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1. GIRIS VE AMAC

Ulkemizde &liim sebeplerinin basinda kardiyovaskiiler hastaliklar yer almaktadir.
Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun ICD 10 ana tan1 kodlarina gore yaptig1 arastirmada dolasim
sistemi hastaliklar1 % 39,9 ile (kadinlarda % 44,4 erkeklerde % (36,2) 6lim nedenleri
arasinda en st sirada olup ikinci siradaki % 21,1 ile neoplazmalara bagli 6lim yer
almaktadir (1). TEKHARF ¢alismas1 2007-2008 tarama verilerine gore koroner arter
hastaliginin halkimizda 1990°dan beri yilda % 6,4 hizinda arttig1 saptanmistir. Koroner
arter hastaligi (KAH) prevalanst 1990 yilina kiyasla 50 yas iistii grupta %80 oraninda
artmistir (2). Bu ¢alismanin 14 yillik izlem verilerine gore Tiirkiye’de yaklasik 2,8 milyon
kiside koroner kalp hastaligi (KKH) bulundugu tahmin edilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii
eldeki verilere gore KAH’a bagli 6liimlerin oniimiizdeki yirmi yilda kadinlarda % 120 ,
erkeklerde % 137 artacagini1 6ngérmektedir (3). Avrupa Birligi tilkelerinde kardiyovaskiiler
hastaliklar (KVH) yilda 1,5 milyon insanin 6liimiine neden olmaktadir (4). ABD verilerine
gore KAH tiim yatarak tedavi giderlerinin dortte birini olusturmaktadir (5). Kronik bir
hastalik olan KAH hem yasam kalitesine olan olumsuz etkileriyle sosyal bir sorun, hem de

ciddi bir ekonomik sorun olusturmaktadir.

Akut miyokard iskemisine bagl gelisen klinik tablolarin tiimii akut koroner sendrom

(AKS) olarak tanimlanir. AKS terimi, kararsiz anjina pektoristen (UAP), ST-segment



elevasyonsuz miyokard infarktiisi (NSTEMI) ve ST-clevasyonlu miyokard infarktiisiine

(STEMI) kadar uzanan klinik tablolari igerir (6,7).

Bu hastalar tipik gogiis agrisi, kardiyak enzim artis1 ve iliskili elektrokardiyografi
(EKG) degisikligi ile prezente olurlar. Bu hastalarda yapilan koroner anjiografilerde
(KAG) epikardiyal arterlerde akimi kisitlayan darlik ya da plak riiptiiriine sekonder total
okliizyon gozlenmektedir. Ancak % 1-12 arasinda vakalarda KAG normal olarak
izlenmektedir (8). Bu hastalar siklikla gen¢ ve kadin hastalardir (9-10). AKS
patofizyolojisinde akut aterosklerotik plak riiptiirii rol oynamaktadir. Ancak AKS Klinigi
ile gelip koroner arterleri normal ¢ikanlarin patofizyolojisi heniiz tam anlasilamamustir.
Koroner spazm, trombiis, vazospastik sendromlar ve hiperkoagiilapatilerin rol oynadigi
belirtilmistir (11-15). Literatiirde bu hastalarda morbidite ve mortaliteyi arastiran az sayida
caligmaya rastlanmistir. Bu grup hastalarda aterosklerotik zeminde gelisen AKS hastalarina

gore daha az mortalite, morbidite ve kalp yetmezligi gelistigi bildirilmistir.

Bu ¢alismada AKS ile bagvuran ve KAG’da ciddi lezyon tespit edilmeyen hastalarda

etyolojik faktdrler ve bu hastalarin prognostik verilerinin degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

Akut Koroner Sendrom Tanim ve Epidemiyoloji

Koroner arter hastalifi (KAH) gelismis iilkeleri etkileyen bir hastalik olup
erigkinlerde mortalitenin onde gelen sebebidir. Gogiis agrisinin hayati tehdit eden
nedenlerinden biri olan koroner arter hastaligi (KAH) nedeniyle ABD’de yilda 500.000
Kisinin 6ldiigi bildirilmistir (16). Mortalite-morbidite oranlarinin yiiksek olmasinin yani
sira tedavi igin yapilan yiiksek harcamalar da KAH’in, iilkeler ekonomisine etkisi
acisindan Oneminin bir gostergesidir (17). Son 50 yilda KAH patofizyolojisinin
anlasgilabilmesi, erken tan1 yontemlerinde ve tedavideki gelismelerde olduk¢a Onemli

geligsmeler kaydedilmistir.

Akut koroner sendrom (AKS) terimi miyokardin kan akiminin bozulmasi sonucu
ortaya c¢ikan akut goglis agrist veya miyokardiyal iskeminin diger semptomlar1 ve
miyokard iskemisine bagli EKG degisikliklerinin de genellikle eslik ettigi klinik tablolari
tanimlamaktadir. Unstabil anjina pektoris (UAP), ST segment elevasyonu olmayan
miyokard enfarktiisiit (NSTEMI), ST segment elevasyonlu miyokard enfarktiisii (STEMI)
ve ani kardiyak 6liimil iceren trombotik koroner arter hastaligina baglh gelisen bir dizi olay1

ifade eder (Sekil 1) (18).



Sekil 1: AKS spektrumu. EKG = elektrokardiyogram; NSTEMI = ST yiikselmesiz
miyokart enfarktiisii; STEMI = ST-yiikselmeli miyokart enfarktiisii.( Sekil Israrc1 ST-
segment yiikseklmesi belirtileri gostermeyen hastalarda AKS tedavi kilavuzlar Tiirk
Kardiyol Dern Ars 2011° den alinmustir.)

Hasigpeye Gogils agrisi
kabul

Araggssian Akut Koroner Sendrom
tani

ST/T Normal veya
anormallikleri belirsiz EKG
bulgulari
Biyokimya troponin yiik- troponin
selmesi/diismesi normal
¥
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Tiim acil servis bagvurularmin yaklasik %5’ ini gogiis agrist sikayetiyle bagvuran
hastalar olusturmaktadir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yapilan ¢alismalarda yilda
yaklagik 5 milyon kisinin gégiis agrist nedeni ile acil servislere bagvurdugu saptanmistir

(19).

Gergek insidansi bilinmemekle birlikte hastane taburculuk verilerine gére ABD’de

2001 yilinda 1.680.000 hasta AKS tanisi ile izlenmistir (20). Hastane disinda gergeklesen



ani kardiyak Oliimlerin yaklasik %50-75’i AKS’den kaynaklanmaktadir (17, 21, 22).
NSTEMI’de hastanede mortalite %7 iken, STEMI’de %6,5-7’dir. AMI sonras1 hayatta
kalanlar, angina pektoris, kalp yetmezligi ve miyokard hasarma bagli fonksiyonel

kisitlamalar nedeniyle kronik morbidite riski ile kars1 karsiyadir (17,21).

