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KISALTMALAR CIiZELGESI

KISALTMA ACIKLAMA
AKS Akut Koroner Sendrom
WHO World Health Organization
KKH Koroner Kalp Hastaligi
KAP Kararsiz Anjina Pektoris
STEMI ST elevation Myocardial Infarction
NSTEMI Non-ST elevation Myocardial
Infarction
EKG Elektrokardiyografi
AMI Akut Miyokard Infarktiisii
HDL High Dansity Lipoprotein
DM Diabetes Mellitus
HT Hipertansiyon
KOAH Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
ABD Amerika Birlesik Devletleri
ESC European Society Of Community
ACC American College Of Cardiology
AHA American Heart Of Association
KKC Kanada Kalp Cemiyeti
CK Creatin Kinaz
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CKMB/MM/BB Creatin Kinaz MB/MM/BB izoformlari

Tn-I/T Troponin I/T

DMAH Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin

t-PA Tissue Plazminogen Activator

r-PA Recombinant plazminogen activator

TNK Tenekteplaz

PTCA Percutan Transluminal Coronary
Angioplasty

PKG Perkiitan Koroner Girisim

TIMI Thrombolysis and Myocardial Infarction

KAH Koroner Arter Hastalig1

KABG Koroner Arter Bypass Grefti

LDL Low dansity Lipoprotein

BKI Beden Kitle Indeksi

LVEF Left Ventriculer Ejection Fraction

KAG Koroner Anjiyografi



GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendrom (AKS); koroner arteryal plagin yirtilmasini takip eden,
tromboz veya miyokard perflizyonunun farkli derecelerde bozulmas ile karakterize

akut klinik sendromlar1 tanimlar (1).

Kardiyovaskiiler hastaliklar bir¢ok iilkede tiim etnik gruplardaki erkek ve
kadinlarda 6liim nedeni olarak ilk sirada yer almakta ve ayn1 derecede 6nemli olarak
yasami kisitlamaktadir. Diinya Saglhk Orgiitii’niin (WHO) 2020 yili i¢in hazirladig
yasami kisitlayan hastaliklar listesinde; tiim diinyada, koroner kalp hastaliginin
(KKH) birinci, inmenin ise dordiincii olacagi bildirilmektedir (2). Koroner kalp
hastaliginin yillik maliyeti, karsilastirilabilir analiz uygulanan hastaliklar i¢inde en

iist siray1 almaktadir (3).

KKH’nin en sik nedeni aterosklerozdur. Ateroskleroz kronik, progresif ve
multifokal bir intimal hastaliktir (4). Bilinen risk faktorleri aterosklerotik siireci
tetikleyerek aterosklerotik plak olusumuna neden olur. Risk faktorlerinin
belirlenmesi ve modifikasyonu ile hastaligin Onlenmesi ve ilerlemesinin

durdurulmasi miimkiin olabilmektedir (5).

KKH’nin etyopatogenezinde yas, cinsiyet, DM (Diabetes Mellitus),
hipertansiyon, hiperlipidemi, tiitiin kullanimi, aile Gykiisii, obezite, alkol, sedanter
yasam, stres, sosyoekonomik statii gibi demografik veriler 6nemli rol oynamaktadir.
Calismamizda da klinigimize basvuran, akut koroner sendromlu hastalarin

sosyodemografik verilerini incelemeye ¢alistik.



GENEL BIiLGILER

Klinikte AKS terimi kararsiz anjina pektoristen (KAP), ST-elevasyonlu
(STEMI) ve ST elevasyonsuz miyokard infarktiisiine (NSTEMI) kadar degisen klinik
sendromlar1 tanimlar. Koroner olaya bagli gelisen hadiseler i¢in baslangic tanisi
olarak kullanilmaktadir. Elektrokardiyografik (EKG) ve biyolojik belirteg
sonuglarma gore, tani alt gruplaria ayrilmaktadir. i1k olarak EKG bulgularina gore
STEMI veya NSTEMI olarak tedaviye yonelik bir ayirim yapilmaktadir. Daha sonra

miyokardiyal enzim diizeyleri ile ayirici taniya gidilmektedir (6).

Akut miyokard infarktiisiiniin (AMI) insidansinin 250 veya 500 de bir arasinda
oldugu tahmin edilmektedir. STEMI, NSTEMI’'nin veya kararsiz anjina pektorisli
(KAP) hastalarin yaris1 kadar goriilmektedir. Prevalans calismalarindan elde edilen
veriler 15181nda, toplumdaki erkeklerin yaklasik % 4’niin ve kadinlarin yaklasik %
2’nin miyokard infarktiisii ge¢irdigi tahmin edilmektedir (7).

AMI gergek bir tibbi acildir. Tani, tedavi ve bakim ne kadar erken
gergeklestirilirse yarar da o kadar biiyiik olmaktadir (8).

Akut Koroner Sendromlarin Epidemiyolojisi

AKS’lar giinlimiizde koroner bakim iinitelerine kabuliin en 6nemli nedenidir.
Toplum ¢aligmalarinda, akut kalp olaylarinin ilk ayda % 30-50 arasinda mortaliteye
sahip oldugu ve bu 6liimlerin yaklasik yarisinin ilk 2 saat i¢inde oldugu gosterilmistir
(9,10). Bu yiiksek baslangic mortalitesi son 30 yil boyunca ¢ok az degismistir.
1960’larda koroner yogun bakim {initelerinin gelismesinden 6nceki hastane igi
mortalite % 25-30 iken (11), 1980’lerin ortalarinda pretrombolitik donemde yapilan
mortalite caligmalar1 ortalama mortalitenin % 18 oldugunu gostermistir (12).
Fibrinolitikler, antitrombositer ajanlar ve koroner girisimlerin yaygin kullanimu ile 1
aylik mortalite % 6-7’ya kadar diismiistiir (13). Son yapilan European Heart Survey
analizinde ST segment elevasyonlu AKS’larin 1 aylik mortalitesinin % 8.4 oldugu

gosterilmistir (14).



AKUT KORONER SENDROMLARIN FiZYOPATOLOJISI

Ateroskeroz ¢ogunlukla lipid toplanmasina bagli olarak orta ve biiylik boyutlu
arterlerde meydana gelen kronik, multifokal, immiininflamatuar ve fibroproliferatif
bir hastaliktir (15). Ateroskleroz yasamin erken donemlerinde baslamakla birlikte
gelisimi yillar boyu yavas bir sekilde olmaktadir. Bu yavas ilerlemeyi ani bir sekilde
sonlandirarak, akut koroner sendromlara neden olan hadise c¢ogunlukla plak

stabilizasyonun bozulmasina bagl gelisen akut trombozdur (16,17).

Ateroskleroz, tiim damar sistemlerini etkileyebilen; ancak hayati organlarin
damarlarinin tutulumunun klinik olarak daha 6nemli sonuglar arz ettigi, sistemik bir
hastaliktir. Miyokard infarktiisiiniin etyopatogenezinde, arterit, travma, diseksiyon,
emboli gibi nadir durumlar disinda genelde ateroskleroz ve aterotromboz yatmaktadir
(18). AKS’dan sorumlu biitiin koroner trombiislerin %75’ine plak riiptiirii neden
olmaktadir (19). Akut koroner sendromlarin dortte ti¢ii, kismen disa dogru yeniden
bicimlenme egilimleri kismen de stenotik plaklara gore prevalansinin daha fazla
olmas1 nedeniyle, infarktiis 6ncesi hafif yada orta derecede stenoza neden olan hassas
plaklara bagh gelisir (20). Koroner aterosklerotik plaklar biyolojik oldugu kadar
yapisal olarak da heterojendir ve ayni arterdeki komsu plaklar bile oldukga farkli
olabilir. Aslinda koroner plaklarin ¢ogu Omiir boyu klinik agidan stabil olarak
kalmaktadir. Ancak hassas plaklar stabil olmayip kisa donemde yiiksek tromboz riski

tagimaktadir (21).

Plak gelisimi sirasinda ¢ogunlukla plak yilizeyinde riiptiir meydana gelir (19).
Riiptiir bolgesinde gelisen mural trombiis nadiren liimeni tikayacak sekilde trombotik
kaskadi aktive eder. Plak riiptiiriine verilen trombotik yanitta plak igerigi dnemli rol
almaktadir. Riiptiire plagin icerigi, yogun 6l¢iide trombotik olmasinin yaninda doku
faktoriinii de icermektedir (22). Plak riiptiiriine verilen trombotik yanit dinamiktir.
Tromboz ve tromboliz genelikle vasospazm ile es zamanl olarak meydana gelmekte
ve distal embolizasyona neden olarak mikrovaskiiler obstriiksiyona neden olmaktadir

(23).



Endotelyal disfonksiyon; ateroskleroz ve akut koroner sendromlarin énemli bir
komponentidir. Endotel disfonksiyonu yalnizca nitrik oksit dretimi  ve
kullanilabilirliginin  azaldigi lokal bir durum degil, biitiin homeostatik
mekanizmalarda defekti yansitan sistemik bir durumdur. Endotel disfonksiyonunun
bilinen biitlin kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezinde ve klinik seyrinde
bulundugu gosterilmistir ve gelecekte istenmeyen kardiyovaskiiler olay riski ile

iligkili oldugu bilinmektedir (24).

ETYOLOJI

Ateroskleroz, genler ve cevre faktorleri arasindaki ¢ok sayida ve karmasik
etkilesimin bir sonucudur. Bireyin preaterojen faktorlere cevabimi siklikla genetik
yap1 belirler. Risk faktorleri ise plak olusumunu belirgin sekilde etkileyerek KKH
gelisip gelismeyecegini belirlerler (25). Aterosklerozun neden oldugu klinik olaylar
icin hiperlipidemi, diisiik serum HDL, sigara, hipertansiyon, diabetes mellitus ve yas

gibi bagimsiz risk faktorleri tantmlanmistir (26).

RISK FAKTORLERI

A.Yas ve Cinsiyet

Yas KKH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Yasin etkisi sadece dogrudan
zararli olan diger faktorlerin etkisine daha uzun bir siire boyunca maruz kalmaya
bagl olmayip, ayni zamanda endotel hiicrelerinin dejenerasyonuna ve yaslanmasina
da baghdir (27,28). Kadinlarda menapoz Oncesinde, yasa gore eslestirilmis KKH
insidans1 erkeklerden daha azdir. Ancak menapoza girdikten sonra bu fark ortadan
kalkmaktadir. Aterogenezde cinsiyetle iligkili farkliliklara over hormonlarinin,

Ozellikle de dstradioliin aracilik ettigi 6ne siiriilmektedir (29).

B.Aile dyKkiisii

Aile Oykiisii, ateroskleroz insidansini artiran hipertansiyon, dislipidemi,
diabetes mellitus (DM) ve sismanligin gelisiminde etkili olmaktadir. KKH’nin
longitlidinal bir caligmasi olan Framingham calismasinda; erkeklerde ailede kalp

hastalig1 dykiisiiniin, bagimsiz onciil bir risk faktorii oldugu bildirilmisti (30,31).



C.Hiperlipidemi

Yiiksek kolesterol diizeyi, KKH i¢in yaygin olarak bilinen bir risk faktoriidiir.
Hiperlipidemi hem biiyilik kondiiit damarlarin hem de daha kiigiik rezistan damarlarin
endotel fonksiyonunu bozar. Endotel disfonksiyonun gelismesi, belirgin
aterosklerozun ortaya ¢ikmasindan daha dnce olmaktadir (32). Koroner dolagimda,
endotel disfonksiyonunun derecesi toplam serum kolesterol diizeyleri ile korelasyon

gostermektedir (33).

