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OZET

Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Serum Kalsiyum Diizeyinin Mortalite ve
Morbidite Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi

Dr. Gékhan SONMEZ

Akut Koroner Sendrom (AKS), risk faktorleri esliginde koroner arterlerde ateroskleroza
bagl olarak gelisen, miyokard iskemisi ya da nekrozu ile sonuglanan klinik bir sendromdur.
Kalsiyum kalp kasmin kasilmasi, kalbin elektrofizyolojisi, trombosit adezyonu ve kanin
pihtilagmasi dahil birgok kardiyovaskiiler olayda kritik bir rol almaktadir.

Bu ¢alismada, AKS tanis1 konan ve Primer perkutan koroner girisim (PKG) yapilan
hastalarda, serum diizeltilmis Kalsiyum (dCa) seviyeleri ile mortalite ve morbidite (Konjestif
Kalp yetmezligi, aritmi, yeni gelisen AKS) arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglandi.
Calismaya alinan 90 hasta 1,6 ve 12. aylarda takip edildi. Hastalar serum dCa seviyelerine gore;
hipokalsemik (dCa<8,5 mg/dl), normokalsemik (dCa: 8,5-10 mg/dl), hiperkalsemik (dCa >10
mg/dl) olarak siniflandirildi.

Calismamizda hig hiperkalsemik hastamiz yoktu ve 22 hastamiz (%24,4) hipokalsemik,
68 hastamiz (%75,6) normokalsemikti. Hastane i¢i mortalite oran1 %15,5 (n=14) idi. Hastane
ici mortalite; hipokalsemik grupta %22,7 (n=5), normokalsemik grupta %13,2 (n=9) idi ve her
iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,332). Taburculuk sonras1 7-30. giinler arasinda,
hipokalsemik grupta %11,7 (n=2) normokalsemik grupta %20,3 (n=12) hasta ex oldu. ilk
yatisda Olgiilen serum dCa diizeylerinin hastane i¢i mortalite i¢in 6ngdrdiircii olmadigi
(p>0,001) fakat taburculuk sonrasi ilk bir ayda gerceklesen mortalite {izerine anlaml
ongordiiriicli oldugu saptandi (p=0,038). Hastanin ilk gelis dCa degerindeki her bir birimlik
standart sapmalik (SD) artig, mortalitede 7,4 kat artisa neden oldugu ve bu durumun,
mortalitenin %20,8’ini agikladigr gosterildi. Calismamizda dCa diizeyi igin cutoff degeri 9, 04
mg/dl olarak saptandi (p<0,001), (sensitive %75, spesifite %67,7). Calismamizda serum dCa
diizeyleri ile yeni gelisen kardiyovaskiiler olaylar arasinda anlamli bir iligki ise saptanmadi.

Sonug olarak; AKS hastalarinda ilk gelis serum dCa seviyeleri hastane i¢i mortalite
tizerine anlamli bir etkisinin olmadigi ancak taburculuk sonrasi ilk bir ay i¢inde gelisen
mortalite lizerine anlamli bir Ongordiiriicii oldugu ve dCa diizeyleri ile yeni gelisen
kardiyovaskiiler olaylar arasinda bir iligki bulunmadig: ortaya kondu.

Xi



ABSTRACT

Effects of Serum Calcium Levels on Mortality and Morbidity in Patients with Acute
Coronary Syndrome

Dr. Gékhan SONMEZ

Acute Coronary Syndrome (ACS) is a clinical syndrome,resulting in myocardial ischemia or
necrosis that ocurs depends on coronary atherosclerosis with the risk factors . Calcium plays a critical
role in many cardiovascular events, including contraction of the heart muscle, electrophysiology of the
heart, platelet adhesion, and blood clotting.

In this study, we aimed to evaluate the relationship between corrected serum calcium (cCa)
levels and mortality and morbidity (congestive heart failure, arrhythmia, new ACS) in patients
diagnosed with ACS who underwent primary percutaneous coronary intervention (PCl). 90 patients
included in the study and followed up at 1st, 6th and 12th months. The patients were categorized as
hypocalcemic (cCa <8.5 mg / dl), normocalcemic (cCa: 8.5-10 mg / dl), and hypercalcemic (cCa> 10 mg
/ dl) according to serum cCa levels.