Bir aragtirmaya gore AKS hastalarinin %30’unun STEMI oldugu gorilmiistiir (23).
STEMI ve NSTEMI nedeni ile 6liim hastalarin yaklasik 1/3’tinde ilk bir saat iginde

gerceklesmektedir. 2/371 ise ilk 24 saat igindedir.

UAP ve NSTEMI patogenezleri ve klinik prezentasyonlar1 birbirine benzer ancak
farkli siddetlerde olmasi nedeniyle birbirleriyle yakin iliskili iki durum olarak kabul
edilirler. AKS’li hastalarda miyokard hasarini gosteren kardiyak belirteglerde bir yiikselme
olduysa NSTEMI olarak, olmadiysa UAP olarak kabul edilir (24). ABD’de 1996 yilinda 1
433 000 kisinin UAP ve NSTEMI tanilariyla hospitalize edildigi bildirilmistir (25). UAP
tanisiyla yapilan hastane bagvurularinin yaklasik %60°1 65 yas Ustiidiir ve tiim hastalarin
%46’sinin kadin oldugu saptanmustir (19). Literatiirde AKS’larin prognozu ile ilgili
bilgilere bakildiginda UAP’in tanimlanmasi1 ve hasta gruplarinin homojen olmamasi
dolayisiyla yaniltici sonuglara ulagsmak miimkiindiir. Bir ¢alismaya gére UAP ve NSTEMI
hastalarinda AKS riski bagvurudan itibaren ilk 30 giin icinde en yiiksektir (26). Bir
caligmada UAP’ta 30 giinliik mortalite %2,4, 1 yillik mortalite ise %7 olarak saptanmustir.
Bir ay igerisinde enfarktiis gelisme orant %4,8 olarak bulunmustur (27). Acil servislere
goglis agrist nedeniyle basvuran hastalarin %5'inde AMI fark edilmeden taburcu
edilmekte, birgok hasta ise gereksiz yere hospitalize edilmektedir (27). Tiirkiye’de yapilan

bir ¢alismaya gore KAH %425 ile sebebi bilinen oliimler arasinda birinci siraya



yerlesmistir  (29). Ulkemizde KAH nedeniyle yilda yaklastk 130.000 6liim

gerceklesmektedir ve bu oranin giderek artacag diistiniilmekteir (29).

Erkeklerde AKS kadinlara gére daha erken yasta gelismektedir ve semptomlar daha
gec ortaya ¢ikmaktadir (30-31). Erkeklerde ilk kalp krizi ge¢irme yas1 ortalama 65,8 yil
iken kadinlarda 70,4 tiir. 75 yasindan 6nce KAH’na bagl kardiyovaskiiler olaylarin yiiksek
orani erkeklerde gelismektedir. KAH’a bagh ani 6liim gelisen erkeklerin ise %50’sinde,

kadinlarin %64’ inde daha 6nceden bu hastaliga ait bir semptom gézlenmemistir (32 ).

Patofizyoloji

Endotel disfonksiyonu KAH patofizyolojisinde aterotrombotik hastaligin baslamasi
ve progresyonunda basrolii oynamaktadir. Inflamasyon doku faktdriiniin olusumundan
sorumludur. Doku faktorii ise, plagin fibréz kapsiiliiniin enzimlerle zayiflatilmasi,
parcalanmasi, kanin koagiilasyonu ve trombozisin olusum zincirinin yoneticisidir.
Enfarktiisiin ilk evresi olan iskemi, koroner tikanmay: takip eden 0-4 saatlik donemde
goriiliir. Miyokard sistolik fonksiyonlarinda azalma sonucu kasilma bozulur. Bu dénemde
iskemik bolge elektriksel olarak sessizdir (Hiperakut Doénem). Bu doénem esnasinda
reperfiizyon saglanabilirse enfarktiis meydana gelmez. Iskemik miyokard hiicrelerinin
fonksiyonlar1 birka¢ saat sonra normale doner. Bu son fenomen “ miyokardiyal stunning
olarak tanimlanmaktadir. Deneysel ve klinik ¢aligmalar 4 saat tamamlanmadan saglanan
reperfiizyonda risk bolgesinin epikardiyal ve lateral bolgelerindeki miyokardin
kurtarilabildigini gostermistir. Eger koroner arter tikanmasi daha uzun siirecek olursa risk

bolgesinde miyokardiyal nekroz gelisirerek ventrikiil fonksiyonlar1 bozulur. Komplet



iskemi siiresi ortalama 40 dakikay1r asinca nekrozu gosteren serumda ortaya cikan

sitoplazmik enzimler dlgiilebilir (27-34).

Enfarktlar  yerlesimlerine gére anterior, lateral, inferior, posterior ve
kombinasyonlari; genisliklerine gore ise mikroskobik (fokal nekroz), kiigiik (sol
ventrikiiliin %10’undan az), orta (sol ventrikiiliin %10-30’u) veya genis (sol ventrikiiliin

%30’undan biiylik) seklinde siiflandirilmaktadir (35).

UAP patogenezinden bes mekanizma sorumludur. UAP ve NSTEMI’in en sik sebebi
aterosklerotik bir plak iizerinde liimeni daraltan ancak tam tikanmiklik yaratmayan
trombiistiir. Bu hastalarda kardiyak belirteglerdeki yiikselmenin plak tizerindeki trombosit
agregatlarinin ve bilesenlerinin yarattigi mikroemboliler olduguna inanilmaktadir. Daha
nadir bir mekanizma ise dinamik obstriiksiyondur ve epikardiyal bir koroner arterin bir
segmentinin lokal spazmi sonucunda gelisebilir (Prinzmetal anjina). Bu lokal spazmin
sebebi ise endotel disfonksiyonu ve/veya vaskiiler diiz kasin hiperkontraktilitesidir. Ayn1
zamanda kii¢lik intramural rezistans damarlarinin anormal kasilmasi sonucu da gelisebilir.
Diger bir mekanizma spazm veya trombiis olmadan ciddi koroner daralma olusmasidir ki;
bu durum progresif aterosklerozu olan veya koroner invaziv girisim sonrasi restenoz
gelisen hastalarda gorilir. UAP  patogenezinde dordiincii mekanizma arterial
inflamasyondur ve enfeksiyonlarin aktive makrofajlar ve T lenfositleri yoluyla plak
izerinde bozulma, riiptiir ve trombogeneze yol acarak bu inflamasyondan sorumlu oldugu
disiiniilmektedir. Besinci mekanizma olan sekonder UAP’da ise sebep koroner arterlerin
disindadir. Bu hastalarin genellikle miyokard perflizyonunu sinirlayan aterosklerotik
daralmalar1 mevcuttur ve kronik stabil anjina hastalaridir. Miyokardin oksijen ihtiyacinin

artigi  (ates, tasikardi, tirotoksikoz...,vb.), miyokard kan akiminin azaldigi



(hipotansiyon..., vb.) veya oksijenin azaldig1 (anemi, hipoksi...,vb.) durumlar sekonder

UAP’e neden olabilir. Bu mekanizmalar tek basina ya da birlikte bulunabilirler (36).