D.Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT), KKH, inme ve MI riskini li¢-dort kat artirmaktadir. HT
ayni zamanda kadin ve erkeklerde periferal vaskiiler hastalik, bobrek yetmezligi ve
konjestif kalp yetmezligi riskini de artirmaktadir (34). HT halkimizda KKH ve
koroner kokenli dliimleri belirleyici en dnemli etkendir. Ayn1 zamanda da ¢ok yaygin
bir risk faktoriidiir. HT un eriskinlerde koroner hastalik i¢in en anlamli etken oldugu
ve genel popiilasyona kiyasla, nisbi riskin erkeklerde 3.1 kat iken, kadinlarda 2.6 kat
oldugu bulunmustur (35).

E.Sigara icimi

Sigara i¢imi gilinlimiizde KKH’nin Onlenebilir nedenleri arasinda yer
almaktadir. Sigara igmeye bagl gelisen KKH’dan 6liim (MI ve ani kalp oliimii)
oranlar1 akciger kanseri ve KOAH’dan kaynaklanan 6liim oranlarina gore daha
yiiksektir. KKH riski i¢ilen sigara miktari, sigara icme siiresi ve geng yasta sigaraya
baslama ile artis gostermektedir (34). Sigara icen erkeklerde KKH riski igmeyenlere
gore iic kat daha fazladir. Kadinlardaki duruma bakildiginda ise; sigara igicisi olan
kadinlarin ilk MI riski igmeyenlere gore dort kat daha fazladir. Sigara igimi
Tiirkiye’de de en yaygin risk faktorlerindendir. Yapilan bir taramada hi¢ sigara
icmemis 40 yas ve lizerindeki 575 erkek ve kadinda koroner 6liime % 3.13 oraninda
rastlanirken, sigarayr birakmig ya da icmeye devam eden ayni yas grubundaki

koroner 6liim oran1 % 5.64 olarak bulunmustur (35).



F.Diabetes Mellitus (DM)

Hem insiiline bagimli olan, hem de olmayan DM, KKH i¢in major bir risk
faktoriidiir. Diger risk faktorleri ile birlikte ise bu etki daha da belirgindir. Ozellikle
insiiline bagimli olmayan DM’da siklikla birlikte bulunan insiilin rezistansi,
hiperinsiilinemi, hiperlipidemi, obezite ve HT gibi faktorler KKH riskini ayrica
artirmaktadir. Son yillarda birgok kilavuzda DM’un sadece major bir KKH risk
faktorii olarak degil, kardiyovaskiiler hastalik ve KKH’nin esdegeri olarak kabul

edilmesi gerektigi onerilmektedir (4).

G.Obezite

Obezite ABD’de erkeklerin % 25’in1 kadinlarin ise % 27’sini etkilemektedir.
Cok ciddi obezitesi olan erkeklerin oraninin % 8, kadinlarin oraninin da % 11 oldugu
tahmin edilmektedir (34). Viicut agirligi, ideal degerlere gore % 30’dan fazla olan
bireylerde, KKH morbidite ve mortalitesi yliksektir. Obezite kalp lizerine art1 yiik
olusturmakta ve siklikla sedanter yasam tarzi, yiiksek serum kolesterolii ve HT ile

birlikte bulunmaktadir (30,31,34,36).

H.Zihinsel Stres ve Depresyon

Bir¢ok calisma psikososyal degiskenlerle vaskiiler fonksiyon, inflamasyon,
kan pihtilagmasinin artmasi ve fibrinolizin azalmasi arasinda baglantinin oldugunu
gostermistir. Zihinsel stresin adrenerjik uyarimi, miyokardin oksijen ihtiyacini
artirabilir ve miyokard iskemisini kotiilestirebilir. Son ¢alismalar zihinsel stres ile
trombosit ve endotel disfonksiyonu ve ventrikiil aritmilerinin indiiklenmesini
birbirlerine baglamislardir (37-39). Depresyon; hipertansiyon, sigara i¢imi, fiziksel

aktivitesizlik prevalansini artirmaktadir (40).

I.Sedanter Yasam

KKH olaylarmi iki kat artirmaktadir. Diizenli fiziksel aktivite (orta
yogunluktaki ritmik aktiviteler; yiirliylis, bisiklete binme gibi) 6zellikle erkeklerde

KKH riskini azaltmakta ve plazma lipit profilini, kan basinci, glukoz intoleransi,



kardiyovaskiiler ve pulmoner fonksiyonel kapasiteyi olumlu yonde etkilemektedir (4,

41).

I.Beslenme Ahskanlklar

Birgok epidemiyolojik veya klinik c¢alisma, yiyecek ve besinler ile
kardiyovaskiiler risk faktorleri veya olaylari arasinda yakin bir iliski oldugunu
gostermistir. Kohort calismalarinda, yag alimi ve KVH’lar (Kardiyovaskiiler
hastaliklar) arasindaki pozitif iliski, yiyeceklerin doymus yag asidi igerigine
baglanmistir (42,43). Ancak tekli doymamis yag asitleri, doymus yag asitleri ile
karsilastirildiginda, koroner risk azalmasi ile ilgili bulunmustur (42). Kohort
calismalarinda alfa-linolenik asit kardiyovaskiiler olaylarla ters iligkilidir ve ikincil
Onleme caligmalarinda randomize olarak alfa-linolenik asit igerigi yiiksek Akdeniz
diyetine ayrilan hastalarda koroner Oliim daha az gorilmiistir (44). Bir¢ok
epidemiyolojik gozlemsel calisma, E vitamini veya karotenoid alimi ile KVH

arasinda negatif iliski oldugunu gostermistir (45).

J.Sosyoekonomik Durum:

Diistik sosyoekonomik statiideki kadin ve erkeklerde koroner hastalik riski
yluksektir. Stres ile koroner hastalik arsindaki iligkilerin daha diisiik sosyoekonomik
durumun karmasiklastirict etkisinin bir sonucu oldugu goriilmiistiir (46). Sosyal
baglar1 zayif insanlarda, bir¢ok nedene bagli mortalitenin daha yiiksek oldugu

gosterilmistir (47).

AKUT KORONER SENDROM TiPLERI

Akut iskemik kalp hastaligi, Diinya Saglk Orgiitiinin (WHO) belirledigi 3
tanisal kriterden en az ikisinin varlig1 olarak kabul edilmektedir. WHO{in belirledigi
bu kriterler; akut, ciddi ve uzamis gogiis agrisi, 6nemli elektrokardiyografik

degisikligin varlig1 ve geleneksel serum enzim aktivitelerinde net anormal artistan

olugmaktadir (48).



Iskemik yakinmasi olan ve AKS klinigine sahip olan hastalar
elektrokardiyografik (EKG) olarak, ST segment elevasyonlu veya ST segment
elevasyonsuz olarak baglangicta ikiye ayrilir. ST-segment elevasyonu olan hastalarin
onemli bir kisminda Q dalgali MI gelisirken az bir kisminda Q dalgasiz MI (non-Q-
MI) gelisir. ST segment elevasyonu olmayan hastalar, ya kararsiz anjina, ya da
NSTEMI olarak takip edilir. Bu iki tanminin ayrimi kanda tespit edilen hasar
gostergeleriyle yapilmaktadir. NSTEMI’lu hastalarin ¢ogunlugunda 12 derivasyonlu
EKG’ de Q dalgas1 olusmaz ve genellikle non-Q-MI olarak bahsedilir. Bunun
yaninda NSTEMI'lii hastalarin ¢ok az bir kisminda sonradan Q dalgasi olusabilir ve
Q dalgali MI tanisi alabilir (49).

ESC/ACC ozelliklerine gore miyokard infarktiisii i¢in iki farkli kategori
tanimlanmustir.
1. ST segment elevasyonu olup olmamasina gore;
a. ST elevasyonlu MI (STEMI)
b. ST elevasyonsuz MI (NSTEMI)
c. Dal bloklu MI
2. Q dalgas1 olup olmamasina gore;
a. Q dalgali MI
b. Q dalgasiz MI (non-Q MI)
c. Dal bloklu MI

Yazimizda, AKS’lart ESC/ACC’in son kilavuzlar1 ve yaymlar1 dogrultusunda
ST segment elevasyonlu MI (STEMI) ve ST elevasyonsuz AKS’lar (Kararsiz anjina

ve ST elevasyonsuz MI) olarak siniflandirdik.

2.1.1. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii

Devam eden gogiis agris1 ve persistan ST elevasyonu veya yeni baslangicli sol

dal blogu olan AKS’lu hastalar1 igerir. Cogunlukla Q-dalgali MI ile sonuglanir.



Persistan ST segment elevasyonu ¢ogunlukla total okliizyonu gosterir. Tedavi hizl
ve tam bir sekilde kontrendikasyonu yoksa fibrinolitik tedavi veya teknik olarak

uygulanabilirse primer anjiyoplasti iizerine odaklanmaktadir.

2.1.2 ST Segment Elevasyonsuz Akut Koroner Sendromlar

Goglis agrist ve EKG anormalligi ile birlikte akut iskemik kalp hastalig
diistiniilen hastalar bu grubu olusturmaktadir. Bu hastalarda persistan ST segment
elevasyonu olmazken, persistan veya gegici ST segment depresyonu veya T dalga
inversiyonu, T dalgasinda diizlesme, T dalgasinin psddo-normalizasyonu veya
nonspesifik EKG degisiklikleri olabildigi gibi bagvuru sirasinda EKG normal de
olabilir. Bu kategoriye semptomsuz ancak iskemik EKG degisiklikleri olan hastalar

(sessiz iskemi) dahil edilebilir.

ST segment elevasyonu olmayan AKS’ler klinikte iki gruba ayrilmaktadir.
KAP ve NSTEMI c¢ogunlukla non-Q MI’a doniisiir. KAP ise minimal miyokard
hasar1 ile birlikte olabilir ya da olmayabilir. Klasik olarak KAP ve miyokard
infarktiisii arasinda, hastalik siireci koroner vazospazmdan trombiis olusumu ve
koroner arter hastaligi 6nemli olmayan stenozdan, ciddi ii¢ damar hastaligina kadar
degisen genis bir spektruma sahiptir. Heterojen bir hastalik olarak tanimlanan
kararsiz anjina; ilk kez 1970’lerin baslarinda Conti ve Fowler tarafindan

tanimlanmistir (50-52).

ESC/ACC ortak toplantilarinda; KAP’i asagida belirtilen 6zelliklerden en az
birinin varligiyla tanimlamistir (52,53).

1.istirahatte ve genellikle 20 dakikadan daha fazla olmak iizere uzun siireli
anjina olmasi.

2.En az Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti (KKC) sinif III (Tablo 1) yeni
baslangi¢h anjina.

3.Anjina ciddiyetinde KKC smif 1 ve 2 ile belirlenen son zamanlarda artis

goriilmesi.



Tablo-1 Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti anjina siniflamasi

Simif Tanimlama

| Yiriime veya merdiven c¢ikma gibi olagan aktivite anjinaya
yol agmaz. Agir, hizl1 ya da uzamis egzersiz ile anjina olusabilir.

11 Fizik aktivite hafif kisitlanmistir. Hizl1 yiirlirken veya merdiven ¢ikarken,
yokus yukar yliriirken, yemek sonrasi ylirlime veya merdiven ¢ikarken, soguk veya
rliizgarlh havada veya emosyonel stresle veya uyandiktan yalnizca birkag saat sonra
anjina goriilebilir. Normal hizda anjina olagan sartlarda 2’den fazla blok veya 1’den
fazla kat ¢ikildiginda olusur.

I Fiziksel aktivite belirgin olarak kisitlanmistir. Normal hizda 1-2 blok
yiirliylince veya 1 kat merdiven ¢ikinca anjina olusur.

v Hasta sikayetsiz fiziksel aktivite yapamaz. Anjinal semptomlar olusur.

Kararsiz anjinaya iligskin birgok siniflama olmakla birlikte, en sik kullanilan

siniflama Braunwald tanimlanmistir (54). (Tablo-2)
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Tablo-2 Kararsiz anjina Braunwald siniflamasi

A.Sekonder B.Primer
Simif kararsiz kararsiz C.Post-MI
. . (<2 Hafta) KAP
anjina anjina
I Yeni baslangigli, ciddi
veya hizlanmis anjina IA IB IC
II Subakut istirahat anjinas1
(<48 saat) ITA IIB Inc
IIT Akut istirahat anjinast
(<48 saat) 11 A I B-T neg oI cC
I B-T poz

2.4. Akut Koroner Sendromlarda Tam

2.4.1.Klinik

AKS’larin klinik tablosu, oldukg¢a degisken bir semptomatoloji gosterir.

