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OZET

Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 6zellikle yasli niifusun daha fazla oldugu
gelismis tlkeler ve bat1 diinyasi basta olmak {izere diinyada en 6nde gelen morbidite
ve mortalite sebepleri arasinda yerini korumaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklarina
bagli Oliimlerin ise en biiyiik kismim1 koroner arter hastaligi olusturmaktadir.
Mortalitesi ve morbiditesi bu kadar yiiksek olan bir hastalikta hastaligi 6nceden tespit
etmek risk faktorlerini belirlemek Onem arzetmektedir. Genis epidemiyolojik
caligmalar sonucunda hastalia yol agan major risk faktorleri belirlenmis olmasina
ragmen yeni risk faktorlerini belirlemeye ihtiyag vardir. Yapilan epidemiyolojik
calismalar aterosklerozun vaskiiler yatakta lipid birikimi ile birlikte olan kronik
inflamatuar bir hastalik oldugunu gdstermektedir.

Biz ¢alismamizda Ocak 2004 ile Nisan 2012 tarihleri arasinda akut koroner
sendrom (AKS), stabil angina pektoris ve diger nedenlerle hastanemize basvurup
yapilan koroner anjiografi sonrasi sol ana koroner arter (LMCA) hastaligi tanisi
konulan hastalarin aterosklerotik risk faktorlerini ve bu risk faktorlerinin klinik gelis
tablosu lizerine olan etkisini geriye doniik arastirdik. Calismamizda koroner arter
cerrahisi olanlar ileri donem bdobrek yetersizligi olanlar, yetersiz klinik ve laboratuar
verisi olanlar LMCA disinda diger damarlarinda ciddi lezyonu olan hastalar
caligmaya alimmadi. LMCA hastalig1 olan hastalar AKS sonrasi tan1 alanlar grup 1,
SAP sonrasi tani alanlar grup 2 olarak ikiye ayrildu.

Cinsiyet agisindan (p=0.02), aile dykiisii agisindan (p=0.02), grup 1 ve grup 2
hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Laboratuar
parametrelerinden ise LDL degerleri agisindan (p=0.03), notrofil degerleri agisindan
(p=0.005), lenfosit degerleri agisindan (p=0.04), monosit degerleri agisindan

(p=0.01) hemoglobin degerleri agisindan (p=0.005), RDW degerleri ag¢isindan



(p=0.03), notrofil/lenfosit orani agisindan (p=0.01) grup 1 ve grup 2 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Sonu¢ olarak c¢alismamizdan elde edilen veriler benzer c¢alismalardaki
verileri desteklemekte olup, 6zellikle neutrofil/lenfosit oraninin AKS hastalari lehine
yiiksek olmas1 gelecekte bu hastalar1 6n gormede Onemli yer tutacagin

diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, koroner anjiografi, sol ana koroner arter
hastalig1, kardiyovaskiiler sistem
Destekleyen kurumlar: GOP Univeristesi Kateter laboratuari arsivi ve hastane

entegre bilgi sistemi



ABSTRACT

Cardiovascular diseases remain the leading morbidity and mortality causes in
the world especially in developed countries where elderly population is predominant.
Coronary artery disease occounts for the major part of deaths due to cardiovascular
diseases. An early diagnosis is important in determining the risk factors associated
with this disease which has such high mortality and morbidity rates. Although major
risk factors of the disease have been revealed based on extensive epidemiological
studies, additional risk factors need to be found. Epidemiological studies conducted
showed that atherosclerosis is a chronic inflammatory disease accompanied by lipid

accumulation in vascular endothelial.

In the present study, we retrospectively studied the atherosclerotic risk factors
and their effects on clinical prognosis in patients diagnosed with left main coronary
artery (LMCA) disease after coronary angiography who presented with acute
coronary syndrome (ACS), stable angina pectoris and various other reasons to our
hospital in January 2004 and April 2012 period. The patients with coroner artery
bypass surgery advanced renal failure, insufficient clinical and laboratory data and
patients with serious lesions in veins other than LMCA were excluded. Patients with
LMCA disease were divided into two groups; i.e. the ones whose diagnoses were
done after ACS (Group 1) and the ones who had diagnoses after stable angina

pectoris (Group 2).



There were significant differences for gender (p=0.02) and family history (p=0.02)
between Group 1 and Group 2. Regarding laboratory parameters, on the other hand,
there were significant differences between Group 1 and Group 2 for LDL levels
(p=0.03), neutrophyl levels (p=0.005), lenfocite levels (P=0.04), monocyte levels
(p=0.01), hemoglobin levels (P=0.005), RDW levels (p=0.03) and

neutrophyl/lenfoctye ratio (p=0.01).

In conclusion, the findings of the present study support the results of the
previous similar studies. In specific, we consider that higher neutrophyl/lenfocyte

ratios in ACS patients can be used in future for early diagnosis of the disease.

Key words: Acute coronary syndrome, coronary angiography, left main coronary

artery, cardiovascular disease

Supporting units: GOP University Catheter Laboratory Archive and hospital

integrated information system.
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KISALTMALAR
5-FU : 5-florourasil

ACC/AHA: Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Cemiyeti
AKS: Akut koroner sendrom

AMI: Akut miyokard infarktiisii

CCS: Kanada kalp cemiyeti siniflamasi

CK MB : Kreatinin kinaz miyokardiyal bandi
CK: Kreatin kinaz

CK-MB: Kreatin kinaz-MB

DM: Diyabetes mellitus

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyogram

ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi

HDL : Yiiksek dansiteli lipoprotein

HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

JNC: Yiiksek tansiyon saptama, tarama ve tedavi ulusal komitesi
KABG : Koroner by-pass grefti

KAH: Koroner arter hastalig

KVS : Kardiyovaskiiler sistem

LAD : Sol 6n inen arter

LBBB : Sol dal blogu

LCx : Sol sirkiimfleks arter

LDL : Diistik dansiteli lipoprotein



LDL: Diistik dansiteli lipoprotein

LMCA: Sol ana koroner arter

MI: Miyokard infarktiisii

MRI : Magnetik rezonans inceleme

NCEP : Ulusal Kolesterol Egitim Programi
NSTEMI : ST elevasyonsuz miyokart infarktiisii
PDA : Posterior inen arter

PKG : Perkiitan koroner girisim

RCA :Sag koroner arter

SAP : Stabil angina

SPECT: Tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
STEMI :ST elevasyonlu miyokart infarktiisti
TEKHAREF : Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri
TIMI: Miyokard infarktiisiinde tromboliz

Tn I:Troponin |

Tn T: Troponin T

UAP: Unstabil angina

WPW : Wolff Parkinson White



TABLOLAR

Tablo 1 Lipid diizeylerinin siniflandirilmasi (NCEP ATP Ill)Hata!  Yer  isareti

tanimlanmamus.
Tablo 2 Kararsiz angina’da Braunwald SiniflandirmasiHata! Yer isareti
tanimlanmamus.
Tablo 3 Miyokard infarktiisiiniin degisik tiplerinin klinik siniflamasiHata! Yer

isareti tamémmlanmamus.

Tablo 4 Akut KAH varliginda semptom ve bulgularin AKS ’mu gdsterme olasilig
............................................................................... Hata! Yer isareti tammmlanmamis.
Tablo 5 : Akut koroner sendromlari taklit edebilen kardiyak ve nonkardiyak nedenler
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Tablo 6 : Belirgin iskemik kalp hastaligi yoklugunda troponin yiiksekliginin
NEAENIEIT ..o Hata! Yer isareti tammmlanmamus.
Tablo 7 Hasta gruplarinin demografik 6zellikleri.Hata! Yer isareti tamémmlanmamus.
Tablo 8 LV boyutlar1 ve ejeksiyon fraksiyonunun gruplar arasinda karsilagtirilmasi
............................................................................... Hata! Yer isareti tanimlanmamus.
Tablo 9 Sol ana koronerde lezyon yerine gore hastalarin karsilastirllmasiHata! ~ Yer
isareti tanéimlanmamus.

Tablo 10 LMCA’da lezyon yerine gére gruplar arasinda karsilastirmaHata! Yer
isareti tammlanmamus.
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tanimlanmamus.

Tablo 12 Yas gruplarina gore gruplarin karsilastiriimasiHata! Yer isareti

tanimlanmamus.
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 (KVS) diinyada 6nde gelen mortalite ve
morbidite nedenidir. KVS hastaliklarina bagli oliimlerin en biliyik kismini ise
koroner arter hastaligi (KAH) olusturmaktadir. Tiim diinyada yapilan ¢alismalarin
meta-analizleri KVS hastaliklarina bagli 6liim oranmin giderek yiikselecegini
gostermistir. Birlesik Devletlerde ve diger gelismis bati Avrupa iilkelerinde yapilan
caligmalar sonucu 6niine gegilebilecek ve bu kadar yiiksek oranda oliime sebep olan
baska bir hastalik tanimlanmamustir (1, 2).

1990 yilindan itibaren iilkemizde yapilan Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig
ve Risk Faktorleri (TEKHARF) caligmasinin verilerine gore iilkemizde 2 milyonu
askin KAH hastast oldugu tespit edilmistir. Bu calismada KAH’a bagli 6lim %
42,5’lik bir oranla tiim nedenler igerisinde en yiiksek dilimi olusturmaktadir (3).
Geligmis {iilkelerde yillik KAH mortalitesinin 45 yas tstii erkeklerde 0.02-0.09,
kadinlarda 0.006-0.03 arasinda oldugu, TEKHARF c¢alismasina gore ise ayni yas
grubunda KAH’a bagli mortalite oran1 erkeklerde 0.09, kadinlarda 0.05 oldugu
saptanmistir. Ulkemiz KAH’a bagli mortalite acisindan Avrupa iilkeleri arasinda
erkeklerde Letonya ve Estonya’dan sonra tiglincii sirada, kadinlarda ise birinci sirada
yer almaktadir (3).

Goriildugi gibi KAH giintimiizde ciddiyetini koruyarak artmaktadir. Gegen
her giin yiiksek maliyetli bu hastalik, {izerinde énemle durulmasi gereken diinya
capinda bir saglik sorunu olarak yerini almistir. Biz yaptigimiz geriye doniik
caligmamizda sol ana koroner arter (LMCA) hastaligi risk faktorlerini ve bunlarin

hastaligin klinik bagvuru tablolar lizerine olan etkilerini arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Koroner arter anatomisi

Sag ve sol aortik siniisten sirasiyla sag koroner arter (RCA) ve LMCA ¢ikar.
RCA aortadan dik agiyla ¢ikarken, LMCA keskin bir agiyla ¢ikar. Nadiren anterior
desendan arter (LAD) ve sirkumfleks arter (LCXx) ¢ift limenlidir (4). Normal koroner

anatomiyi tanimlayan bazi1 anatomik kriterler ise sunlardir;

-Her iki koroner arterin kendine ait siniis valsalvadan koken almasi,

- RCA sag atrioventrikiiler olukta seyretmesi,

-LMCA, LAD dali ile anterior interventrikiiler olukta ve LCx dali ile sol
atrioventrikiiler olukta seyretmesi,

-Arka inen arterin (PDA) sag ve sol koroner arterden ciktiktan sonra posterior
interventrikiiler olukta seyretmesi,

-Major koroner dallarin epikardiyal seyretmesi,

-Koroner arterlerin kapiller diizeyde sonlanmasi

2.1.1 Sag koroner arter

RCA, anterior siniis valsalvadan ayrilir ve sol ventrikiil posterior duvarina
dogru seyreder. RCA yan dal olarak konus arteri, siniis nodu arteri ve akut marjin
dallarin1 vermektedir. Konus arter dali tiim popiilasyonun % 50 ile % 60’inda
RCA’dan cikan ilk daldir. Diger yandan hastalarin 1/3’tinde konus arteri aortadan
direkt ¢ikar. Genelde RCA proksimalinden veya conus arterinden ¢ikan desendan
septal arter infundubular septumu besler. RCA’nin gok sayida marjinal dali ise geriye
kalan sag ventrikiil serbest duvarin1 besler. En biiyiik marjinal dal kalbin tabanindan

apeksine dogru seyreden akut marjin dalidir. RCA atrioventrikiiler (AV) oluktan



kalbin arka yliziine doniip % 85-90 PDA’y1 verir. Arterin dik ac1 ile dallanip arka
interventrikiiler oluga girdigi noktaya crux denir. RCA sag ventrikiilin 6n 2/3’i
kalbin sag kenari, interventrikiiler septumun arka 1/3’ii ve posteromedial papiller
kas1 besler. Kalbin ritim ve ileti merkezleri olan sinoatrial (SA) nodun % 60’1
RCA’dan % 40’1 LCx den, AV nodun ise % 80’i RCA’dan % 20’si LCx den

beslenmektedir (5, 6).