Normal koroner arterlerde AKS tipik olarak 50 yas altinda goriilmektedir (37)
Genellikle 6nceden anjina veya MI oykiisii yoktur ve iskemik kalp hasalig: risk faktorleri

olmayabilir (38).

Semptom ve EKG bulgular1 aym olup bu hastalarda  malign aritmi, KY,
hipotansiyon gibi post-MI komplikasyonlar daha az olup uzun dénem prognoz daha iyidir

(39,40).

Normal korner arter gozlenen AKS hastalarinda yapilan calismalarda insidans ,
klinik profil ve takip verileri incelenmesine ragmen AKS gelisiminin patofizyolojisi netlik
kazanmamistir. Bu durumun etyolojisinde koroner spazm, koroner tromboz , platelet
disfonksiyonu gibi durumlar sorumlu tutulmaktadir (41-45). Yakin zamandaki

caligmalarda bakteriyel ve viral enfeksiyonlarin da rol oynadig1 gosterilmistir (46,47).

Klinik

Yeni klinik ¢aligmalarin sonuglari, sensitif ve spesifik biyo-belirteglerin ve daha iyi
goriintiileme yontemlerinin bulunmasi ile glinlimiizde artitk 1,0 gr’in altindaki kiigiik
miyokardiyal nekroz alanlar1 dahi saptanabilmektedir. Miyokardiyal nekroz alani ne kadar
kiiglik olursa olsun enfarkt alani olarak nitelendirilmektedir; buna gére daha onceleri stabil
veya unstable anjina pektoris tanist almis olan bir hasta gliniimiizde kiiciik bir AMI
gecirmis olarak nitelendirilebilir. AMI kriterlerinin sensitivitesi arttikca daha ¢ok AMI

vakasi saptanacaktir. AMI terimi uzamis iskemi nedeniyle kardiyak miyositlerin nekrozu



ve kayb1 anlamina gelmektedir. iskemi perfiizyona bagl bir bozukluk nedeniyle sunumun
ihtiyaci karsilayamamasi sonucunda gelisir. Klinik olarak iskemi hastanin hikayesi ve
EKG bulgularindan anlagilabilir. Uzamis iskemiye bagli gelisen miyokardiyal hasarin
miktar1 patolojik inceleme, kandaki miyokardiyal proteinlerin 6l¢iimii, EKG kayitlar1 (ST-
T segment ve dalga degisiklikleri, Q dalgalar1) ve miyokardiyal perfiizyon goriintiileme,
ekokardiyografi ve kontrast ventrikiilografi gibi gorintileme yontemleri ile

degerlendirilebilir (48).

Miyokardiyal iskemi bagladiktan sonra hiicre 6limii hemen gerceklesmez (bazi
hayvan modellerinde 15 dk). Postmortem incelemelerde standart makroskopik veya
mikroskobik incelemelerde miyokardiyal nekrozun anlasilabilmesi i¢in 6 saat ge¢cmesi
gereklidir. Risk altindaki tiim miyokard hiicrelerinin tamamen nekroz olabilmesi i¢in
iskemik bolgeye gelen kollateral kan akiminin varligina, koroner arterin tikaniklik
derecesine ve miyositlerin sensitivitesine gore en az 4-6 saat gecmesi gerekmektedir.
Ancak akut iskemik olayin klinik ve EKG zamanlamas: enfarktin patolojik zamanlamasi

ile ayn1 olmayabilir (48).

Hikaye

AKS’lerin tiim klinik spektrumunda, en 6nemli ve ortak semptom gogiis agrisidir.
AKS’de tipik olarak gogiis agrisi, retrosternal bolgede (daha az siklikla sol meme
bolgesinde) ezici, sikistirici, baski tarzinda, goglise agirhik konmus gibi veya yanma
seklinde, sol kola, sag kola veya her iki kola, sirta, ¢eneye, sol omuza yayilabilen tarzdadir.
Semptomlar ¢ok degisik siddet ve karakterde olabilirler. Hastalar tipik gégiis agris1 disinda

AKS semptomu olarak pek ¢ok degisik sikayetle basvurabilirler. Angina esdegeri olarak
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tanimlanan bu semptomlar arasinda sirt agrisi, karin agrisi, nefes darligi, bulanti -kusma,
diaforez, senkop, huzursuzluk ve bas donmesi gibi non spesifik sikayetler vardir. Ozellikle
diyabetik hastalarda g6giis agrist olmayabilir, ¢ok silik veya atipik olabilir. Hastalar
gogiisteki dolgunluk hissini siklikla nefes darligi seklinde tarif edebilirler. Ozellikle
yaslilarda yeni baslayan veya siddeti artan, agiklanamayan dispne, en sik karsilagilan
angina esdegeri sikayettir. Ayrica hazimsizlik hissi, karin siskinligi, fenalagsma, bogaz
agrisi, anksiyete, halsizlik, o6liim korkusu gibi atipik semptomu olan hastalarda risk
faktorleri goz oniline alinarak AKS agisindan dikkatli olunmalidir (17, 21, 49). Kadinlar,
yashilar ve diyabetik hastalar AKS agisindan degerlendirilirken semptomlar daha gizli ve
silik olabileceginden daha dikkatli olunmalidir (50,51). STEMI olan yash hastalarda tipik
sikdyet olan gogiis agris1 daha nadirken senkop, aciklanamayan bulanti ve nefes darlig
gibi atipik semptomlar daha sik goriiliir (52). AKS siiphesi bulunanlarda risk faktorleri
belirlenmelidir. Amerikan Kalp Cemiyetine (AHA) gore 40 yas ustii erkekler ya da
postmenopozal kadinlar, sigara, dislipidemi, diabetes mellitus (DM), kontrolsiiz
hipertansiyon (HT), aile oykiisii, trunkal obezite, ve sedanter yasam en Onemli risk
faktorleridir. Ayrica serebrovaskiiler olay ve periferik arter hastaligi oykiisii KAH
olasthigmni arttirmaktadir (53). Hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, sigara i¢imi gibi klasik
risk faktorleri, akut iskemi lehine zayif prediktif degere sahip olup, DM ve kalp dist
vaskiiler hastaliklar, prognostik ©neme sahip major risk faktorleridi. DM ve HT
Oykiisliniin olmasi1 kotii klinik seyir ile iligkilidir (17, 21, 49). UAP, STEMI ve NSTEMI
ayirict tanisinda  goglis agrisinin niteligi  kesin  olmamakla beraber bazi o6zellikler

gosterebilir. UAP’da gogiis agris1 15-30 dk siirer. UAP hastalar1 klinige;