Geleneksel olarak, istirahatte uzamis (> 20 dakika) anjinal agri, yeni baglamis ciddi

(KKC Sinif IIT) veya onceki anjinanin en az KKC smif III 6zellikte (kresendo

anjina) olmak tizere son zamanlarda stabilizasyonunun bozulmasi gibi durumlar ciddi

klinik prezantasyonlar olarak tanimlanmaktadir (55). Hastalarin % 80’inde uzamis

anjina goriiliirken yalnizca % 20’inde denovo veya hizlanmis (akselere) anjina

goriilmektedir (56).

Iyi bilinen tipik iskemik kardiyak agrinin yaminda AKS’larin atipik

prezantasyonlar1 seyrek degildir. Bu grupta 6zellikle daha geng (25-40), yash (>75),

diyabetik ve kadin hastalar bulunmaktadir. Cok merkezli bir ¢alismada; acil servise

bagvuran hastalarin keskin ve ani gogilis agris1 olanlarin % 22’sinde, ploritik tipte

gbgiis agrisi olanlarin % 13’linde ve palpasyonla ¢ogalan gogiis agrisi olanlarin %
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7’sinde akut miyokard iskemisi tanis1 konmustur (57). AMI’li hastalarin % 33’{iniin

gogls agrisiz ve hastaneye bagvuruda klinik olarak sessiz olabildigi bildirilmistir

(58).

2.4.2.Elektrokardiyografi

AKS’dan siiphelenilen hastalarin degerlendirilmesinde istirahat EKG’si anahtar
rol oynar. ACC/AHA kilavuzlarinin tanimladigi bagvurudan 12 derivasyonlu EKG
elde edilene kadar gereken maksimal siire on dakikadir (59). Ideal olarak, hasta
semptomatikken EKG kaydi elde edilmeli ve semptomlar geriledikten sonra ¢ekilen
EKG’yle karsilagtirilmalidir. Daha 6nce ¢ekilmis bir EKG kaydinin varligi 6zellikle
sol ventrikiil hipertrofisi gibi eslik eden kardiyak patoloji ve eski bir miyokard
infarktiisii varliginda deger tastyabilir (60).

ST segment veya T dalga degisiklikleri, AKS’ler i¢in en degerli EKG
gostergeleridir (61). Iki veya daha fazla aym yiizeyi gosteren derivasyonda 1
mm’den fazla ST segment depresyonu klinikle uyumlu ise AKS’u gostermede
yiiksek deger tasir, bunun yaninda R dalgasinin dominant oldugu derivasyonlarda T

dalga inversiyonu daha az spesifisiteye sahiptir.

ST segment elevasyonu olmayan AKS’lu hastalarda ESC, iskemiyi isaret
eden ST depresyonunun en az 0.1 mV ve T dalga inversiyonunun 0.1 mV’dan daha
fazla olmasiyla tanimlarken, ACC/AHA bu sinir degerlerini sirastyla 0.05 mV ve 0.2
mV olarak kabul etmistir (59).

Iskemik ataklar sirasinda gegici dal blogu epizotlar1 gériilebilir. Tiim bunlarin
yaninda tamamen normal bir EKG’nin AKS olasiligin1 kesin olarak diglamayacagi
akilda tutulmalidir (59). Baz1 6nemli caligmalarda, normal EKG nedeniyle acil
servisten taburcu edilen hastalarin % 5’inde AMI veya kararsiz anjina bulunmustur
(62,63). Basvuru sirasinda saptanan ST segment elevasyonu; koroner tikanmayla

olusan transmiiral iskemiyi gosterir. Devam eden ST segment elevasyonu MI
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gelisimini  karakterize eder. Gegici ST segment elevasyonu ise AKS’larda ve

Ozellikle Prinzmetal anjinada gbzlenebilir.

2.4.3.Biyokimyasal Gostergeler

AKS klinigi ve EKG’de iskemik bulgularla bagvuran hastalarda miyokard
hasarinin gosterilmesi, hem ayirict tanida hem de risk derecelendirilmesinde oldukga
onem tagimaktadir. Miyoglobin, kreatin kinaz (CK) veya MB bandi (CK-MB) gibi
geleneksel kardiyak enzimlerden daha fazla spesifik ve degerli olmalar1 nedeniyle
kardiyak troponin I (cTn-I) ve T (cTn-T) miyokard nekrozunu goéstermede tercih
edilen gostergelerdir. Kardiyak troponinlerdeki herhangi bir artis irreversible
miyokard hasarini yansitir ve miyokard iskemisi olan hastalarda ( gégiis agris1 ve
iskemik ST segment degisikligi olan) ESC/ACC’in son konsensusu dogrultusunda
miyokard infarktlisii tanis1 i¢in ana kriterdir (52). Bununla birlikte, yaygin bir
infarktiis sonrasi troponin diizeyleri 1-2 hafta yiiksek olarak devam edeceginden
reinfarktiis tespitinde miyoglobin ve CK-MB’nin tekrarlayan olgiimleri daha kisa

yar1 omrii nedeniyle deger tasimaktadir (55).

Miyoglobin

Miyoglobin hem kalp, hem iskelet kasinda bulunan diisiik agirlikli bir
proteindir. Miyokard infarktiisiinde en erken ylikselen enzim serum miyoglobin
diizeyidir. Bunun yaninda reperfiizyonun da erken ve iyi bir gostergesidir.
Noromiiskiiler hastaliklar, bobrek yetmezligi, intramuskuler enjeksiyon, asir1
egzersiz ve ¢esitli ilaglar ve toksinler miyoglobin diizeyini ylikseltebilir (61). AKS’Iu
hastalarda serum miyoglobin diizeyleri miyokard hasarimin erken ve duyarli bir
gostergesi olmakla birlikte spesifitesinin az olmasi nedeniyle kullanimin

siirlamaktadir.

Kreatin Kinaz MB Band1 (CK-MB)

Kreatin kinaz, adenozin trifosfat ile kreatin fosfat arasindaki yiiksek enerjili
fosfat gruplarimin transfer reaksiyonunu katalizlemektedir. Elektroforezde 3

izoenzimi belirlenmistir: CK-MB, CK-MM, CK-BB. CK-BB bobreklerde yer
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alirken, iskelet kas1 baslica CK-MM’yi igerir, ancak % 1-3 oraninda CK-MB de
bulunmaktadir. Kalp kasinda hem MB, hem de MM izoenzimleri vardir. Ayrica CK-
MB c¢ok az miktarda ince bagirsak, dil, uterus, diyafram ve prostatta da
bulunmaktadir (64). Troponinlerden 6nce AKS’lardaki kardiyak hasari saptamada
CK-MB altin standart olarak kabul ediliyordu. Ancak major hasar1 gdstermedeki
basaris1 mindr hasarda yetersiz kalmaktadir, bu durumda CK-MB aktivitesinden

ziyade kitlesi dnemlidir (65).

Kardiyak Troponinler

Troponin kompleksi {i¢ farkli yapisal proteinden olusur ve hem iskelet hem
de kalp kasinda miyozinle aktin arasindaki kalsiyum bagimli etkilesimi diizenleyen
kontraktil ince filamentinde lokalizedir. Troponin C; kalsiyum iyonlarmi baglar,
Troponin I ; aktini baglar ve aktin-miyozin etkilesimini inhibe eder, Troponin T ise
troponin kompleksini ince filamente eklemek suretiyle tropomiyozini baglar.
Kardiyomiyositlerdeki troponinlerin onemli bir kismi, aktin filamentine bagh
kompleks halinde bulunur. Bunun yaninda troponinlerin % 6’dan daha azi

sitoplazmada serbest halde bulunur (66).

Normalde saglikli kisilerde cTn-I ve cTn-T dolasimda tespit edilmez. Bu
troponinlerin salinimi1 miyositlerin travma, toksinler, inflamasyon ve koroner
vaskiiler yatakta tikanmanin neden oldugu nekroz gibi durumlarda hasar gérmesi
sonucu goriilmektedir. iskemik sonug sonrasi ilk dnce sitoplazmik troponin icerigi
dolasima katilarak ortalama 4-8 saatlerde serum seviyeleri artar ve bu ylikseklik 2
haftaya kadar devam edebilir. Bununla birlikte, iskemik miyokard hasarinin
derecesiyle iligkili olarak artmis serum diizeylerinin asil kismini sitoplazmik olmayan

igerik olusturmaktadir (66,67).

cTn-I ve cTn-T’nin klinik performanslari benzer olarak kabul edilmekle
birlikte bu proteinlerin bazi analitik, biyokimyasal ve klinik karakteristikleri farklilik
gostermektedir (68). cTn-T salinimi bifazik paternle olur ve dolagimda 14 giine kadar

saptanabilirken, cTn-I"da tek bir pik seviyesi vardir ve 5-7 giine kadar dolasimda
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saptanabilir (65). cTn-T tek bir iireticisi olmasi nedeniyle tiim Slgiimler standarttir.
c¢Tn-I i¢in farkl {ireticiler oldugundan standardizasyon yoktur. Yine farkli cihazlarin
analitik performansi karsilastirilamaz. ¢Tn-I i¢in cTn-T’ye gore dnemli bir iistiinliik

miyopatili hastalarda artig gozlenmemesidir (65,68).

c¢Tn-T’nin tanisal sinir degeri ortak komite tarafindan 0,01-0,03 mikrog/I
olarak kabul edilmistir. Ancak c¢Tn-I icin karar limitleri farkli ¢Tn Olgiim

yontemlerinin ilgili klinik ¢aligmalarina gore dikkatli bir sekilde temel alinmalidir

(61).

Troponin yliksekligi bazi istisnalar disinda ¢ogunlukla AKS’lardaki iskemik
hasarin sonucudur. AKS’ler disinda miyokardit, pulmoner emboli, konjestif kalp
yetmezligi, kardiyomiyopati, rabdomiyoliz, septik sok, renal yetmezlik, gogiis
travmasi, endokardit sonrasi koroner emboli, mural trombiis, protez kapaklar,
neoplazmlar, inflamatuar hastaliklar, radyoterapiye bagli koroner stenoz, konjenital
koroner arter anomalileri, homosistiniiri, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus,
kardiyotoksik ilaclar sonrasi ve koroner girisim veya kardiyoversiyon gibi terapotik
prosediirler sonrasi da yiikselmis troponin degerleri goriilebilir. Ayrica maraton

kosucular1 ve kokain kullanicilarinda da ytikselebilir (69,70).

ESC/ACC’ye GORE MiYOKARD INFARKTUSU TANISI

Asagidakilerden en az birinin olmasi akut gelisen, yeni gegcirilmis bir MI tanist
icin yeterlidir (52,53).

1. Asagidakilerden en az biriyle birlikte miyokard nekrozunun biyokimyasal
gostergelerinden tipik yiikselmeyle birlikte yavas diisme veya CK-MB i¢in hizli
yiikselip hizli diigme:

a. Iskemik septomlar

b. EKG’de patolojik Q dalgasinin geligsmesi

c. Iskemik EKG degisiklikleri

d. Koroner arter girisimi (6rn: koroner anjiyoplasti)
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2. Akut MI’niin patolojik bulgular1

MI Kanitinda Biyokimyasal Gostergeler (ESC/ACC Onerileri)
1.Troponin I veya T

Troponin I veya T’nin maksimal konsantrasyonunun bagvuru nedeni olan
klinik sonugtan sonraki 24 saat i¢inde en az bir kez MI karar i¢in kabul edilenden

daha fazla olmasi.