2.1.2 Sol ana koroner arter

Sol siniis valsalvadan ¢iktiktan sonra epikardiyumda g¢ok kisa mesafede
seyreder. Ik 1-2 cm’si LMCA adimi alir. AV oluga ulasinca LCx ve LAD olarak
ikiye ayrilir. Bu ayrimin oldugu yerden bazen intermediet arter ¢ikar ve LCX optus

marjinal dalina parelel seyreder (5, 6).

2.1.3 Sol 6n inen arter

Once anterior interventrikiiler olukta oblik olarak apekse dogru uzanirken
seyri boyunca bazen bazi hastalarda miyokart iginde gorilir ki bu tabloya
miyokardial bridge denir. LAD interventrikiiler septumun 6n 2/3’iinii sol ventrikiiliin
anterior ve lateral duvarini, anterolateral papiller kasin bir kismin1 ve sag ventrikiiliin

anteromediyal boliimiiniin 1/3’inii besler (5, 6).

2.1.4 Sirkiimfleks arter

Sol ana koroner arterden ayrildiktan sonra AV oluk i¢inde sola dogru
kivrilarak ilk biiyiik ventrikiil dali olan optus marjinalleri verir. Bu dal ventrikiil
lateral duvar1 boyunca apekse dogru gider ve buna parelel LCx’den kiiciik 6-7 adet

dal daha cikar. Insanlarin % 35’inde LCx anteriorundan SA nod arteri ¢ikmaktadir

(5, 6).



2.2 Ateroskleroz

Ateroskleroz kan lipitlerinden basta diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL)
olmak tizere lipoprotein pargaciklarinin vaskiiler intima tabakasinda birikmesi ile
birlikte sitokinlerin, biiyiime faktorleri, monosit-makrofaj, T lenfosit, diiz kas hiicresi
ve fibroblast benzeri hiicrelerin rol oynadigi kronik inflamatuar bir siiregtir. Kronik
stabil KAH’da sorumlu lezyonlarda genellikle ateroskleroz baskinken, akut koroner

sendromlarda (AKS) trombiis olusumu 6n plandadir (7).

Arterlerde kalinlasma ve esneklik kaybiyla karekterize olan arteriyoskleroz,
vaskiiler yapida tli¢ farkli patolojiye yol agmaktadir. Bunlardan en 6nemli olani
lezyonun santralinde lipidden zengin c¢ekirdek iceren intimada yagl fibréz plak
seklinde bicimlenmenin oldugu aterosklerozdur. Diger ikinci morfolojik form ise
miiskiiler arterlerin orta tabakasinda kalsifikasyonla karakterize Monckeberg’in
mediyal kalsifik sklerozisidir. Daha ¢ok orta capli arterlerde ve 50 yas iizerinde
goriilen bu patolojide damar liimeni etkilenmedigi i¢in stenoza nadiren neden olur.
Son olarak iglincli patolojik formasyon ise, kiigiik arter ve arteriyolleri tutan
arteriyolosklerozdur. Tiim viicuda yaygin olarak kiigiikk damarlarda goriilen bu
iclincii tip patolojiye sebep olan faktorler arasinda en dnemlileri hipertansiyon ve
diyabettir (8).

Ateroskleroz, daha ¢ok siklikla aorta, karotis arter, koroner arterler ve
serebral arterler dahil olmak {izere orta-bliyiik arterlerde goriiliir. Ateroskleroza karsi
arteria torasika interna gibi bazi arterler ise direnglidir. Ateroskleroz vaskiiler

yapilarda diffiiz degil fokal ve vaskiiler dallanma noktalarinda lezyon olusturur (37).



2.3 Aterogenez Olusumu

Aterosklerozun altta yatan nedenlerinden bu giin i¢in iizerinde en fazla
durulan konu hasara kars1 cevap hipotezidir (9). Ross’un ortaya attigi bu hipotezde
olusan endotel disfonksiyonuna tekrarlayan ve kronik endotel hasari neden
olmaktadir. Endotel disfonksiyonu sonucu intima tabakasinin antitrombotik yapisi
ve secici gecirgen Ozelligi bozulur. Anatomik ve islevsel olarak bozulan intima
tabakasinda inflamatuar ve proliferatif olaylar dizisi olarak tanimlanan aterosklerotik
plak olusumu gergeklesir. Endotelde subintimal bdlgeye 16kosit adezyonunun
artmasi, vazoaktif madde ve growth faktorlerin salinmasi, endotel disfonksiyonu
sonucu gelisen endotel permeabilite degisikliginin 6nemli gostergesidir (9).

Endotelyal plazma membraninda kolesterol/fosfolipid oran1 yilikseldigi zaman
membran viskozitesi artmaktadir. Viskozite artigi endotelyal permeabilite artisina
neden olur. Kan lipit diizeyi arttigi zaman permeabilitesi bozulan ve islevsel
disfonksiyon gelisen endotelde monosit adezyonu olusur. Hasarli endotele yapisan
monositler LDL’y1 alip subendotele gotiirerek orada kopiik hiicrelerini olusturmak
lizere makrofaj formasyonuna ugrarlar. Oksidatif olarak modifiye olmus LDL
partikiilleri farkl1 yollarla aterogeneze katkida bulunmaktadir (9).

Damar endoteli tek sira halinde kana gecirgen olmayan aktif bariyer,
endokrin, parakrin, otokrin ve hemostatik vaskiiler multiple fonksiyonlari olan bir
organdir (10-13). Oksidatif stres, mekanik, hemodinamik etkiler sonucu islevsel
fonksiyonu bozulan intimanin kaygan, parlak yiizeyli vazodilatasyona egilimli
endotel yapist bozulur (11, 14). Yukarida bahsedildigi gibi endotel hasarindan sonra,
monositler permeabilitesi bozulan endotel hiicrelerinin arasindan kemotaktik

mediyatdrler aracaligi ile subendotelyal bolgeye goc ederek burada kopiik hiicrelerini



olusturmak {izere makrofajlara transforme olurlar. Olusan bu makrofajlar ¢opcii
hiicre reseptorleri ile modifiye ve okside LDL’yi alirlar ve kopiik hiicrelerini
olusrururlar (15). Takibinde endotelde mekanik hasar olusursa subendotelyal alana
trombosit kiimelenmesi ile trombiis olusur ki buda akut koroner olaylardan sorumlu
tutulmaktadir. Kan lipit seviyeleri yiiksek devam ettigi siirece bu kisir dongii devam
ederek makroskopik olarak yagli ¢izgilenme denilen ileride gelisecek olan aterom
plaginin 6ncii lezyonlarini olustururlar (9).

Aterom plagi dort farkli degisiklige ugrayarak komplike plak denilen
durumuna doniisiir. Bunlar fokal veya masif kalsifikasyon, luminal yiizeyin
fissiirlesmesi veya ilserasyonu ile plagin riiptiiri, fisslirlesmis veya iilsere
lezyonlarin iizerine trombiis gelismesi, plak igine kanamadir (9).

Ateromatoz plaklar erken donemlerde daha ¢ok aort kapag: halkasinda, inen
torasik aortun arka duvarinda ve interkostal arterlerin orifislerine yakin olma
egilimindedirler (9). Aterom plaklarinin tutulum sikligi ve yayginliginin azalan
siraya gore lokalizasyonlar alt abdominal aorta, koroner arterler, popliteal arterler,

inen torasik aorta, internal karotid arterler ve Willis poligonudur (9).

2.4 Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri (NCEP ATP III)

Risk faktorlerinin tanimlanmasi ve bunlarin tedavisi, asemptomatik kisilerde
KAH’m onlenmesi primer koruma, belirlenmis hastaligi olan kisilerde tekrarlayan
olaylarmn Onlenmesi sekonder koruma igin gereklidir. Ulusal Kolesterol Egitim
Programi’nin (NCEP) 2001°de yayinlanan III. Yetiskin tedavi panelinde (ATP III),

KAH’m risk faktorleri su sekilde siniflandirilmistir (16).



2.4.1 Lipid risk faktorleri
LDL, Trigliseridler, Non-HDL Kolesterol, HDL diistikliigli, Aterojenik
dislipidemi.
2.4.2 Nonlipid risk faktorleri
A. Modifiye edilebilen risk faktorleri
I.  Hipertansiyon
Il. Sigara
[1l.  Diyabetes Mellitus
IV.  Obezite
V.  Fiziksel inaktivite
VI.  Aterojenik beslenme
VIl.  Trombojenik/ hemostatik durum
B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri
. Yas
Il.  Erkek cinsiyet
I1l.  Ailede erken KAH 6ykiisii
C. Koroner Arter Hastahg icin Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP III) (53):
I.  Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55 )
Il.  Ailede erken koroner kalp hastalig1 oykiisii
I1l.  Sigara
IV. Hipertansiyon ( Kan basinci >140/90 mmHg veya antihipertansif ilag
kullanimi )
V. Distik HDL kolesterol ( HDL <40 mg/dl )

VI.  Yiiksek LDL kolseterol ( LDL >130 mg/dl )



D. Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin 2002°de yayinladig1 Koroner Kalp Hastahg:

Korunma ve Tedavi Kilavuzunda yer alan koroner Kkalp hastahigr risk

faktorlerini ise (54):

VI.

VIL.

Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55 veya erken menopoz)

Aile oykiisii (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasindan
once koroner arter hastalig1r bulunmast)

Sigara

Hipertansiyon (kan basmci >140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi
goriiyor olmak)

Hiperkolesterolemi (total kolesterol >200 mg/dl, LDL-kolesterol >130 mg/dl)
Diisiik HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dl)

Diabetes mellitus (diyabet bir risk faktorii olmanin yanisira, KAH varligina

esdeger bir risk tagidigindan risk degerlendirmesinde ayri bir yeri vardir)

Diger ateroskleroza neden olan nadir risk faktorleri ise hemostatik,

enflamasyon ve yiiksek duyarlikli C reaktif protein (hsCRP), enflamasyonun diger

belirtegleri, homosistein, lipoprotein(a) dir.

2.4.1 Lipid risk faktorleri

Yapilan caligmalar sonucu aterosklerotik KAH’a bagli mortalitenin total

kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri yiikseldik¢e arttigi gosterilmistir (17). Ayni

sekilde Framingam verileri ile de KAH ve kolesterol arasindaki iliski iyice

kuvvetlendirilmistir (17).



Tablo 1 : Lipid diizeylerinin siniflandiriimasi (NCEP ATP III)

Total kolesterol LDL kolesterol Trigliserit
mg/dI mg/dI mg/dI
Optimal <100
Normal <200 100-129 <150
Sinirda ytiksek 200-239 130-159 150-199
Yiiksek >240 160-189 200-499
Cok yiiksek >190 >500

NCEP ATP IlI’den uyarlanmistir.