The present study, we had no hypercalcemic patients and 22 of them (24.4%) were
hypocalcemic and 68 (75.6%) were normocalcemic. In-hospital mortality rate was 15.5% (n = 14). In-
hospital mortality was 22.7% (n = 5) in the hypocalcemic group, and 13.2% (n =9) in the normocalcemic
group and no significant difference was found between the two groups (p = 0.332). Two of the patients
(%11,7) in the hypocalcemic group and 12 patients (%20,3) in the normocalcemic group died between
the day 7 and 30 after discharged. It was diagnosed that the serum cCa levels measured at the first
hospitalization were not predictive for the in-hospital mortality (p> 0.001), but significant predictive of
mortality in the first month after discharge (p = 0.038). It is indicated that standard deviation (SD)
increase for each unit in the first-arrival cCa value of the patient caused a 7.4 times increase in
mortality, which explained 20.8% of mortality. In our study, the cutoff value for cCa level was found to
be 9,04 mg / dl (p <0.001), (sensitivity 75%, specificity 67.7%). In our study, no significant correlation
was found between serum cCa levels and new cardiovascular events.

Consequently, it was revealed that in the first-arrival serum cCa levels in ACS patients did not
have a significant effect on in-hospital mortality but they were significant predictive of mortality
developing within the first month after discharge and there was no relationship between cCa levels
and new cardiovascular events.

xii



1.GIRIS ve AMAC

Akut Koroner Sendromlar (AKS) gelismis ve gelismekte olan tilkelerde hala mortalite
ve morbiditenin en sik nedenidir. Akut Miyokard infarktiisii (MI), Kararsiz (Unstabil) Angina
Pektoris (USAP) ve ani 6liim AKS tablosunu olusturmaktadir. iskemik kalp hastaligi, iilkeler
arasinda biiylik farkliliklar olmasma ragmen, neredeyse 1,8 milyon yillik 6liim veya
Avrupa'daki tiim 6liimlerin %20'sini olusturmaktadir (1). Avrupa’da Koroner Arter Hastaligina
(KAH) bagl oliimlerde diisiis olmasina ragmen, hala yilda 4 milyondan fazla insanin KAH
nedeni ile oldiiginti, bu Olimlerden 1,7 milyonunun 75 yasindan Once gergeklestigini
gostermektedir (2,3).

Ulkemizde yapilan Tiirk Erigkinlerinde Koroner Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) ¢alismasinin verilerinde; Tiirkiye genelinde yaklagik 3,1 milyon koroner kalp
hastasinin bulundugu, her yil bu sayiya 200,000 kisinin eklendigi ve 90,000’ 1 6liimciil olmak
tizere her y1l toplam 390,000 kiside yeni koroner olaylar meydana geldigini bildirilmektedir (4).

Koroner Arter Hastalig1 etyolojisinde ateroskleroz rol oynamaktdir. Ateroskleroz igin
risk faktorlerini, ileri yas, erkek cinsiyet, ailede KAH Oykiisii, obezite, Hipertansiyon (HT),
Diyabetes Mellistus (DM), Hiperlipidemi (HL) olusturmaktadir. Ancak Ateroskleroz
patogenezi ¢ok karmasik olup birgok faktor suglanmaktadir.

Iskelet sistemi disindaki kalsiyum (Ca), trombosit adezyonu, kan pihtilasmasi, kalp
kasinin kasilmasi, kardiyomiyosit apoptozu ve kalbin elektrofizyolojisi dahil bircok dnemli
kardiyovaskiiler yolakta kritik bir rol almaktadir (5,6). Serum Kalsiyumunun bir¢cok énemli
kardiyovaskiiler yolakta kritik bir rol almasi, serum kalsiyum diizeyi ve AKS arasinda bir iliski
olup olmadigma dair gesitli caligmalarin yapilmasina yol agmustir (7-11). Yapilan bazi
caligmalarda yiiksek serum kalsiyum konsantrasyonunun; Akut M1 dahil KAH’1n bagimsiz bir
prediktdrii oldugu ve hipertansiyon, hiperlipidemi ve hiperglisemi dahil diger risk faktorleri ile
iliskisi oldugu gosterilmistir (7-10). Ote yandan bilinenin aksine hipokalseminin de, ciddi KAH
olan hastalarda, hastane i¢i mortaliteyi artirabilecegi raporlanmistir (11). Ayrica AKS
hastalarinda bazal serum Ca seviyesinin, hastane i¢i mortalitenin bagimsiz bir 6n gordiiriiclisii
oldugu bazi ¢aligmalarda gosterilmistir (12).

