki eğrinin eğimi elastisite veya tam tersi stiffness’ı 

yansıtır. Elastisite ve stiffness her ikisi de kalitatif terimlerdir. Kantitatif karşılıkları 

‘kompliyans ve distensibilite’ dir. Arteryal stiffness damar duvarının visko-elastik 

özelliklerini tanımlamak için en sık kullanılan terimdir. 

KVS deki büyük damarların fonksiyonları arteryel stiffness, distensibilite ve 

kompliyansla değerlendirilebilir. Arteryel stiffness, damar duvarının sertliği yada 

katılığı olup genişleme kabiliyetindeki azalmayı gösterir. Distensibilite arter duvarının 

gerilebilirliğini ifade eder, kompliyans ise arterin genişleyebilme yeteneğini gösterir. 

Bu üç terimde arter duvarının elastiklik özelliklerini gösterir (220) ve rutin pratikde 

hatalı olarak sıklıkla birbiri yerine kullanılır. 
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2.4.1. Arteryel Stiffnessin Mekanizmaları 

 

Arteryel stiffness 3 farklı mekanizma ile artırılır. 

i) arter duvarındaki elastik yapının (elastik lifler) tahribatı 

ii) endotel / düz kas mekanizmasının bozulması 

iii) ortalama arteryel basınç da artış 

Elastik yapının tahribatı, arter pulsatilitesinin ve siklusların kümülatif etkisiyle 

olur ve yaşlanmaya bağlı stiffness artışındaki temel sebep bu mekanizmadır. İkinci 

mekanizma olan endotel/düz kas etkileşimi ise arteryal sistemin stiffnessını dinamik 

olarak kontrol eder ve müsküler (conduit) arterlerdeki arteryel stiffnessin temel 

mekanizmasıdır.  

Ortalama arteryel basınç artışı ise pasif etki olarak bütün arteryel sistemin 

stiffnessini artırır. Patolojik olarak arteryel stiffness oluşumunda temel değişiklik 

damar duvarındaki yapısal bozulmadır. Mediadaki düz kas tabakasının, aşırı üretilmiş 

ve düzensiz dağılmış hyalinize kollajenle yer değiştirmesi ve elastik dokunun kaybı 

söz konusudur . 

   Damar duvarının yapısal iskeletini oluşturan ve stabilizasyonunu sağlayan 

temel unsurlar ekstraselüler matrix (ESM) bileşenleri olan kollajen ve elastin adlı iki 

proteindir (222). 

Damarın esneklik ve sertliği bu proteinlerin yapım ve yıkımının dinamik olarak 

kontrol edilmesiyle düzenlenir.  

   Vasküler hücreler ve inflamatuvar hücreler (PMN ve makrofaj gibi) bu 

proteinleri yıkan kollajenazları (MMP-1, MMP-8, MMP-13) ve elastazları (MMP-7 ve 

serin proteaz) üretirler. Bununla birlikte, inflamasyon gibi sitokin ve hücresel 

elementlerden zengin bir ortam bu kontrolü bozarak aşırı anormal kollajen üretimine 

ve elastinde bozulmaya sebeb olur ( 223). 

   Stiff damarların histolojik incelemesinde, intima tabakası içinde sitokinler, 

intraselüler adezyon molekülleri, growth faktör (TGF)-B, artmış matriks 

metalloproteinazlar, mononükleer hücreler ve makrofajlar, düz kas hücresi 

infiltrasyonu, artmış kollajen, yıpranmış ve kırılgan elastin molekülleri, anormal ve 

bozulmuş endotel hücreleri ortaya çıkarılmıştır (224-226). 

   Kollajen ve elastin de bozulma yapan mediatörler aynı zamanda endotel 

hücrelerine de etki ederek endotelyal disfonksiyon gelişimine sebeb olur, buda artmış 
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düs kas tonusuna, damar endoteli hasarına yetersiz cevaba, akım aracılı 

dilatasyonda bozulmaya, anjiogenezisde azalmaya ve aterosklerotik plak gelişimine 

yol açar. 

   Anjiotensin-II (Ag-II) ve endotelin-1 gibi vazoaktif ajanlar ve tuz arteryel 

stiffnessde etkili olan diğer faktörlerdir. Ag-II, kollajen oluşumunu stimüle eder, elastin 

sentezini azaltır, damar hipertrofisini ve ESM remodellingini tetikler, oksidatif stresi 

artırır ve nitrikoksit üretimini deprese eder. 

    Diğer bir vazoaktif ajan olan endotelin-1 ise güçlü vazokonstrüktif etkiye 

sahiptir ve damarlarda fibrotik etki yapar. 

    Diyetle alınan tuz, çeşitli etkilerle arteryel stiffnessi artırır. Kollajen ve elastin 

üretimini stimüle eder, vasküler düz kas hücre tonusunu artırır, nitrik oksit üretimini 

azaltarak endotelyal disfonksiyon yapar. 

   Metabolik sendromlu ve diabetik hastalarda arteryel stifnes artışının ortaya 

çıkması insülin resistansı ile arteryel stifness arasında pozitif bir ilişki varlığını 

düşündürmektedir. Kronik hiperglisemi ve kronik hiperinsülinemi, anjiotensin tip 1 

reseptör ekspresyonunu ve lokal olarak renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAS) 

aktivasyonunu artırarak fibrozis ve hipertrofiye dolayısıyla da stiffness artışına yol 

açar (225- 227). 

      Aortik stiff anlatıldığı üzere birçok faktör yanında hemodinamik 

komponentlerinin de etkisi altındadır, bu nedenle periferik damarlardan çok santral 

damarlar etkilenir. Arteryal stiffness’ın artması kronik renal yetmezlik, ateroskleroz, 

DM gibi birçok hastalığın ve yaşlanma sürecinin sonucudur (229) Arteryal stiffness, 

total mortalitenin bir gostergesi olmanın yanısıra; renal hastalık, stroke, demans, kalp 

yetmezliği ve miyokard enfarktusu gibi vaskuler hastalıklar için de belirleyici öneme 

sahiptir (231). Son zamanlarda Safar ve ark. arteryalstiffness’ın stressle ve istirahatte 

olan enerji tüketimine, yalnızca katkıda bulunmakla kalmayıp, aynı zamanda 

yaşlılarda ortostatik hipotansiyon ve daha fazla nefes darlığı oluşumuna katkıda 

bulunduğunu rapor etmişlerdir (230). 

   Arteryal stifness ın genetik ile yakından ilişkili olduğuda bilinmektedir. Arteryal 

stiffness ile protein ve hormonların yakından ilişkili olduğu belirlenmiştir ve genetik 

polimorfizmin artmış arteryal stiffness ile birlikteliği şaşırtıcı değildir. 

  Son yıllarda Framingham kalp calışması kapsamındaki geniş ölçekli genom 

calışmasında, Destefano ve ark. artmış kronik arteryal nabız basıncının hafif-orta 

ölçüde kalıtsallığa sahip olduğunu bildirmişlerdir (232). 
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  Genlerin nabız basıncına olan katkısını gündeme getirmişlerdir. Bu genlerle 

ilgili birkaç bölge tespit edilmiştir. Bunlar 15. kromozomun 122 cM bolgesi, 8. 

kromozomun164 cM bolgesi (aldosentaz genine yakın) ve 7. kromozomun 70 cM 

bölgesi gibi alanlardır.  

   İlginç olarak, nabız basıncı için birkaç farklı bağlantı; insulin growth faktor 

(insulin-like growth faktor, insulin-like growth faktor binding protein 1-3, growth 

hormon ve growth hormon multipl komponentlerini kodlayan bolgeler gözlemlenebilir. 

Gen analizinde arterial stiffness’ın ölçülmesi için çift bölge tanımlanmıştır.  Örneğin; 

değişik vasküler stiffness modelleri IGF–1, fibrillin–1,kollajen 1a1, endotelin A ve B 

reseptor, anjiyotensin tip 1 reseptor ya da anjiyotensin-dönüştürücü enzim polimorfik 

genleri ile ilişkilidir (232-  233). 

Ancak, bu calışmalar, görece küçük çalışma grupları nedeniyle, gerçek 

populasyona genellenemez. 

 

  2.4.2. Koroner arter fizyolojisi ile arteriyel stiffnessin ilişkisi. 

   

Büyük arter sertliği ile ateroskleroz arasında kompleks olmakla beraber açık 

bir ilişki vardır. Arteryal sertleşme ve ateroskleroz genelde beraber bulunur ve bazı 

çalışmalar aterosklerotik yük ile aort sertliği arasında koralasyon tanımlamıştır. 

Hepsinin ötesinde arter sertliği ilerideki kardiyovaskuler ve koroner olaylar hakkında 

yol gostericidir. Arter sertliği ve ateroskleroz her ne kadar ikisi de ortak risk faktörlerini 

( hipertansiyon, sigara gibi ) paylaşsalar da patolojik ve klinik olarak ateroskleroz ve 

arteryosklerozu farklı başlıklar altında değerlendirmek gerekir. Büyük arterlerin sertliği 

kardiyovasküler hastalıkların oluşumuna farklı mekanizmalarla katkıda bulunur (234-

235). 

   Aort stiff hale geldikçe, tamponlama mekanizmasının azalmasına ve 

periferden yansıyan basınç dalgalarının daha hızlı dönmesi sonucu sistolik basıncın 

artmasına bağlı olarak nabız basıncı yükselir. Bu sistolik basınç artışı sol ventrikül 

hipertrofisini tetikler ve ventriküler sertleşme diyastolik disfonksiyon ve kalp 

yetersizliğine sebep olur (236). Eşlik eden diyastolik basınç düşüşü,  koroner kan 

akımını azaltır, durumu iyice kotuleştirir ve iskemiye yol açar. Artmış nabız basıncı 

karotis gibi diğer arterlere de iletilir, duvar stresini azaltmak icin remodelling başlar ve 

intima-media kalınlığı artmaya başlar. Arter sertleşmesi aynı zamanda arteryal 
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duvardaki dairesel stresi ve elastik liflerin yorgunluk kırılmasını arttırır, damarın iyice 

sertleşmesine ve bir kısır döngüye sebep olur. 

  Endotel, damar yatağını döşeyen tek sıralı hücre tabakasıdır. Kardiyovasküler 

homeostazda önemli rol oynar. Bu hücreler NO ve endotelin-1’i de içeren bir takım 

vazoaktif maddeler salgılarlar. Potent bir vazodilatatör olmasının yanısıra NO’in 

önemli anti-aterosklerotik etkileri vardır, trombosit kumelenmesinin, adezyon molekül 

ekspresyonunun ve düz kas hücre proliferasyonunun inhibe edilmesi bunlardan 

bazılarıdır. Bir takım farmakolojik ve kimyasal uyaranların NO uretimini 

düzenlemesine rağmen shear stress invivo olarak en önemli fizyolojik uyarandır.   