2.4.1.1 Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol (LDL)

Yapilan ¢alismalar sonucu diisiik LDL seviyelerinin koroner kalp hastaligi
riskini azalttigin1 gostermistir (15). Bundan dolayr NCEP, lipid diisiiriicii tedavide
primer hedef olarak LDL kolesteroliin diigiiriilmesini 6n gérmiistiir (18). Son yapilan
caligmalarda LDL’nin proinflamatuar bir ajan olarak ateroskleroza neden oldugu
gosterilmistir (19).
2.4.1.2 HDL Kolesterol Diisiikliigii

Yapilan ¢ok sayida epidemiyolojik ¢aligmalardan elde edilen veriler, plazma
HDL kolesterol diizeyi ile KAH gelisme riski arasinda ters bir iliski oldugunu
gostermektedir. Ortalama 1 mg/dl HDL kolesterol diismesi koroner kalp hastaligi

riskini % 2-3 artirmaktadir (20). Diisik HDL diizeylerine basta genetik faktorler



olmak tizere edinsel olarak yasam tarzi degisiklikleri, sigara kullanimi, fiziksel
inaktivite ve obeziteye yol agan asir1 kalori alimi1 neden olmaktadir (21-23).
2.4.1.3 Trigliseridler
Prospektif epidemiyolojik ¢alismalarin ¢ogunda plazma trigliserid diizeyinin,
gelisebilecek KAH’1 dngérmede 6nemli oldugu gosterilmistir. Trigliseridlerle KAH
iliskisi bliylik oranda diyabet, obesite, hipertansiyon, yiliksek LDL kolesterol ve
diisiik HDL kolesterol gibi diger faktorlerin varligiyla birliktelik gosterir (24).
2.4.2 Lipid Dis1 Risk Faktorleri
2.4.2.1 Hipertansiyon

Aterosklerotik KAH i¢in major risk faktorii olan hipertansiyon aterosklerotik
hastaliklara endotel fonksiyonunu bozarak, artmis oksidatif stres, akut plak riiptiiriinii
tetikleyerek, miyokardiyal duvar gerilimini ve oksijen ihtiyacin1 artirarak neden
olabilir. Framinham Kalp Calismasinda normalin iist sinirinda kan basinci bile diisiik
seviyelerdeki kan basinci ile karsilastirildiginda aterosklerotik KAH riskinin 2 kat
arttigr gosterilmistir (25). Yiiksek Tansiyon Saptama, Tarama Ve Tedavi Ulusal
Komitesi (Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure, JNC 7) eriskinlerde kan basincini sistolik 120
mmHg’den diisiik, diastolik 80 mmHg’den diisiik olmasini normal; 120-129 mmHg
sistolik 80-89 mmHg diastolik kan basinglarini pre-hipertansiyon olarak kabul
etmektedir.
2.4.2.2 Sigara

Icilen sigara miktar1 ile aterosklerotik hastaliklar arasinda giiclii bir iliski

oldugu yapilan caligmalarda gosterilmistir. Miyokart infarktiisii ve kardiyak 6liim
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riskini sigara i¢meyenlere goére erkeklerde 2.7 kadinlarda ise 4.7 kat diger risk
faktorleri ile etkileserek sigara artirir (26).
2.4.2.3 Diyabetes mellitus

Yapilan calismalar neticesinde diyabet aterosklerotik KAH hastalarinda
cinsiyetten bagimsiz olarak riski 2-8 kat artirmakta ve tiim diinyada diyabetli koroner
arter hastalarmin % 75’i KAH’dan kaybedilmektedir (18, 27, 28). Diyabetik
hastalarda KAH klinik olarak bulgu vermeden ¢ok Once baslar ve bu hastalarda
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler hadiseler diyabet olmayanlara gbére cok daha
yiiksek seyretmektedir (29). Amerikan Kalp Birligi (American Heart Association,
AHA) diyabetik hastalarda normale yakin aglik kan sekeri seviyeleri ve normalin <
%1’inden daha az yiliksek seviyelerde HbAlc seviyelerini tedavi hedefi olarak

belirlemistir (27).
2.4.2.4 Obesite

AHA tarafindan aterosklerotik major risk faktorii olarak tanimlanan obesite
biitiin diinyada giderek artan bir saglik sorunu haline gelmektedir (30-32). Ulkemizde
yapilan TEKHARF caligmasina gére obezitenin siklig1 yetigkin erkeklerde % 21,
kadinlarda % 43’tiir. Yiizde onluk bir kilo kayb1 bile, kan basinci, kolesterol ve kan

sekerinde anlamli diizelmelere yol agabilmektedir (33).
2.4.2.5 Fiziksel Inaktivite

KAH’ 1 diger bagimsiz risk faktorlerinden biride fiziksel inaktivite olup
aterosklerotik vaskiiler hastaliklar agisindan riski 2-3 kat artirmaktadir. Haftalik
yapilan egzersiz siiresi ile aterosklerotik vaskiiler hastaliklar arasinda tiim nedenlere

bagli 6liim agisindan iliski gosterilmistir (34).
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2.4.2.6 Yas ve cinsiyet

Yas ve cinsiyet KAH i¢in bagimsiz risk faktorleri olup yas arttikca KAH riski
ve yayginligr artmaktadir. Erkeklerin ateroskleroza cinsiyet olarak daha fazla yatkin
oldugu ve yas olarak erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas lizeri aterosklerotik KAH

igin risk teskil ettigi ortaya konulmustur (18).

2.4.2.7 Ailesel yatkinhk

Degistirilemez risk faktorlerinden olan aile 6ykiisii birinci derece akrabalarda
erken baslangigli KAH hikayesi olarak tanimlanan bagimsiz bir risk faktoriidiir (35).
Aile oykiisii demek icin baba veya diger birinci derece erkek akrabalarda 55
yasindan Once, anne veya diger birinci derece kadin akrabalarda 65 yasindan once

aterosklerotik KAH tanisi almasi gerekmektedir (34, 38).

2.5 Koroner arter hastaligi

KAH tiim diinyada ve tilkemizde en 6nemli 6liim nedenidir. Miyokardin hem
kontraktil fonksiyonlar1 ve hem de metabolik gereksinimleri igin yeterli metabolik
subsrat ve oksijen saglanamadiginda miyokart iskemisi olusur. Bu iskemi koroner
arter darlig1 varliginda is yliklinlin artmasi, oksijen sunumunun azalmasi, epikardiyal
ve mikrovaskiiler diizeyde koroner arterlerde vazokonstriksiyon veya trombotik

hadiselerle kan akiminin azalmasi sonucu olusur (36, 37).

2.6 Kararh angina pektoris
Angina pektoris, miyokarda oksijen sunumu ile oksijen gereksinimi
arasindaki uyumsuzluktan kaynaklanmaktadir. Olusan miyokart iskemisi agirlik

hissi, baski, yanma tarzinda, eforla, emosyonel stresle artma dinlenmekle ve dil alt1
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nitratla gecen kisa siireli gogiis agrisana neden olur ki bu stabil angina pektoris
(SAP) olarak tanimlanir (38, 39). Miyokart iskemisi sonucu olusan gogiis agrisi tipik

angina, atipik angina ve kalp dis1 g6giis agrisi seklinde siniflandirilir (40).

2.6.1 Tam

Kronik stabil angina tanisi iyi bir 6ykii yaninda laboratuar testleri ve diger
baz1 spesifik kardiyak degerlendirmeler sonucu konur. Klinik pratikte tanisal ve
prognostik degerlendirmeler bir biitiin olarak yapilmalidir. Kararli stabil KAH’da
agriin fiziksel, emosyonel stresle birlikte olmasi, perikardiyal bolgede hissedilmesi,
kisa siireli olmasi, basing, bogulma, bask1 hissi seklinde olmasi, istirahat ve dil alti
nitratla geg¢mesi bize klinik olarak tami koydurur (41, 42). Gelisen koroner
ateroskleroz sonucu endotelial disfonsiyon olusur ve fiziksel ve emosyonel stres
durumlarinda paradoksal vazokonstriksiyon ile kan akimini bozar ve stabil KAH’da
iskemiye neden olur (43, 44). Iskemik miyokartda anginanin miyokardin gerilmesi,
metabolitlerin birikmesiyle ve pH degisiklikleri sonucu sinir u¢larinin uyarilmasina
bagli oldugu disiiniilmektedir (45). Bu hastalarda angina atagi sirasinda
subendokardiyal iskemi bulgulart olup EKG’de ¢ogunlukla ST-segment depresyonu
goriiliir. Yine bu hastalarda agrili donemlerde olusan iskemiye bagl olarak sistolik,
diastolik sol ventrikiil fonksiyonunda Onemli degisiklikler olmaktadir (45). Bu
hastalarda iskemi olusabilmesi icin bir veya daha fazla sayida koroner arterde % 70

ve lizerinde tikayici lezyon olmasi gerekmektedir (42, 46, 47).

2.6.2 Laboratuar Testleri

Yapilan laboratuar tetkikleri olasi iskemiyi saptamakla birlikte, iskemiye

zemin hazirlayan hemoglobin ile tiroid fonksiyon testleri degerlendirilmeli, beyaz
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kiire sayis1 ve diger iskemi ile uyumlu olabilecek rutin tetkikler ¢alisilmalidir (48).
AKS siiphesiyle gelen tiim hastalara serum kreatinin diizeyi, elektrolit degerleri,
troponin veya kreatinin kinaz miyokardiyal band1 (CK MB) 6l¢iimii ¢alisilmalidir.
Kretainin ve eletrolit degerleri ile bobrek fonksiyonlar1 yapilacak islem oncesi
degerlendirilmis olur, kardiyak markerlarla ise miyokart hasar1 saptamis olur. Yine
bu hastalarda calisilacak rutin tetkikler arasinda aglik plazma glukozu ile aglik lipid
profili degerlendirilerek, hastanin risk profili tayin edilmeli ve tedaviye yon

verilmelidir (49, 50).

2.6.3 Kardiyak incelemeler

2.6.3.1 Elektrokardiyografi (EKG)

Gogiis agrist ile acil servise veya poliklinige bagvuran tiim hastalara 12
kanall1 istirahat EKG’si ¢ekilmelidir. Cekilen EKG’de siddetli gogiis agrisi
oldugunda bile degisiklik olmayabilir bu bize iskemi tansimi diglattirmaz. Diger
yandan bu hastalarda agri sirasinda g¢ekilen EKG 6nemlidir. Ciinkii agr1 sirasinda
gelisen T dalga ve ST segment degisiklikleri iskemi agisindan 6nem arz etmektedir.
Yapilan ¢alismalarda angina atagi sirasinda, siklikla subendokardiyal iskemiye bagl

olarak ST-segment depresyonu izlendigi gosterilmistir (39, 51).

2.6.3.2 Egzersiz stres testi

Bu test ile KAH agisindan duyarlilik ve 6zgilliik orani sirasi ile ortalama
% 68 ve %77’dir (52). Egzersiz stres testin kullanilamadigi ve yeterli veri
saglayamadigi sol dal blogu (LBBB), pacemaker ritmi ve Wolff Parkinson White
(WPW) sendromunda alternatif tan1 yontemleri kullanilmalidir. Efor testi

degerlendirilirken baz alinan kriterler, efor sirasinda olusan EKG degisiklikleri, is

14



yiikii, kalp hizindaki artma ve kan basinci yaniti, egzersizden sonraki kalp hizinin
normale doniisii ve islem sirasinda olusacak iskemik semptomlardir (53).