1. Istirahatte gelen gogiis agrist
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2. Yeni baglayan gogiis agrisi

3. Siddeti artan g6giis agrisi seklinde basvurabilir (54) (Tablo 1).

UAP tanisi i¢in kriterler gégiis agrisinin siire ve siddetinin derecelendirildigi Kanada
Kardiyovaskiiler Dernegi (CCS) siniflandirmasina gore yapilmistir (55). STEMI ve
NSTEMI’de ise gogiis agris1 30 dakikadan uzundur, genellikle 1-2 saat siirer. STEMI ve
NSTEMTI’nde agr1 nitratlara cevap vermez. Prodromal sikayetler olabilir. AKS’li hastalarin
1/3’tinde prodromal sikayetler UAP seklindedir. Hastalarin 2/3’tinde AKS’den 6nceki 1

haftada, 1/5’inde ise 24 saatten daha kisa siire 6nce prodromal sikayetler gozlenir.

Tablo 1: UAP’1n prezentasyonari

Istirahat anjinasi 1 hafta i¢inde gelismis, istirahatte
gelen ve genellikle 20 dakikadan uzun
sliren anjina

Yeni baslayan anjina pektoris 2 ay icinde gelismis, en az CCS III
siddetinde anjina

Daha 6nceden bilinen anjinanin daha
sik, daha uzun, daha az eforla gelmesi (2 ay
icinde CCS I’ den CCS III’ e ¢ikmast)

Siddeti artan anjina pektoris

Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi (EKG) akut koroner sendromlarin tanisinda ¢ok degerli bir
parametredir. Ayrica terapotik alternatiflerin tayin edilmesinde de yararlidir. Acil servise
basvuruda AKS olan hastalarda ¢ekilen ilk EKG’nin %20 olasilikla normal olabilecegi
unutulmamalidir. Hastalar seri EKG takipleri ile izlenmelidir. EKG’de T dalgasi

negatifligi, ST segmentinde ¢okme ve/veya yiikselme, aritmi/disritmi bulgular1 goriilebilir
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(56- 60). STEMI’'in akut donemde ST segmentinde yiikselme ve T dalga sivriligi,
kontralateral derivasyonlarda resiprokal degisiklikler diagnostiktir. Ancak ST segment
yiiksekliginin sol ventrikiil anevrizmasi, perikardit, erken repolarizasyon, Wolf Parkinson
White (WPW) sendromu ve miyokarditlerde de goriilebilecegi ayirict tanida goz Oniinde
bulundurulmalidir. Endokardiyal iskemide, ST segmentinde depresyon, epikardiyal
iskemide ST segmentinde elevasyon goriiliir. Yiiksek, sivri T dalgas1 da transmural iskemi
isaretidir (60). Prinzmetal anginada goglis agrist swrasinda gegici ST segment
elevasyonunun olmasi, nitrogliserin tedavisi baslandiktan kisa siire sonra hastanin
sikayetleri ve EKG bulgularinin normale donmesi karakteristiktir ve koroner vazospazmi

gosterir (61).

EKG’de birbirini takip eden en az iki gogiis derivasyonunda 1 mm’den fazla, fazla
ST segment elevasyonu akut transmural miyokard enfarktiisiiniin tipik bulgusudur ve
birinci saatinde maksimum diizeye ulasip, 10-20. saatte izoelektrik hatta doner. Bu donemi
takiben R dalgas1 amplitiidiinde azalma bagslar, patolojik Q dalgas1 belirir. Subakut
donemde, ST segmenti izoelektrik hatta doner, T dalgas1 negatiflesir ve QS paterni gelisir.
Patolojik Q dalgas1 amplitiidii 1 mm’den yiliksek ve genisligi 40 milisaniye (msn) veya
daha fazladir. Posterior duvar enfarktiisiinde, V1-V2’de ST segment depresyonu (ayna
goriintiisiinde ST segment elevasyonu) izlenir (62). Gogiis agrisi ile birlikte yeni gelismis
sol dal blogu AMI lehinedir (17,21, 50). ST segmentinde ¢cokme olan hastalarin yaklagik
yarist acil servise basvurularindan itibaren saatler icinde M gecirmektedirler. ik EKG’de
T dalgas1 negatifligi olan hastalarin ise yaklasik %5’inde 30 giin iginde 6liim veya MI

gecirme riski mevcuttur.



13

Gelis EKG’si normal olan hastalarin % 6’sinda NSTEMI riski mevcuttur. Bu
nedenle ilk EKG’si normal olan hastalarda seri EKG’ler ¢ekilerek AKS’nin tanisal
sensitivitesi arttirilmalidir (63). EKG’de akut ST segment clevasyonu veya yeni gelismis
sol dal blogu olan hastalar reperfiizyon tedavisinden fayda goérecekleri icin EKG’nin
hastanin gelisinden itibaren ilk 10 dk i¢inde ¢ekilmesi ve degerlendirilmesi Onerilmistir
(63). Ancak son kilavuzlarda kapi-EKG zamanmnin 5 dk olmasi Onerilmektedir (64).
EKG’deki anormal bulgulara gore kardiyak iskemik olay ve 6liim riskinin degistigini 6ne
sliren caligmalar mevcuttur (65, 66). Bir calismaya gore ilk EKG’de T dalgasi negatifligi
goriilen hastalarin %95,5’inde mortalite veya reenfarkt gelisirken; ST segmentinde ¢okme

ve yiikselme olan hastalarda bu oran % 12,4 olarak saptanmustir (67).

Kardiyak enzimler

Koroner arter akimi miyokardin ihtiyaglarim1 karsilayacak yeterli oksijeni
saglayamazsa miyokardiyal iskemi meydana gelir. Bir koroner arterin tikanmasindan sonra
ortaya ¢ikan iskeminin boyutu daha dnceden olusmus kollateral anastomozlarin varligina
baghdir. Ana koroner arterlerden birinin ani tikaniklig1 miyositlerin iskemiden 6liimiine
kadar ilerleyen bir siireci baglatir. Bu siirecteki degisimler, enerji ihtiyacini azaltmak i¢in
kasilmanin durmasi, lokalize hiperrepolarizasyon sonucu EKG degisiklikleri ve anaerobik
glikojenolizin baglamasidir. Iskemi devam ederse etkilenen miyositlerde geri déniisii
olmayan hasarlar goriiliir. 15 dk gibi kisa siireli iskemiler tolere edilebilir. Ancak 6 saatlik
iskemi sonrasi etkilenen tiim miyositlerde kalic1 hasar goriiliir. Miyosit hasar1 olustugunda,
membran biitlinliigli kaybolur ve hiicre i¢i makromolekiiller intertisyuma, daha sonra da

mikrovaskiiler yap1 ve lenfatikler ile dolasima gegerler (68). Ideal Kardiyak marker;
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1. Kas hasar1 olsa da miyokardiyal hasar1 saptayabilecek kadar kalp kasina 6zgiin

olmali,
2. Yeterli siirede kanda kalmali,
3. Hasar derecesi ile orantili olmali,
4. Kolay ve ucuz ol¢iilmeli ve hizla kana karigmali,
5. Kiigiik bir hasar1 dahi gosterebilecek kadar duyarli olmali.