Arterler stiff hale geldikçe ortalama shear stress artabilir fakat shear stres oranı düşer 

böylece endotelyal NO üretimi azalır, aterom oluşumunda bir başlangıç anahtarıdır. 

Gerçekte karotislerdeki aterom plaklarının belirgin olarak düşük shear stress oranı 

olan bölgelerde yerleştiği bilinmektedir (236). NO’in biyoyararlanımının azaldığı 

endotel disfonksiyonu da KAH ve hipertansiyonu olanlarda, kardiyovaskuler ve 

koroner olaylar için öngörücüdür (237). Azalmış NO üretimi, arteriyel sertliğin 

ilerlemesine katkıda bulunur. NO sentez blokajının lokal arteryal stiffness’ta artışa yol 

açtığı gösterilmiş ve bu da in vivo olarak endotelyal NO’in arteryal stiffness 

regulasyonundaki rolu hipotezini desteklemiştir (238). 

  Ateroskleroz, giderek inflamatuar bir durum olarak algılanmaktadır. Gerçekte 

akut faz reaktanı olan CRP seviyelerinin, KAH olan ve komorbid başka bir hastalığı 

olmayan bireylerde gelecekteki kardiyovaskuler olay riskini öngördüğü bilinmektedir 

(239). Yakın zamanda aşikar aterosklerotik hastalığı veya geleneksel kardiyovaskuler 

risk faktorleri olmayan bireylerde CRP ile büyük arter sertliği arasında ilişki 

gösterilmiştir (240-241). 

 İlginç olarak deneysel veya hastalığa sekonder akut sistemik inflamasyonlar 

geri dönüşümlü aortik sertliğe yol açmaktadır (240-242). Tüm bunlar inflamasyonun 

muhtemelen endotel disfonksiyonuna sekonder arteryal sertleşmede rolü olduğunu 

göstermektedir. 

 

2.4.3. Arteryel Stiffnessin Temel Prensibleri 

 

Normal bir arteryel sistemde, sol ventrikül ejeksiyonu ile birlikte tüm sistem 

boyunca ileri yönlü yayılan sistolik nabız dalgası oluşur ve periferden yansıyarak 

(reflected wave) diyastolde geri dönerek sekonder fluktuasyonlar oluşturur. Bu 
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sayede diyastol esnasında da santral (aort kökü) basınç belirli bir seviyede tutulmuş 

ve koroner perfüzyon desteklenmiş olur. Arteryel stiffness arttığı zaman arteryel 

sistem boyunca yayılan nabız dalgasının hızı artar (236). Bu ise nabız dalgasının 

perifere daha hızlı ulaşmasına ve daha erken yansımasına yol açar. Yansıyan 

dalganın kalbe ulaşması zamanla diyastolden sistole kayar, bu dalgalar ileri yönlü 

dalgalarla superimpose olurlar ve sistolik basınç artar, öte yandan diastolik 

fluktuasyonların azalması nedeni ile kan basıncında diastolde keskin bir düşüş olur. 

Sonuç itibariyle, arteryel stifnes artışı, aort kökündeki basıncın (santral aort basıncı) 

geç sistolde artışına (afterload), diyastolde azalmasına ve ortalama arteryel basıncın 

artmasına sebeb olur. Buda koroner perfuzyonun bozulmasına yol açar. 

 
2.4.4. İskemik Kalp Hastalığı için Risk Faktörü Olarak Arteryal Stiffness 

 

Nabız basıncı ile KAH arasındaki kuvvetli ilişkiler arter sertliğinin KAH’nda risk 

faktörü olabileceğini düşündüren ilk kanıt olarak kabul edilir (231).  

Fransız hipertansiyon çalışması büyük arter sertliği ile (nabız dalga hızı ) 

koroner sonuçlar arasındaki ilişkiyi ilk gösteren calışmadır. Nabız dalga hızınıda 

içeren arteryal stiffness indeksleri anjiografik olarak KAH olanlarda , olmayanlara 

göre daha yüksek bulunmuştur (235-236). Diğer bazı calışmalar da arter sertliği ile 

KAH ciddiyeti arasında pozitif korelasyon gostermişlerdir. Büyük arter sertliği koroner 

aterosklerozun bir işareti ya da sebebi olabilir veya koroner aterosklerozdan 

tamamen bağımsız olarak koroner iskeminin oluşmasında rol oynayabilir. İlk olasılığa 

göre koronerlerdeki ve aortadaki ateroskleroz paralel olarak gelişebilir ve büyük arter 

sertliği her iki bölgedeki ateroskleroz için basit bir ölçüm olarak ele alınabilir (237). 

Başka bir açıdan bakıldığında büyük arter sertliğinin kalıtsal olabileceği gosterilmiş 

(238) ve arter yapısını duzenleyen bir takım genlerle arter sertliği ilişkilendirilmiştir 

(238-241). Stiff büyük arterlere sahip olan bireylerin artmış nabız basıncına sahip 

olduğu ve bunun da aterosklerozu arttıracak hemodinamik profile sebep olabileceği 

beklenir. 

   İster büyük arter sertliği koroner aterosklerozun bir işareti ister sebebi olsun 

bunlardan tamamen bağımsız olarak arter sertliğinin miyokardiyal kan akımı ile 

ihtiyacı arasındaki dengeye zararlı etkisinin olacağı beklenir. Büyük arter 

stissness’ına bağlı olarak artmış nabız basıncı, koroner sonuçları artmış sistolik 

basınç ve art yük üzerinden de etkilemektedir (236). Kronik art yük artışı sol ventrikül 
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hipertrofisine ve azalmış kapiller/miyosit oranına sebep olmaktadır (237-238). 

Koroner perfuzyon ayrıca diyastolik basınç azalmasına sekonder olarak da 

azalmaktadır.  

   
2.4.5. Arteriyel stiffness ölçüm metodları 

    

   Arteryel nabız dalgası analizinin gündeme geldiği ilk yıllardan beri nabız 

dalgası kaydı ve analizi uzun süre invaziv olarak yapılmıstır. Daha sonra, ultrason ve 

manyetik rezonans görüntüleme gibi ileri teknolojik gelişmeler sayesinde çesitli 

noninvaziv yöntemler ortaya çıkmıştır. Yapılan kapsamlı araştırmalar sonrası bu yeni 

yöntemlerin geçerliliği, ispatlandıktan ve artmış arteryel stiffnessin önemi 

anlaşıldıktan sonra kullanımları daha yaygınlaşmıştır. Önceleri sadece araştırma 

amaçlı invaziv yöntemler kullanılırken, non-invaziv cihazlar sayesinde rutin muayene 

esnasında da arteryel stiffness değerlendirilmesi’nin önü açılmıstır. Arteryel stiffness 

analizi klinik olarak birbirini tamamlayan iki farklı yöntemi içerir. 

 

a) Arteryel stiffness saptanması 

1. Bölgesel stiffnes 

2. Lokal stiffness 

3. Sistemik stiffness 

b) Dalga refleksiyon (yansıyan nabız dalgası) analizi 

 

Sistemik arteryel stiffness sadece dolaşım modellerinden tahmin edilebilir, 

bunun tersine bölgesel ve lokal arteryel stiffness arteryel sistem boyunca farklı 

yerlerde direkt ve non-invaziv olarak ölçülebilir. Dalga refleksiyonu analizi ise periferik 

bir arterden (genellikle radiyal arter) non-invaziv nabız dalgası kaydı yapılmasını ve 

bu dalgadan santral nabız dalgasının elde edilerek çesitli analizler yapılmasını içerir. 

Bu analizlerde nabız dalgasının farklı özelliklerini (basınç, distansiyon, doppler vb.) 

ölçen çok sayıda non-invaziv cihaz kullanılmaktadır. 
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Tablo 9:  Arteriyel elastisite indeksleri 

 

 

 

2.4.5.1  Arterial Stiffnessin Bölgesel Değerlendirilmesi 

 

Bölgesel arteryel stiffness saptanmasında en sık olarak aorta kullanılır, çünkü 

iki sebebden dolayı ilgilenilen major damardır: torasik ve abdominal aorta arteryel 

tamponlama fonksiyonuna en büyük katkıyı yapar ve aortik pulse wave velosite 

(PWV) çok çesitli populasyonlarda sonuçların bağımsız prediktörüdür (242). Bununla 

birlikte, bütün arteryel alanlar değerlendirmede kullanılabilir. Bölgesel stiffness için 

kullanılan metod "Pulse wave velosite" ölçümüdür 

 
2.4.5.1.1 Nabız Dalga Hızı (Pulse Wave Velocity-PWV) 

PWV arteryel stifnesin değerlendirilmesinde kullanılan en basit, güvenilir, 

tekrarlanabilirliği yüksek ve arteryel stiffness için gold standart olan noninvaziv bir 

yöntemdir. Karotis-femoral PWV’nin ölçümü direkt bir ölçüm olup model olarak 

propagative (yayılımcı) modele uymaktadır. Karotis –femoral PWV’nin epidemiyolojik 

çalısmalarda kardiyovasküler olayların bağımsız bir predikörü olduğu gösterilmistir. 

 Buna karşın brakiyal veya femoro-tibial PWV’nin son dönem böbrek 

yetersizlikli hastalarda bağımsız bir prediktör değeri bulunamamıştır (43). Karotis-

 
Nabız Dalga Hızı 

Arteryal segment boyunca yayılan 
nabzın hızı 

Uzaklık/zaman farkı(cm/sn) 

Arteryal Distensibilite Basınç artışındaki rolatif çap değişimi 
Çap farkı/basınc farkı*çap 

Arteryal Komplians Sabit damar uzunluğunda verilen 
basınçtaki mutlak çap değişimi 

Çap farkı/basınç farkı 

Elastik Modulus Duvar materyalinin dahili elastik 
özellikleri 

Basınç farkı*hacim/hacim farkı*duvar 
kalınlığı 

        Aortic stiffness index β 
 

      ln (SBP/DBP) / strain   ln: doğal bir logaritma 
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femoral PWV ölçülürken genellikle sağ common karotis arteri ve sağ femoral arter 

kullanılır. Basınç, doppler ya da farklı dalgalar kullanılabilir (44,45). 