2.6.3.3 Goriintiileme stres testi

En sik kullanilan yontemler ekokardiyografi ve miyokart perfiizyon
sintigrafisidir. Hem miyokart perfiizyon sintigrafisi hemde ekokardiyografi efor test
ve farmakolojik efor testi ile birlikte kullanilabilir. Goriintiileme teknikleri esliginde
yapilan efor testlerinin bir takim avantajlart bulunmaktadir. Bunlar tanisal iistiinliik,
iskemi lokalizasyonu ve boyutunu belirleme, egzersiz yapamayanlarda
kullanilabilme gibi normal efor testine gore avantajlar1 vardir. Yine perkiitan koroner
girisim (PKG) veya koroner arter bypass greft (KABG)’i olan hastalarda iskemi
alaninin ve boyutunu belirlemede normal efor testinden daha anlamli klinik veri
saglamaktadir (54). Meta-analize bagli olarak, egzersiz ekokardiyografisinin
duyarhilik ve ozgilliigi sirasiyla, % 80-85 ve % 84-86 olarak bildirilmektedir (55,

56).

2.6.3.4 Miyokart perfiizyon sintigrafisi

SPECT perfiizyon sintigrafisi, gorece bolgesel miyokardiyal kan akigini
yansitan, bolgesel radyoaktif madde tutulum goriintiileri olusturmak amaciyla
kullanilmaktadir. Islem sirasinda olusan miyokart hipoperfiizyonunda efor esnasinda
radyoaktif madde tutulumu, dinlenme esnasindaki tutulumdan daha azdir. SPECT’in
efor testine gore duyarlilik ve ozgiilliik oran1 daha yiiksektir. Egzersizle yapilan
sintigrafinin duyarlilig1 ve 6zgiilligi sirasi ile ortalama olarak %85-90 ve %70-75tir
(56-58). Efor yapamayan hastalara miyokart oksijen tiiketimini artiran ve eforlu
egzersizin etkisini olusturan tedrici olarak dozu artirilan dobutamin ve etkisi kisa

siiren sempatomimetikler verilerek bu test yapilir. islem sirasinda adenozin ve
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dipiridamol ek ila¢ olarak kullanilarak perfiizyonun arttigi normal koroner arter
segmenti ile perflizyonun azaldigi hastalikli koroner segmenti arasinda zitlik
olusturulur (57).
2.6.3.5 Ekokardiyografi

KAH olan hastalarda klinik bagvuru sonrasinda yapilan dinlenme esnasindaki
ekokardiyografi ile kalp kapak hastalig1 yada hipertrofik kardiyomiyopati, bolgesel
duvar hareket kusuru dogumsal anomaliler, sistolik ve diastolik sol ventrikiil
fonksiyonlar1, protez kapaklar, kalp bosluklarinda kitle gibi bir ¢ok durum
degerlendirilir (55).

2.6.3.6 Stresle kardiyak manyetik rezonans

Dobutamin gibi sempatomimetik ajanlarla yapilan kardiyak manyetik
rezonans stres testi, iskemiyle birlikte olusan bolgesel duvar kasilma kusuru, ve
perflizyon anormalliklerini saptar. Diger yandan bu testin duyarlilik ve 6zgiilliigii

dobutaminle stres ekokardiyografisine benzerdir (59).

2.6.3.7 Bilgisayarh tomografi (BT)

Ozellikle ¢ok kesitli BT nin koroner arterlerde kalsiyum varligin1 saptama ve
kalsifikasyonun yogunlugunu belirleyerek koroner lezyonlari 6ngorebilmektedir.
KAG ile karsilastirildiginda KAH saptanmasinda duyarlilik ve 6zgiilliigii 64 detektor
kullanilanlarda sirasi ile % 90-94 ve % 95-97 olarak bildirilmektedir (60, 61).
2.6.3.8 Koroner anjiografi

KAG stabil KAH olan hastalarda arter limeninde darlik olup olmadigim
varsa ciddiyetini ve lezyonun oOzellikleri hakkinda bilgi veren giliniimiizdeki en
onemli tanisal aragtir. Elektif tanisal islem sirasinda koroner anjiyonun major

komplikasyon orani % 1-2 olup minér komplikasyon orani ise % 0.1-0.2” dir (62).
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2.7 Akut koroner sendromlar

AKS, miyokart infarktiisii (MI), kararsiz angina (UAP), ST elevasyonlu
miyokard infarktiisi (STEMI), ST elevasyonu olmayan miyokart infarktiisii
(NSTEMI) ve ani kardiyak 6liimden olusan klinik tablodur (63). Bunlardan UAP ve
NSTEMI birbiriyle patogenez ve klinik agisindan benzerlik gdstermektedir. Fakat
NSTEMIi’de iskeminin siddeti, yayginhigi, siiresi UAP’a gére daha fazladir ve

miyokart hasari ile sonuglanir.

UAP tanim olarak minimal efor veya istirahatte olan, 20 dakikadan daha uzun
siiren ve son 2 ay i¢inde baglayan agrinin siddeti ve siiresinin giderek artmasi olarak
tanimlanir (64). Mevcut klinik ile basvuran hastalarda kardiyak biyomarker pozitif
olanlar NSTEMI olarak adlandirilir. UAP ve NSTEMI’ye EKG’de ST segment
depresyonu veya belirgin T dalgas1 negatifligi ve/veya biyomarkerlarin pozitif olmasi
eslik edebilir (65). Diger yandan STEMI’de ise akut tromboz tabloya hakimdir ve
EKG’de siirekli ST elevasyonu mevcuttur. Mevcut klinigin olugmasi ve total olarak
koroner damar tikanmasindan yaklagik 15-30 dk sonra miyokart nekrozu
subendokardiyumdan subepikarda dogru olusmaya baslar (65). NSTEMI’de
trombositten zengin beyaz trombiis hakimdir ve koroner arterlerde tam tikaniklik
yoktur (66). UAP ve NSTEMI hastalarinda birinci ayda éliim veya reinfarktiis orani
yaklasik % 10 civarindadir. NTSEMI hastalarinda giiniimiizde modern medikal
tedaviye ragmen yapilan calismalarda % 35-50 oraninda tekrarlayan iskemik
hadiselerin gelistigi gosterilmistir (66, 67). Bu hastalarin ¢ok biiyiikk kisminda
patolojik Q dalgas1 goriilmemekle birlikte sadece % 2-15 arasinda bir vakada
patolojik Q dalgas1 gorilmektedir (63). Braunwald ve arkadaglar1 tarafindan

gelistirlen UAP smiflamasi asagidaki tabloda goriilmektedir (68, 69). Braunwald
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siniflamasi semptomlarin siddetine, UAP’1n ortaya ¢iktig1 klinik durumlara ve tedavi

esasina dayanir. Troponin seviyelerini igerecek sekilde giincellestirilmistir (70).

Tablo 2 : Kararsiz angina’da Braunwald siniflandirmasi

1. Siddetine gore
a) Sinif I: Yeni baslayan siddetli angina veya akselere angina, istirahat agris1 yok
b) Smif II: Son 1 ay i¢inde istirahat anginas1 var, ancak son 48 saat i¢inde agr1 yok

c¢) Sinif III: Son 48 saat icinde olan istirahat halinde angina

2. Klinik duruma gore
a) A (Sekonder angina): Miyokard iskemisine yol agan ekstrakardiyak durumlar mevcut
b) B (Primer angina): Miyokard iskemisine yol acan ekstrakardiyak durumlar yok

¢) C (Postinfarkt anjina): Akut MI sonras1 24 saat ile 2 hafta i¢cinde gelisen angina

3. Tedavi yogunluguna gore
a) Kronik kararli angina i¢in tedavi almayan veya minimal tedavi alanlarda goriilen angina
b) Kronik kararli angina i¢in standart tedavi alirken olusan angina

¢) Intravendz nitrat dahil maksimal anti-isemik tedaviye ragmen agrisi olanlar

4. EKG degisiklerine gore

Agn sirasinda gecici ST-T degisikligi olanlar ve olmayanlar.

5. Troponin degerlerine gore 6liim/infarktiis riski tahmini

Braunwald siniflamasina gore Klas III B sinifinda olan hastalarda;

a) Troponin negatif ise 24 saat i¢cinde <%]1, 30 giin i¢inde <%?2, 6 ay i¢inde <%5

b) Troponin pozitif ise 24 saat i¢inde %5, 30 giin i¢inde %15-20, 6 ay i¢inde %25 6liim/infarktiis riski

vardir.

Circulation 1989;80:410-14 den uyarlanmustr.
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2.7.1 Epidemiyoloji

Uzun yillardan beri yapilan epidemiyolojik calismalar, tiim diinyada KAH
sonucu meydana gelen Olim oranmin giderek artacagimi oOngoérmektedir (71).
Amerika birlesik devletlerinde yillik olarak bir milyon civarinda akut M| goriilmekte
ve bu vakalarin yaklasik % 40’nin kaybedildigi tespit edilmektedir (1, 72). Tiim AKS
tanist ile acil servise bagvuran ve tedavi altin alinan hastalar taburculuk esnasinda
yapilan istatistiki sonuca gore bu hastalarm %30 oraninda STEMI, %25 oraninda
NSTEMI, ve kalan %38’nin ise UAP tanis1 aldig tespit edilmistir. NSTEMI tanisin
koymak STEMI’ye gore daha zordur. Son yillarda yapilan epidemiyolojik ¢alismalar,
gelisen modern medikal tedavi ve yasam tarzi degisiklikleri sonucu STEMI

tablosunun azaldigini, NSTEMI’nin ise arttigint gostermistir (73, 74).

AKS hastalarinda hastane i¢i mortalite siras1 ile STEMI ve NSTEMI’de % 7
ve %5°dir. STEMI lehine olan bu oran taburculuktan sonraki 6. ayda esitlenir ve
oran strastyla % 12 ve % 13 diir. Oysa uzan zaman diliminde yapilan ¢aligmalarda
dordiincii yilda bu hastalarin 6liim oranlart NSTEMI lehine 2 kat artmis oldugu
gorlilmiistir (75). Bunun nedeni ise NSTEMI’li hastalarin daha fazla diyabetik,
kronik bobrek yetersizligi, ileri yas ve eslik eden daha fazla yandas hastaliklarinin

olmasi olarak diistintilmistiir (76, 77).

2.7.2 Patofizyoloji

Aterosklerotik zeminde plak riiptiirii yada erozyonu sonucu akut trombotik bir
hadise gelisir ve gelisen bu durum koroner vaskiiler yatakta kan akiminda ani ve
ciddi azalma ile sonuglanir ki biz bu hayati tehlikesi yiiksek klinik tabloyu AKS

olarak tanmimliyoruz. Diger yandan daha seyrek olarak aterosklerotik zemin diginda
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arterit, diseksiyon, tromboembolizasyon, konjenital anomaliler, kokain kullanimu,

koroner girisime baglit AKS tablosu olusabilmektedir (78, 79).

Yapilan ¢aligmalarda AKS’nin temelini hazirlayan trombotik lezyonun tespiti
yapilmustir (80-82). Hassas ve kirilgan plak riiptiire oldugunda agiga ¢ikan lipitten
zengin ¢ekirdek yapisinin trombojenitesi yliksek olup fazla miktarda doku faktorii
icermektedir. Bu plak iizerinde gelisen trombiis AKS’nin temelini olusturmaktadir
(83).

Plak riiptiirii zeminde gelisen trombiis, STEMI hastalarinda fibrinden zengin
ve tam tikayiciyken, NSTEMI hastalarinda trombositten zengin daha zengin ve tam
tikayic1 degildir. Ote yandan trombositten zengin trombiisiinten kopan kiigiik
trombotik emboliler vaskiiler yatakta distale ilerleyerek kiiciik arterioller ve
kapillerlerde tam tikanmaya neden olarak miyokart nekrozu olustururlar (80, 81).