2.CK-MB

a. CK-MB’nin (tercthen CK-MB kitlesi) 2 6rneklemde normal iist sinir
degerinden daha fazla olmasi
b. CK-MB’nin maksimal degerinin bagvuru nedeni olan klinik olay sonrasi

ilk saat i¢inde 1 6rneklemde normal iist sinir degerinin 2 katindan daha fazla olmasi.

ST Segment Elevasyonsuz Akut Koroner Sendromlarin Tanisi

Prospektif kayitlar ve calismalarin verilerin sonucunda asagidaki 6zelliklerin
olmasiyla ST segment elevasyonsuz AKS tanis1 konabilmektedir (71).

1. Istirahatte, minimal egzersiz sonrasi veya emosyonel stres sonrasi iskemik
gogiis agrisi veya yakinmasi (2 kez 5 dakikalik epizod veya 10 dakikadan daha fazla
1 epizod) ve

2.Altta yatan koroner arter hastaligina ait bulgular: (asagidakilerden en az
biri)

a.EKG: ST segment depresyonu, T dalga inversiyonu veya gegici ST
elevasyonu

b. Enzim artis1; Troponin I veya T, CK veya CK-MB

c. Anjiyografi veya perfiizyon goriintilemede koroner arter hastaliginin

kanitlari.
Kararsiz anjinanin tipik klinik 6zelliklerine sahip normal EKG’si olan ve

dokiimante edilmis koroner arter hastalig1 olmayan ancak AKS diisiiniilen hastalarda

tan1 dogrulanana veya reddedilene kadar EKG ve enzimler tekrarlanmalidir.
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2.6. AKUT KORONER SENDROMLARDA TEDAVI
2.6.1.ST Segment Elevasyonsuz Akut Koroner Sendromlarda
Tedavi

Medikal Tedavi

Kararsiz anjina veya NSTEMI’de tedavi iki amaca yoneliktir. Bunlardan ilki
miyokard oksijen sunumu ve ihtiyact arasindaki bozulmus dengeyi diizenlemek,
ikincisi ise trombiis gelisimini inhibe ederek komplet koroner tikanmayi

engellemektir.

Antiiskemik Tedavi

ST segment elevasyonu olmayan AKS’larda beta bloker tedavinin primer
faydasi, miyokard oksijen ihtiyacini azaltan beta-1 reseptore etkisiyle iliskilidir. Beta
blokerlerin kararsiz anjinadaki faydali etkilerine dair bulgular sinirli randomize
calismalara dayanmaktadir. Bir metaanalizde, kararsiz anjinali hastalarda beta bloker
kullaniminin ardindan gelisebilecek AMI riskinde % 13’liikk rolatif azalmaya neden
oldugu ortaya konmustur (72). Kilavuzlarda AKS’lu hastalarda herhangi bir

kontrendikasyon yoklugunda beta blokerlerin rutin kullanimi1 6nerilmektedir (49,55).

Kararsiz anjinada nitratlarin  kullanimi, olduk¢a fazla patofizyolojik
diistincelere ve klinik deneyimlere dayanmaktadir. Major terapotik etkisi,
miyokardiyal preloadu ve sol ventrikiil diyastol sonu basincini azaltarak miyokard
oksijen ihtiyacinda azalmaya yol acan venodilator etkileriyle iligkilidir. Bunun
yaninda; nitratlar, normal ve aterosklerotik koroner arterleri dilate eder, koroner
kollateral akimi artirir ve trombosit agregasyonunu inhibe eder. Kararsiz anjinada bu

gruptaki ilaclarla ilgili ¢alismalar kiiciik ve gdzlemsel verilere dayanmaktadir (73).

Nitrat ve beta bloker tedavisi altinda olmasina ragmen semptomatik olan
AKS’lu hastalarda kalsiyum kanal blokerler semptomatik diizelme saglayabilir. Yine
beta bloker i¢in kontrendikasyonu olan hastalarda diltiazem ve verapamil gibi

kalsiyum antagonistleri alternatif ajanlar olarak akilda tutulmalidir.
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Antitrombositer Tedavi

Tim AKS’larin tedavisinde antitrombositer tedavi en 6nemli basamaklardan
biridir. Kararsiz anjinali hastalarda aspirin kullanim1 major kardiyak olaylarda % 30-
51’lik azalmaya yol agar ve heparinle aspirin kombine edildiginde % 33’liik ek fayda
saglamaktadir (74). CURE c¢alismasinda ST segment elevasyonsuz AKS’lu
hastalarda, diger bir antitrombositer ajan olan klopidogrelin aspirinle
kombinasyonuyla hastane i¢i refrakter iskemide % 32, miyokard infarktiisiinde %
23’liik azalmayla birlikte, kardiyovaskiiler 6liimii igeren total primer son noktalarda

% 20’lik bir azalma saptanmistir (75).

AKS’larda trombosit agregasyonu ve trombosit yiiklii trombiis olusumunun son
asamasini engelledigi g6z Oniine alinarak, glikoprotein IIb/Illa inhibitdrlerinin
kullanim1 giindeme gelmistir. Bu hasta grubunda aspirin ve standart heparine ek
olarak dort adet intravendz glikoprotein Ila/Illb inhibitorlerinin sistematik
kullanimina yonelik bir¢ok genis bazli randomize ¢alisma yapilmistir (CAPTURE;
abciximab, PRISM; tirofiban, PRISM-PLUS; tirofiban, PARAGON-A; lamifiban,
PARAGON-B; lamifiban, PURSUIT; eptifibatide, GUSTO-IV ACS; abciximab)
(76-82). Bu ¢alismalarda 6liim, miyokard infarktiisii ve refrakter iskemiyi iceren total
son noktalarda anlamli azalmanin gosterilmis olmasina ragmen bu ajanlarin
faydasinin derecesine ait tutarsizliklar bulunmaktadir. Faydalarin en belirgin oldugu
hasta grubu, erken perkiitan koroner revaskiilarizasyon yapilan hastalardir. Troponini
yiiksek, erkek cinsiyet ve diyabetik olanlar bu ajanlardan fayda goren diger alt grup
hastalar1 olusturmaktadir (55,67). Kilavuzlar, yiliksek risk grubunu olusturan;
troponini yiiksek, ST segment degisikligi ve tekrarlayan iskemisi olan hastalarda
tirofiban ve ebtifibatid’i, erken perkiitan koroner girisimi planlanan hastalarda ise

abciximab’i onermektedir (49,55).
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Antikoagiilan Tedavi

ST segment elevasyonu olmayan AKS’lu hastalardaki heparinin etkinligini
gosteren ve metaanalizlerle desteklenen orta g¢apli birgok ¢aligma temel alinarak bu
hasta grubunda heparinin rutin kullanimi 6nerilmektedir (74,83). Diistik molekiil
agirlikli heparinler (DMAH) ise daha iyi biyoyararlanima sahiptir ve trombosit
aktivasyonunu daha az ortaya cikarmasi, izlem gerekmeden giinde 1 veya 2 kez
subkiitan uygulanabilmesi nedeniyle heparine tercih edilebilir. FRISC c¢aligmasi,
DMAH olan deltaparinin aspirin tedavisi altindaki hastalarda plaseboya gore iistiin
oldugunu gostermistir (84). Enoksoparin kullanilarak yapilan ESSENCE ve TIMI-
11b ¢alismalar1t DMAH’in standart heparine gore daha iistiin oldugunu gostermistir

(85-86).

Invazif Tedavi

Kararsiz anjina pektorisli hastalarda, cerrahi veya perkiitan revaskiilarizasyon,
tekrarlayan veya devam eden iskeminin tedavisi ve hastaligin miyokard infarktiisii
veya Oliime ilerlemesinin engellenmesinde 6nemlidir. AKS’larda perkiitan koroner
girisimlerinin (PKG) basaris1 ve giivenirligi stent kullanimi ve GPIIb/Illa reseptor
inhibitérii uygulamasiyla belirgin bir sekilde artmisti. CAPTURE ve PURSUIT
caligmalari, PKG sirasinda veya daha oOncesinde tedaviye GPIIb/Illa reseptor
inhibitorii eklenmesinin faydali oldugunu ortaya koymustur (76,81). EPISTENT
caligmas1 ise, bu hasta grubunda stent implantasyonu ve GPIIb/Illa reseptor
inhibitérii  kombinasyonuyla major komplikasyonlarin stent ve plasebo
kombinasyonuna gore daha fazla azaldigini gostermistir (87). Bunlarin yaninda PCI-
CURE calismasi, PKG oncesi baglanan uzun siire (ortalama 8 ay ) devam eden
klopidogrel tedavisinin kardiyovaskiiler ~06lim, miyokard infaktiisi veya

revaskiilarizasyon oranlarini azalttigini ortaya koymustur (88).

ST segment elevasyonu olmayan AKS’lu hastalarda “’erken invazif tedavi
mi?”’ Yoksa “’erken konservatif tedavi mi?’’ sorularini cevaplamaya yonelik
calismalar halen devam etmektedir. Son yapilan TACTICS-TIMI 18 g¢aligmasi

aspirin, heparin ve tirofiban tedavisi altindaki AKS’lu hastalarin erken invazif
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gruptaki 30 giinliik ve 6 aylik sonuglarinin erken konservatif gruba gore daha iyi

oldugunu gostermistir (89).

ESC kilavuzu klinik ve elektrokardiyografik kriterlere gore tekrarlayan
iskemisi, troponini yiiksek, hemodinamik veya elektriksel instabilitesi olan ve post-
infarktiis anjinasi olan hastalardan olusan yiiksek riskli gruplara erken anjiyografi
onermektedir (55). ACC/AHA kilavuzlarinda ise invazif strateji endikasyonlari
olarak giiclii pozitif stres testi, bozuk sol ventrikiill fonksiyonu (ejeksiyon
fraksiyonu< % 40) veya klinik kalp yetmezligi ve hemodinamik instabilite

belirlenmistir (49).

ST Segment Elevasyonlu Akut Miyokard Infarktiisiinde

Tedavi

Devam eden gogiis agrisi ve persistan ST segment elevasyonu veya yeni
baslangicli sol dal blogu olan AKS’lu hastalarda tedavinin ana basamagini infarkttan
sorumlu damardaki total tikanikligin agilarak koroner akimin ve miyokardiyal doku

perfiizyonunun saglanmasina yonelik girisimler olusturmaktadir.

ST elevasyonlu MI tanist konduktan sonra, hastalara beklemeden agriyi
gidermek amaciyla intravendz opioid verilmeli (morfin) , solunum sikintisi veya kalp
yetersizligi olanlara oksijen inhale ettirilmeli ve uygun hastalara intravendz beta

bloker (ardindan oral idame) ve nitrat tedavisi uygulanmalidir (90).

ST segment elevasyonu veya yeni gelisen sol dal blogu ile birlikte devam
eden goglis agrisinin 12 saati icinde kontrendikasyon olmayan tiim hastalara
reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir. Reperfiizyon tedavisinden en ¢ok faydayr en
erken basvuran, yaslilar ve anterior MI gibi en yiiksek riskteki hastalar gormektedir

(90).

Bunun yaninda belirlenmesi gereken onemli konulardan biri, miimkiin olan

en kisa siirede fibrinolitik veya direkt PKG tedavisinin hangisinin hasta i¢in uygun
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oldugudur. ESC’nin en son kilavuzuna gore; hastaneye basvurudan sonraki 90 dakika
icinde deneyimli ekip tarafindan yapilabilecekse primer PTCA tercih edilen
yontemdir (90). Bunun yaninda, kardiyojenik soktaki hastalar ve fibrinolitik
tedavinin kontrendike oldugu (Tablo 3), hastalarda birincil tedavi primer PTCA
olmalidir. Bu durumlarin disindaki hastalarda veya primer PTCA’nin yapilamayacagi
kosullarda en kisa siirede fibrinolitik tedavi baslanmalidir. AMI’de kullanilabilecek
fibrinolitik ajanlar; streptokinaz, alteplaz (tPA), reteplaz (r-PA) ve tenekteplaz’dir
(TNK-tPA).