Bu calismada, AKS hastalarinda bilinen risk faktorlerine ek olarak serum kalsiyum

diizeyinin mortalite ve morbidite {izerine etkisinin degerlendirilmesi amaglanmuistir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. AKUT KORONER SENDROM

2.1.1. TANIMI

Akut Koroner Sendrom, kalbi besleyen koroner arterlerde gelisen aterom plaklarinin
fissiire ya da riiptiire olmasi sonucu, bu aterom plagi {izerinde trombiis olusumuyla arterin tam
ya da tama yakin tikanmasiyla meydana gelen, miyokard iskemisi ya da nekrozu ile sonuglanan
klinik bir sendromdur. Olusacak klinik tablo; etkilenen koroner artere ve lokalizasyonuna,
riiptiire olan plagmn biiyiikligi, derinligine, distaldeki miyokard dokusunun oksijen ihtiyacina
ve distale olan kollateral dolasima bagli olarak degisir.

2.1.2. SINIFLANDIRMASI

Akut Koroner Sendrom tanimi icerisine; ST Segment Yiikselmeli Miyokart Infarktiisii
(STEMI), ST Segment Yiikselmesiz Miyokart Infarktiisii (nonSTMI), Unstabil (Kararsiz)
Angina Pektoris (USAP) ve ani kardiyak 6liim girmektedir.

Unstabil Angina Pektoris; koroner arter aterotrombozundan kaynaklanan, azalmis
miyokard perfiizyonuna sekonder meydana gelen bir tablodur. Ancak bozulmus aterosklerotik
plak iizerinde meydana gelen tikayici olmayan trombiis, miyokardiyal nekrozun higbir
biyokimyasal isaretini vermez.

ST Segment Yiikselmesiz Miyokart Infarktiisii; USAP ile benzer patofizyolojiye
sahiptir. USAP’tan miyokardiyal hasarin biyobelirteglerinin serumda artmasi ile ayrilir.

ST Segment Yiikselmeli Miyokart Infarktiisii; tikayici trombiisiin, koroner akimin
tamamen durmasina yol agtigi, Elektrokardiyografide (EKG) ST segment elevasyonu gosteren
AKS’un en 6liimciil formudur. Ardisik iki EKG derivasyonunda en az 20 dk devam eden, V2-
V3 derivasyonlarinda 40 yas alt1 ereklerde 2,5 mV, 40 yas ve lizeri erkeklerde 2 mV, kadinlarda
1,5 mV, diger derivasyonlarda 1 mV ve iizeri ST segment yiikselmesi olmas1 STEMI olarak
kabul edilir (13).

Ani Kardiyak Oliim; akut semptomlarin baslamasindan sonraki bir saat i¢inde ani biling
kayb1 ile kendini gosteren kardiyak nedenlere bagli 6liimdyir.

2.1.3. PATOGENEZ

Ateroskleroz, tizerine binmis trombozla beraber, miyokard infarktiisii, koroner 6liim,
kalp yetmezligi ve inmenin temel nedenidir. Koroner arterlerde bulunan bir plagin riiptiire

olmas ile birlikte trombositlerin yirtilan plak iizerine adezyonu, aktive olmasi ve agregasyonu



meydana gelir. Sonugta inflamatuar sitokinlerin salinmasi, vazokonstriksiyon ve tromboz
meydana gelir (14-15).

Hassas (Vulnarable) plak; ince inflame bir kapsiil ile ¢evrelenmis, genis, yumusak ve
lipidden zengin bir nekrotik ¢ekirdek ve yogun inflamasyon gostergesi makrofajlar ve kopiik
hiicrelerinden olusur. Hassas plaklar fissiire ve riiptiire olmaya ¢ok aciktir (hassastir).

Riiptiire koroner aterosklerotik lezyonda trombiis olusumu, koroner akimin tikanmasi
ve miyokard oksijen destegindeki azalma AKS’ lerin baglamasina onciiliik eder.