Ideal bir kardiyak belirteg arayisi giiniimiizde hala devam etmektedir. Goriildiigii
gibi, bu oOzelliklerin hepsini tasiyan tek bir belirte¢ giinlimiizde mevcut degildir, bu
nedenle farkli belirteglerin kombinasyon olarak seri sekilde kullanilmasi halen en uygun

metod olarak gegerliligini stirdiirmektedir (69).

Kardiyak Troponinler

Troponinler, iskelet ve kalp kasinda aktin ve myozin arasindaki iliskiyi diizenleyen
yapisal proteinlerdir. Troponinlerin, troponin I, troponin T ve troponin C olmak {izere ii¢
alt grubu vardir. Kardiyak troponinler, miyosit i¢inde iki havuzda bulunurlar. Sitozolde
serbest olarak bulunan troponinler, miyokard hasarini izleyen donemde salinirlar. Sitozolde
bulunan troponinler total troponinlerin % 3-5’ini olusturur. Bu yiizden erken dénemde
plazmaya gegen troponin miktar1 da azdir. Oysa kontraktil yapiya yapisik durumda
bulunan troponinler, daha fazladir ve ¢ok daha yavas olarak plazmaya birakilirlar. Bu
ikinci havuz nedeniyle, miyosit hasarindan sonra troponin diizeyleri uzun siire yiiksek kalir

(70). Kardiyak troponin T (TnT) ve troponin | (TnI) miyokard hasarini izleyen altinci
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saatte yiikselmeye baglar, her ikisi de zirve degerlerine yaklasik 12-24. saatte ulasir.
Yaklasik 7—10 giin yiiksek kalmaktadirlar. Troponin yiiksekligi yapan nedenler Tablo 2’de
belirtilmistir (71). Troponinin yiikselmesi artmis o6liim riski ile iliskilidir ve bu

komplikasyonun riski troponin seviyesiyle dogru orantili olarak artmaktadir.

Tablo 2: Troponin yiikseklgi yapan durumlar

Travma,cerrahi, ablasyon sirasonda olusan kardiyak kontuzyon
Aort kapak hastaligi

Aort diseksiyonu

Hipertrofik kardiyomyopati

Akut ya da kronik kalp yetmezligi

Tagsiaritmiler ya da bradiaritmiler

Rabdomyoliz

Pulmoner emboli, siddetli pulmoner hipertansiyon

Bobrek yetmezligi

Akut norolojik hastaliklar (stroke, subaraknoid kanmalar)
Infiltratif hastalaliklar (amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatozis)
Inflamatuvar hastaliklar (Myokardit )

Ilag toksisitesi

Sepsis

Yaniklar
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Koroner Arter Hastaliginin Invaziv Tanisi

Koroner anjiografi;kismi sinirliliklarina ragmen giiniimiizde halen KAH tanist i¢in
altin standart olarak kabul edilmektedir. Tikayict KAH igin kesin tan1 konulmasini saglar.
KAG koroner stenozlarin varligimi ve yoklugunu, tedavi seceneklerini, iskemik KAH
belirti ve bulgular1 olan hastalarda prognozu belirleyebilmektedir (72). Yiiksek
maliyetinden ve invazif bir islem olmasi nedeni ile her gégiis agrisi olan hastaya kesin tani
amactyla rutin olarak yapilmasi ©Onerilmez. Oncelikle girisimsel olmayan testler

diistintilmelidir.
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3. MATERYAL VE METOD

2010-2012 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
boliimiine yatirilan ve KAG yapilan AKS ( UAP, NSTMI, STEMI ) hastalarinin verileri
incelendi. Biitiin hastalarin yas, cinsiyet, aile 6ykiisii, diyabet, hiperlipidemi, hipertansiyon,
sigara gibi risk faktorleri kaydedildi. Koroner arterleri normal olan ve ciddi darhigi
olmayan (< %50) tiim hastalar ¢alismaya dahil edildi. 18 yas alt1 hastalar, koroner perkutan
girisim ve koroner arter by-pass cerrahisi yapilmis olan hastalar ¢alismaya alinmadi.
Hastalarin yatigt sirasinda c¢ekilen EKG’leri degerlendirildi. EKG de ST-segment
elevasyonu/depresyonu , T dalga negatifligi , sivri T dalgas1 ve patolojik Q dalgasi gibi
iskemi/infark bulgular1 arastirildi. Gogilis agris1 ile gelen hastalarda yeni gelistigi
diigiiniilen sol dal blogu (LBBB) iskemi bulgusu olarak kabul edildi. Atriyal fibrilasyonu
olan hastalar diglanmadi. Yine Ekokardiyografi ile degerlendirilmis olan sol ventrikiil
segmenter duvar hareket bozuklugu (SDKB) varligr arastirildi. Tiim hastalarin kardiyak
marker diizeyleri incelendi. Ozellikle Troponin I diizeyi > 0,014 mg/dl olan hastalar KM
pozitif olarak degerlendirildi. Hastalarin KAG sonuglar1 normal koroner arterler, yalnizca
plak varligi, ciddi darlik olusturmayan lezyon varligi (%20-50 arasi darlik), ve ektazi
ve/veya yavas akim varligi seklinde siniflandirilarak degerlendirildi. Hastalardan iskemik
semptom varligi, KAG tekrari, tekrar hospitalizasyon ve survey verileri telefon goriigmesi
ile elde edildi. Hastalara benzer iskemik sikayetlerle tekrar KAG yapilip yapilmadig
soruldu. Tekrar KAG yapilmis olanlarin KAG sonuglari arastirildi. Exitus olan hastalarin

6liim nedenleri hakkinda raporlarina ulasilmaya ¢alisild1 veya yakinlarindan bilgi alindu.
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Uzerinde durulan 6zelliklerden siirekli degiskenler igin tanimlayici istatistikler;
ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum degerler olarak ifade edilirken,
kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde olarak ifade edilmistir. Siirekli degiskenler
bakimindan grup ortalamalarini karsilagtirmada Student — t testi ve degiskenlerin homojen
dagilmamasi durumunda Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Bu degiskenler arasindaki
iliskiyi belirlemek amaciyla; Pearson korelasyon katsayilari hesaplanmistir. Gruplar ile
kategorik degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede ise Ki-kare testi yapilmistir.
Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi %5 olarak alinmis ve hesaplamalarda SPSS

13.0 istatistik paket programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Hastalarin Temel Karakteristik Ozellikleri

2009-2012 yillar1 arasinda AKS tanist ile yatirilmis olan ve KAG yapilan 2000’e
yakin hastanin verileri retrospektif olarak tarandi. Bu hastalarin 362’sinde KAG’da ciddi
darlik olmadigr izlendi. Telefon goriismesi ve dosya kayitlarindan bu hastalarin yalnizca

150’sinin verilerine ulasilarak istatistiksel degerlendirmeye alindi.