  Dalgalar arasındaki mesafe (D) yüzeyel alana uyarlanmıs olup kayıt alınan 

noktalar arasındaki mesafe ölçülerek hesaplanır. Böylece PWV = D(metre)/_t(saniye) 

olarak hesaplanır. Yüzeyel mesafe ölçümünün oldukça dikkatli yapılması 

gerekmektedir. Çünkü ölçümdeki küçük hatalar PWV ölçümünde büyük değisikliklere 

yol açar. Mesafenin kısa ölçülmesi geçis zamanının kısa olarak değerlendirilmesine 

yol açar. Ölçümde hata payını en aza indirebilmek için arastırıcıların bu konuda 

birkaç önerisi vardır: 

1) Karotis ve femoral ölçüm yapılan noktalar arasındaki mesafenin toplam ölçümü 

2) Karotisteki kayıt noktası ile sternal çukur arasındaki mesafenin hesaplanıp bunun 

toplam mesafeden çıkarılması 

3) Karotis sternal çukur arasındaki mesafenin sternal çukur femoral kayıt noktası 

arasındaki mesafeden çıkarılması (45) 

Bazı kısıtlamaların vurgulanmasında fayda vardır. Femoral arter kayıtlarının 

metabolik sendrom, obez, diyabetik ve periferal arter hastalığı olanlarda doğru olarak 

ölçümü zordur. Abdominal obezitesi olan erkeklerde ve özellikle kalça yapısı büyük 

olan kadınlarda karotis-femoral arasındaki mesafenin doğru olarak ölçümünde 

zorluklar vardır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 6:   PWV’nin hesaplanması. ∆t (sn), ∆L(m) 

 

 

2.4.5.1.2. Santral ve periferal nabız basınçları 

 

Brakial   arterden   ölçülen   ve   periferal   basınçları   gösteren   sistolik  nabız

basınçlarıyla   karotis   arterden   ölçülen   ve   santral   basıncı   gösteren basınçların 

birbirleriyle karıştırılmaması gerekmektedir. Periferal arterlerde refleksiyon noktaları 
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santral arterlerden daha yakındır ve refleksiyon dalgaları periferal arterlerde santrale 

göre daha hızlı ilerler. Amplifikasyon fenomenine göre basınç dalgasının amplitüdü 

periferal arterlerde santral arterlere göre daha büyüktür. Bu yüzden genç hastalarda 

brakial arterler yoluyla ölçülen sistolik ve nabız basınçları santral basınçları daha 

yüksek gösterir (243). 

 

2.4.5.1.3. Sistolik ve Diyastolik çaplar ile aortik elastikiyet 

parametrelerinin ölçümü. 

 Bu yöntemle ölçüm yapılırken noninvaziv olarak tespit edilen iki önemli 

değişken dikkate alınır; kanın sistolde aortaya iletilmesi ile aort volümünde meydana 

gelen değişiklik ve ikinci olarak bu volüm değişikliğinin oluşturduğu basınç değişikliği. 

Bu ölçümler yapılırken eş zamanlı ölçülen sistolik ve diyastolik basıncın yanında MR, 

CT yada Ekokardiyografi ile ölçülebilen aortun sistolik ve diyastolik çapları gereklidir. 

Aort elastik parametreleri aort fonksiyonunun göstergeleri olarak kabul edilir. Her 

hasta icin aort sistolik (AoS) ve diyastolik (AoD) indeksleri sistolik ve diyastolik aort 

çaplarının vücut kitle indeksine bölümü ile elde edilebilr. Bu indeksler kullanılarak  

aortun elastik özellikleri olarak aşağıdaki parametreler hesaplanabilir. 

  

  Nabız basıncı (mmHg) = sistolik kan basıncı - diyastolik kan basıncı 

  Aortik strain (%) = 100. (AoS - AoD) / AoD 

  Distensibilite (cm2.dyn–1.10-3) = 2. (AoS - AoD) / nabız basıncı. AoD 

  Aortic stiffness index β = ln (SBP/DBP) / strain (ln: doğal bir logaritma) 

 

Stefanidis ve arkadasları aortik stifnes indeks β’ nın (ASĐ β) yüksek doğruluk 

oranıyla invaziv metodlara benzer sonuçlar verdiğini göstermişlerdir. Tüm noninvaziv 

kardiyak görüntüleme yöntemleri (Ekokardiyografi, CT, MR) aortun farklı 

seviyelerinden çapraz kesitler alabilir. Bunula birlikte bu metodlardan hangisinin ön 

planda tercih edilmesi gerektiğiyle ilgili bilgi mevcut değildir. 
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Şekil 7:Asendan aortanın sistolik ve diyastolik çaplarını ölçümü 
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2. GEREÇ VE YÖNTEMLER  

 

3.1. Hasta Seçimi 

 

Çalışmaya mart 2012-Ekim 2012 tarihleri arasında Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Departmanı’na göğüs ağrısı ile başvuran ve klinik, 

elektrokardiyografik (EKG), laboratuvar ve görüntüleme metodları ile incelemeler 

sonucunda ST elevasyonu olmayan akut koroner sendrom ve ST elevasyonlu akut 

koroner sendrom tanısı alan ve Kardiyoloji Koroner Yoğun Bakım ünitesi’nde takip 

edilen 120 hasta dahil edildi. Bu hastalardan 5 tanesinde anjiografi sonrası 

aterosklerotik lezyon izlenmemesi, 6 tanesi anjiografiyi kabul etmemeleri ve diğer 5 

tanesin’de,  yeterli ekokardiyografi görüntüleri elde edilememesi nedeni ile çalışma 

dışı bırakıldı. 

 Akut koroner sendromun heterojen dağılım gösteren kliniğine uygun olarak, 

hastalar kararsız angina, ST elevasyonsuz Mİ ve ST elevasyonlu Mİ olarak gruplara 

ayrıldı. Hastalar akut koroner sendrom tanısı aldığı an akut iskemi, EKG ve klinik 

şikayetleri düzeldikten sonra hastalara transtorasik ekokardiyografi görüntülemesi 

yapıldı ve gerekli parametreler kaydedildi. 

Ciddi ventriküler aritmi, miyokardit, perikardit, pulmoner emboli, ağır kalp 

yetersizliği veya kardiyojenik şok, protez kapak, akut böbrek yetmezliği, kronik böbrek 

yetmezliği, iskelet-kas sistemi hastalığı ve malignite daha önceki PKG yada CABG 

öyküsü, düzenli medikal tedavi alması, ciddi hipertansiyon ve aşikar DM olması, ileri 

aort kapak darlığı ve asendan aort anevrizması çalışmada dışlama kriteri olarak 

kullanıldı. Ayrıca kardiyoversiyon ve travmaya maruz kalan hastalarla,  takip 

sırasında koroner anjiyografi düşünülmeyen hastalar da çalışmaya alınmadı. 

 

3.2. Hastaların Risk Sınıfının Belirlenmesi 

 

Akut koroner sendromların klinik prezentasyonu ile aortik elastikiyet 

parametreleri arasındaki ilişkiyi değerlendirmek amacıyla öncelikle hastalar USAP 

(n=19), NSTEMİ (n=37) ve STEMİ (n=48) gruplarına ayrıldı.  

Klinik risk faktörlerini değerlendirmek için tüm hastalar ST elevasyonu olan 

(n=48) ve ST elevasyonu olmayan AKS (n=56) hastaları olarak ikiye ayrıldı. ST 
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elevasyonu olmayan hastalardaki (NSTEMİ ve USAP) klinik risk değerlendirmesi 

GRACE risk skorlamasına göre yapılırken, STEMİ hastalarında ise TIMI risk skor 

laması kullanıldı. 

ST elevasyonlu olmayan akut koroner sendromlu hastalar, Grace risk skoru 

108 ve küçük olan hastalar, düşük, 108-140 arası olanlar, orta,  140 ve daha yüksek  

olan hastalar, yüksek risk grubu olarak kaydedildi. 

   STEMİ hastaları ise STEMİ TIMI risk skoru 4’ten küçük olanlar düşük ve 4’ ten 

büyük olanlar yüksek risk grubu olarak kaydedildi. 

 

3.3. Koroner arter hastalığı, yaygınlığı ve ciddiyetinin değerlendirilmesi 

 

3.3.1. Koroner Anjiyografi  

Selektif koroner anjiyografi, femoral artere Seldinger yöntemiyle lokal anestezi 

altında uygulanarak, Judkins tekniği ile yapıldı. Anjiyografik olarak darlıkların 

değerlendirmesi deneyimli ve çalışmaya kör iki kardiyolog tarafından görsel olarak 

yapıldı. Yorumlamadaki karar ayrılığı fikir birliği sağlanarak çözüldü. Hastaların 

koroner anjiyografi sırasında kaydedilen sine filmleri en az iki kardiyolog ve bir 

kardiyovasküler cerrahın bulunduğu ortak toplantıda incelendi ve sol ana koroner 

arter (LMCA), sol ön inen arter (LAD), sirkumfleks arter (CX) ve sağ koroner arter 

(RCA) gövdesindeki ve de bu arterlerin yan dallarındaki darlıklar % olarak belirlendi. 

Anjiografik olarak % 70 ve üzerindeki darlıklar obstrüktif (ciddi) KAH olarak 

değerlendirildi. 

  

3.3.2. Syntax Skorlaması  

Koroner arter hastalığı, yaygınlığı ve ciddiyeti Syntax skorlamasıyla 

değerlendirildi. Anjiogarfi kayıtları incelenerek standart puanlama yapıldı(tablo 3-4) 

Syntax skoru anjiografi kayıtları değerlendirilerek iki kardiyolog tarafından 

değerlendirildi. Syntax skoru 22 ve küçük olanlar düşük riskli 22-33 olanlar orta riskli 

ve 33 ve büyük olanlar yüksek riskli olarak değerlendirildi.(217) 

 

3.3.3. Gensini Skorlaması 

  Koroner arter hastalığı, yaygınlığı ve ciddiyeti Gensini skorlamasıyla 

değerlendirildi. Gensini skorlaması damar darlık yüzdesi için belirlenen Gensini 

ciddiyet katsayısının (darlıklar 25%, 50%, 75%, 90%, 99% ve tam tıkanıklık; Gensini 
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puanları sırasıyla (1, 2, 4, 8, 16 ve 32) darlığın bulunduğu damar bölgesinin beslediği 

miyokard sahasının fonksiyonel önemine göre belirlenen katsayı ile çarpımı 

sonucunda elde edildi. 

   Buna göre, sol ana koroner arter 5, proksimal sol inen arter (SİA) 2.5, 

proksimal sirkumfleks arter 2.5, SİA orta segment 1.5, sağ koroner arter, distal SİA, 

posterolateral arter, obtus marjinal arter 1; diğerleri 0.5 ile çarpıldı (251).       

  

3.4. Kan Basıncı Ölçümleri 

 

Tüm hastalar için ekokardiyografik inceleme ile eşzamanlı civalı 

sfigmomanometre ile 15 dakikalık istirahatın ardından, yatar pozisyonda kan basıncı 

ölçümleri yapıldı.  Korotkoff  faz b2  ve V sistolik ve diyastolik basınçları belirlemek 

için kullanıldı. üç ölçümün ortalaması klinik kan basıncı olarak not edildi. 

Ekokardiyografi işlemi öncesi ve sonrası ölçümler alındı. 