Endoteliyal hiicreler arteriyel yatagin normal fonksiyonunu devam ettirmesinde 6nemli
bir goreve sahiptir. Endoteliyal hiicreler vaskiiler tonusu idame ettirmek ve trombosit
adezyonunu engellemek igin siirekli olarak vaskiiler yataga mediatorler salar. Endotel tabakasi
hasarlandig1 zaman bu gdrevini tam olarak yerine getiremez.

Aterom plagin yirtilmasiyla, dolasan kan ile plak icindeki bilesenlerin etkilesimi
kolaylasir. Vaskiiler lezyon bolgesindeki kollajen dolasimdaki von Willebrand Faktore (VWF)
baglanir. Ardindan kollajen trombosit membranindaki Glikoprpotein (GP) Ib/IX reseptoriine
baglanir. GPIb/IX- vWF etkilesimi trombositlerin subendotelyuma baglanmasi igin yeterli fakat
gegicidir. GP VI’nin matriks kollajenine baglanmasi daha yavastir fakat trombositin damar
ylizeyine sikica baglanmasisini kolaylastirir. Sonug olarak hem GP Ib/IX hem de GP VI
trombosit ve lokosit adezyonunu regiile eder ve boylece ateroskleroz ve inflamasyon gibi
stireglerde rol alirlar. Damar duvarindaki matriks kollajenleri, epinefrin ve Adenozindifosfat ‘in
(ADP) yan1 sira, koagiilasyon kaskadiyla olugan trombiis de giiglii bir trombosit aktivatoriidiir.
Her bir agonist graniiler igerigi aktive eder ve kalsiyum salinimini kolaylastirir. Trombosit
iliskili ADP ve 5-hidroksitriptamin (5-HT) yakindaki trombositleri stimiile eder ve trombosit
agregasyonunu kolaylastirir. Kollajen, trombin ADP ve 5-HT’in uyarici etkisi ile trombosit
membranindaki arasidonik asitten siklooksijenaz (COX) ve tromboksan sentetaz etkisi ile
Tromboksan-A2 (TXA2) sentezlenir. TXA2 trombosit agregasyonu ve giiglii bir
vazokonstruksiyon yapar. Boylece aterom plaginin yirtilmasiyla baslayan adezyon sonrast,
trombosit aktivasyonu ve agregasyonu ile trombiis olusmus olur.

Yine aterom plagin yirtilmasiyla salinan doku faktorii (TF) koagiilasyon kaskadini
aktive eder. Bu kaskadin aktive olmasi ile olusan trombin vasitasi ile Fibrin olusur. Fibrinde
GP lIb/llla araciligi ile trombiise baglanir ve Faktor-13 (F13) yardimiyla stabil hale gelir.

Boylece ikincil tikag olusumu tamamlanmis olur. (Sekil-1)



Endotel
tabakast

Sekil 1: Plak riiptiirii sonrasi1 trombosit aktivasyonu ve trombiis olusumu (16)

2.1.4. AKUT KORONER SENDROMLARDA TANI

Akut Koroner Sendromun hayat1 tehdit edici dogasindan dolay1 her akut gogiis agrisi,
potansiyel AKS olarak degerlendirilmeli ve diger gogiis agrist nedenlerden hizlica ayirici tanisi
yapilmalidir. Bu amagla hastanin degerlendirilmesi, detayli bir tibbi anamnez, dikkatli bir fizik
muayene, EKG ve kardiyak biyobelirteglerin degerlendirilmesini igerir.

Anamnez

Hastalar genellikle retrosternal bdlgede olan ezici, sikistirici, yanici agr1 tarif eder. Agri
C8-T4 dermatomlart boyunca ¢eneye, sol omuz, sol kol ulnar bolgeye, sirta ve epigastrik
bolgeye yayilabilir. Agriya siklikla bulanti, kusma, bas donmesi, nefes darligi ve soguk terleme
eslik eder (17-18). Agri her zaman tipik karakterde olmayip 6zellikle yaslilar, kadmlar ve
diyabetiklerde atipik ya da sessiz karakterde olabilir. Agriyla beraber akut baslayan nefes
darlhigi, AKS’ a bagli akciger 6demine bagl olabilir.