Hastalarin yas aralign 22-94 (ortalama 62,48+13,6) olup 64 (%42)’i kadin, 86
(%57)’s1 erkek idi. Hastalarin  %60’inda hipertansiyon , %20’sinde diyabetes mellitus
mevcuttu. Hastalarin %27’sinde koroner arter hastaligi acgisindan aile oOykiisii pozitifti.
Sigara i¢enlerin oran1 %22, hiperlipidemisi olan hasta orani ise %42 idi. Ortalama kreatin

degeri 1,09 mg/dl (0,5-10.0 mg/dl ) idi. ( Tablo 3)



Tablo 3: Hastalarin Temel Karakteristik Ozellikleri
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Say1 %
Cinsiyet Erkek 64 42,7
Kadin 86 57,3
Hipertansiyon Yok 59 39,3
Var 91 60,7
Diyabetes mellitus Yok 120 80
Var 30 20
Sigara Yok 117 78
Var 33 22
Hiperlipidemi Yok 87 58
Var 63 42
EKO da SDHK Yok 114 76
Var 36 24
EKG de iskemi bulgusu Yok 88 58,7
Var 62 41,3
Troponin Normal 97 64,7
Yiiksek 53 35,3
KAG Normal 37 24,7
Plakli 44 29,3
Non kritik darlik 42 28
Ektazi-yavas akim 27 18
Ik tam UAP 93 62
NSTEMI 46 30,7
STEMI 11 7,3
Tekrar KAG Yapilmayan 132 88
Yapilan 18 12
Survey Sag 142 94,7
Exitus 8 5,3
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AKS oOntanist ile yatirilan hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunu UAP tanili hastalar
olusturmakta idi (%62). Calismaya dahil edilen hastalardan sadece 11 hasta (%7,3) STEMI
tanisi ile yatirilmisti. 53 hastanin troponin degeri yiiksekti (%35,3). Hastalarin % 41’inde
EKG de iskemi bulgusu tespit edilmesine ragmen yalnizca %24 tinde EKO da segmenter
duvar hareket kusuru mevcuttu. Normal koroner arterler grubundaki hastalarin yas
ortalamasi 54 olup, diger gruplardaki yas ortalamasina gore anlamli olmamakla beraber
daha distkti (Tablo 3). Yine istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte normal
koroner arterler geng ve kadinlarda daha fazla iken, ektazi ve yavas akim erkeklerde ve

yaglilarda daha fazla gzlenmistir (Tablo 3).

Tim c¢alisma gruplarinda toplam 8 (%5,3) hastada olim meydana gelmistir.
Bunlardan 4 tanesi ektazi- yavas akim, 2 tanesi non-kritik darlik ve 2 tanesi de plakli olan
gruptaydi. Normal olan grupta 6lim izlenmedi. Yine 6len hastalarin 3’t UAP grubunda,
5’1 ise NSTEMI grubunda idi. STEMI grubunda 6liim izlenmedi. Yapilan istatistiksel

analiz sonucunda grular arasinda anlamli fark izlenmedi (p > 0,05). (tablo 4 )

Tablo 4: KAG ve AKS tipine gore mortalite oranlar:

Kag Sonucu Sag Exitus
Normal(n,%) 37 (% 100)

Plakli (n, %) 42 (% 95,5) 2 (% 4,5)
Non-kritik darlik (n, %) 40 (% 95,2) 2 (% 4,58)

Ektazi-yavas akim (n, %) 23 (% 85,2) 4 (% 14,8)
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AKS tipi

UAP(n,%) 90 (% 96,8) 3 (% 3,2)
NSTEMI(n,%) 41 (%89,2) 5 (% 10,8)
STEMI(n,%) 11(%100)

P=0,25

Surveyle iligkli faktorleri degerlendirme amaciyla yapilan testlerde troponin

yiiksekligi mortalite ile istatistiksel olarak iligkili olmasma ragmen (p = 0.023), EKG’de

iskemik degisiklikler ve EKO’da SDHK olmasi mortalite ile iliskli bulunmadi. (tablo 5).

Tablo 5: EKG, EKO Ve Troponin degerine Gore Mortalite Oranlari

-

Kag Sonucu Sag Exitus p
Trp (normal / yiiksek ) ( %) %66,9 / %33,1 %25 / %75 0,023*
EKG de iskemi (var/yok) (%)  %40,8 / %59,2 %50 / %50 1,0
EKO da SDHK ( var/yok) (%) %23,9 / %76,1 %25/ %75 1,0

* p<0.05

Onsekiz (%12) hastaya ise daha sonra tekrar KAG yapildi. Tiim gruplar arasimda

tekrarlayan kag oranlarinda anlamli fark yok iken gruplar birlestirildiginde ektazi - yavas

akim hastalarinda tekrar KAG orani anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p = 0,022).
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(Tablo 6). EKO’da SDHB ile troponin yiiksekligi rasinda anlamli korelasyon

izlendi.(Tablo 7)

Tablo 6: Tekrarlayan KAG oranlari

KAG Sonucu Tekrarlayan KAG (N,%o)
Normal(n,%) 2(%54)
Plakl1 (n, %) 1% 2,3)
Non-kritik darlik (n, %) 8(%19)
Ektazi-yavas akim (n, %) 7 (% 25,9)
*p>0.05

Tablo 7: Troponin diizeyi, ile EKO da SDHB iliskisi

Troponin diizeyi EKO da SDHB
var yok
Normal 17 (% 17,5) 80 (% 82,5)
Yiiksek 19 (%35,8) 34 (%64,2)