 

3.5. Aortik elastikiyet parametrelerinin ölçümü 

    

Tüm hastaların M- mod ve 2-D imajlar ve spektral ve renkli akım Doppler 

kayıtları, değişik frekansda düzenlenen (2,5–3,5 MHz) transduserle GE Vingmed 

Vivid 7 pro ekokardiyografi cihazı kullanılarak alındı. Rutin ekokardiyografi incelemesi 

sonrası hastalar hafif sırtüstu yatar pozisyona getirilip 2-D kılavuzluğunda M Mod ile 

asendan aort kayıtları alındı. Bu M mod asendan aorta kayıtları aort kapağın 3 cm 

kadar üzerinden yapıldı (6) (Şekil8). 

Aort çapları sistolde ve diyastolde aortun ön ve arka duvar iç kenarları 

arasındaki mesafeler alınarak hesaplandı (Şekil 8). Aortun sistolik çapı (AoS), aort 

kapağı tam açık konumda iken alındı. Aortun diyastolik çapı ise (AoD) EKG 

kayıtlarında QRS’in tepe noktası ile eş zamanlı alındı. Arka arkaya 5 atımda ölçüm 

yapıldı ve ortalama alındı. 

 Aortun sistol ve diastol sırasında caplarının ölçümü. Bu parametrelere ek 

olarak, tüm hastalarda sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol ventrikül sistol sonu 

çapı, sol ventrikül diyastol sonu çapı, sol ventrikül posterior duvar kalınlığı ve 

interventrikuler septum kalınlığı, sol atriyum gibi ekokardiyografik parametreler 

ölçüldü. 
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Aort elastik parametreleri aort fonksiyonunun göstergeleri olarak kabul edildi. 

Her hasta icin aort sistolik (AoS) ve diyastolik (AoD) indeksleri sistolik ve diyastolik 

aort çaplarının vücut kitle indeksine bölümü ile elde edildi. Bu indeksler kullanılarak 

aortun elastik özellikleri olarak aşağıdaki parametreler hesaplandı: 

 Nabız basıncı (mmHg) = sistolik kan basıncı - diyastolik kan basıncı 

 Aortik strain (%) = 100 . (AoS - AoD) / AoD 

 Distensibilite (cm2.dyn–1.10-3) = 2. (AoS - AoD) / nabız basıncı . AoD   

 Aortic Stiffness index (β) = ln (SBP/DBP) / strain   

(ln: doğal bir logaritma) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Şekil 8: Görüntüler paresternal uzun akstan Asendan aortanın 3 cm 

distalinden elde edildi  

 

3.6. Biokimyasal Belirteçlerin Ölçümü 

 

cTn-I değeri 50 μlt serum kullanılarak invitro IMMULITE Analyser cihazında 

IMMULITE® DPC® UK kitiyle kantitafif olarak ölçüldü. Sonuçlar ng/ml olarak elde 

edildi. 
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Kitin özelliği nedeniyle cTn-I’nın 0.2 ng/ml’nin altındaki değerleri kantitatif olarak 

ölçülemediğinden cTn-I negatif kabul edildi. cTn-I’nın 0.2 ng/ml’den büyük olması 

halinde değerler kantitatif olarak ölçüldü. 

   

3.7. İstatistik Analiz 

 

İstatistiki inceleme SPSS v. 15.0 software for Windows (SPSS Inc. Chicago, 

İllinois,USA) veri tabanı kullanılarak yapıldı. Sürekli değişkenler ortalama ± standart 

sapma, Sürekli olmayan değişkenler oran olarak ifade edildi. Gruplar arası yapılan 

değerlendirmede nominal dağılıma uyan verilerde parametrik varyasyon analizi, 

takiben Tukey HSD, Student T, Man-Witney U testi kullanıldı. 

   Nominal dağılıma uymayan verilerde Kruskal Wallis varyans analizi, takiben 

Bonferroni düzeltmeli Mann-Witney U testi kullanıldı. Anlamlılık düzeyi, varyans 

analizi ve Kruskal Wallis varyans analizinde p<0,05, Bonferroni düzeltmeli Mann-

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

 

Çalışmaya kliniğimize akut koroner sendrom tanısı ile kabul edilen toplam 120 

AKS hastası alındı. Hastaların 5 tanesi anjiyografi sonrası, ateroskleroz bulgusu 

tespit edilmeyerek, 6 tanesi ekokardiyografi görüntü kalitesinin yetersizliği ve diğer 5 

tanesi de anjiyografi yaptırmak istememeleri nedeni ile çalışma dışı bırakıldı.  

Akut koroner sendromların klinik prezantasyonu ile aortik elastikiyet 

parametreleri arasındaki ilişkiyi değerlendirmek amacıyla öncelikle hastalar USAP 

(n=19), NSTEMİ (n=37) ve STEMİ (n=48) gruplarına ayrıldı.  

Hastaların aortik elastikiyet parametreleri ve prognozunu etkileyebilecek klinik 

ve demografik özellikleri karşılaştırıldı. USAP ve NSTEMİ grupları arasında yaş, 

cinsiyet ve diğer demografik özellikler açısından fark yoktu (p>0,05). Diğer 2 grupla 

karşılaştırıldığında STEMİ hastaları daha gençti (p<0,05). STEMİ hastalarında daha 

az hipertansiyon ve daha fazla sigara içiciliği vardı (p<0,05). STEMİ hastalarında 

ejeksiyon fraksiyonu ve HbA1c seviyesi daha düşüktü (p<0,05). Diğer parametreler 

arasında, anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05) (Tablo 10). 

 

     Tablo 10: USAP, NSTEMİ ve STEMİ hastalarının demografik ve klinik 

özelliklerinin karşılaştırılması  

Temel karakteristikler 
USAP  
(n:19 ) 

NSTEMI  
(n:37) 

STEMİ   
(n:48) 

p 

Yaş (ortalama ± SD) 58 ± 5,7 59 ± 7.7 53 ± 8,4 ¥ ¶ <0,05 

Cinsiyet, E/K 15/4 (%78,9) 27/10 (%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)  ¥ ¶ <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 48,9± 5,2 ¥ ¶ <0,05 

LDL (mg/dl) 119,2±35 106,8±27 118,3±39 >0,05 

Trigliserit (mg/dl) 156,3±51 134,1±62 148,5±80 >0,05 

HDL (mg/dl) 43,2±10 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 

AKŞ (mg/dl) 117±58 124±44 117±59 >0,05 

HbA1c (%) 6,6±1,7 6,6±1,4 6,1±1,2  ¶ <0,05 

BMİ kg/m2 27,6±4,4 27,4±3,2 26,4±3,0 >0,05 

Veriler±standart sapma şeklinde verilmiştir. AKŞ: Açlık kan şekeri. BMI :vücut kitle indeksi kg/m
2
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¥: USAP grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017), ¶: NSTEMİ grubundan anlamlı derecede farklı 

(p<0,017),π:STEMİ grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017). 

USAP, NSTEMİ ve STEMİ hastaları aralarında aortun elastikiyet parametreleri 

(aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness indeksi) açısından değerlendirildiğinde; 

NSTEMİ grubunda USAP ve STEMİ grubuna göre aortik strain ve aortik 

distensibilitede anlamlı azalma, aortik stiffness indeksinde ise anlamlı artış olduğu 

görüldü (p<0,05). Bunun yanında, NSTEMİ grubunda, USAP ve STEMİ grubuna göre 

çap değişimi oranı daha düşük, aortik diyastolik çap daha büyük olarak bulundu 

(p<0,05).  

STEMİ grubunda ise USAP grubuna göre aortik strain ve aortik distensibilite 

anlamlı derecede daha az, aortik stiffness indeksi de daha fazla idi (p<0,05). STEMİ 

grubunda, USAP grubuna göre çap değişimi oranı daha az, aortik diyastolik çap daha 

fazla olarak saptandı (p<0,05). (Tablo 11) (Şekil 9 ) 

 

Tablo 11: USAP, NSTEMİ ve STEMİ hastalarının kan basıncı ve aortik 

elastisite  özelliklerinin karşılaştırılması 

 

 
USAP 
(n:19) 

NSTEMİ 
(n:37) 

STEMİ  
(n:48) 

p 

Aortik sistolik çap (cm) 3,42±0, 23 3,50±2,2 3,45±0,24 >0,05 

Aortik diyastolik çap (cm) 3,18± 0,26 3,36±0,24¥ π 3,27±0,27¥ <0,05 

Çap değişimi (cm) 0,24±0,11 0,14±0,07 ¥ π 0,18± 0,1¥ <0,05 

Sistolik kan basıncı ( mmHg) 127±11 125±15 125±10 >0,05 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 76,8±8,3 75,6±7,5 76±7,1 >0,05 

Nabız basıncı (mmHg) 51 ±9 49±12 46±8 >0,05 

Aortik strain (%) 7,1 ± 3,7 3,9 ± 3  ¥ π 5,6 ± 3,7 ¥ <0,05 

Aortik distensibilite (cm2.dyn–1.10-3) 3,1 ± 1,8 1,6 ± 1,4  ¥ π 2,5 ± 1,9 ¥ <0,05 

Aortik stiffness indeksi 9 ± 0,8 14± 0,7 ¥ π 12±0,5  ¥ <0,05 

 

Veriler±standart sapma şeklinde verilmiştir. 

¥: USAP grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017),  

¶: NSTEMİ grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017), 

π:STEMİ grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017). 
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Şekil 9: USAP, NSTEMİ VE STEMİ grupları ile Aortik elastikiyet parametrelerinin                                

karşılaştırılması. (AD: Aortik distensibilite, AS: Aortik strain   ASİ: Aortik stiffness indeks) 

 

USAP, NSTEMİ ve STEMİ hasta grupları arasında; koroner arter darlığının, 

anatomik ve ciddiyet açısından değerlendirilmesini sağlayan Syntax ve Gensini 

skorları açısından farklılık olup olmadığı araştırıldı.  

Buna göre; NSTEMİ grubunda, hem USAP hem de STEMİ grubuna göre 

Syntax skoru anlamlı derecede daha yüksekti (p<0,05). Gensini skoru ise, NSTEMİ 

ve STEMİ gruplarında, USAP grubuna göre daha yüksek iken, STEMİ ve NSTEMİ 

grupları arasında benzerdi. (Tablo 12). 

  

Tablo 12: USAP, NSTEMİ ve STEMİ grupları arasındaki Syntax ve Gensini 

skorlarının karşılaştırılması. 

 

Skor 
USAP 
(n:19) 

NSTEMİ 
(n:37) 

STEMİ  
(n:48) 

p 

Syntax skoru 16,7± 6,2 21± 5,7 ¥ π 20± 6,5 ¥ <0,05 

Gensini skoru 33,5± 13 46± 17 ¥ 45,8±20 ¥ <0,05 

 

Veriler±standart sapma şeklinde verilmiştir. 