Akut Koroner Sendromlar sadece agriyla bas vurmayip, yeni gelisen dispne, akut
akciger 6demi ya da senkopla bagvurabilir.

The American College of Cadiology ve American Heart Association (ACC / AHA)
kilavuzlar1 (19) su gogiis agrisi dzelliklerinin miyokardiyal iskemi i¢in atipik karakterde
oldugunu belirtmektedir.

1) Ploretik agr (keskin, bigak saptanir gibi, oksiiriik ve solunum hareketleri ile ortaya ¢ikan),
2) Birincil veya tek yerlesim bolgesinin orta ya da alt karin bolgesinde oldugu,

3) Ozellikle sol gogiis altina yerlesimli tek parmak ucu kadar bir alana sinirli,

4) Gogilis duvart ya da kollarin hareketi veya lizerine dokunulmast ile artan,

5) Birkag saniye ya da daha az siiren ¢ok kisa agr1 ataklari,

6) Alt ekstremitelere yayilan agrilardir.



Fizik Muayene
Fizik muayene AKS’da tan1 koymaktan ¢ok ayirici tanidaki diger nedenleri ve AKS

bagli komplikasyonlar1 belirlemeye yarar. AKS komplikasyonlarina bagli olarak ¢ok farkli fizik
muayene bulgulart mevcuttur. Gelisen komplikasyonlara bagli olarak tasikardi, bradikardi,
ticlincii kalp sesi (S3), akcigerde krepitan raller, papiller kas fonksiyon bozuklugu veya yirtilmasina
bagh gelisen mitral yetmezIligi tiftirimii (akut mitral yetmezligi), perikart yapraklarinin siirtiinme
sesi (frotman), boyundaki venlerde dolgunluk, kan basinci diisiikl{igli gibi bulgular saptanabilir.
(Tablo 1)

Tablo 1: Akut koroner sendromlarda fizik muayene bulgulari
Genel Goriiniim : Huzursuz, ajite, korkulu yiiz ifadesi, yumruk sikma ( Levine )

Deri : Soguk, nemli, soluk, gri renkte

Hipotansiyon, Bradikardi : Artmis parasempatik tonus bagl olarak

Hipertansiyon, Tasikardi : Artmis sempatik tonusa bagli olarak

S2’ de Paradoksal Ciftlesme : Sol dal blogu, Ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu

S3 Galo, Akciger Ralleri, Pulsus Alternans: Ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu

S4 Galo : Sol ventrikiil kompliyansinda azalma

Diisiik Voliimlii Nabiz : Diisiik kardiyak debi

Juguler Venoz Dolgunluk

Perikardiyal Frotman: Perikardit

Hafif Ates: Miyokard nekrozuna bagli nonspesifik bulgu

Elektrokardiyografi

Akut Koroner Sendrom siiphesi olan tiim hastalardan bagvurudan sonra en kisa siirede
EKG cekilmelidir. EKG de higbir degisiklik olmayabilecegi gibi, T dalga negatifligi ST
segment ¢okmesi ya da yiikselmesi goriilebilir. Subendokardiyal iskemide T dalga negatifligi
ya da ST segment ¢okmesi olur. Transmural iskemide ise; iskemiyi goren derivasyonlarda ST
segment yiikselmesi olurken, karsi derivasyonlarda (resiprok) ST segment ¢okmesi olur.
Ardisik iki EKG derivasyonunda en az 20 dk devam eden, V2-V3 derivasyonlarinda 40 yas alt1
ereklerde 2,5 mV, 40 yas ve lizeri erkeklerde 2 mV, kadinlarda 1,5 mV, diger derivasyonlarda
I mV ve iizeri ST segment yiikselmesi olmast STEMI olarak kabul edilir (13). 2 ardigik
derivasyonda 0,05 mV’dan biiylik, yeni horizontal veya asagi yonelimli ST ¢okmesi ve/veya
belirgin R dalgasinin bulundugu veya R/S oraninin 1°den biiyiik oldugu 2 ardisik derivasyonda
0,1 mV’dan biiyiik T dalga negatifligi olmasi iskemi lehine degerlendirilir.