*p =0,021
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5. TARTISMA

Bu calismada AKS klinigi ile yatirilip KAG yapilan hastalarda koroner arterlerde
ciddi lezyon tespit edilmeyenlerin survey verileri degerlendirilmistir. Tim c¢alisma
popiilasyonunda 8 6liim gergeklesmis olup bunlarin 1 tanesi KBH nedeni ile, 1 tanesi CA
nedeniyle kemoterapi almakta olan bir hasta idi. Diger hastalar ise ani kardiyak &liim
olarak degerlendirildi. Hastalardan 1 i hari¢ digerleri hastane dis1 6liim olarak kaydedildi.
Bu c¢alismada ciddi lezyon tespit edilmeyen AKS hastalarindan 1 yillik mortalite % 5,3
olarak bulundu. Daha 6nce yapilmis olan bir ¢alismada UAP ile bagvurup KAG da ciddi
lezyon tespit edilmeyen hastalarda kisa donem mortalite % 6 olarak bulunmus olup bu oran
ciddi darlhigi olanlarda %18 idi (73). Yine Onceki bir ¢alismada ciddi lezyonu olan AKS
haslarinda 1 yillik mortalite NSTEMI hastalar1 i¢in % 8,8 ve STEMI hastalar1 i¢in ise % 9,
6 olarak bulunmustu (74). KAG’da ciddi lezyon tespit edilmeyen hastalarda survey daha
uzun olmakla birlikte bu hastalarda koroner olay gelisme riski risk faktorleri ile iligkili

olarak artmaktadir (75)

Calisma popiilasyonunda hastalarin %12’sine tekrarlayan KAG yapildi. Bunlarin
¢ogu anjinal semptomlarin devami nedeni ile idi. Tekrar KAG yapilanlardan yalnizca 1
tanesinde lezyonlarda artig nedeni ile revaskiilarizasyon gerekti. Tekrar KAG yapilanlarin
biiyiikk ¢ogunlugunu ektazi ve yavas akim tespit edilmis olan hastalardi. KAG’da ciddi
lezyon izlenmeyen hastalarin 11°i STEMI idi. Bunlardan sadece 1’ine myokardit tanisi

koyuldu. Digerlerinde etyolojik olarak baska neden tespit edilemedi. Daha dnce yapilan bir
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calismada hastalarin  %32’sinde etyoloji tespit edilebilmisti. Bunlardan ¢ogu peri-

myokardit iken 2’si de Takotusubo sendromu idi (76).

Tipik iskemik gogiis agris1 ile basvuran hastalarda gerek EKG, EKO ve KM
degisikligi ile birliktelik olsun veya olmasin bazi hastalarda sorumlu lezyona
rastlanamamaktadir. Ozellikle geng bayan hastalarda bu durum daha sik gozlenmektedir.
Calismamizin sonuglar1 da bunu desteklemektedir. MI tanisiyla gelen hastalarda
anjiografik olarak normal koroner arterlerin saptandigi literatiirde belirtilmistir. Bu
durumun nedeni tam olarak orta konulmus olmasa da, spontan rezolusyonla sonuglanan
gecici liimen daralmasi en 6nde gelen mekanizma olarak sug¢lanmistir. Koroner tromboz,
koroner spazm, mikro ve makro emboli, koagulopati, vaskiilit, mikrovaskiiler disfonksiyon
ve kii¢iilk damar hastaligi gibi nedenler bu tiir klinik durumlara neden olabilen diger

faktorlerdir. Fakat hastalarin yalnizca 3 te 1’inde bunlar ortaya konabilmektedir (77).

Bu calismada hastalarin biiyiik ¢cogunluguna (% 62) UAP tanisi ile kataterizasyon
yapilmis olup bunlarda EKG’de iskemi bulgusu, kardiyak enzim yiiksekligi veya EKO’da
segmenter duvar hareket kusuru tespit edilmemisti. Bu nedenle tipik anjina tarifleyen
hastalarda koroner patoloji disinda gastrointestinal sistem, solunum sistemi, kas-iskelet
sistemi gibi farkli sistemlere ait patolojilerin neden oldugu yansiyan agrilarin siklikla
Koroner iskemi ile karigabilecegi unutulmamalidir. Bu durumda tipik anjinanin, detayl
oykii ve fizik muayenenin ve kardiyak risk degerlendirmesinin 6dnemi artmaktadir. Tim

bunlara ragmen bir¢ok hastada koroner iskemiyi diglamak icin anjiogafi gerekebilmektedir.

Kataterizasyon sonucunda normal koroner arterler vaya plak ile non-kritik lezyonu
olan hastalarda tam1 olarak varyant anjina da diisiiniilmelidir. Ozellikle sigara igicisi ve

madde kullanimi &ykiisii olan hastalada varjant anjinaya bagli aks tablosu sik
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gelisebilmektedir (78). Bu hastalarda anjinanin siiresine ve siddetine bagli olarak higbir
ekg ve enzim degiskligi olmayabilir veya MI’a neden olarak belirgin EKG degisiklikleri ve
enzim artislar1 izlenebilir. Bununla birlikte koroner spazma neden olan faktorlerin ve
zamanlamasinin neye bagli oldugu ayrica anjinanin tekrarlayip tekrarlamayacagi ve survey
tizerine etkisi halen netlik kazanmamustir (79). Biz de ¢alismamizda retrospektif olarak bu

hastalar1 survey agisindan takip ettik.

Onceki calismalarda anjiografik olarak normal koroner arterlerde myokard
enfarktiisii insidans1 %1-12 gibi genis bir aralikta bulunmustur (80). Ml etyolojisinde olasi
plak rupturii ve buna bagli tromboz siklikla sorumlu tutulmaktadir. Fakat burada da hassas
plagin nerede oldugu ve hizli iyilesmenin ne sekilde gergeklestigi anlasilamamistir. Bazi
vakalarda sorumlu lezyon damar duvarinda ve yiizeyinde sinirlt olup ancak intravaskiiler
ultrason gibi ileri tetkikler ile tespit edilebilmektedir. Koroner anjiyografi ile sadece liimen
ici degerlendirilebildiginden normal koroner olarak saptadigimiz hastalarda ateroskleroz

mevcut olabilir (81). Bu ¢alismada hastalar degerlendirirken IVUS kullanilmamustir.

Bu ¢alismada tiim hastalarin %18’inde ektazi-yavas akim tespit edildi. Onceki
calismalarla benzer sekilde calismamizda ektazi-yavas akim erkeklerde kadinlara gore
anlamli olarak daha yiiksek oranda goézlendi. Ektazi- koroner yavas akim iskemik ve
trombotik olaylara neden olabilmektedir. Fakat bunun mekanizmasi halen tam olarak
anlasilamamustir. Aterosklerotik zeminde olabilecegi gibi non-aterosklerotik zeminde de
meydana gelebilmektedir. Aterosklerotik zeminde gelisen koroner ektazilerin surveyinin
daha kotii oldugu belirtilmistir. Caligmamizda retrospektif olarak yapilan takipte en fazla
Olimiin ektazi-yavag akim kolunda oldugu gozlenmistir. Yine bu grup hastalarda

tekrarlayan KAG orani diger gruplara gore anlamli olarak yiiksek bulundu.
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Bati toplumunda 30 yas tizeri insanlarda degisik derecelerde atroskleroz oldugu
distiniildiigiinde hangi hastada, hangi plagin riiptiire oldugu ve hizli iyilesmenin nasil
gereceklestigi onem kazanmaktadir. Bunlarin kisisel faktorlere mi yoksa travma,

emosyonel stres gibi genel durumlara bagli oldugu netlik kazanmamustir (82).