Koroner vaskiiler yatakta kan akiminina engel olacak anlamli darlik olsun ya
da olmasin bazi nonkardiyak nedenler miyokart oksijen ihtiyacinda artisa neden
olarak AKS’ye zemin hazirlayabilirler. Bu nonkardiyak sebepler ise ates, tasikardi,
tirotoksikoz, hiperadrenarjik durum, ani emosyonel stres, hipertansiyon, aort stenozu
oksijen ihtiyacini artirirken, methmoglobinemi, hipoksi, anemi miyokarda oksijen
sunumunu azaltarak iskemiye neden olurlar. Aterosklerotik vaskiiler hastalik
acisindan risk altinda olan hastalarda asiri yeme, uykusuzluk, asir1 egzersiz gibi
eylemler AKS’yi provoke ettigi gosterilmistir (84).

Iskemi sonucu olusan miyokardiyal nekroz mikroskopik diizeyde ise fokal
nekroz, sol ventrikiill miyokardinin %10’undan az ise kiigiik, sol ventrikiil
miyokardinin %10 - % 30°u aras1 ise orta, sol ventrikiil miyokardinin % 30’undan

fazla bir alani tutuyorsa biiylik nekroz olarak adlandirilir. Patolojik olarak olusan
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nekrozun ¢ogu zaman klinik ve EKG ile zaman siireci uyusmamaktadir. Buna 6rnek
verecek olursak patolojik olarak iyilesme evresine gelen infarkt alani olan bir hastada
kardiyak enzim ytiksekligi ve EKG degisikligi olabilmektedir. Diger yandan yapilan
caligmalarda NTEMI hastalarinda iskemiden sorumlu miyokart alaninda degisik

oranlarda nekroz oldugu, bazi vakalarda ise tamamen normal oldugu saptanmistir

(80, 81).

Tablo 3: Miyokard infarktiisiiniin degisik tiplerinin klinik siniflamasi

Tip 1 : Plak erozyonu, riiptiirii, fissiirii ve diseksiyonu gibi primer koroner olay sonucu
olusan iskemi nedeni ile olan spontan miyokard infarktiisii

Tip 2 : Koroner arter spazmi, koroner emboli, anemi, aritmi, hipertansiyon, hipotansiyon gibi
oksijen ihtiyacinin artt1g1 veya dokuya gelen oksijen miktarinin azaldigi durumlarda olusan
iskemi sonucu gelisen miyokart infarktiisii

Tip 3 : Oliimiin kan alinmadan veya kardiyak biyomarkerlarin, kanda ortaya ¢ikmasindan daha &nce
oldugu, genelde miyokard iskemisine ait semptomlarin, yeni oldugu kabul edilen ST
elevasyonu veya yeni gelisen sol dal blogunun eslik ettigi veta koroner anjiografi veya otopside
taze trombiis varligimin saptandigi, kardiyak arresti de igeren, ani beklenmedik 6lim

Tip 4a : Perkutan koroner girisim ile iliskili miyokard infarktiisii

Tip 4b : Anjiografi veya otopsi ile gosterilebilinen stent trombozu ile iligkili miyokard infarktiisii

Tip 5 : Koroner arter by-pass grefti ile iliskili miyokard infarktiisii

J. AM. Coll. Cardiol. 2007;50:2173-2175; den uyarlanmistir
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2.7.3 Anamnez ve klinik

Gogiis agrist ile basvuran ve AKS siiphesi olan hastalarda semptomlar iyi
sorgulanmali, eslik eden aterosklerotik hastalik var m1 yok mu bilinmeli, hastanin
kardiyovaskiiler risk faktorleri 6grenilmelidir (85-88). AKS’de meydana gelen anjina
kronik stabil KAH’daki anjinaya benzemekle birlikte birka¢ dakika ile sinirli veya
kalic1 olabilen, sol kola, boyna ya da g¢eneye yayilabilen retrosternal basing veya
agirlik hissi seklinde olup genellikle daha uzun ve siddetlidir. Diger yandan
nadirende olsa AKS hastalar: epigastrik agri, hazimsizlik, batici tarzda gogiis agrisi,
ploretik agr1 tarzinda atipik gogiis agrisi ile bagvurabilirler(89). Anginal
semptomlarla bagvuran hastalarda NSTEMI olasiigini ileri yas, erkek cinsiyet,
bilinen koroner dis1 aterosklerotik hastaligin varligi, gecirilmis Mi, PKG, KABG,

diyabetes mellitus ve bobrek yetersizligi bulunmasi artirir.
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Tablo 4 : AKS’de risk simiflandirmasi

Yiiksek olasihik

(En az birinin olmasi)

Orta olasihk

(Yiiksek risk olmadan
en az birinin olmasi)

Diisiik olasihk

(Yuksek - orta risk
disinda birinin varhgi)

Anamnez

Fizik muayene

EKG

Biyomarker

Bilinen KAH
hikayesi, bilinen
anginay taklit eden
gbgiis veya sol kol
agrisinin, esas
yakinma olmasi

Hipotansiyon,
KKY bulgulari,
gecici MY
ufirtimi

Yeni ST segment
deviasyonu (1 mm
veya daha fazla ),
bir¢ok prekordiyal
derivasyonda T
negatifligi

Yiikselmis nekroz
markerlari

Esas yakinmanin
gogiisveya sol kol
agrist olmasi, erkek
cinsiyet, yasin
70’1n lstiinde
olmas, DM

Kalp dis1
aterosklerotik
damar hastalig1

Fiks Q dalgasi, 0.5-
1 mm ST
depresyonuT
negatifligi >1 mm

Normal

Miyokard iskemisi
ile uyumlu
semptomlar ama
orta olasiliktaki
gibi degil, son
zamanlarda kokain
veya
metamfetamin
kullanimi

Palpasyonla olusan
gogus sikintisi

Belirgin R
dalgalar1 olan
derivasyonlarda, T
diizlesmesi veya
Imm’den az

Normal

J. AM. Coll. Cardiol. 2007;50;1-157 den uyarlanmistir

2.7.4 Fizik muayene

Iyi bir fizik muayene ile pulmoner emboli, aort diseksiyonu, valviiler kalp
hastaliklari, perikardit, pnomotoraks, plevral efflizyon, pnomoni gibi AKS dis1
nedenler diglanmalidir. Oskiiltasyonla perikardiyal siirtiinme sesi, kapak hastalarinda

degisik siddette ve paternde {ifiiriim, palpasyonla diizensiz nabiz, agri, kitle
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saptanabilir. Solukluk, asir1 terleme, titreme anemi, tirotoksikoz ve enflamasyon
durumlarmin ~ AKS’yi  tetikleyebileceginden uyanik  olunmalidir.  Anginal
semptomlarla birlikte kalp yetersizligi bulgular1 olan, hemodinamik olarak stabil
olmayan hastalarda tan1 hizli konulmali ve tedaviye erken baslanilmalidir. Ciinkii
AKS klinigi ile bagvuran hastalarda koroner arterin tam tikanmasindan 15-30 dakika

sonra subendokardiyumdan subepikarda dogru miyokart nekrozu gelismeye baslar

(65).

Tablo 5 : AKS’yi taklit edebilen kardiyak ve nonkardiyak nedenler

Kardiyak Pulmoner Hematolojik Vaskiiler Gastrointestinal ~ Ortopedik
Aort
Miyokardit Ozefagus
diseksiyonu
Pulmoner spazmi Servikal
Perikardit emboli diskopati
Aort
Ozefajit
anevrizmasi
Miyoperikardit Pulmoner Orak hiicreli Kaburga
enfarktiis anemi Peptik tilser kirigt
Aort
Kardiyomiyopati
koarktasyonu
Pnomoni Pankreatit Kas hasar
Valviiler Pnomotoraks Kostakondrit
Serebrovaskiiler
hastaliklar Kolesistit
hastaliklar

ESC 2011 NSTEMI kilavuzundan uyarlanmustir.
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2.7.5 Laboratuar
2.7.5.1 Elektrokardiogram (EKG)

Gogiis agrist ile bagvuran ve AKS siiphesi olan tiim hastalarda basvurudan
sonraki ilk 10 dk igerinde ilk yapilacak tetkik istirahatte 12 kanalli EKG’dir (90).
Anginal semptomlar1 olup ST, T dalga degisikligi olmayan hastalarin EKG’leri daha
Once istirahat halinde ¢ekilmis EKG’leri mevcutsa karsilastiriimalidir (69, 91).
Yapilan c¢alismalarda ST depresyonu olan derivasyon sayisinin ve depresyonun
biiyiikliigiiniin artmas1 mevcut iskeminin ciddiyetinin ve biiytlikliigiinii gostermekte
olup kotii prognoz kriteri olarak saptanmustir (92). Tipik anginal semptomlarla
birlikte ¢ekilen EKG’de ardisik 2 derivasyonda 0,5 mm’den biiyiik ST segment
depresyonu NSTEMI lehine yorumlanir ve prognostik énem arz eder (93). EKG
kayitlarinda gecici ST elevasyonu ve sonrasinda olan ST depresyonu yine yiiksek
riskli hasta grubunu tanimlamaktadir (94). T dalgasi negatifligi olan hastalara gére
ST depresyonu olan hastalar aterosklerotik KAH agisindan daha yiiksek risk
tagimakta, diger yandan gdgiis derivasyonlarinda derin simetrik T dalgas1 negatifligi
cogunlukla LMCA veya LAD’de ciddi darlikla iliskili olabilecegi gosterilmistir (95).
Yapilan ¢aligmalarda acil servise anginal semptomlarla bagvuran ve normal EKG’leri
olup taburcu edilen hastalarda daha sonra % 5 oraninda akut M1 tespit edilmistir (96,
97).
2.7.5.2 Biyokimyasal belirtegler

Miyositlerin iskemiye maruz kalmasi sonucu kana salian bir takim protein
yapisinda biyokimyasal belirteglerin saptanmasi ile miyokart nekrozu gelistigi tespit
edilebilir (98). Bu biyokimyasal belirte¢lerde bazi 6nemli spesifik 6zellikler olmasi

gerekmektedir. Bunlar miyokartta yiiksek oranda bulunmali, miyokart dis1 dokularda
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ve serumda hi¢ bulunmamali miyokart hasarini takiben siiratle seruma ¢ikmali,
serumdaki seviyesi ise hasarin derecesi ile paralellik gostermelidir. Anginal
semptomlarla birlikte tan1 koyduran kanda seviyesi yiikselen protein yapidaki bu
kardiyak biyokimyasal belirtegler CK-MB, Troponin T (Tn T) veya Troponin | (Tn
1)’dir (63).
2.7.5.3 Kreatinin kinaz

Protein yapisindaki kardiyak enzimlerden kreatin kinaz’in, B ve M zincirleri
olmak tizere {i¢ farkli izotipi vardir. AKS’de 6nemli olan form CK-MB’dir. Akut MI
sonrasi takriben 2 ile 4. saatte salinmaya baslar, 24. saatte pik yapar ve 36-72 saat
sonra normale déner. ki farkli izotipi olan CK-MB’nin baz1 ¢alismalarda, CK-MB1
(serum tipi)/CKMB2 (doku tipi) oraninin, taniy1 erken koymada ve tedavi erken sevk
etmede 6nem arz ettigi gosterilmistir (99, 100). Baz1 nonkardiyak durumlarda CK-
MB kan seviyesi artmis olarak bulunur. Bu nonkardiyak nedenlerden en 6nemlileri
ise kosucular, kronik miyopatisi olan hastalardir (99, 101).
2.7.5.4 Kardiyak troponinler

Iskelet ve kalp kasindaki aktin ve myozin arasindaki iliskiyi protein yapida
bulunan troponinler saglar. Tn I, Tn T ve troponin C (Tn C) olmak iizere {i¢ subgrubu
vardir (100). Tn T iskemi sonucu miyokart hasarini izleyen 3 ile 12. saatte, Tn | ise 6
ile 12. saatte ylikselmeye baslar, her ikisi de zirve degerlerine yaklasik 24. saatte
ulagir. Tn 1 yaklasik 10 giin, Tn T 14 giin kadar yiiksek kalmaktadir (102).
ACC/AHA risk siniflamasina gore, NSTEMI hastalarinda, kardiyak Tn T’nin 0.01-
0.1 ng/ml arasinda olmasi prognostik acidan orta derecede riski, 0.1 ng/ml’nin
tizerinde olmasi ise yiiksek riski gosterir. Diger yandan kardiyak Tn I i¢in ise 0.1-1.5

ng/ml orta, 1.5 ng/ml’nin istii, yiiksek riskli hastalar1 belirlemede kullanilir (71).
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Bunun disinda bazi durumlarda kan troponin seviyeleri kardiyak olaylar disi

sebeplerle de anlamli olabilir. Bu durumlar asagida tabloda belirtilmistir.