Tablo-3 Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlar1 (ESC)

Kesin Kontrendikasyonlar
Herhangi bir zamanda hemorajik veya orjini bilinmeyen strok
Son 6 ay i¢inde iskemik strok
Merkezi sinir sistemi hasar1 veya neoplazileri
Yeni major travma-cerrahi-bas yaralanmasi (<3 hafta)
Son ay i¢inde gastrointestinal kanama
Bilinen kanama bozuklugu
Aort diseksiyonu
Goreceli Kontrendikasyonlar
6 ay icinde gecici iskemik atak
Oral antikoagiilasyon tedavisi
Gebelik veya postpartum ilk hafta
Komprese edilemeyen delinmeler
Travmatik resiissitasyon
Refrakter hipertansiyonu (sistolik kan basinci >180 mmHg)
Ilerlemis karaciger hastalig1
Infektif endokardit
Aktif peptik iilser
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GEREC VE YONTEM

A.Hasta Popiilasyonu:
Ocak 2009 ve Aralik 2009 tarihleri arasinda akut koroner sendrom nedeniyle
kardiyoloji yogun bakim veya kardiyoloji servisinde takip edilen, yaslar1 30-90
arasinda, 125’1 erkek (% 71), 51’1 kadin (% 29) olmak {izere toplam 176 hasta

calismaya alindi.

Caligmaya koroner anjiyografi yapilmasini kabul eden tiim AKS’lu hastalar
dahil edilmistir. Hastalarin 74’ii KAP, 51°1 NSTEMI ve 51’1 ise STEMI nedeniyle
interne edilmisti. STEMI hastalarinin 30’una PKG (Perkiitan koroner girisim),
14’iine trombolitik (alteplaz veya streptokinaz), geri kalan 7 hastaya ise konservatif

tedavi uygulanmustir.

Yirmi dakikadan uzun siireli iskemik kokenli gogiis agrist olan hastalarda ST
segment elevasyonlu MI tanisi, troponin I diizeylerinin 0,1ng/ml lizerine ¢ikmasi ile
birlikte J noktasindan 80 ms sonra Ol¢iilen ST segmentinde, 2 ardisik derivasyonda;
V1-3 aras1 en az 0,2 mm, diger derivasyonlarda en az 0,1 mm elevasyon esas
almarak Amerika ve Avrupa Kardiyoloji Dernekleri’nin kriterleri kullanilarak

konulmustur (91).

Goglis agrist1 ve EKG anormalligi ile birlikte akut iskemik kalp hastaligi
diisiiniilen hastalar ise ST elevasyonsuz AKS kabul edilmistir.. Bu hastalarda
persistan ST segment elevasyonu olmazken, persistan veya gecici ST segment
depresyonu veya T dalga inversiyonu, T dalgasinda diizlesme, T dalgasinin psddo-
normalizasyonu veya spesifik olmayan EKG degisiklikleri olabildigi gibi basvuru

sirasinda EKG normal olabilir.

Hastalarin  tedavileri Avrupa Kardiyoloji Dernegi Onerilerine gore

diizenlenmistir (6,90).
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Proje; Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu tarafindan
10/02/2009 tarihinde onaylanmistir. Caligmaya katilan tiim hastalar goniilliiliik
esasina gore belirlenmis olup, katilan hastalardan bilgilendirilmis onam formu
alimmistir. Bagvuru sirasinda kardiyojenik sok tablosunda olan hastalar caligmaya

dahil edilmemistir.

Klinik Veriler

Hastalardan detayli anamnez alinarak; gogiis agrisinin karakteri (tipik, atipik
angina), tanisi, saglik kurumu, sosyoekonomik statiisii ve koroner arter hastalig ile
ilgili tiim risk faktorleri (yas, cinsiyet, hipertansiyon, hiperlipidemi, ailede koroner
arter hastaligi olup olmadigi, tiitiin aliskanligi, diyabet varligi, gegirilmis olasi
koroner olay, diizenli fizik egzersiz ve stresli bir yasam siirlip siirmedigi..vs)

sorgulanarak kayit edildi.

Koroner Anjiyografi ve Koroner Anjiyoplasti

Primer anjiyoplasti i¢in uygun olan STEMI hastalarina bagvuru sonrasi 90
dakika icerisinde koroner anjiyoplasti yapildi ve akut hadiseden sorumlu artere
revaskiilarizasyon uygulandi. Primer perkiitan koroner anjiyoplasti yapilan tim
hastalarda %20 ve altinda stenoz diizeyi ve TIMI 3 akim diizeyi elde edildi. Primer
anjiyoplasti yapilmayan hastalara ya trombolitik tedavi (alteplaz) uygulanarak
taburculuk Oncesi 2-5. giinler arasinda konvansiyonel koroner anjiyografi ve
gerekirse elektif koroner stent uygulandi ya da konservatif tedavi uygulanarak elektif

sartlarda koroner anjiyografi ve gerektiginde anjiyoplasti uygulandi.

KAP/NSTEMI hastalarimin tedavisi ise Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin

Onerilerine gore diizenlendi (6).
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EKG Analizi

Tiim hastalardan yatis1 sirasinda 12 derivasyonlu EKG elde edildi. Akut

koroner sendrom alt grup tayininde seri elektrokardiyografik verilerden yararlanildi.
Ekokardiyografik Analiz

Tiim hastalarin yatisinin 2-5. giinleri arasinda ekokardiyografik ol¢timleri
almarak kayit edilmistir. Calismada 2 boyutlu ekokardiyogram verileri General
Elektrik Vivid 7 (Horton, Norveg) cihazi aracilifiyla elde edilmistir. Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu Simpson metodu ile hesaplanmistir. Bolgesel duvar hareket
skoru (WMSI) degerlendirmesi American Society of Echocardiography’nin

Onerilerine gore 16 segment lizerinden yapilmustir.
Laboratuar Olciimleri

Tim hastalardan yatislarinin 24 saati i¢cinde 12 saat aglik sonrasinda kan
sekeri, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, iirik asit, kreatinin, ALT,
AST diizeylerine bakilmistir. Hastalarin hepsinde hastane yatigindan hemen sonra
Troponin I, Myoglobin ve CKMB(K) diizeyleri kayit edilmistir. Diger tiim kan

testleri otomatik 6l¢tim cihazlar ile rutin prosediirler dahilinde yapilmistir.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz, Statistical Package for Social Sciences version 11.0

(SPSS-13.0, for windows) paket programi ile yapildi.

Gruplar arasinda ¢apraz tablolar ki-kare testi kullanilarak hazirlandi. Olgiimsel
verilerin karsilagtirilmasinda, akut koroner sendrom altgruplart (STEMI, NSTEMI ve
KAP) ve risk faktorleri arasinda korelasyon analizlerine bakildi. Yine ayn1 yontemle

koroner sendrom alt gruplar ile koroner anjiyografik sonug iliskisi incelendi.
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BULGULAR

125 erkek ve 51 kadin olmak iizere toplam 176 hasta caligmaya alindi.

Olgulara ait demografik veriler Tablo-4’de verilmistir.

Tablo-4 Olgulara ait demografik bulgular

Veri adi Say1 Yiizde (%)
Yas Araliklar - -
35-45 13 7.4
46-60 80 45.5
61 ve lizeri 83 472
Erkek 125 71
Kadin 51 29
Menapoz 47 27
Diabetes Mellitus 70 39.8
Hipertansiyon 74 42
Hiperlipidemi® 88 50
Sigara 58 33
Aile 6ykdisii 58 33
Obezite 53 30
BKI (ort) 28.4 kg/m2
Alkol 8 4.5
Egzersiz 5 2.8
KAH oykiisii 39 22
KABG oykiisi 14 8
Stres 79 45
Aclik kan glukozu (ort) 108 mg/1 -
Troponin T (ort) 0.125 mikrogr/dl -
LDL kolesterol (ort) 109 mg/dl -
HDL kolesterol (ort) 37.6 mg/dl -
Total kolesterol (ort) 182 mg/dl -
Urik asit (ort) 6.2 mg/dl -

Kisaltmalar: KAH: Koroner arter hastaligi, VKI: Viicut Kitle indeksi, ,KABG: Koroner
arter bypass grefti, LDL: Diisiik dansiteli Lipoprotein, HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, ort:
ortalama, Hiperlipidemi®: Total kolesterolin 200 mg/dI’nin {izerinde oldugu degerleri

tanimlanmaktadir.
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Koroner anjiyografide damar tutulumu ve risk faktorleri ayri ayri ele
alindiginda (Tablo-5), sigara kullanan grupta, kullanmayan gruba gore, bir ve iki
damar hastalig1 daha fazla tesbit edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.048). Yine damar tututulum orani erkeklerde daha fazla idi. Cinsiyet agisindan
bu farklilik istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.019). Ayrica ¢ok damar hastaligi
diyabetik hastalarda daha fazla goriildii. Diyabetik erkeklerde 3 damar hastaligi,
diyabetik kadinlara gore daha yiiksek saptandi.

Tablo-5 Koroner anjiyografi ve risk faktorleri

Risk faktorleri (say1/ylizde) Koroner anjiyografi

I damar 2 damar 3 damar p degeri
Kadin 17/33 11/21 7/13 AD
Erkek 39/31 32/25 32/25 p:0.019
DM 20/28 17/24 24/35 AD
DM (erkek) 18/33 13/24 19/35 AD
DM (kadin) 9/42 6/26 5/24 AD
HT 33/32 32/31 18/17 AD
Obezite 27/29 28/30 17/18 AD
HL 26/30 25/28 22/25 AD
Sigara 24/51 29/65 13/35 p:0.048
Alkol -/- 5/62 1/13 AD

Kisaltmalar: DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, AD: Anlamli degil

Risk faktorleri ve koroner sendrom alt gruplari incelendiginde (Tablo-6),
ozellikle hipertansif hastalarda NSTEMI yiiksek oranda izlendi (p=0.005).

Hiperlipidemi ile KAP arasinda ‘p’ degeri istatistiksel olarak anlamli bulundu
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(p=0.036). Koroner arter hastalig1 agisindan aile dykiisii olan popiilasyonda NSTEMI
gelisimi agisindan anlamli olabilecek iliski saptandi (p=0.032).

Obez ve hiperlipidemik hastalarda kararsiz anjina pektoris klinigi daha sik

izlendi ( ‘p’ degeri sirastyla 0.013 ve 0.0001).

Tablo-6 Risk faktorleri ve koroner sendrom alt gruplari (say1/yiizde)

Risk Faktorleri KAP NSTEMI STEMI p

HT 35/47 27/53 12/23 p:0.005
DM 30/41 24/47 12/23 AD
Erkek 49/66 39/77 37/73 AD
Kadmn 25/33 12/24 14/27 AD
Hiperlipidemi 37/42 32/36 19/22 p:0.036
Aile 6ykiisit 17/23 23/45 18/35 p:0.032
Egzersiz 2/3 3/6 - AD
Stres 36/49 26/51 17/33 AD
Sigara 18/25 18/36 22/43 AD
Obezite 48/65 24/47 20/39 p:0.013
Alkol 5/6 3/6 - AD
LDL 42/57 16/31 23/45 p:0.0001
HDL 45/61 38/75 33/65 AD
T.Kolesterol 60/81 39/76 37/72 AD

Kisaltmalar: KAP: Kararsiz anjina pektoris, NSTEMI: ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii,
STEMI: ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, HDL:
Yiiksek dansiteli Lipoprotein, LDL: Diisiik dansiteli Lipoprotein, AD: Anlamli degil

Hastalarin aylik gelir dagilimi ve koroner sendrom alt grup analizleri
incelendiginde (Tablo-7) gelir dagilim diizeyi ile AKS tipi arasinda ‘p’ degerinin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii (p>0.415). Fakat aylik geliri 1000 TL’in
altinda olan hasta grubunda daha fazla AKS vakas1 gortildi.
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Tablo-7 Aylik gelir diizeyi ve koroner sendrom alt gruplar (yiizde)

Aylik gelir KAP NSTEMI STEMI p

1000 TL alt1 75 67 70 AD
1000-1500 TL 16 20 25 AD
1500 TL dstii 8 13 5 AD

Kisaltmalar: TL:Tiirk Lirasi, KAP:Kararsiz anjina pektoris, NSTEMI: ST elevasyonsuz
miyokard infarktiisii, STEMI:ST elevasyonlu miyokard infarktiisii, AD:Anlamli degil

STEMI hastalarinin hastaneye erisim, oturduklar1 mesafe ve demografik
verileri Tablo-8’de belirtilmistir. Popiilasyonun ¢ogunlugu merkez ve ilgede ikamet
etmektedir. Fakat hastaneye erisim agisindan bakildiginda bu siire, genellikle 2 saatin

uzerinde olmaktadir.