Kardiyak Biyobelirte¢ ve Enzimler

Akut Koroner Sendrom siiphesi olan tiim hastalarda hizlica serum kardiyak biyobelirteg
ve enzimlerin ¢alisilmasi gerekir. Tanida kullanilabilecek biyobelirtecler; Kardiyak Troponin
T (cTn-T) ve Miyoglobin, enzim ise Kreatin Kinaz-Miyokardiyal Banttir (CK-MB). Aspartat
amino transferaz (AST), laktat dehidrogenaz (LDH) ve izoformlar1 miyokarda ozgiil
olmamalar1 ve ge¢ donemde yiikselmeleri nedeniyle tanida artik kullanilmamaktadir.

Troponin
Troponinler, iskelet kas1 ve kardiyak miyositlerde aktin ve miyozin arasindaki iliskiyi

diizenleyen yapisal proteinlerdir. Troponinlerin (Tn); Tn T, Tn I ve Tn T olmak tizere ii¢ tiirii
bulunmaktadir. Tnl, aktine baglanarak aktin ile myozin etkilesimini sonlandirir. TnT,
tropomiyozine baglanir. TnC ise kalsiyuma baglanir.

Iskelet kas1 ve kalp kas1 ayn1 izoform Tn C kullandig i¢in, Tn C tamda kullanilmaz.
Kalp kasinda bulunan Tn T ve Tn I’'min aminoasit dizilimi, iskelet kasinda bulunanlardan
farklidir. Saglikli kisilerde serumda serum Tn T ve Tn I degerleri ¢ok diistiktiir. Miyokard hasar1
oldugu zaman Kardiyak Tn T (cTn-T) ve Kardiyak Tn | (cTn-I) diizeylerinin serumda artmasi
ve iskelet kasinda bulunan Tn T ve Tn I ile farkli izoenzimler olmasi nedeni ¢Tn-T ve cTn-I
miyokard hasarmi gostermede duyarli ve 6zgiil molekiillerdir. cTn-I ve ¢cTn-T’ nin miyokart
hasarin1 gostermede benzer duyarlilik ve 6zgiilliikkleri bulunmaktadir (20,21).

cTn-T miyokart hasarini izleyen 3-12. saatte, cTn-I miyokart hasarini izleyen 6-12.
saatte yiikselmeye baglar, her ikisi de zirve degerlerine yaklasik olarak 24. saatte ulasir. cTn-I
yaklagik 10 giin, cTn-T 14 giin kadar kanda yiiksek kalir.

Troponinler sadece AKS’lerde degil, miyosit hasarinin bulundugu ¢esitli klinik
durumlarda da yiikselebilmektedir (Tablo 2). AKS ve bu durumlarin ayirici tanisini yapmak

hastanin dogru teshis ve tedavi edilmesi i¢in dnemlidir.

Kreatin Kinaz Miyokardiyal Bant

Kreatin kinaz (CK) kas metabolizmasi i¢in temel bir enzim olup, ATP araciligiyla
gerceklesen kreatinin fosforilasyonunu geri doniisiimlii olarak katalize eder. CK {i¢ kisimdan
meydana gelmektedir. Bu kisimlar iginde AKS tanisi koyabilmek i¢in sadece “kreatin kinaz
miyokardiyal band (CK-MB)’’ kullanilir.

Akut Koroner Sendrom tanisinda CK-MB kitle 6l¢timii, CK-MB aktivite 6lgtimiine gore
daha duyarhidir. CK-MB iki kisimdan olusur. CK-MB 1 plazmada daha ¢ok miktarlarda
bulunurken, CK-MB 2 esasen miyokartta daha fazla bulunur. CK-MB 2/ CK-MB 1 oraninin

6



1.5’ tan daha yiiksek ya da serum CK-MB 2 diizeyinin 1 U/ L’ nin {izerinde olmasi halinde ilk
4 saatte %46.4° lik ve ilk 6 saatte%91.5’ lik duyarlilikta miyokart hasarini gosterir.

Kreatin Kinaz Miyokardiyal Band, akut MI sonras1 etkilenen kas dokusundan genel
dolagima salinir. Miyokart hasar1 sonrasi yaklasik 3 ile 12. saatte salinmaya baglar, 24. saatte

en yiiksek diizeyine ulasir ve 48 ile 72 saat sonra normale doner (21).