¥: USAP grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017),  

¶: NSTEMİ grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017) 

,π :STEMİ grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017). 
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Aortik elastikiyet parametrelerinin klinik risk faktörleriyle ilişkisini 

değerlendirmek için tüm hastalar ST elevasyonu olan (n=48) ve ST elevasyonu 

olmayan AKS (n=56) hastaları olarak ikiye ayrıldı. ST elevasyonu olmayan 

hastalardaki (NSTEMİ ve USAP) klinik risk değerlendirmesi GRACE risk skor 

lamasına göre yapılırken, STEMİ hastalarında ise TIMI risk skor laması kullanıldı. 

ST elevasyonu olmayan AKS (NSTEMI ve USAP) hastaları kendi aralarında 

GRACE risk skoruna göre düşük (skor 108 ve altı), orta (skor 108-140 arası) , yüksek 

(skor 140 ve üstü) risk grubu olarak sınıflandırıldı. 

 Yüksek GRACE risk grubundaki hastaların yaş ortalaması düşük ve orta risk 

gruplarındakinden daha fazla, trigliserit değerleri ise daha düşük olarak saptandı 

(p<0.05). Yine yüksek risk grubundaki hastaların HbA1c değerleri düşük risk grubuna 

göre anlamlı derecede daha yüksekti (p<0.05). Düşük risk grubundaki hastaların ise 

sigara içme oranı diğer gruplardan fazla idi (p<0.05). Gruplar arasında diğer klinik ve 

demografik göstergeler açısından ise farklılık yoktu (p>0,05) (Tablo 13). 

 

Tablo 13: GRACE risk skoru düşük, orta ve yüksek hastaların demografik ve 

klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

Temel karakteristikler 
Düşük risk grubu  

(n=7) 
Orta risk grubu 

(n=12) 
Yüksek risk grubu  

(n=37) 
p 

Yaş (ortalama  ± SD) 53,8±10,6 57,1±5,8 60,3±6,1 ¥ ¶ <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) ¶ π 4(%33) 10%(28) <0,05 

Heredite 1(14,2) 1(% 8,6) 5(%13,5) >0,05 

Ejeksiyon fraksiyonu (%) 59,1±8,1 57±6,3 55±5,2 >0,05 

LDL(mg/dl) 104 ±28,7 117±37,8 110±28,9 >0,05 

Trigliserit (mg/dl) 148±65 162,6±59 134,4±58,9 ¥ ¶ <0,05 

HDL (mg/dl) 41,4±5,7 43,8±9,5 38,3±9,7 >0,05 

Total kolestrol (mg/dl) 163,5±40,7 191,7±48,7 173,9±40 >0,05 

Kreatinin (mg/dl) 0,92±0,2 0,97±0,2 0,96±0,2 >0,05 

AKŞ (mg/dl) 95±32 117±64 126±50 >0,05 

HbA1c (%) 5,7±1 6,6±1,8 6,8±1,5¥ <0,05 

BMİ (kg/m2) 24,3±1,2 26,9±3,1 28,2±3,8 >0,05 

Veriler±standart sapma şeklinde verilmiştir. AKŞ: Açlık kan şekeri. BMI:vücut kitle indeksi kg/m
2
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 ¥:  Düşük risk grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017), ¶:  Orta risk grubundan anlamlı derecede farklı 

(p<0,017).  π: Yüksek risk grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017). 

ST elevasyonsuz AKS hastalarının klinik risk durumu ile aortik elastisite 

parametrelerinin ilişkisini değerlendirmek amacıyla GRACE risk skoruna göre ayrılan 

gruplar arasında aortik elastikiyet parametrelerinin (aortik strain, aortik distensibilite 

ve stiffness indeksi)  farklılık gösterip göstermediği araştırıldı.  

Buna göre, yüksek risk grubunda, düşük ve orta risk grubuna göre 

karşılaştırıldığında,  Aortik diyastolik çap daha fazla, çap değişimi daha azdı. 

Bozulmuş aortik elastisiteyi gösteren aortik strain ve aortik distensibilite anlamlı 

derecede daha az (p<0,05), aortik stiffness indeksi ise daha fazla bulundu (p<0.05). 

Yine düşük risk grubuyla karşılaştırıldığında orta risk grubundaki hastalarda aortik 

stiffness indeksi daha fazlaydı (p<0.05). İncelenen diğer parametreler açısından 

gruplar arasında fark yoktu (p>0.05) (Tablo 14) (Şekil 10). 

 

Tablo 14: GRACE risk skoru düşük, orta ve yüksek hastaların kan basıcı ve 

aortik elastisite  özelliklerinin karşılaştırılması 

 

 
Düşük risk 

grubu  
(n:7) 

Orta risk 
grubu  
(n:12) 

Yüksek risk 
grubu  
(n:37) 

p 

Aortik sistolik çap (cm) 3,42±0,25 3,38±0,32 3,51±0,17 >0,05 

Aortik diyastolik çap (cm) 3,13±0,28 3,12±0,29 3,4± 0,18 ¥ ¶ <0,05 

Çap değişimi (mm) 0,29±0,07 0,25±0,07 0,12±0,04 ¥ ¶ <0,05 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 126±9,5 126±13,6 126±14 >0,05 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 80,4±5,5 77,7±8,8 74±7,6 >0,05 

Nabız basıncı (mmHg) 45±7,5 47±7,6 51±12 >0,05 

Aortik strain (%) 9,5 ± 7,0 8,2 ± 2,2 3,5± 1,5 ¥  ¶ <0,05 

Aortik distensibilite (cm2.dyn–1.10-3) 3,5± 3,2 3,4 ± 1,2 1,4 ± 0,7 ¥  ¶ <0,05 

Aortik stiffness indeksi 5±3 7±4  ¥ 17± 7 ¥  ¶ <0,05 

   

Veriler±standart sapma şeklinde verilmiştir. 

¥:  Düşük risk grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017),  

¶:  Orta risk grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017), 

π: Yüksek risk grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017). 
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Şekil 10: Grace risk skoru grupları ile Aortik elastikiyet parametrelerinin                                

karşılaştırılması. (AD: Aortik distensibilite, AS: Aortik strain, ASİ: Aortik stiffness indeks) 

 

GRACE risk grupları arasında koroner arter darlığının ciddiyet ve yaygınlığının 

farklılık gösterip göstermediğini değerlendirmek amacıyla Syntax ve Gensini skorları 

gruplar arasında karşılaştırıldı. Beklendiği üzere GRACE risk skoru yüksek 

hastalardaki Syntax ve Gensini skoru, düşük ve orta risk grubundakilere göre daha 

yüksekti (p<0,05). Orta ve düşük riskli grup arasında ise anlamlı fark yoktu (p>0,05) 

(Tablo 15). 

 

Tablo 15: GRACE risk skoru düşük, orta ve yüksek hastaların Syntax ve 

Gensini  skorlarının karşılaştırılması. 

 

 
Düşük risk grubu 

(n:7) 
Orta risk grubu 

(n:12) 
Yüksek risk grubu  

(n:37) 
p 

Syntax skoru 15,2± 2,7 16± 5,6 22,2± 5.9 ¥  ¶ <0,05 

Gensini skoru 29,1± 4,5 30,4± 12,6 47± 16,6 ¥  ¶ <0,05 

 

Veriler±standart sapma şeklinde verilmiştir. 

¥:  Düşük risk grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017),  

¶:  Orta risk grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017), 

π: Yüksek risk grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017). 
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  ST elevasyonlu Mİ hastalarının kendi arasındaki risk durumunu belirlemek 

amacıyla TIMI risk skoru kullanıldı. Buna göre hastalar, düşük riskli grup (TİMİ risk 

skoru 4 ve altı) ve yüksek riskli grup (TİMİ risk skoru 4 ün üstü) olmak üzere 

gruplandırıldı.  

İki grup arasında trigliserit, HbA1c ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) açısından 

anlamlı farklılık vardı. Yüksek riskli grupta trigliserit ve HbA1c düşük riskli gruba göre 

daha fazla iken, EF daha düşük olarak hesaplandı (p<0.05). Diğer demografik ve 

klinik özellikler açısından ise gruplar arasında anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05) 

(Tablo 16) 

 

Tablo 16: TIMI STEMİ risk skoru düşük ve yüksek hastaların demografik ve 

özelliklerinin karşılaştırılması. 

 

Temel karakteristikler 
Düşük risk grubu 

(n:16) 
Yüksek risk grubu 

(n:32) 
p 

Yaş (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) 124,5±47 115±34,6 >0.05 

Trigliserit (mg/dl) 135,5±67 155±86 <0,05 

HDL (mg/dl) 40,3±37 37±7,3 >0.05 

Total Kolesterol (mg/dl) 180±54 180±40 >0.05 

AKŞ (mg/dl) 95,9±19 129,3±69 >0.05 

HbA1c (%) 5,5±0,8 6,3±1,3 <0.05 

Kreatinin (mg/dl) 0,85±0,25 0,9±0,25 >0,05 

BMİ (kg/m2) 25,6±2,3 26,9±3,2 >0.05 

 AKŞ: Açlık kan şekeri. BMI: vücut kitle indeksi (kg/m
 2
)   

 Veriler±standart sapma şeklinde verilmiştir 
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TIMI risk skoruna göre düşük ve yüksek risk grubu arasında, kan basıncı ve 

aortun elastisitesini gösteren parametreler olan aortik strain, aortik distensibilite ve 

stiffness indeksi karşılaştırıldı. Buna göre, yüksek risk grubunda, aortik diyastolik çap 

ve aortik stiffness indeksi düşük riskli gruba göre daha fazla bulunurken, aortik strain 

ve aortik distensibilite anlamlı derecede daha az olduğu görüldü (p<0,05). Diğer 

parametreler açısından gruplar arasında anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05) (Tablo 

17)(Şekil 11) 

 

Tablo 17: STEMİ hastalarında TİMİ risk grupları arasında kan basıncı ve 

aortik elastisite özelliklerinin karşılaştırılması 

 

 
Düşük risk grubu 

(n=16) 
Yüksek risk grubu    

(n=32) 
p 

Aortik sistolik çap (cm) 3,4±0,25 3,4±0,23 >0,05 

Aortik diyastolik çap (cm) 3,2±0,31 3,3±0,24 <0,05 

Çap değişimi (cm) 0,27±0,11 0,13±0,06 <0,05 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 124,1±13,6 125,8±12,6 >0,05 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 79,7±6,5 77,4±7,5 >0,05 

Nabız basıncı 46±9,1 51±10,2 >0,05 

Aortik strain (%) 8,8 ± 4,1 4,1 ± 2,2 <0,05 

Aortik distensibilite (cm2.dyn–1.10-3) 4,2± 0,01 1,7 ± 0,01 <0,05 

Aortik stiffness indeks 6±5 13 ± 4 <0,05 

   

Veriler±standart sapma şeklinde verilmiştir. 