Tablo-8 Elevasyonlu infarkt hastalarinin demografik verileri ve erigim siireleri

Veriler Say1/yiizde
Erkek 38/76
Kadin 12/24
Onyiiz MI 28/56
Inferior MI 18/36
Diger 4/8

1 saatin i¢inde erisim 16/32
1-3 saat arasinda erisim 11/22
3 saat Uistiinde 23/45
Merkez 21/42
Ilce 21/42
Koy 3/6
Trombolitik 14/27
PKG 30/60
Konservatif 7/13
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Kisaltmalar: STEMI: ST elevasyonlu miyokard infarktiisii, MI: Miyokard infarktiisii, PKG:

Primer perkiitan girisim

Hastalarin aylik gelir dagilmi ve koroner anjiyografik olarak damar tutulumu
degerlendirildiginde (Tablo-9), istatistiksel olarak anlamlilik tesbit edilemedi
(p>0.415). Fakat tiim gruplarin (1,2,3 damar tutulumu) genellikle aylik 1000 TL’in

altinda geliri olan popiilasyonda kiimelendigi goriildii.

Tablo-9 Koroner anjiyografi ve aylik gelir (say1/ylizde)

Koroner anjiyografi Aylik gelir

1000 TL alt1  1000-1500 TL 1500 TL tizeri  p
1 damar 42/75 9/16 5/9 AD
2 damar 30/59 15/30 6/12 AD
3 damar 29/75 8/20 2/5 AD

Kisaltmalar: TL: Tiirk Lirasi, AD: Anlamli degil.

Hastalarin yapilan koroner anjiyografi sonucunda verilen karar ve risk
faktorleri arasindaki iligkiye bakildiginda (Tablo-10), sadece cinsiyet ile verilen karar
arasinda korelasyon saptandi. Yani erkeklerde PKG ve KABG ihtiyac1 daha fazla
goriildii. Bu istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0.415).

Diger risk faktorleri ve verilen karar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamadi (p>0.415).
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Tablo-10 Koroner anjiyografi ve risk faktorleri (Say1/ylizde)

Risk faktorleri Koroner anjiyografi

PKG KABG  Medikal p degeri
Erkek 66/75 26/81 33/59 p:0.043
Kadin 22/25 6/19 23/41 AD
HT 54/61 19/59 29/52 AD
DM 32/36 14/44 24/43 AD
Sigara 33/38 9/28 30/54 AD
HL 40/46 18/56 30/54 AD
Obezite 45/51 14/44 3/59 AD
Alkol 36/41 9/28 15/27 AD

Kisaltmalar: HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, HL: Hiperlipidemi, PKG:
Perkiitan Koroner Girisim, KABG: Koroner arter bypass grefti, AD: Anlamli degil

Koroner anjiyografi sonuglari ve AKS alt gruplarnn arasinda (Tablo-11)

korelasyon bakildiginda NSTEMI grubunda ¢ok damar hastaliginin daha fazla
oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p=0.0001).

Tablo-11 Koroner anjiyografi ve koroner sendrom alt gruplari (say1/yiizde)

Alt gruplar Koroner anjiyografi

Tek damar 2 damar 3 damar normal p degeri

KAP 21/38 16/31 13/33 10/90  AD
NSTEMI 14/25 16/31 15/38 1/9 p:0.0001
STEMI 21/38 19/37 11/28 -/0 AD

Kisaltmalar: KAP: Kararsiz anjina pektoris, NSTEMI: ST elevasyonsuz Miyokard
infaktiisii, STEMI: ST elevasyonlu Miyokard infarktiisii, AD: Anlamli degil.
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Yas araliklar1 ve koroner anjiyografik sonuglar karsilastrildiginda (Tablo-12)
istatistiksel olarak anlamli olmamasina karsin (p>0.415), yaslanmayla beraber ¢ok

damar hastalig1 ihtimali artmaktadir.

Tablo-12 Yas araliklar1 ve koroner anjiyografi (say1/yiizde)

Yas araliklar Koroner anjiyografi

I damar 2 damar 3 damar kritik degil p
35-45 5/38 1/8 2/15 1/8 AD
46-60 27/34 22/28 17/21 9/11 AD
61 ve Ustii 24/29 28/34 20/24 7/8 AD

AD: Anlamli degil

Yas araliklart ve AKS alt grup analizinde (Tablo-13) gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlam bulunamamistir (p>0.415). Fakat NSTEMI o6zellikle yash
hasta popiilasyonunda daha sik goriiliirken (medyan yas 70), STEMI orta yas hasta
popiilasyonunda (medyan yas 58) daha sik izlenmektedir.

Tablo-13 Yas araliklar1 ve koroner sendrom alt gruplari (sayr/ylizde)

Yas araliklar Alt gruplar

KAP NSTEMI STEMI p
35-45 6/46 5/38.5 2/15 AD
46-60 33/41 22/27 25/31 AD
61 ve iisti 35/42 24/29 24/29 AD

AD: Anlaml degil

Yapilan ekokardiyografide (Tablo-14), ozellikle 3 damar hastalarinda
LVEF’un daha disik oldugu goriildii. Bu istatistiksel agidan anlamli bulundu
(p:0.044).
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Tablo-14 Ejeksiyon fraksiyonu ve koroner anjiyografi

LVEF (EKO) Koroner anjiyografi (say1/yiizde)
1 damar 2 damar 3 damar normal p
Normal (> % 60) 29/33 19/22 18/20 10/11 AD
LVEF> %45 24/44 30/59 14/36 1/1 AD
LVEF<% 45 3/25 2/16 7/58 - p:0.044

Kisaltmalar: LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

Hastalara yapilan ekokardiyografi ve AKS alt gruplar1 arasindaki iligskiye
bakildiginda ( Tablo-15), NSTEMI hastalarinda kalp yetersizligi daha fazla izlendi.
Bu istatistiksel olarak anlamli idi (p:0.010).

Tablo-15 Ejeksiyon fraksiyonu ve koroner sendrom alt gruplari

LVEF (EKO) Koroner sendrom (say1/ylizde)

KAP NSTEMI STEMI p
Normal(>%60) 49/55 15/17 25/28 AD
LVEF>%45 23/33 33/49 19/18 AD
LVEF<%45 2/17 3725 7/58 p:0.010

Kisaltmalar: LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, KAP: Kararsiz anjina pektoris,
NSTEMI: ST elevasyonsuz Miyokard infaktiisi, STEMI: ST elevasyonlu Miyokard
infarktiisii, AD: Anlaml1 degil.
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TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada onde gelen oliim nedenidir.
Koroner kalp hastalgi (KKH) bu 6liimlerin yaklasik yilda 500.000’inden sorumludur
(92). ABD’de her yil 1 milyondan fazla kiside akut MI goriilmektedir. Kararsiz
anjina ve NSTEMI diinyada 6nde gelen morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir. Mi’niin hastaneye basvurmadan dnce lenler dahil tiim mortalite hiz1 %

45°dir.

Esteghamati ve arkadaslarinin (ark.) yaptigi bir ¢alismada akut koroner
sendrom nedeniyle hastane yatis1 yapilan hastalarda 6zellikle diyabetik hastalarda
miyokard infarktiisii goriilme insidans1 daha yiiksek bulunmustur (93). Aym
calismada hipertansif ve sigara icen popiilasyonda miyokard infarktiisii, kararsiz

anjinaya gore daha fazla izlenmistir.

Calismamizda diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda kararsiz
anjina ve miyokard infarktiisii insidanslar1 arasinda pek fark olmadig: goriildii. Kaldi

ki diyabetik hastalar daha obez, hipertansiyon goriilme oran1 daha fazla idi.

Bunun nedeninin, sectigimiz hasta popiilasyonuyla ilgili olabilecegini
diistinmekteyiz. Segilen hasta popiilasyonun alt grup dagilimlarinin esit olmamasi
nedeniyle olabilir. Ornegin, kararsiz anjina en sik goriilen AKS alt grubunu temsil

etmektedir.

Sigara, lilkemizdeki en yaygin risk faktoriidiir. Eriskin niifusta erkeklerin %
58’1, kadinlarin ise % 22’si aktif sigara kullanicisidir (94). Calisma grubumuzda
saptadigimiz sigara igiciligi oraninin Tiirk toplumundan beklenilen orandan daha
diisiik ¢ikmasinin ¢aligmamizin popiilasyona dayali olmayan, se¢ilmis bireylerden

olugmasindan kaynaklandigini diisiindiirmektedir.
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Daha once iilkemizde yapilan TEKHARF c¢alismasinda her iki cinsiyette de
yasla beraber sigara igme aligkanligi azalmaktadir. Kentlerde yasayanlar arasinda
sigara igme orani (% 26.3) , kirlarda yasayanlardaki sigara igme oranindan (% 9.3)

daha yiiksekti (95).

Yaptigimiz c¢alismada sigara igme oranlart benzer bulunmustur. Sigara
kullanim1 ve koroner anjiyografi sonuglar1 arasinda korelasyon bakildiginda, sigara
icen grupta daha yaygin damar hastaligi oldugu ve ayrica daha fazla balon ve stent

ihtiyaci oldugunu saptadik.

Doktor Anika Rosengren ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada akut koroner
sendrom hastalar1 arasinda sigara i¢iminin Ozellikle ST segment elevasyonlu MI’a
neden oldugunu gostermislerdir. Yine ayni calismada, obez ve hipertansif hastalarda

ise kararsiz anjina daha fazla oranda tespit edilmistir (96).

Calismamizda benzer bigimde, AKS hastalar1 arasinda sigara i¢iminin 6zellikle
STEMI grubunda daha fazla ve ayrica NSTEMI’de hipertansiyon ve obezite daha
sik goriilmiistiir. ST yiikselmeli MI ve sigara i¢imi arasinda iligkinin risk faktorleri
dagilimindaki degisimin etnik ve bolgesel farkliliklarla ilgili olabilecegi veya
nikotinin koroner damarlar {izerindeki direkt vazokonstriktor etkisi ile ilgili

olabilecegi kanaatindeyiz.

Bruzeri ve arkadaglarimin yaptigi bir ¢aligmada AKS’lu hastalarda aile

Oykiisiiniin 6nemli bir prediktér oldugunu gostermislerdir (97).

Yaptigimiz ¢alismada koroner arter hastaligi acisindan pozitif aile dykiisii olan
hastalarda ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii gelisiminin, kararsiz anjinaya gore
daha sik oldugunu gordiik. Bunun nedeni aile dykiisii pozitif olan hastalarda, diger
gruplara gore daha fazla komorbid durumlarin (DM, hipertansiyon, obezite,

hiperlipidemi) olmasi ile ilgili olabilir.
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Calismamizda cinsiyete 6zel alt grup analizinde, erkekler ve kadinlar arasinda
AKS tipinin (kararsiz anjina veya miyokard infarktiisii) goriilmesi acisindan fark
bulunamamistir. Bu durumun (erkeklerde artmis koroner arter hastaligi riskinin),
kadin hasta popiilasyonunun daha yaslh olmasi, hipertansiyon ve DM’un daha fazla
goriilmesi ve daha obez olmasi sonucunda, aradaki farkin ortadan kalktigini

diistindiirmektedir.