Calismada ciddi koroner darli olmadan AKS klinigi daha ¢ok kadin popiilasyonda
izlendi. AKS’nin degerlendirildigi bir ¢alismada kadinlarda hassas plak hipotezine
uymayan bir durum oldugu izlenmistir. Iskemik sendromlu kadinlarda anlamli sekilde
koroner vaskiiler reaktiviteyi ve fonksiyonlar1 etkileyen kiigiik damar hastalig1 rapor edildi.
Kadinlardaki vaskiiler hastaligin erkeklerden daha farkli ve daha ciddi oldugu gosterildi

(83)
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismada AKS ile bagvuran ve KAG’da ciddi lezyon tespit edilmeyen hastalarda
etyolojik faktdrler ve bu hastalarin prognostik verilerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Elde edilen sonuglar:

1-AKS tanisi ile KAG yapilan ve ciddi lezyon tespit edilmeyen hastalarin ¢gogunlugu

UAP tanil1 hastalarda.

2- AKS tanisi ile KAG yapilan ve ciddi lezyon tespit edilmeyen hastalarin ¢ogunda

troponin yiiksekligi, EKG’de iskemi bulgular1 ve EKO’da SDHK mevcuttu.

3- Normal koroner arterler kadinlarda daha fazla gozlenirken, ektazi ve yavas akim

erkeklerde daha fazlaydi.

4- Ektazi ve yavas akim olan grupta tekrarlayan KAG oranlart daha yiiksekti.

5- 1 yilik takipte troponin yiiksekligi ve ektazi-yavas akim varlig1 yliksek mortalite

ile iliskili bulunmustur.

Sonug¢ olarak AKS ile basvuran ve KAG da ektazi ve yavas akim tespit edilen
kadinlarda mortalite daha yiiksek saptanmis olup bu hastalarin risk faktorlerinin kontrol

altinda tutulmasi ve hastalarin yakin takip edilmesi gerekmektedir
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8- OZET

Akut Koroner Sendrom Ile Basvuran Ve Koroner Anjiografide Ciddi Lezyon

Tespit Edilmeyen Hastalarda Mortalite Degerlendirmesi

Amag: AKS tanisi ile KAG yapilmis olup koroner arterlerde ciddi darlik tespit edilemeyen
hastalarin  retrospektif olarak 1 yilik surveyi ve surveyle iligkili faktorlerin

degerlendirilmesi.

Yontem: 2009-2012 yillar1 arasinda AKS tanisi ile KAG yapilan 150 hasta
degerlendirmeye alindi. Retrospektif olarak dosya kayitlarindan demografik verileri,
kardiyak risk faktorleri ve KAG verileri incelenerek degerlendirmeye alindi. 1 yillik survey

ve surveyle iliskili faktorler incelendi

Bulgular: Hastalarin yas araligi 22-94 (ortalama 62,48+13,6) olup 64 (%42)’i kadmn, 86
(%57)’s1 erkek idi. Hastalarin  %60’inda hipertansiyon , %20’sinde diyabetes mellitus
mevcuttu. Sigara igenlerin oran1 %22, hiperlipidemisi olan hasta orani ise %42 idi. AKS
ontanist ile yatirilan hastalarin biiyiik ¢ogunlugunu UAP tanili hastalar olsturmakta idi
(%62). Calismaya dahil edilen hastalardan sadece 11 hasta (%7,3) STEMI tanisi ile
yatirtlmisti. 53 hastanin troponin degeri yiiksekti (%35,3). Hastalarin % 41’inde EKG’de
iskemi bulgusu tespit edilmesine ragmen yalnizca %24’iinde EKO’da segmenter duvar
hareket kusuru mevcuttu. Tim c¢alisma gruplarinda toplam 8 (%5,3) hastada olim
meydana gelmistir. Bunlardan 4 tanesi ektazi- yavas akim, 2 tanesi non-kritik darlik ve 2
tanesi de plakli olan gruptaydi. Ektazi grubunda mortalite diger gruplara gore istatistiksel

olarak anlamli idi.(p=0,022)

Sonug¢: AKS ile bagvuran ve KAG da ciddi darlik tespit edilmeyen hastalarda mortalite
ciddi koroner darligi olan hastalara gore diisiik olup, troponin yiiksekligi, koroner
arterlerde ektazi-yavas akim varligi mortlite ile iliskli bulunmustur. Bu hastalarin risk

faktorlerinin kontrol altinda tutulmasi ve hastalarin yakin takip edilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: AKS, mortalite, koroner ektazi-yavas akim, normal koroner arterler
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9- ABSTRACT

Mortality Evaluation Of Acute Coronary Syndrome Patients With Non-

Significant Coronary Atherosclerosis

Objective: We aimed to investigate the clinical features and one year outcome of the acute
coronary syndrome patients with non-significant coronary atherosclerosis documented with
CAG.

Methods: Between 2009 and 2012, 150 acute coronary syndrome patients with non-
significant coronary lesions enrolled in the study. Baseline characteristics, coronary risk

factors and one year mortality assesed retrospectively.

Results: Mean age was 62+13 years. %64 of the patients were male and % 36 were female.
Patients with HT and DM were % 60 and % 20 respectively. Most of the patients
hopitalised with UAP. 11 patient (%7,3 ) diagnosed with STEMI. Troponin levels were
positive in 53 (%35,3 ) patients. %41 of the patients had isemic changes on EKG and % 24
had SWMA at ECO. At one year 8 patient died and 4 of them were diagnosed with ectazia-
slow coronary flow, 2 of them were diagnosed with non-critical koronary arteries ant 2 of
them were diagnosed with normal coronary arteries. Mortality rate was significantly
heigher in ectazia-slow flow group when compared with other groups. Also high troponin

levels were associated with mortality.

Conclusion: In our study, we evaluated that mortality rates are lower for ACS patients
with non-significant coronary arteries than with significant coronary artery patients. High
troponin levels and coronary ectazia are associted with mortality and these patient should

be followed closely.

Keywords: ACS, coroner ectasia-slow flow, mortality, normal coronary arteries,