 

 

ST elevasyonu olan hastaların klinik riski durumu ile koroner arter hastalığının 

ciddiyet ve yaygınlık derecesi arasındaki ilişkiyi göstermek amacıyla TIMI skor 

lamasına göre düşük ve yüksek riskli olan hastalar arasında Syntax ve Gensini skor 
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değerleri karşılaştırıldı. Buna göre, yüksek risk grubunda hem Syntax hem de 

Gensini skoru anlamlı derecede daha yüksekti (p<0,05) (Tablo 18).  

 

 

 

 

 

 

      Şekil 11: TİMİ STEMİ risk skoru grupları ile Aortik elastikiyet 

parametrelerinin karşılaştırılması. (AD: Aortik distensibilite, AS: Aortik strain, ASİ: 

Aortik stiffness indeks) 

 

 

 

Tablo 18: TIMI risk skoru düşük ve yüksek STEMİ’li hastalar arasında Syntax 

ve Gensini skorlarının karşılaştırılması. 

 

 
Düşük risk grubu 

(n=16) 
Yüksek risk grubu 

(n=32) 
p 

Syntax skoru 14,8± 4,4 23,2± 5,5 <0,05 

Gensini skoru 27,5±10 55,2±17 <0,05 

 

Veriler±standart sapma şeklinde verilmiştir. 
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Tüm hasta grubunda aortik elastikiyet parametrelerinin, klinik risk skorlarının 

yanında altta yatan koroner aterosklerotik hastalığın ciddiyeti ve yaygınlığıyla ilişkisini 

araştırmak amacı ile aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness indeksi ile Syntax ve 

Gensini skorları arasındaki ilişki değerlendirildi. 

Bu amaçla hastalar Syntax skoruna göre düşük riskli grup n:58 (Syntax 

skoru 22’den küçük olanlar), orta riskli grup (n:40) (Syntax skoru 22 ve 33 arası) ve 

yüksek riskli  grup (n:4) (Syntax risk skoru 33  ve üzeri olanlar) şeklinde 

gruplandırıldı. 

Syntax skoruna göre ayrılan gruplar arasında kan basıncı ve aortun 

elastisitesini gösteren parametreler (aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness 

indeksi) karşılaştırıldığında; yüksek risk grubunda çap değişimi, aortik strain ve aortik 

distensibilite düşük risk grubuna göre daha az iken, aortik stiffness indeksi artmıştı (p 

<0,05). Orta risk grubunda ise benzer şekilde, çap değişimi, aortik strain ve aortik 

distensibilite düşük risk grubuna göre daha az iken, aortik stiffness indeksi artmış 

bulundu (p <0,05). Yüksek ve orta risk grubu arasında ise ölçülen parametreleri 

açısından anlamlı fark izlenmedi (p<0,05) (Tablo 19). 

 

Tablo 19: Syntax risk skoru düşük, orta ve yüksek hastaların kan basıncı ve aortik 

elastisite  özelliklerinin karşılaştırılması 

 

 
Düşük risk grubu 

(n=58) 
Orta risk grubu 

(n=40) 
Yüksek risk grubu  

(n=4) 
p 

Aortik sistolik çap (cm) 3,47±0,22 3,42±0,25 3,43± 0,2 >0,05 

Aortik diyastolik çap (cm) 3,25±0,26 3,32±0,2 ¥ 3,3±0,2 ¥ <0,05 

Çap değişimi (cm) 0,22±0,06 0,11±0,01 ¥ 0,10±0,06 ¥ <0,05 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 124,7±12 126,8±13 130±8,6 >0,05 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 77±7,2 75±8,1 79±4,7 >0,05 

Nabız basıncı 46±9,1 51±10,2 51,5±5,3 >0,05 

Aortik strain (%) 6,7 ± 4,1 3,4 ± 1,4 ¥ 3,0± 0,3 ¥ <0,05 

Aortik distensibilite (cm2.dyn–1.10-3) 3,1 ± 3,0 1,3 ± 0,5 ¥ 1,1± 0,18 ¥ <0,05 

Aortik stiffness indeks 9 ± 0,6 16 ± 6 ¥ 16 ± 1 ¥ <0,05 

 

Veriler±standart sapma şeklinde verilmiştir. 
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¥: Düşük risk grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017),  

¶: Orta risk grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017), 

π: Yüksek risk grubundan anlamlı derecede farklı (p<0,017). 

 

Çalışmada ayrıca aortun elastisite parametreleri ile GRACE, Syntax ve 

Gensini skorları arasında korelasyon analizi yapıldı. Buna göre, aortik distensibilite ve 

aortik strain ile GRACE, TIMI, Syntax ve Gensini skorları arasında anlamlı derecede 

negatif korelasyon saptanırken, aortik sitiffness indeksi ile risk skor lamaları arasında 

pozitif korelasyon olduğu görüldü (Tablo 20). 

 

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

skorları arasındaki korelasyon analizi  

 

 

Aortik 
distensibilite 

Aortik 
strain 

Aortik stiffness 
indeks 

r p r p r p 

Grace risk skoru -0,630 <0,001 -0,629 <0,001 0,732 <0,001 

TIMI STEMİ 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 
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4. TARTIŞMA 

 

Son yıllarda AKS’ların tedavisinde belirgin gelişme olmasına ve tüm modern 

tedavilere rağmen AKS’li hastalarda ölüm, reinfarktüs ve hastaneye yeniden yatış 

oranları hala yüksektir (2). Akut koroner sendromlu hastaların takip ve tedavi 

stratejilerini belirlemek amacıyla kapsamlı çalışmalar sonucunda klinik risk skorları 

oluşturulmuş ve kılavuzlarda kullanılmaları önemle tavsiye edilmektedir (27). 

Aortik stiffness damar duvarın elastikiyetini ya da distensibilitesini gösterir. 

Arterial stiffnessin değerlendirilmesinde, aortik stiffness basit ve önemli bir 

parametredir. Ekokardiyografi büyük arterlerdeki distensibiliteyi belirlemek için sıklıkla 

kullanılan bir yöntem olup, aortik sistolik ve diyastolik çapları arterial distensibiliteyi 

tahmin etmek için kullanılır. Bu değerlendirme büyük arter fonksiyonları hakkında bilgi 

verir.  

Hipertansiyon, diabetes mellitus, ateroskleroz, Marfan sendromu, sigara ve 

yaşlanma ile arterial stiffness artmaktadır (231). Aortun elastikiyet oranı ateroskleroz 

sürecinde bozulur (5). Ayrıca önceki çalışmalarda arterial stiffnessdeki artışında 

kardiyovasküler mortalite ve morbititeyi arttırdığı gösterilmiştir (235-236). Aynı 

zamanda aortun elastik parametrelerinde bozulmanın ile KAH varlığı, yaygınlığı ve 

ciddiyeti arasında ilişki gösterdiği daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir (116). 

Ancak daha önceki çalışmalarda, arteryel stifnessın akut koroner sendromların temel 

patofizyolojisini oluşturan aterosklerozun klinik yansımaları ile olan ilişkisi net olarak 

ortaya konmamıştır. Akinori ve arkadaşları yaptıkları çalışmada, 79 tane AKS ve 120 

tane Stabil anjina pektoris hastasının CAVİ (Cardio-Ankle vaskuler index) açısından 

değerlendirmişler, AKS grubunda CAVİ’de belirgin artış görmüşlerdir (254). 

Daha önceki çalışmalarda aortik elastisite parametreleri ile koroner arter 

hastalığı yaygınlığı arasındaki ilişki değerlendirilmiş ve birçok kez anlamlı ilişki 

bulunmuştur (252,253). Biz çalışmamızda akut koroner sendromlarda prognoz, takip, 

tedavi sürecini belirleyen klinik risk skorları ve anjiografik risk skorları ile aortik 

elastisite parametreleri arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık.  
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Çalışmamızda akut koroner sendrom hastaları, öncelikle USAP, NSTEMİ ve 

STEMİ grubuna ayrıldı. NSTEMİ grubunda, STEMİ ve USAP grubuna göre aortik 

distensibilite ve aortik strainde azalma aortik stiffness indekste ise artış vardı. STEMİ 

grubunda, USAP grubuna göre aortik distensibilite ve aortik strainde azalma aortik 

stiffness indekste ise artış vardı.  

Aortik stiffness kardiyovasküler hastalıklarda arterial duvar bütünlüğüne, 

koroner perfüzyona ve sol ventrikül fonksiyonu üzerine zararlı etkiye sahiptir. Arterial 

stiffness sistolik kan basıncına bağlıdır ve artmış sistolik kan basıncı arterial stiffnessi 

artırır. Diğer bir deyişle, distensibilite stiffnessı ölçer, büyük arterlerin mekaniksel 

gerilimleri hakkında bilgi verir (206). Sonuç olarak, artmış arterial stiffness veya 

azalmış distensibilite sol ventrikül yükünü ve miyokardial oksijen talebini artırarak, sol 

ventriküler fonksiyonlarını ve koroner kan akımını bozar. Ayrıca orta derecede KAH 

olan hastalarda büyük arterlerin sertliğinin egzersize bağlı miyokard iskemisinin majör 

belirleyicisi olduğu bildirilmiştir (210). Bu ilişkiyi açıklamak için öne sürülen hipotezde 

aortu besleyen vasa vasorumların koroner arterlerden orijin aldığı ve bu sebeple KAH 

varlığında arterial duvardaki anormal beslenmenin aortun elastik özelliklerini bozduğu 

öne sürülmektedir (116). Yine aynı çalışmada bu hipotezi destekleyecek şekilde 

anjiyografi ve aplanasyon tonometrisi ile elde edilen aortun elastik parametrelerinde 

bozulma ile KAH varlığı, yaygınlığı ve ciddiyeti arasında ilişki tespit edilmiştir  

STEMİ hastalarının erken dönem prognozunun NSTEMİ hastalarına göre 

daha kötü olduğu bilinmektedir (98,99). Burada NSTEMİ grubu hastalarının daha 

yaşlı olması ve aortik elastisiteyi etkileyen en güçlü parametrelerden birinin de yaş 

olması rol oynuyor olabilir. Ayrıca ejeksiyon fraksiyonu aortik elastisite 

parametrelerinin anlık ölçümünü etkiliyor olabilir. STEMİ grubunda ejeksiyon 

fraksiyonu’nun anlamlı olarak düşük olması, ölçülen aortik elastisite parametrelerini 

etkilemiş olabilir. 