Tablo 6 : Belirgin iskemik kalp hastahig yoklugunda troponin yiiksekliginin
nedenleri

Kardiyak travma, ablasyon, kardiyoversiyon , endomiyokardiyal biyopsi
Agir akut-kronik konjestif kalp yetmezligi

Aort diseksiyonu

Aort kapak hastalig

Hipertrofik kardiomyopati

Tasi- bradiartimi veya kalp blogu

Kalp hasari ile birlikte olan rabdomiyoliz

Pulmoner emboli, siddetli pulmoner hipertansiyon

Bobrek yetmezligi

Stroke veya subaraknoid kanamayi i¢eren akut ndrolojik hastalik
Amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatoz, skleroderma gibi infiltratif hastalilar Miyokardit veya
endo-perikarditin miyokarda yayilimi gibi inflamatuar hastalilar

Ilag toksisitesi veya toksinler ( adriamisin, 5-FU )

Solunum yetmezligi veya sepsis gibi ciddi hastalik

Viicut yiizeyinin %30’undan fazlasim etkileyen yaniklar

ESC 2011 NSTEMI kilavuzundan uyarlanmistir.

2.7.5.5 Miyoglobin
Miyokart hasar1 sonucu en hizli yiikselen belirte¢ olan myoglobin hem kalp

kas1 ve hemde iskelet kasinda bulunan diisiik molekiil agirlikli proteindir. Kardiyak
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spesifitesi diisiik olan miyoglobin iskemi sonucu ilk 30 dk ile 2 saat arasinda seviyesi
artar ve 12-18 saat kadar yiiksek kalir (103).

2.7.5.6 Ekokardiyografi

Iskemik KAH olan hastalarda kontrol ekokardiyografilerin iskeminin
gerilemesi, sol ventrikiil duvarindaki gecici hipokinetik ve akinetik alanlar tespit
edilebilir. Diger yandan ekokardiyografinin aort diseksiyonu, pulmoner emboli, aort
stenozu ve hipertrofik kardiyomiyopati gibi durumlarda ayirici tanida 6nemli yeri

vardir (104).

2.7.5.7 Koroner anatominin goriintiilenmesi

Koroner anjiyografi halen giiniimiizde koroner anatominin en 1iyi
goriintlilenmesini saglayan ve tedaviye yon veren altin standart tani1 yontemidir
(105). AKS’li hastalarda, BT wvaskiiler limeni iyi goriintileyememekte, PKG
gerektigi durumlarda zaman kaybina neden olmakta ve bu ylizden tavsiye
edilmemektedir. BT ve magnetik rezonans inceleme (MRI) daha ¢ok ayirici tanida

onem arzeder. Pulmoner emboli, aort diseksiyonunun ayirici tanisinda faydalidir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiza hastanemizde 2004 Ocak ile 2012 Nisan arasinda Kkardiyak
kateterizasyon laboratuarinda KAG olup LMCA hastalig1 olan hastalar dahil edildi.
Calismamiz tek merkezli retrospektif calismaydi. LMCA hastalign tanimi
anjiyografik olarak vaskiiler lezyon ciddiyeti %50 veya daha fazla tikaniklik tespit
edilen hastalarda tanimlandi. Hastanemize Ocak 2004 ve Nisan 2012 tarihleri
arasinda AKS, SAP ve diger nedenlerle bagvuran hastalardan yapilan KAG sonucu
LMCA hastalig1 olan 320 hasta geriye doniik olarak toplandi. Bu hastalarin 94
tanesinde LMCA hastalig1 es degeri olarak tanimladigimiz %70 ve {izerinde LCx ve
LAD lezyonu olmasi, 40 tanesininde KABG 0&ykiisii olmas1 nedeniyle ¢alismaya
alinmadi. Hastalardan 14 tanesinin laboratuar ve klinik verilerinin yetersiz olmasi
nedeniyle calismadan c¢ikarildi. Toplam 174 hasta ¢alismaya alindi. Caligmamiza
alinan hastalar grup 1 ve grup 2 olarak gruplara ayrildi. Grup 1°de 81 hasta grup 2’de
91 hasta yer almaktaydi. Anterior AMI, inferior AMI, NSTEMI, UAP klinigi ile
hastanemize basvuran ve KAG sonucu LMCA hastalig1 tanisi alan hastalar grup 1’¢
dahil edildi. Stabil KAH ve diger nedenlerle hastanemize basvurup KAG sonucu
LMCA hastalig1 tanis1 alan hastalar grup 2’ye déhil edildi. Diger yandan hasta
gruplart LMCA’da lezyonun yerine ve ciddiyetine gore alt gruplara ayrildi.
Hastalarin hastanemize basvuru anindaki klinik Ozellileri ve laboratuar sonuglari
ekokardiyografi bulgular1 hastanemiz entegre bilgi sisteminden geriye doniik olarak
elde edildi. Hastalarin KAG raporlar1 ise hastanemiz kardiyoloji kateterizasyon
laboratuari arsivinden kardiyoloji anabilim dalindan izin alinarak temin edildi. Grup
1 ve grup 2’deki toplam 172 hasta hastanemize gelis klinik tablolarinin mortalite ve

morbidite belirleyicileri olan diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara,
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aile Oykiisi, yas, cinsiyet, sol ventrikiil boyutlari, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
beden kitle indeksi, boy, kilo, bel ¢evresi ve laboratuar tetkikleri {izerine olan etkisi
incelendi. Hasta entegre bilgi sisteminde ¢alismaya alinan hastalarin ¢ogunun benden
kitle indeksi, boy, kilo, bel cevresi Ol¢limleri eksik oldugu i¢in ¢alismamizda bu

veriler degerlendirilmedi.

4. ISTATISTIK ANALIZ

2004 Ocak ile 2012 Nisan arasinda hastanemize AKS, SAP ve diger
nedenlerle bagvuran ve yapilan KAG sonucu LMCA hastalig1 tanist alan hastalarin
geriye doniik hastanemiz entegre bilgi sisteminden elden edilen verilerinin
istatistiksel analizi i¢in ¢alismaya dahil edilen 172 hastada SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) for Windows 16.0 programi kullanildi. SPSS programina alinan
veriler degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart
sapma) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren
parametreler Student t testi ile normal dagilim géstermeyen ve sayilar1 otuzun altinda
olan veriler ise Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Diger yandan niteliksel
verilerin karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Elde edilen istatistiksek
sonuglarda anlamli ¢ikan parametrelerin LMCA hastaligi iizerine olan etkileri
Backward stepwise lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Sonuglar % 95’°1ik
giiven araliginda degerlendirildi. Istatistiksel olarak p degeri 0.05 altinda olan

sonuclar anlamli kabul edildi.
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5.BULGULAR

Ocak 2004 ve Nisan 2012 tarihleri arasinda calismamiza aldigimiz 172
hastanin 81 (% 47)’1 AKS yani grup 1 hastasi, 91 (% 53)’i SAP ve diger nedenlerle
basvuran hastalar yani grup 2 hastasiydi. Hastalarimizin yas ortalamasi erkeklerde
64+10 kadinlarda 61+10 idi. Toplam 172 ¢aligma hastamizin 134 (% 78)’l erkek, 38
(% 22)’1 kadmn idi. Hastalarin 11’1 akut anterior MI, 14’ akut inferior MI, 23’1
NSTEMI, 33’i UAP, 68’1 SAP ve 23’ii de diger nedenlerle bagvuran hastalardi.
Calismamizda 48 hastada DM, 64 hastada dislipidemi, 36 hastada aile Oykiisii, 100

hastada HT, 51 hastada sigara oykiisii mevcuttu.

5.1 Aterosklerotik risk faktorlerinin gruplar iizerine etkisi
5.1.1 Cinsiyetin gruplar iizerine etkisi

Grup 1°de 24 kadin ve 57 erkek hasta var iken grup 2°de 14 kadin ve 77 erkek
hasta vardi. Cinsiyet acisindan grup 1 ve grup 2 arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamliydi (p=0.02).

5.1.2 Yas risk faktoriiniin gruplar iizerine etkisi

Grup 1’de 81 hasta olup yas ortalamasi 63.5+10.0, grup 2’de 91 hasta olup
yas ortalamas1 62.6+9.7 olup gruplar arasinda yas risk faktorii acisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.55).

5.1.3 Diyabetin gruplar iizerine etKisi

Calismamizda 48 (%28) hasta diyabetik olup bu hastalarin 23’ grup 1’de
25’1 grup 2’de idi. Gruplar arasinda diyabetik agidan istatistiksel olarak anlamli

farklilik yoktu (p=0.89).
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5.1.4 Dislipideminin gruplar iizerine etkisi
Calismaya alian hastalarin 64 (%37)’tinde dislipidemi mevcut olup bu
hastalarin 36’s1 grup 1°de 28’i grup 2’de idi. Istatistiksel olarak grup 1 ve grup 2

arasindan dislipidemi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.06).

5.1.5 Aile oyKkiisiiniin gruplar iizerine etkisi

Aile Oykiisi mevcut olan hasta sayis1 36 olup bu hastalarin 23’ grup 1°de
13’1 grup 2°de idi. Gruplar arasinda aile dykiisii olan hastalarda istatistiksel olarak

anlaml1 farklilik izlendi (p= 0.02).

5.1.6 Hipertansiyonun gruplar iizerine etkisi
Yiiz (% 58) hasta hipertansif olup bu hastalarin 48’1 grup 1°de 52’si grup 2’de
bulunmaktaydi. Gruplar arasinda hipertansiyon yoniinden istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p=0.77).

5.1.7 Sigara oyKkiisiiniin gruplar iizerine etkisi

Elli bir (% 29) hasta sigara kullaniyordu ve bu hastalarin 23’ii grup 1°de 28’1
grup 2’de bulunmaktaydi. Gruplar arasinda sigara iciciligi acisindan istatistiksek
olarak anlaml fark saptanmadi (p=0.73). Hastalarin demografik 6zellikleri asagidaki

tabloda 6zetlenmistir.
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Tablo 7 : Hasta gruplarinin demografik 6zellikleri

Grup 1 Grup 2

N :81 N :91 P degeri
Yas 64+10 63+10 0.55
Cinsiyet 57 (% 80) 14 (% 20) 0.02
(E/K) 24 (% 24) 77 (% 76)
DM 23 (% 25) 66 (% 75) 0.89
Dislipidemi 36 (% 56) 28 (% 54) 0.06
Aile dykisii 23 (% 63) 13 (% 37) 0.02
Hipertansiyon 48 (% 48) 52 (% 52) 0.77
Sigara 23 (% 45) 28 (% 55) 0.73

5.2 Sol ventrikiil caplar ve ejeksiyon fraksiyonu ac¢isindan gruplarin

karsilastirilmasi

Hastalar sol ventrikiil (LV) caplar1 ve sistolik fonksiyonlar1 ag¢isindan gruplar
karsilagtirildi. Diastolik fonksiyonlar ise yeterli veri elde edemedigimizden dolay1
degerlendirilmedi. LV diastolik ¢aplar1 agisindan gruplar arasinda istatistik olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0.67). LV sistolik caplar1 agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak yine anlaml fark saptanmadi (p=0.94). LV sistolik fonksiyonlar

acisindan anlamli gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0.67).
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Tablo 8 : LV boyutlar ve ejeksiyon fraksiyonunun gruplar arasinda
karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 P degeri
LV Dd 4.83+0.71 4.87+0.78 0.67
LV Ds 3.18+0,71 3.18+0.63 0.94
LV EF % 53.249.2 % 52.4+11.7 0.67

LV Dd, Sol ventrikiil diastol sonu ¢ap1; LVDs, Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1; LV EF, Ejeksiyon
fraksiyonu

5.3 LMCA’da lezyon ciddiyeti acisindan gruplarin karsilastirilmasi

LMCA hastaliginda lezyon ciddiyeti agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak karsilagtirma yapildi. Grup 1’de 81 hasta grup 2’de 91 hasta mevcut idi.

Istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0.45).

Tablo 9 : LMCA’da lezyon ciddiyetine gore hastalarin Karsilastirilmasi

Lezyon ciddiyeti Grup 1 Grup 2 Pdegeri X2
N:81 N:91

% 50-70 51 (% 45) 61(%55)

% 70-90 21 (% 47) 23 (% 53) 0.45 0.66

% 90 ve Uzeri 9 (% 56) 7 (% 44)
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5.4 Lezyon yeri agisindan LMCA hasta gruplarmin karsilastirilmasi

Calismamizda lezyon yeri KAG raporlarina gore LMCA’da proksimalde grup
1’de 19 hasta grup 2’de 17 hasta, medialde grup 1’de 2 hasta grup 2’de 6 hasta,
distalde grup 1°de 27 hasta grup 2’de 30 hasta bulunmaktaydi. Gruplar arasinda

lezyon yeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.41).

Tablo 10 : LMCA’da lezyon yerine gore gruplar arasinda karsilastirma

Lezyon yeri Grup 1 Grup 2 P degeri X2
N:48 N :53

Proksimal 19 (% 52) 17 (% 48)

Medial 2 (% 25) 6 (% 75) 0.41 2.03

Distal 27 (% 47) 30 (% 53)

5.5 Laboratuar parametreleri acisindan gruplarin karsilastirilmasi

Calismamiza aldigimiz 172 hastanin laboratuar parametleri agidan grup 1 ve
grup 2 arasinda karsilastirildi. Grup 1°deki 67 hastanin LDL ortalama degeri
118.0+£58.7, grup 2’de 76 hastanin LDL ortalama degeri 137.3+47.0 olarak
hesapland1 ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.03).
Grup 1’deki 64 hastanin notrofil ortalama degeri 5.7943.02, grup 2°deki 75 hastanin
notrofil ortalama degeri 4.68+1.37 olup gruplar arasinda anlamli fark saptandi

(p=0.005). Grup 1’deki 73 hastanin lenfosit ortalama degeri 1.92+0.79, grup 2’deki
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83 hastanin lenfosit ortalama degeri 2.19+0.85 olarak ol¢iildii ve gruplar arasinda
anlamli fark saptandi (p=0.04). Grup 1’deki 73 hastanin monosit ortalama degeri
0.59+0.29, grup 2’deki 81 hastanin monosit ortalama degeri 0.49+0.21 olarak
oOl¢iildii ve gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p=0.01). Grup 1°deki 73 hastanin
hemoglobin ortalama degeri 13.04+1.89, grup 2’deki 86 hastanin hemoglobin
ortalama degeri 13.8+1.79 olarak olgiildii ve gruplar arasinda anlamli fark saptandi
(p=0.005). Grup 1’deki 73 hastanin RDW ortalama degeri 14.7+1.85, grup 2’deki 84
hastanin RDW ortalama degeri 14.2+1.54 olarak 6l¢iildii gruplar arasinda RDW
acisindan anlamli fark saptandi (p=0.03). Noétrofil/lenfosit orani agisindan grup 1°de
73 hasta grup 2’de bulunan 83 hasta karsilastirildi. Grup 1°de ortalama
notrofil/lenfosit oran1 3.5+4.3 grup 2’de ise 2.1+1.43 olup gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.01). Grup 1’de 73 hastanin grup 2’de
83 hastanin noétrofil/lenfosit oran1 grup 1’de ortalama degeri 3.5+4.3, grup 2’de
ortalama degeri 2.1£1.43 olup istatistik olarak gruplar arasinda anlamli fark saptandi

(p=0.01).
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Tablo 11 :

Hasta gruplarimin laboratuar degerlerinin karsilastirnlmasi

Grup 1 Grup 2 P degeri
N: 81 N:91
Glukoz 139.5483.2 133.01£72.2 0.62
BUN 19.548.6 17.419.1 0.07
Kreatinin 1.08+0.89 0.94+0.24 0.16
Urik asit 5.4t1.4 5.1+1.3 0.31
CRP 8.02+5.9 8.3+6.42 0.85
Total kolesterol 186.2+71.6 205.0450.3 0.07
Trigiliserit 167.8+119.6 67.4+64.9 0.98
LDL 118.0+58.7 137.3+47.0 0.03
HDL 37.8+10.3 38.319.9 0.76
WBC 1052312545 10225+2185 0.89
Notrofil 5.79+43.02 4.68+1.37 0.005
Lenfosit 1.92+0.79 2.19+0.85 0.04
Monosit 0,59+0,29 0,49+0,21 0.01
HGB 13.04+1,89 13.8+1.79 0.005
PLT 3465201105 292450%859 0.53
RDW 14.7+1.85 14.2+1.54 0.03
MPV 8.7+1.38 8.3+1.13 0.06
Notrofil/lenfosit 3.5#4.3 2.1+1.43 0.01

BUN, Kan iire azotu; CRP, C reaktif protein; LDL, Diigiik dansiteli lipoprotein; HDL, Yiiksek
dansiteli lipoprotein; WBC, Beyaz kan hiicre sayisi; HGB, Hemoglobin; PLT, Platelet sayisi; RDW,

Eritrosit dagilim araligi; MPV, Ortalama platelet volimii.
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5.6 Yas gruplarina gore gruplarin karsilastirilmasi

Calismamiza aldigimiz 172 hastanin 12 (% 7)’si Uglincli dekatta, 51 (%29)’1
dordiincti dekatta, 55 (% 32)’i besinci dekatta, 54 (% 31)’i altinc1 dekatta idi.
Gruplar arasinda yas gruplari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi

(p=0.75).

Tablo 12 Yas gruplarina gore gruplarin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 P degeri X2
N :81 (% 47) N :91 (% 53)
3. dekat 7 (% 58) 5 (% 42)
4. dekat 23 (% 45) 28 (% 55) 0.75 2.25
5. dekat 22 (% 40) 33 (% 60)
6. dekat 29 (% 53) 25 (% 47)

3.dekat ,30-40 yas arasi; 4. dekat, 40-50 yas arasi; 5. dekat, 50-60 yas arasi; 6. dekat, 60 yas
ve Uzeri.
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6. TARTISMA

Avrupa iilkelerinde ve Amerika Birlesik Devlerinde KAH’min temelinde
yatan ateroskleroz en 6nde gelen mortalite ve morbidite nedenidir. Diinya saglik
orgiitliniin verilerine gore 2020 yilinda insan hayatini olumsuz yonde etkileyen
hastaliklar agisindan ilk sirada KAH gelmekte olup inme ise dordiincti sirayi
almaktadir. Yapilan calismalarin meta-analizlerinden elde edilen verilere gore
KAH’in tiim diinyada epidemik bir saglik sorunu oldugu, neden olarak ise
ateroskleroz ve tiizerine binen akut trombotik hadiseler vurgulanmaktadir (15).
Ulkemizde KAH yaygmnlik derecesi TEKHARF c¢aligmasindan elde edilen verilere
gore erigkin niifusta % 2.7 diizeyinde belirlenmistir (106). Diger yandan 2000 yilinda
Tirk Kardiyoloji Dernegi’nin yayinladigi verilere gore, aterosklerotik zeminden
gelisen KAH ve inmeye bagh oliimler, tim nedenlere bagli 6liim sebeplerinin
%43’ linii olusturdugu bildirilmistir. Ateroskleroz KAH’a zemin hazirlayan ana faktor
olup ¢esitli genetik, c¢evresel etmenler, diyabet, hipertansiyon, sigara kullanimu,
fiziksel inaktivite, dislipidemi, metabolik sendrom ve bir dizi inflamatuar
mediyatorler ateroskleroz olusumuna zemin hazirlamaktadir. Aterosklerotik
kardivaskiiler hastalik terimi KAH, inme ve periferik wvaskiiler hastaliklart
kapsamakta olup hepsinin altinda yatan ana patoloji aterosklerozdur (107, 108). Biz
calismamizda AKS, SAP ve diger nedenlerle hastanemize bagvuran hastalarin klinik
bagvuru tablosunun aterosklerotik KAH risk faktorleri ve laboratuar degeri iizerine
olan etkilerini inceledik. AKS ile hastanemize bagvuran hastalar grup 1, kronik stabil

angina ve diger sebeplerle basvuran hastalar grup 2 olarak siiflandirildi.

Yapilan prospektif caligmalarda diyabetin KAH i¢in her iki cinsiyette de

bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (18, 27). Mortalite ve morbidite
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acisindan diyabeti olmayan hastalarla karsilastirildiginda diyabetik olup MI gegiren
hastalarda riskin daha yiiksek oldugu saptanmistir (109, 110). Diyabetik hastalarda
aterosklerotik KAH riski insiilin rezistansi, diyabetik dislipidemiye baglanmaktadir.
Bu hastalarda diisitk HDL ve artmus trigliseridler ve diisiik yogunlukta LDL dikkati
cekmektedir (111). Ulkemizde yapilan TEKHARF c¢alismasinda, diyabet
prevalansinin gittik¢e arttigi vurgulanmaktadir. Bizim ¢alismamizda diyabetik hasta
sayist 99 olup toplam hasta sayimizin % 54’nii olusturmaktaydi. Hastalarimizin
yarisindan fazlasi diyabet olup zaten tiim hastalarimiz koroner arter hastasiydi. Biz
caligmamizda diyabetik hastalarda AKS ve kronik stabil KAH arasinda diyabetik
acidan anlamli fark saptayamadik.

Hipertansiyonun endotel fonksiyonunu bozarak aterosklerotik vaskiiler
hastaliklara yol agtigi gosterilmistir. Yiiksek arteryel kan basinci sonucu vaskiiler
endotelin vazodilatorler, LDL gibi makromolekiillere kars1 gecirgenligi artar, damar
intimal yapis1 zayiflar, endotelin iiretimi, inflamatuar hiicrelerin endotele olan
migrasyonu, diiz kas hiicre proliferasyonu ve biliylime faktorlerinin salinimi artar
(112). Calismamizda bulunan 100 (%58) hipertansif hasta gruplar arasinda klinik
gelis tablosu iizerine hipertansiyonun etkisi agisindan karsilastirildi. Grup 1 ve grup 2
arasinda hipertansiyon agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Yapilan c¢alismalarda LDL’nin aterokleroz ic¢in primer lipid risk faktori
oldugu gosterilmekle birlikte, LDL seviyesinden bagimsiz olarak diger lipit
parametrelerinin yiiksek olmasida KAH riskini artirmaktadir. Diger yandan yiiksek
trigliserid seviyesi, kiicik yogun LDL ve diisiik seviyelerde HDL aterojenik
dislipidemi olarak tanimlanir (111). Dislipideminin her bir parametresinin

aterosklerotik vaskiiler hastalik agisindan bagimsiz risk faktorii oldugu yapilan
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caligmalarda gosterilmistir (113, 114). Bizim ¢alismamizda 54 (%31) hastada
dislipidemi mevcut olup, dislipidemili olan hastalarda gruplar arasinda basvuru

klinigi agisindan anlamli fark izlenmedi.