Cinsiyet acisindan kadinlar ve erkekler arasinda miyokard infarktiisii
goriilmesi bakimindan 6nemli farkliliklar oldugu bilinmekte ise de, kadinlarin biiyiik
randomize ¢alismalara daha az oranda dahil edilmis olmalari, konu ile ilgili ayrintili

bilgiyi kisitlamaktadir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin insidans ve goriilme ozelliklerinin kadin ve
erkekler arasinda farklilik gosterdigi bilinmektedir. Bunda hormonal korunmanin
(6strojenin) rolii oldugu diisiiniilmektedir. Ostrojenin damarlar {izerine dogrudan
etkisinin yanmisira lipid disiiriicii etkisinin de katkis1 olabilecegine dair goriisler

mevcuttur (98).

Jose Galcera ve arkadaglarinin yaptiklari randomize klinik ¢alismada,
erkeklerin kadinlara gore daha sik olarak ST yiikselmeli miyokard infarktiisii ile

basvurduklarini géstermislerdir (99).

Calismamizda benzer bigimde, erkeklerin kadinlara gore daha fazla oranda ST
yiikselmeli miyokard infarktiisii ile bagvurdugunu saptadik. Ve ayni zamanda
erkeklerde ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii ve kararsiz anjinanin daha fazla
goriildiigli saptandi. Bunun nedeni, secilen hasta popiilasyonunda daha fazla erkek
bulunmasi, erkeklerin kadin hastalara gore daha yasli olmasi veya sigara i¢iminin

erkek hastalar arasinda daha yaygin olmasiyla ilgili olabilir.

Calismamizda diisiik sosyoekonomik statiideki hasta grubunda miyokard

infarktiisii daha fazla izlendi (1000 TL altinda % 67 iken, 1000 TL iistiinde % 33).
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Ayn1 zamanda, yapilan koroner anjiyografide aylik geliri 1000 TL nin altinda olan
hasta grubunda daha fazla ¢ok damar hastaligi izlendi (3 damar hastaligi 1000 TL
altinda % 75 iken, 1000 TL altinda % 25).

Gerek kirsal kesim, gerekse sehirlerde dar gelirliligin, hastane ve benzeri
saglik hizmetlerinden yararlanma bakimindan bir kisitlilik getirdigini diisiinmek
yanlis olmasa gerekir (100). Fatal ve fatal olmayan koroner o6liim olaylar
bakimindan, kentli katilimeilara kiyasla kirsal kesimde daha yiiksek bulunmustur

(101).

Birgok iilkede oldugu gibi iilkemizde de cografi bolgeler arasinda kalkinmiglik
acisindan farkliliklar oldugu bilinen bir gergektir. Kan basinct kontrol oranlarinda
bile Dbolgelere, sosyoekonomik gelismislik durumuna gore farkliliklar
gosterebilmektedir. Bu durumun ortaya ¢ikmasinda diisiik sosyoekonomik diizeyli
insanlarin daha kotii beslenmeleri, daha fazla sigara i¢imi ve kotii yasam kosullari ile
ilgili olabilir. Diisiikk sosyoekonomik diizey 65 yasin altinda artmig miyokard
infarktiisii ile iligkilidir (102).

Annika Rosengren ve arkadaslarinin yaptigi calismada 55 yasin altinda ST
yiikselmeli AKS goriilme siklig1 erkeklerde % 55, kadinlarda % 44 iken bu oran
yaslanmayla beraber erkeklerde diismekte, kadinlarda ise bunun azalmadigi goriildii

(96).

Oysa ki, ¢aligmamizda ST yiikselmeli miyokard infarktiisii; hem erkek, hem
de kadinlarda oOzellikle orta yaslarda goriilmekle birlikte, yasla beraber artis
gostermemistir. Bunun olas1 nedeni, ¢aligmaya alinan hasta popiilasyonunda 6zellikle

kadinlarda menapozun artirdig1 kardiyovaskiiler risk faktorleri ile ilgili olabilir.

Diyabet, kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi artiran en 6nemli kronik

hastaliklardan biridir (103). Siirekli olarak, giincel fibrinolitik rejimler veya direkt
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anjiyoplasti ile tedavi edildiklerinde bile mortalite, akut ST segment elevasyonlu

MI’lii diyabetiklerde daha yiiksektir (104,105).

[liskili olarak kararsiz anjina ve ST segment elevasyonsuz MI’nii igeren akut
koroner sendromun genis spektrumu ile beraber diyabetik hastalar arasindaki
sonuglar diyabetik olmayanlardan oldukga kotiidiir (106-108). Diyabetik hastalarda,
diyabetik olmayanlara gére daha yaygin koroner arter hastalig1 ve daha fazla 3 damar

hastaligina rastlanilmaktadir (109,110).

Anna Norhammer ve arkadaslar1 yaptigi calismada akut koroner sendromlu
benzer demografik ozelliklere sahip diyabetik ve diyabetik olmayan 2 grubu
karsilagtirmiglardir. Diyabetik hastalar tiim hastalarin % 12’si idi. Bu g¢alismada
primer sonlanim noktalar1 agisindan incelendiginde diyabetik hastalarda daha fazla
koroner olay izlenmistir (111). Koroner anjiyografide, daha ¢ok damar hastalig1 ve
daha yaygin koroner arter hastaligma rastlanilmistir. Ozellikle ST segment
yiikselmesiz MI ve kararsiz anjina diyabetik hastalarda daha fazla goriilmiistiir. Stent
restenozu diyabetik hastalarda, diyabetik olmayan gruba gore daha fazla

saptanmistir.

Caligmamizda diyabetik grupta kararsiz anjina ve ST segment yiikselmesiz MI
daha fazla izlendi. ST segment yiikselmeli MI diyabetik olmayan grupta daha fazla
izlenmis olmasima ragmen, bu sayisal farklilik istatistiksel a¢idan anlamli

bulunamamustir.

Dr. Anna Norhammer ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismaya benzer bigimde,
koroner sendromlu diyabetik hastalarda, diyabetik olmayan gruba gore ¢ok damar
hastaligim1 daha fazla saptadik. Cok damar hastaligi ve sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu arasinda ters orant1 oldugu diisiiniiliirse, diyabetik hastalarda daha fazla

kalp yetmezligi goriilebilecegini 6ngérmek yanlis olmasa gerekir.
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DM’un koroner arter hastaligi esdegeri oldugu artik kilavuzlarca kabul
edilmektedir. DM’un yaygin koroner ateroskleroza neden oldugu diisiiniiliirse

yukaridaki bulgularin beklenen bir sonug olabilecegi kabul edilebilir bir durumdur.

Taugir Y. Goraya ve ark. yaptig1 ¢aligmada diyabetik ve diyabetik olmayan 2
grupta da otopsi serilerinde koroner ateroskleroz derecelerine bakilmistir. Calismada
“’koroner skor’’ baz alinarak kiyaslama yapilmis. Diyabetik serilerde cinsiyet ayrimi
olmaksizin yiiksek dereceli (yaygin koroner arter hastaligi) koroner skor saptanmistir

(% 75’ karsilik % 55) (112).

Calismamizda da koroner arter hastalifi derecesi (¢ok damar hastaligi),
diyabetik grupta daha fazla olup yukaridaki ¢aligma ile uyumlu bulunmustur. Farkl
olarak diyabetik erkeklerde, diyabetik kadinlardan daha fazla oranda ¢ok damar

hastaligina rastlanilmstir.

Bu farkliligin su sebeplerden kaynaklandigini diistinmekteyiz. Birincisi;
“’erkek’’ cinsiyetin hali hazirda koroner risk faktdrii olmasi, ikincisi ise diyabetik
hastalarin cinsiyete gore dagilimlarina bakildiginda erkek hastalarin kadin hastalara
gore sayica daha fazla olmasindan kaynaklaniyor olabilir (% 60’a karsilik % 40).
Uciinciisii ise erkek hastalarda DM tedavisinin yetersiz olmasi, suboptimal HgA1C
degerleri ya da erkek hastalarin kadin hastalara gore daha yasli olmasi ile ilgili

olabilir.

Dr. Zeki Ongen ve arkadaslarinin ¢’ Aterotromboza Bagli Riskin ve Tedaviye
Yanitin Degerlendirilmesi Arastirmasi” (ARDA) c¢ok merkezli prospektif bir
calismadir (113). Prospektif epidemiyolojik calismaya 20 merkezden yaklasik 1000
hasta alinmistir. 1 yillik takiplerinde akut koroner sendrom gelisen hastalarin yas
araliklarina bakildiginda yaptigimiz ¢aligmaya gore daha geng popiilasyonda oldugu
goriildii. Bu farklilik; kardiyovaskiiler risk faktorleri kiyaslandiginda, daha fazla

sayida koroner risk faktorii olmasi (daha fazla sigara i¢imi, daha fazla sayida
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hipertansiyon prevelansi, daha yaygin obezite) ile ilgili olabilir. Bu risk faktorlerinin

bolgesel dagilimdaki fakliliklarla da ilgili olabilir.

Pitsavos ve ark. akut koroner sendromlu hastalarda fizik aktivitenin 6nemini
aragtirmislardir (114). Hastalarin sadece % 4’1 diizenli olarak egzersiz yapmaktaydi.
Fizik aktivitenin hayat tarzi modifikasyonunda ucuz bir yontem oldugu, egzersizin
akut koroner sendrom siddetini azalttig1, daha diisiik hastane i¢i mortalitesi oldugu ve

kisa donem iyi bir prognozu oldugunu saptamislardir.

Fizik aktivite iskemik prekondisyonu aktive ederek miyokardin iskemiye olan

direncini artirmaktadir (115).

Calismamizda ise egzersiz yapma orant % 3 idi. Bu hasta grubu daha geng,
daha az obez ve daha azinda DM saptadik. Yaptigimiz koroner anjiyografide daha az
damar tutulumu oldugu goriildii. Akut koroner sendrom alt gruplar agisindan direkt
nedensel bir iligki gdsterememis olsak da, diizenli fizik aktivite yapan hastalarin daha
az miyokardiyal infarktiis ge¢irmesinin nedenleri arasinda; diizenli fizik egzersizin
koruyuculugu yaninda, diizenli fizik aktivite yapan hastalarin diger gruba gore daha

az sayida koroner risk faktoriine sahip olmasi ile ilgili olabilir.

Kenneth Mahaffey ve ark. yaptigi ¢alismada NSTEMI hastalarinda en 6nemli
risk faktoriiniin obezite oldugunu gostermislerdir (116). Calismamizda da benzer
bicimde, obezite ve kararsiz anjina arasinda direkt olarak nedensel bir iligki
saptadik. Daha 6nce yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda oldugu gibi ¢aligmamizda
da saptadigimiz en yaygin risk faktorii obezitedir. Bu farkliligin calismamizdaki obez
hastalarin daha gen¢ olmas1 ve kadin hasta popiilasyonun daha az olmasindan dolay1
olabilir. Keza yasla beraber ve erkek cinsiyette daha fazla miyokard infaktiisii

goriilmektedir.

Deborah B.Diercks ve ark. yaptig1 calismada akut koroner sendromlu obez

hastalarin diyagnostik koroner anjiyografi sonucunda daha fazla perkiitan koroner
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girisime ihtiyaci oldugunu gostermislerdir (117). Oysa bizim ¢alismamizda obez ve
obez olmayan gruplarin perkiitan koroner girisime gereksinimi bakimindan

istatistiksel agidan fark bulunamamastir.

Bu sonucun secilen hasta popiilasyonu ile ilgili olabilecegini diisiinmekteyiz.
Ciinkii ¢galismamizda hastalarin % 30’1 obez iken, bu ¢alismanin ise % 70.5’1 obez
olarak saptanmistir(BMI:30-34.9 kg/m2). Bunun yaninda hasta popiilasyonumuzdaki

obez hastalar daha gencti ve 6zellikle kadin hastalardan olugmaktaydi.