Aortik elastisite ile sol ventrikül sistolik disfonksiyonu arasındaki ilişki net 

olarak anlaşılabilmiş değildir. Aortik elastisitenin bozulmasının sol ventrikül sistolik 

disfonksiyonuna yol açabileceği bazı çalışmalarda gösterilmiştir (85). Bu etkileşimin 

mevcut aortik stiffnessdan mı kaynaklandığı yoksa düşük ejeksiyon fraksiyonun 

elastisite parametrelerinin olduğundan daha kötü çıkmasına mı sebep olduğu net 

olarak anlaşılmış değildir. Noguchi ve arakadaşlarının yaptıkları çalışmada, sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu normal (EF: 71 ± 7%) olan 44 hipertansif hasta ile 
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öyküsünde hipertansiyon ve geçirilmiş miyokart infarktüsü olan sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu düşük (EF (48 ± 8%)) olan 31 hasta karşılaştırıldı ve aortik elastisite 

parametrelerini yansıtan CAVİ (cardio-Ankle vaskuler indeks) değerleri ile ejeksiyon 

fraksiyonu arasında korelasyon tespit edildi. Ejeksiyon fraksiyonu düşük olan grupta 

anlamlı artış vardı (255). Ejeksiyon fraksiyonu ve aortik elastisite parametreleri 

arasındaki ilişki net ortaya konmamakla birlikte gruplar arasındaki yaş farkı nedeni ile 

STEMİ ve NSTEMİ arasındaki karşılaştırmanın güvenilir olmayacağı düşünülebilir.  

   Bilindiği üzere NSTEMİ hastalarında erken dönem prognoz USAP hastalarına 

göre daha kötüdür (98-99). Bu hasta grupları aralarındaki karşılaştırmada mevcut 

aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma hipotezimizi ve değerlendirmek 

istediğimiz ilişkiyi destekler niteliktedir. Willum-Hansen ve arkadasları, genel 

popülasyon üzerinde arteriel stiffnessın etkisini incelemişlerdir. Yaşları 40 ila 70 

arasında değişen 1678 kişi çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya alınan bireylerden 

608’i (%36.8) hipertansif iken 48 hastada (%2.8) diyabetes mellitus teşhisi mevcuttu. 

Çalışmaya alınan hastaların arteriel stiffness değeri PWV ölçülerek belirlenmiştir. 

Ortalama 9.4 yıllık takip sonrasında kardiyovasküler olay meydana gelirken 62 

kardiyovasküler ölüm gerçekleşmiştir. Çalışmada PWV değerindeki her 1m/sn artışın 

kardiyovasküler mortaliteyi 1.2 kat artırdığı bulunmuştur (256). NSTEMİ hastalarında 

prognozun kötü olması aortik elastikiyet (aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness 

indeksi) parametreleri ile ilişkili olabilir. Bu durumda hastaların NSTEMİ ile USAP 

tanıları arasındaki patofizyolojik geçiş hala net olarak anlaşılamamıştır. 

NSTEMİ hastalarında iskemi daha şiddetli ve uzun süreli olmaktadır (100). 

Aortik elastisite parametrelerindeki belirgin bozulma yaygın endotel hasarı nedeni ile 

damar yatağının yeterli kompanse edememesi ve koroner kan akımını daha da 

azaltarak iskemiyi artırıyor olabilir. Fukuda ve ark. Yaptığı çalışmada aortik elastisite 

parametreleri ile ilişkili olan (Ao-brakial PWv) indeksiyle, KAH olan ve olmayan grup 

arasındaki FFR ölçümleri karşılaştırılmış ve istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar elde 

edilmiş ve aortik elastisite parametreleri bozulmuş hastalarda koroner akımın azaldığı 

gösterilmiştir (257). 

Mevcut durumla ilişkili olabilecek bir başka durumda KAH’nın yaygınlığı ve 

ciddiyetidir. Biz çalışmamızda koroner arter darlığının anatomisini ve ciddiyetini 

değerlendirmek için Syntax ve Gensini skorlarını kullandık. Beklendiği üzere, Syntax 

ve Gensini skorlarında NSTEMİ grubunda USAP grubuna göre anlamlı artış vardı. Bu 

sonuçta mevcut hipotezimizi destekler niteliktedir. 
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Bilindiği üzere NSTEMİ hastaları ile STEMİ hastaları arasında klinik 

prezentasyon prognozda rol oynayan faktörler, patofizyolojik oluşum mekanizmaları 

ve tedavi stratejileri açısından belirgin farklılıklar bulunmaktadır. Örneğin STEMİ 

hastalarında koroner hadiseden daha çok fibrin birikimi sorumlu iken NSTEMİ 

hastalarında ise daha çok trombüs yükü sorumlu tutulmaktadır (99).  

Çalışmanın devamında daha homojen gruplar oluşturmak amacı ile NSTEMİ 

ve STEMİ hasta grupları aralarında, aortik elastisite parametreleri arasındaki ilişki, 

GRACE ve TİMİ STEMİ risk skorları kullanılarak değerlendirildi. 

NSTEMI ve USAP hastaları kendi aralarında GRACE risk skoru’na göre, 

düşük, orta ve yüksek risk grubu olarak sınıflandırıldı. 

Yüksek GRACE risk grubunda, düşük ve orta risk grubuna göre, aortik Strain 

ve aortik distensibilite azalmıştı. Yüksek risk grubunda, düşük ve orta risk grubuna 

göre, aortik stiffness indeksi artmıştı. Orta risk grubunda, düşük risk grubuna göre, 

aortik stiffness indeksi artmıştı. Grace risk skoru ile aortik distensibilite ve strain 

arasında negatif, aortik stiffness indeksi ile pozitif bir ilişki vardı. 

Orta risk grubu ile düşük risk grubu arasında aortik distensibilite ve aortik strain 

açısından fark olmayışı gruplar arasındaki GRACE risk skorunun birbirine yakın 

olması ve düşük riskli grup hastalarındaki sayısal azlıktan kaynaklanabilir. Grace risk 

skoru NSTEMİ hastalarında prognoz, tedavi ve takip stratejisini belirlemek için 

kalvuzlarca kullanılması önerilen bir skorlama sistemidir (3). Çalışmamızda elde 

ettiğimiz sonuçlar hipotezimizi destekler niteliktedir. Gruplar,  aortik elastisite 

parametreleri ve prognozu etkileyebilecek klinik ve demografik özellikler açısından 

karşılaştırıldığında; Yüksek risk grubu hastaları, düşük risk grubu hatalarına göre 

daha yaşlı, trigliserit  değerleri  daha düşük,  hbA1c oranları,  düşük risk grubuna göre  

yüksekti. Düşük risk grubu hastalarının ise sigara içiciliği fazlaydı.  

Yaş prognozda ve aortik elastisite parametreleri üzerinde belirgin etki 

yapmaktadır (85-100). Yaş arttıkça Stiffness’ın arttığı bilinmektedir (258). Seet ve ark. 

yaptıkları çalışmada Aortik cfPWV ile HbA1c seviyeleri arasında pozitif bir ilişki vardı 

(259) . 

Yüksek risk grubundaki hastaların yaşlı ve HbA1c seviyelerinin yüksek olması 

aortik elastisite parametrelerini olumsuz etkilemiş olabilir. Literatürde trigliserit 

seviyeleri ile aortik elastisite parametreleri arasında doğrudan bir ilişki ile ilgili veriye 

rastlanmadı. Ancak Tomochika ve arkadaşları, ailesel hiperkolestrolemisi olanlarda 

aort sertliğinin normal gruba göre önemli ölçüde artmış olduğunu ve tedavi öncesi 



67 
 

kolesterol seviyesiyle korale olduğunu bildirmişlerdir (260). Bizim çalışmamızda, 

bilindiği üzere, yüksek risk grubunda düşük risk grubuna göre aortik elastisite 

parametrelerindeki bozulma belirgindi. 

Sigara içiciliği aortik stiff’i olumsuz etkilemektedir (85). Düşük riskli grupta 

yüksek olması daha önceki literatür bilgileri ile tezat oluşturmaktadır.  Yaşın burada 

trigliserit seviyeleri ve sigara içiciliğine göre daha güçlü bir faktör olduğu 

düşünülebilir. Orta riskli gruptada istatistiksel olarak anlamlı olmasada, yaş 

ortalaması, düşük riskli gruba göre biraz daha fazla idi. 

GRACE risk skoru grupları arasında, aortik elastikiyet parametreleri açısından,  

yapılan karşılaştırmanın ardından, Grace risk skoru grupları ile koroner arter 

darlığının, anatomik ve ciddiyet açısından değerlendirilmesini sağlayan Syntax ve 

Gensini skorları arasındaki ilişki araştırıldı. 

GRACE risk skoru grupları aralarında Syntax ve Gensini skoru açısından 

karşılaştırıldıklarında, beklendiği üzere yüksek risk grubunda, Syntax ve Gensini 

skoru yüksekti. Orta ve düşük riskli grup arasında anlamlı fark yoktu. Barbosa ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmada, akut koroner sendrom nedeni ile başvuran 112 

hasta ile TIMI, GRACE ve anlamlı koroner arter hastalığı açısından Gensini skorunu 

kullanarak yaptıkları araştırmada risk düzeyleri ile koroner arter hastalığı ciddiyeti ve 

yaygınlığı açısından anlamlı ilişki elde etmişlerdir (261). Bizim çalışmamızda benzer 

şekilde GRACE ve TİMİ risk skorları ile Syntax ve Gensini skoru arasında pozitif bir 

ilişki vardı. GRACE risk skoru yüksek grubun düşük ve orta riskli gruba göre aortik 

elastisite parametrelerinin bozulmuş olması, düşük ve orta riskli grupta ise aortik 

distensibilite ve strain arasında belirgin farklılık olmaması mevcut durumla ilişkili 

olabilir. 

Çalışmanın devamında NSTEMİ hastalarının ardından, STEMİ hastalarında 

aortik elastikiyet parametreleri ile klinik risk skorları arasındaki ilişkiyi belirlemek 

amacıyla TIMI risk skoru kullanıldı. 

TIMI STEMİ risk grubu hastaları arasında, kan basıncı ve aortun elastisitesini 

gösteren parametreler olan aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness indeksi,  

açısından yapılan değerlendirmede, hipotezimizi destekler nitelikte sonuçlar elde 

ettik. Yüksek risk grubunda, aortik diyastolik çap yüksekti, çap değişim oranı 



68 
 

azalmıştı. Yüksek risk grubunda, aortik Strain ve aortik distensibilite azalmıştı aortik 

stiffness indeksi artmıştı.  