Yapilan ¢aligmalarda birinci derece erkek akrabanin 55, kadin akrabanin 65
yasindan 6nce MI gecirmesi ya da ani 6lim nedeniyle kaybedilmesi KAH ig¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (112). Geng yaslarda meydana KVS
hastaliklari i¢in aile 6ykiisii onemli risk teskil etmektedir (115). Bizim ¢alismamizda
hastalarimizin hepsi koroner arter hastasi olup grup 1 ve grup 2 de aile Oykiisii
acisindan grup 1 lehine istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.02). AKS
grubundaki hastalar ¢aligmamizda daha fazla aile Oykiisii olan bireylerdi. Aile
Oykiisii acisindan calismamizin sonuglart daha onceki calismalardan elde edilen

verileri desteklemektedir.

Aterosklerotik yagl cizgilerin vaskiiler duvarda dogumda goriilmesi ile
KAH insidansinin yas ilerledikge arttigi gosterilmis ve yasin degistirilemez risk
faktorleri arasinda oldugu gosterilmistir (15). Aterosklerotik vaskiiler hastalik
ilerleyen her dekatta artmakta olup, yapilan bir ¢alismada 40 yasindan 60 yasina
kadar gegen siirede MI insidansinda bes kattan fazla bir risk artis1 oldugu, KAH igin
ise erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas tizerinin risk faktorii oldugu saptanmistir
(116). Yapilan caligmalarda erkeklerin premenapozal dénemdeki kadinlara oranla
ateroskleroza daha ¢ok yatkin olduklari gosterilmistir. Kadinlar menopoza kadar,
Ostrojenin koruyucu etkisi nedeniyle ateroskleroza daha az yatkin olup bundan dolay1
kadinlarin KAH insidans1 10 yas daha yash erkeklerin KAH insidansi ile ayni
orandadir (117). Ortalama bir deger vermek gerekirse kadmlarin % 52’sinin,

erkeklerin %46’sinin aterosklerotik vaskiiler hastaliklar nedeniyle kaybedildigi

41



gosterilmistir (118). Calismamizdaki toplam 172 hastanin 134 (%78)’l erkek, 38
(%22)’1 kadin olup cinsiyet agisindan grup 1 ve grup 2 arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli olarak saptandi (p=0.02). Grup 1’ de 81 hasta, grup 2’de 91 hasta olup
gruplar arasinda yas risk faktorii acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.55). Calismamizdan elde edilen bu veriler AKS’de cinsiyetin

bagimsiz bir risk faktorii oldugunu desteklemektedir.

Yapilan ¢aligmalarda hem erkeklerde hem de kadinlarda, tiim yas gruplarinda
icilen sigara sayist ile KAH arasinda anlamli bir korelasyon oldugu gosterilmistir
(119). icilen sigara miktari ile orantil1 olarak aterosklerotik vaskiiler hastalik riski 2-3
kat artmakla birlikte, MI ve KVS hastaliklarina bagli 6liim erkeklerde 2,7 kat
kadinlarda 4,7 kat artmakta oldugu gosterilmistir (120, 121). TEKHARF ¢alismasi
verilerine gore tilkemizde, giinde 10 adetten fazla sigara tiiketmenin aterosklerotik
vaskiiler hastalik riskini 1.7 kat, herhangi bir nedenli 6liim oranini 2-2.5 kat artirdig1
gosterilmistir. Aterosklerotik vaskiiler hastaliga, sigara okside LDL basta olmak
tizere oksidasyon triinlerini artirarak, HDL’ nin vaskiiler koruyucu etkisini ortadan
kaldirarak, diger yandan karbonmonoksit ve nikotinin direkt vaskiiler yataga
olumsuz etkileri ile endotel hasar1 olusturarak neden olur (122, 123). Sigara KAH
hastalarinda fibrinojen seviyelerini artirmakla birlikte trombosit agregasyonunu
artirarak akut trombotik olaylara zemin hazirlar (124). KAH olup sigarayi
birakanlarda birakmayanlara oranla tekrarlayan iskemik olay riskinin % 50 azaldigi
gosterilmigtir (121, 125). Caligmamizda 51 hasta (%29) sigara kullanmaktaydi.
Calismamizda gruplar arasinda sigara igiciligi agisindan istatistik olarak anlamli fark

saptanmadi.
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Aterogenez patogenezinde kronik inflamasyonun yapilan ¢alismalarla 6nemli
rol oynadigi gosterilmistir (72). Endotel disfonksiyonu sonucu kanda bulunan
monositler permeabilitesi artan endotel hiicrelerinin arasindan subendotelyal bolgeye
migrasyon gosterirler, buradaki monositler dokuda fagositik o6zelligi olan
makrofajlara dontistirler. Subendotelyal bolgede bulunan okside LDL’yi makrofajlar
¢opeii reseptorleri ile alirlar ve kopiik hiicereleri olusur (15). Eger kan lipit seviyesi
devamli yiiksek seyrederse monosit hiicre adezyonu, diiz kas hiicrelerinin
subendotelyal alana gdcili ve makrofajlar ile diiz kas hiicrelerinde lipid birikimi siirer.
Sonunda aterom plaklarinin 6ncii lezyonu oldugu diisiiniilen makroskobik olarak
vaskiiler yatakta yagli ¢izgilenmeler olusur (72). Sonug olarak bir dizi reaksiyon
sonrast gergeklesen aterom plak olusumu aktive T lenfositleri, monosit-makrofajlar,
endotel hiicreleri ve diiz kas hiicrelerinin rol aldigi kronik inflamatuar reaksiyonlara

benzemektedir (72).

AKS patogenezinde yaygin koroner arteriyel inflamasyonun roli iyi
bilinmektedir. Vaskiiler inflamasyon sonucu gelisen endotel disfonksiyonu ve
akibetinde olusan plak riiptiiri sonucu akut trombotik vaskiiler olaylar
gerceklesmektedir (126). Yapilan calismalarda plak riiptiirii orani inflamatuar
markerlar1 yiiksek olan hastalarda daha yiiksek bulunmustur. Miyokart hiicre hasari
sonucu azda olsa sistemik inflamasyon olusmakla birlikte, sistemik ve lokal
inflamasyonun, AKS patogenezinde hem presipitan faktor olarak hem de
predispozan faktor olarak rol oynadigi gosterilmistir (127). Arteryel inflamasyon
siirecinin ana kompenentini olusturan hiicre grubu nétrofiller, makrofajlar ve T-
lenfositleridir. Diger yandan trombositlerde AKS gelisiminde olusan inflamasyonda

inflamatuvar hiicre olarak rol alirlar. Calismamizda nétrofil, lenfosit, monosit ve
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notrofil/lenfosit oran1t AKS grubu lehine istatistiksel olarak anlamli olarak saptandi.
Calismamizdan elde edilen bu veriler yukarida anlatilan AKS patogenezindeki

inflamatuar siireci desteklemektedir.

Lipsic ve ark.’nin 1769 hastada yaptiklar1 ¢alisma sonucu aneminin Ml
geciren hastalarda ilk 30 giinliik mortalitede belirgin artisa sebep oldugunu tespit
etmiglerdir (128). Sjauw ve ark’1 264 hasta ile yaptiklar ¢alismada benzer sonuglara
ulagsmiglardir. Sjauw’ un yaptig1 bu ¢alismada hgb diizeyindeki her 1 mmol/L (1.61
g/dl) artig 30 giinliik mortalitede yaklasik % 21 azalmaya neden oldugunu
gostermistir (129). Sabatine ve ark. 39922 anemik AKS’li hastada yaptiklar
calismada aneminin, istenmeyen kardiyovaskiiler olaylarin ortaya ¢ikmasinda
bagimsiz ve onemli bir risk faktorii oldugunu gostermislerdir (130). Dauerman ve
ark. nin 5378 anemik AKS’li hastalarda ileri doniik yaptiklari ¢alismada aneminin
AKS’li hastalarda artmis mortalite riski iligkili oldugunu gostermislerdir (131).
Nikolsky ve ark. nin PKG yapilmig anemik AKS’li 2027 hastada yaptiklar
calismada hastane i¢i oliimler ve 1 yillik mortalite degerlendirilmis ve aneminin
hastane i¢i 6liim ve 1 yillik martalitede bagimsiz risk faktorii oldugu saptanmistir
(132). Yukarida literatiirlerde bahsedildigi gibi AKS’li anemik hastalarda hgb’nin
prognostik faktor oldugu saptanmistir. Calismamizda hgb degerleri agisindan gruplar
karsilastirildiginda AKS’1i hastalarda kronik SAP hastalarina karst AKS’1i hastalar
lehine istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Anemi miyokarda yetersiz oksijen

sunumuna neden olarak miyokardiyal iskemiye yol agmaktadir.

AKS Klinigi ile bagvuran 1654 yiiksek RDW degeri olan hasta grubunda
yapilan bir caligmada AKS’li hastalarda yiiksek RDW degeri ile ilk bir aylik yiiksek

mortalite arasinda iliski saptanmis olup kisa vadede AKS’li hastalarda olumsuz
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sonuglarin 6ngordiiriiciisii olabilecegi diisiiniilmektedir (133). Yiiksek RDW degeri
yapilan ¢alismalarda kalp yetersizligi ve KAH ile iliskili oldugu bilinmektedir. AKS
nedeni ile koroner bakim iinitesine alinan yiiksek RDW degeri olan hastalarin alti
aylik takiplerinde yiiksek RDW degerininin AKS’li hastalarda mortalite ile iliskili
oldugu goriilmiistiir (134). Bizim ¢alismamizda da gruplar arasinda RDW agisindan
AKS grubu lehine istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Calismamizdan elde
edilen bu veri daha oOnce yapilan ¢alismalar1 desteklemekte olup yiiksek RDW

degerinin koroner olaylar1 6ngérmede 6nemli olabilecegini diigiindiirmektedir.

Cahsmamzin kisithhiklar:

Calismamiz bu konuda yapilan ilk calisma olmasi, retrospektif olmasi ve
hasta sayisinin azligi, hastalarin klinik bulgularinin optimal olmayisi, koroner
lezyonlarin ciddiyetinin ve seviyesinin tek hekim ve farkli zamanlarda farkli
hekimler tarafindan belirlenmis olmasi, hastalarin laboratuar verilerinin eksik olusu,
ventrikiil fonksiyonlar1 i¢in yapilan ekokardiyografi verilerinin yetersiz olusu,

kontrol grubunun olmayisi ¢alismamizin kisitliliklaridir.
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7. SONUC VE ONERILER

Calismamizda 81 AKS ile 91 kronik KAH ve diger nedenlerle hastanemize
bagvuran toplam 172 hastanin aterosklerotik risk faktorlerinin ve laboratuar
verilerinin klinik basvuru tablosu iizerine olan etkileri arastirildi. Calismamizda
gruplar arasinda cinsiyet, yas ve aile oykiisii agisindan AKS grubu lehine istatistik
olarak anlamli sonuglar elde edildi. Mortalite belirleyicisi oldugu diisiiniilen
laboratuar parametrelerinden ise notrofil, lenfosit, notrofil/lenfosit orani, RDW,
hemoglobin degerinin yine gruplar arasinda AKS grubu lehine anlamli olarak yiiksek
oldugu goriildii. Calismamiz retrospektif ve sinirlt sayida hastayi igermesi nedeniyle
bu konuda prospektif daha fazla sayida hasta katiliminin oldugu c¢aligsmalara ihtiyag

duyulmaktadir.
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