Mady Moriel ve ark.yaptigi ¢alismada akut koroner sendromlu hastalar ST
yiikselmeli MI ve ST yiikselmesiz MI olarak diye 2 gruba ayrilmis. ST yiikselmeli
MI grubundaki kadin hasta popiilasyonu daha yasli bulunmus (118). ST yiikselmeli
MI grubunda yas ortalamasi ve hipertansiyon insidansi daha yiiksek, daha fazla
sayida diyabetik ve daha fazla sayida sigara i¢icisi bulunmaktaydi. Bu risk faktorleri

kadin hasta popiilasyonunda daha fazla goriiliiyordu.

Kan basici yiiksekligi en sik goriilen kardiyovaskiiler risk faktoriidiir ve
hipertansiyon tedavisinin kardiyovaskiiler olaylar1 azalttigi bilinmektedir. Oysa
calismamizda, ST yiikselmesiz MI grubundaki hastalar daha hipertansif idi. Diyabet
ve obezite kararsiz anjina grubunda daha yiliksek bulundu.Yukarida bahsedilen
calismada ST elevasyonlu MI'lii hastalar, daha yasli ve hipertansif idi. Ozellikle ST
ylkselmesiz akut koroner sendrom hastalarinin daha yasli olmasinin nedeni, yasla
beraber artan kardiyovaskiiler risk faktorii sayisi, hipertansiyonun artmis prevalansi

ya da bu hastalarin yetersiz tedavi aliyor olmasiyla ilgili olabilir.

Sonia S.Anand ve arkadaglarimin yaptigi calismada akut koroner sendromlu
10.000°den fazla hasta f{zerinde cinsiyet farkliliklarinin, koroner anjiyografi
sonuclar1 tizerine etkilerini incelemislerdir (119). Calismada kadin hastalarda ¢ok

damar hastaligt ya da normal koroner anjiyografi sonuglarinin erkek hasta
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popiilasyonuna gore daha fazla gorildiigli, KABG ihtiyacinin erkeklerde daha

yliksek oldugunu gostermislerdir.

Calismamizda ise kadin hasta popiilasyonunda iic damar hastaligi, erkeklere
gore daha az siklikta goriilmiistiir. Ayrica erkek hastalarda PKG ve KABG ihtiyaci
daha fazla olmustur. Bu sonug, ¢alismamizdaki erkek hastalarin daha yaslh olmasi,
sigara kullaniminin erkekler arasinda daha yaygin olmasi ve hipertansiyonun
erkeklerde daha sik goriilmesi ile ilgili olabilir. Ayn1 zamanda bu sonug, kadin ve

erkek dagilimdaki dengesizlik ile ilgili olabilir.

Yagi Hidenori ve ark. yaptig1 calismada akut koroner sendrom hastalarinda,
bilinen risk faktorleri arasinda sigaranin en 6nemlisi oldugunu belirtmiglerdir (120).
Yaptigimiz ¢alismada da akut koroner sendromlu hastalarin % 33’niin sigara igtigini
saptadik. Tiim risk faktorleri arasinda sigara i¢iminin direkt olarak yaygin damar
hastalig1 ile ilgili oldugunu gosterdik. Bu oran ilk bakista diisiik gibi goriilse de
aslinda gercek degerin bunun ¢ok iistiinde oldugunu diisiinmekteyiz. Ciinkii bazi
hastalarin dogru anamnez vermedigi ve sigara icmeyi birakan hasta popiilasyonu da

g6zoniine alindiginda bu sonucun beklenen bir sonug olabilecegi kanaatindeyiz.

Jose Galcera-Tomas ve ark. yaptig1 calismada ST yiikselmeli MI hastalarin
demografik verilerini incelemislerdir. Kadin hastalarda semptom baslangicindan
hastaneye gelis siireleri ortalama 90 dakika iken, erkeklerde ise bu siire 78 dakika

olarak tesbit edilmis (121).

Bizim c¢aligmamizda ise erisim siiresi her iki cinsiyette ortalama 150 dakika
civarindadir. Erisim siirelerinde bu farkliligin, hastalarin sosyoekonomik ve kiiltiirel
diizeyleri, transfer imkanlar1 ve agr1 esigi gibi yapisal faktorlerle ilgili olabilecegini

diistinmekteyiz.

Walid Ahmar ve ark. yaptig1 ¢alismada 714 ST elevasyonlu MI hastasinin

yapilan koroner anjiyografisinde 41 hastada normal koroner arterler tesbit edilmistir.
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Bu vakalarin perimiyokardit veya Takotsubo Kardiyomiyopatisi olabilecegi

diistiniilmiis (122).

Calismamizda ise 176 hastanin 51’1 ST yiikselmeli MI olarak interne edildi.
Bu hastalarin koroner anjiyografilerinin higbiri normal olarak saptanmamistir. Bu
sonug, hasta sayisinin yetersiz olmasi veya spontan rekanalizasyonun daha az
goriilmesi ya da hasta popiilasyonlar1 arasindaki risk profili farkliliklar ile ilgili

olabilir.

Philippe Gabriel Steg ve ark. yaptig1 calismada STEMI, diger gruplara gore
daha geng yaslarda goriilmekteydi (123). Calismamizda da benzer bicimde STEMI
insidansi1 orta yash hastalarda daha fazla goriilmektedir. Medyan yas 58 idi. Bunun
nedeni, yaglanmayla birlikte ST yilikselmeli MI'niin atipik prezantasyonu, iskemik 6n

kosullanma veya kollateral gelisip gelismedigi ile ilgili olabilir.

Yine ayn1 ¢alismada STEMI hastalarinin % 60°na ya trombolitik ya da primer
perkiitan koroner girisimden biri uygulandi. Calismamizda ise STEMI hastalarinin %
80°den fazlas1 reperfiizyon tedavilerinden birini almistir. Bu STEMI hasta grubunun
erisim stiresi, transfer imkanlar1 ve sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel diizeyleri, agr
esigi gibi faktorlerle ya da ¢aligmaya alimman STEMI hasta sayisinin azlig ile ilgili

olabilir.
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SONUC

Calismamizda tiim gruplar degerlendirildiginde cinsiyet, hiperlipidemi, aile
Oykiisii, obezite, hipertansiyon ve sigara ile akut koroner sendrom alt gruplar
arasinda giiclii korelasyon saptadik. Siklig1 giderek artmakla birlikte, obezite akut
koroner sendromlu hastalar arasinda goriilen en yaygin risk faktoriidiir. Primer
korunmadan itibaren tanimlanip yogun tedavi edilmesi gereken en Onemli risk
faktoriidiir. Yaptigimiz ¢alismada direkt olarak kararsiz anjina ile obezitenin
nedensel iliskisini gdsterdik. Akut koroner sendrom alt gruplari arasinda sayisal
olarak farkliliklar olmakla birlikte, diyabetik hastalarla AKS alt gruplar1 arasinda ve
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu arasinda korelasyon saptanamamustir. Dolayisi ile

bu konuda, daha fazla hasta ile randomize ¢aligmalarin yapilmasi gerekmektedir.

Degistirilebilir en 6nemli risk faktorii sigara i¢imidir. Yaygin koroner arter
hastaligi ile yakin iligkisini gosterdigimiz sigara halen 6nemli risk faktoriidiir. Sigara

hakkinda toplum bilincinin artirilmasi en 6nemli tedavi hedeflerinden biri olmalidir.

Degistirilemeyen risk faktorlerinden cinsiyete bakildiginda, yapilan koroner
anjiyografi sonucunda, erkeklerde daha yaygin koroner hastaligi tesbit edildi. Basta
obezite olmak {izere, akut koroner sendromla interne edilen diyabetik, hipertansif,
sigara igicisi, Ozellikle erkek hastalara yogun medikal tedavinin yaninda gerekirse

erken invazif tedavi stratejisi acisindan uyanik olunmasi gerekmektedir

Birinci basamak saglik hizmetlerinin yayginlastirilmasi, hipertansiyon, diyabet,
obezite ve dislipidemi agisindan saglik taramalarinin artirilmasi, bu risk faktorleri
acisindan yiiksek risk altindaki popiilasyonun tanimlanmasi ve tedavi hedeflerinin

belirlenmesi 6nemli 6ncelikler olmalidir.
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OZET

AKUT KORONER SENDROMLU HASTALARIN
SOSYODEMOGRAFIK VERILERININ INCELENMESI
DR.OMER TURKER

Koroner arter hastaligi risk faktorlerinin erken taninip tedavi edilmesi, olasi
akut koroner olaylarin Onlenmesi ag¢isindan tedavinin temelini teskil etmektedir.
Bu calismada akut koroner sendrom nedeniyle takip ve tedavisi yapilan hastalarin

sosyodemografik verilerinin incelenmesi amaglandi.

Calismaya akut koroner sendromlu 176 hasta alindi. Hastalarin risk faktorleri
ve akut koroner sendrom alt gruplar1 arasinda iliskiye bakildiginda, hipertansiyon ve
obezite ile kararsiz anjina arasinda pozitif korelasyon saptandi (p degerleri sirasi ile
0.005 ve 0.013). Aile oykiisii ve hiperlipidemi ile NSTEMI arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p degeri sirasi ile 0.036 ve 0.032 idi). NSTEMI
hastalarinda, diger AKS alt gruplar ile kiyaslandiginda daha fazla 3 damar hastaligi
tespit edildi ve bu istatistiksel agidan anlamli bulundu (p < 0.0001).

Tutulan damar sayis1 ve risk faktorleri arasindaki iliski incelendi. Cinsiyet
(erkeklerde) ve sigara i¢imi ile ¢ok damar tutulumu arasinda pozitif korelasyon
saptand1 (p degerleri sirastyla 0.043 ve 0.048). DM ve damar tutulumu arasinda ‘p’
degeri anlamli degildi (p>0.415), fakat diyabetik hastalarda ¢ok damar tutulumunun
diger gruplara gore daha fazla oldugunu gosterdik. Hastalarin gelir dagilimina
bakildiginda, aylik geliri diisiik olan hastalarda damar tutulumu daha fazla

goriilmesine ragmen aradaki iliski istatistiksel olarak anlamli degildi (p > 0.415).
STEMI hastalarinin erisim siirelerine bakildi. Hastalarin ¢ogunlugu merkez

veya ilgelerde ikamet etmelerine ragmen gogiis agrisinin baslangicindan hastaneye

erisim siirelerinin siklikla 90 dakikanin tizerinde oldugu tesbit edildi.
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YABANCI DIL OZETI

EVALUTION SOCIODEMOGRAPHIC
CHARACTERISTICS OF THE PATIENTS ADMITTED WIiTH
ACUTE CORONARY SYNDROME

DR.OMER TURKER

Early recognition and treatment of risk factors for the coronary artery disease
is the fundamental principle for the prevention of acute coronary syndromes. In this
study, we aimed to evaluate sociodemographic characteristics of the patients who

were admitted with acute coronary syndromes.

One hundred and seventy six patients were included in the study.
Hypertension and obesity were positively correlated with unstable angina (p values
0.005 and 0.013, respectively ) Non ST segment elevation myocardial infarction was
significantly related with family history and hyperlipidemia (p values 0.036 and
0.032, respectively). Three vessel disease was significantly more common in patients
with NSTEMI comparing with the other acute coronary syndrome subgroups (p <
0.0001).

The relationship between the number of vessels involved and the risk factors
were also evaluated. Male sex and smoking habit were positively correlated with
multi-vessel involvement (p values 0.043 and 0.048, respectively). Although
insignificant (p>0.415), multi-vessel involvement was more common in the diabetic
patients. Patients with lower monthly income had higher numbers of diseased
vessels, however, this relationship was not significant (p > 0.415). Despite the fact
that most patients with STEMI live in the city or town centers, their hospital

admission time after the chest pain was higher than 90 minutes.
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