 Gruplar arasında beklendiği üzere ejeksiyon fraksiyon yüksek riskli grupta 

azalmıştı. Yüksek riskli grupta, trigliserit değeri ve HbA1c oranı daha yüksekti. Yaş ve 

cinsiyet dahil olmak üzere diğer demografik ve klinik özellikler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark gözlenmedi. Önceki kısımlarda aortik elastisite parametreleri ile 

trigliserit ve hbA1c düzeyleri arasındaki ilişki değerlendirilmişti. Trigliserit değerinin 

aortik elastisİte üzerindeki etkisi net değildir. Ancak HbA1c seviyelerindeki artış 

kardiyovaskuler hastalık oranında artış ve aortik elastisite parametrelerinde 

bozulmaya yol açmaktadır (262). Bu farklılık prognoz ve aortik elastisite 

parametrelerini etkiliyor olabilir (263). Bu durumla dikkatimizi çeken farklı bir noktada 

yüksek HbA1c seviyelerinin Syntax skoru ile ilişkisinin gösterildiği çalışmaların 

bulunmasıdır. İkeada ve arkadaşlarının yaptıkları 577 hastayı içeren çalışmada, 

HbA1c seviyesi ile Syntax skoru arasında ilişki tespit edilmiştir. Bu sonuçla HbA1c 

seviye artışının koroner arter lezyonlarındaki kompleks durumla ilişkili olabileceği 

savunulmuştur (264). HbA1c’nin aortik elastisite parametreleri ve Syntax skoru ile 

gösterilmiş ilişkisi, bizim hipotezimizi destekleyebilir. Biz çalışmamızda HbA1c ile 

aortik elastisite parametreleri ve Syntax skoru arasında anlamlı bir ilişki tespit 

etmedik.  Ancak GRACE ve Syntax açısından yüksek riskli gruplarda HbA1c 

değerleri yüksekti. Biz çalışmayı dizayn ederken aşikar ve komplike diyabet 

hastalarını dışlamıştık ve grupları diyabet tanılı olan ve olmayan şeklinde ayırmadık. 

Bu durumlar göz önüne alınarak yeni çalışmalar tasarlanabilir. 

TİMİ STEMİ grupları arasındaki bir başka farklılıkda, Yüksek riskli hastaların 

ejeksiyon fraksiyonun düşük olmasıdır. Bu durum aortik elastisite parametrelerinin 

ölçümünü etkiliyor olabilir fakat bu konuda literatürde net bir bilgiye rastlanmamakla 

birlikte bazı çalışmalarda bozulmuş aortik elastisite parametrelerinin sol vetrikülün 

diyastolik ve sistolik fonksiyonunun azalmasında rol oynadığı gösterilmiştir. 

Birçok çalışmada aortik elastisite parametrelerindeki bozulma diyastolik 

disfonksiyon ile ilişkilidir (265). Ancak sistolik disfonksiyonla aortik elastisite 

arasındaki ilişki net ortaya konmamıştır. Aortik elastisite parametreleri ile sistolik 

disfonksiyon arasındaki ilişkiyi ortaya koymak amacıyla;  Hirsch ve arkadaşlarının 

yakın zamanda yayınlanan makalesinde miyokart infarktüsü geçirmiş 60 yaş üstü 

(n:30)) ve genç (n:19) hasta arasında yapılan araştırmada yaşlı ve aortik elastisite’si 

bozulmuş hastalarda genç hastalara göre sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu daha 
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azdı ve sol ventrikül endsistolik volüm indeksi artmıştı. Bu aortik elastisite 

bozukluğunun sol ventrikül remodelingini olumsuz etkilediği hipotezine 

dayandırılmıştır (266). Bu konuda farklı çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

TIMI STEMİ risk skoru grupları arasında,  aortik elastikiyet parametreleri 

açısından yapılan karşılaştırmanın ardından, TİMİ STEMİ risk skoru grupları ile 

koroner arter darlığının, anatomik ve ciddiyet açısından değerlendirilmesini sağlayan 

Syntax ve Gensini skorları arasındaki ilişki değerlendirildi.  Yüksek risk grubunda, 

Syntax ve Gensini skoru yüksekti. Allahyar ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 

TİMİ risk skoru ile Gensini skoru arasında,  pozitif bir ilişki izlenmişti (267). Bizim 

çalışmamızda TİMİ STEMİ risk skoru Syntax ve Gensini skorları arasında pozitif bir 

ilişki vardı.   

Ateroskleroz yaygınlığı ve koroner arter hastalığı vazovazorumlar üzerinden 

aortu etkileyerek aortik elastisite parametrelerini bozabilmekte ve tam tersi olarak 

aortik elastisitede bozulma devamında yaygın endotel hasranın bir belirteci olarak 

koroner arter hastalığı açısından mortalitede arttırıcı sonuçları olan bir faktör olarak 

rol oynamaktadır (85). 

Aortik elastisite parametreleri ile KAH yaygınlığı arasında bir çok çalışma 

yapılmış olup aralarında anlamlı ilişki bulunmuştur. Bizim çalışmamızda elde ettiğimiz 

bulgulara benzer şekilde Yıldız ve ark.’nın yayınlanan çalışmasında KAH varlığı ve 

ciddiyeti ile aort distensibilitesi ve strain’i arasında ilişki gösterilmiştir (116). 

  Syntax ve Gensini skorundaki artış, bozulmuş elastisite parametreleri ile ilişkili 

olabilir. Gerek bu ilişkiyi araştırmak, gerekse aortik elastikiyet parametrelerinin,  klinik 

risk skorlarının yanında koroner anatomi ve lezyonların ciddiyeti ile olan ilişkisini 

araştırmak amacı ile aortik elastikiyet parametreleri olan aortik strain, distensibilite ve 

stiffness indeksi ile akut koroner sendromlardaki koroner arter darlıklarının anatomik 

yaygınlığını ve ciddiyetini belirlemeyi sağlayan Syntax ve Gensini skorları arasındaki 

ilişki değerlendirildi. Syntax, Gensini skoru arttıkça aortik distensibilite ve strainde 

azalma aortik stiffness indekste ise artış izlendi. Daha önceki çalışmalarda aortik 

elastisite parametreleri ile koroner arter hastalığı arasındaki ilişki ortaya konmuştur 

(252,253).   

Ancak bu ilişkinin AKS’daki klinik risk skorları ve bu patofizyolojik süreçte 

aortik elastisite parametrelerinin fonksiyonu net olarak değerlendirilmemiştir. 

Bu ilişkiyi değerlendirmek amacı ile hastalar Syntax skoruna göre düşük, orta  

ve yüksek riskli  grup şeklinde gruplandırıldı.  
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Syntax skoru grupları aralarında kan basıncı ve aortun elastisitesini gösteren 

parametreler olan aortik strain, aortik distensibilite ve stiffness indeksi açısından 

yapılan değerlendirmede;  

Yüksek Syntax risk grubunda çap değişimi oranı, aortik strain ve aortik 

distensibilite daha azdı,  aortik stiffness indeksi artmıştı. Orta risk grubunda çap 

değişimi oranı, aortik strain ve aortik distensibilite daha  azdı. Aortik stiffness indeksi 

arttı. Gaszner ve arkakadaşları’nın koroner arter hastalığı olan 125 hasta ile yaptıkları 

çalışmada, aortik elastisite parametreleri ile doğrudan ilişkisi olan aortik augmentation 

index (Alxao) ile Syntax skoru arasındaki ilişki değerlendirildi ve aortik augmentation 

index (Alxao) ile Syntax skoru arasında doğrudan ilişki vardı (268). Bizim 

çalışmamızda benzer sonuçlar elde edildi. Yüksek ve orta risk grubu arasında ölçülen 

parametreler açısından anlamlı fark yoktu. Düşük skorlu gruba göre, orta ve yüksek 

skorlu gruptaki değerler bizim hipotezimizi destekler nitelikteydi. Yüksek skorlu grupta 

orta skorlu gruba göre aortik distensibilite ve strainde azalma stiffness indekste ise 

artma vardı fakat istatistiksel olarak anlamsızdı. Bu durum yüksek skorlu gruptaki 

hasta sayısının azlığından kaynaklanıyor olabilir. 

Yüksek Syntax risk grubu hastaları daha yaşlı, sigara içiciliği ve hiperlipidemi 

öyküsü daha çoktu. Bu faktörler aortik elastisite parametreleri ve koroner arter 

hastalığını doğrudan etkileyen faktörlerdi. Aortik elastisite parametreleri açısından 

bakıldığında çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlar literatür bilgileri ile örtüşmektedir. 

Yüksek risk grubu hastaları ile orta ve düşük risk grubu hastaları arasındaki 

farklılıklar koroner arter hastalığını ve aortik elastisite parametrelerini etkileyen 

faktörlerdir. Orta ve düşük riskli grup arasında ise klinik ve demografik özellikler 

açısından fark olmaması hipotezimiz açısından önemlidir. 

Son olarak çalışmamızda kullandığımız klinik risk skorları(TIMI STEMI, 

GRACE) ve anjiografik risk skorları (Syntax ve Gensini) ile aortik elastisite 

parametreleri olarak kullandığımız aortik distensibilite, aortik strain ve aortik stiffness 

indeks arasında yapılan korelasyon analizinde, beklediğimiz üzere aortik distensibilite 

ve strain açısından negatif, aortik stiffness indeksi açısından pozitif bir korelasyon 

tespit ettik. Bu sonuçta önceki kısımlarda değerlendirdiğimiz hipotezimizi destekler 

niteliktedir.  

Aortik elastikiyet parametreleri AKS’da klinik ve anjiografik risk skorları ile 

ilişkilidir. Non invaziv görüntüleme yöntemi olan transtorasik ekokardiyografi ile 

rahatlıkla değerlendirilebilir. Bu parametreler AKS hastalarının tanı, takip ve tedavi 
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stratejisini belirlemede kullanılabilir. Ayrıca tedavide bu parametrelerde düzeltme 

sağlanması hedef haline getirilebilir. Aortik elastikiyet parametrelerinde düzelme 

sağladığı gösterilmiş ACE inhibitörü gibi ilaçların tedavideki değerinin bir kez daha 

anlaşılmasında rol oynayabilir. 

   

   

   

 

 

 

4-1 KISITLAMALAR 

Çalışmamızın az sayıda hasta ile yapılması ve özellikle gruplar arasındaki 

hasta sayıları açısından farklılık, çalışmamızın kısıtlılıkları arasında yer almaktadır. 
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6. SONUÇLAR 
 

1-Aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma klinik risk skorları ile paraleldir. 

2-Aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma, STEMİ hastalarındaki klinik risk artışı 

ile ilişkilidir. 

3-Aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma, NSTEMİ hastalarındaki klinik risk 

artışı ile ilişkilidir. 

4-Aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma,  anjiografik risk skorları ile paraleldir. 

5- Aortik elastikiyet parametrelerindeki bozulma, koroner arter hastalığının, yaygınlığı 

ve ciddiyeti ile ilişkilidir. 

6- Aortik elastikiyet parametreleri akut koroner sendrom hastalarının takip ve tedavi 

stratejisini belirlemede kullanılabilir. 

7- Tedavide bu parametrelerde düzeltme sağlanması, tedavi hedefi haline getirilebilir. 
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