Miyoglobin

Miyoglobin, kas dokusunda bulunan ve oksijeni baglayan, diisiik molekiil agirlikli bir
proteindir. Miyoglobin miyokard dokusu icin 6zgiil degildir. Iskelet kasi yaralanmalarinda da
kandaki seviyesi yiikselebilir.

Miyokartd infarktiisii i¢in yliksek duyarlilik ve diisiik 6zgiilliige sahiptir. Ancak infarktiisiin
cok erken doneminde ylikselmesi sebebiyle AKS’ un erken tanimmasinda yarar saglayabilir.
Miyoglobinin serumda normal seviyede bulunmasi hiicre hasarinin olmadigini gosterir (20).

Miyoglobin, miyokard hasarini izleyen 1. ile 4. saatlerde kanda belirmeye baslar, 6. ile 7.
saatlerde serumda en yliksek diizeyine ulasir ve 24. saatten sonra kandaki seviyesi normale déner

(20).

Tablo 2:Kardiyak Troponin Diizeylerini Artirabilecek AKS Dis1 Klinik Durumlar

Miyokarditler

Perikarditler

Kardiyomiyopatiler

Konjestif kalp yetmezligi (kompanse olsa bile)

Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner Emboli

Aort Diseksiyonu

Kalp cerrahisi, travmasi ve kardiyoversiyon sonrasi

Tagsiaritmiler, Bradiaritmiler, Kalp Bloklari

Akut norolojik hastaliklar, inme ve subaraknoid kanama

Kronik bobrek yetmezligi

Hipotiroidi

2.2 KALSIYUM ve KARDIYOVASKULER ETKILERI

2.2.1. Kalsiyum
Kalsiyum viicutta en yiiksek miktarda bulunan elektrolitlerden biridir. Ekstraselliiler
stvida bulunan degerligi iki olan (Ca*?) katyondur. Ca iskelet kaslarmin, kalp kasinin ve diiz

kaslarin kasilmasi, sinirsel uyarmin iletilmesi, kanama pihtilasma yolaklar1 gibi bircok



fizyolojik olayda rol oynar. Ca ayn1 zamanda pek ¢ok enzimin normal aktivite ile ¢alisabilmesi
ve normal selliiler fonksiyonlarin siirdiiriilebilmesi i¢in gorev alan en Onemli intraselliiler
mesajc1 gorevini gormektedir. Bu nedenle serumdaki normal degeri olan 9,4 mg/dl’den (8,5-10
mg/dl) ¢ok az sapma gosterir. Saglikl bir kiside viicutta 1000-1300 gr kalsiyum bulunmaktadir.
Viicuttaki toplam Caun sadece %0,1°1 hiicre dis1 sivida %1°i de hiicre i¢inde bulunur. Geri
kalan Ca kemiklerde bulunmaktadir. Plazmada bulunan Ca’un %50 si iyonize halde %40’1
proteinlere bagli halde %10’u ise anyonlara (fosfat, karbonat gibi) bagl halde bulunur. Proteine
bagli olan Ca’un biiylik ¢cogunlugu Albumine bagli olarak bulunmaktadir. Plazmada bulunan
Ca’larin asil etki gosteren kismi serbest iyonize halde bulunan Ca’lardir. Total Kalsiyum
seviyesi rutin olarak ¢ok kolay olciilebilmesi nedeni ile sik kullanilmaktadir. Fakat serbest
kalsiyum total kalsiyum kadar kolay ol¢lilememektedir. Anormal albiimin seviyeleri olan
hastalarda, serbest kalsiyum diizeyi normal olmasina ragmen normal olmayan Total Kalsiyum
seviyeleri olglilmektedir (22). Hipoalbuminemi nedeniyle dl¢iilen yalanci diisiik Ca diizeyleri,
diizeltilmis Ca (dCa)ve iyonize kalsiyum seviyeleri hesaplanarak ekarte edilmelidir (23,24).
Tablo 3’de diizeltilmis Kalsiyum ve iyonize kalsiyum seviyelerinin hesaplanmasinda kullanilan
formiiller gosterilmistir.

Tablo 3: Diizeltilmis Kalsiyum ve Iyonize Kalsiyum Seviyelerinin Hesaplanmasinda
Kullanilanilan Formiiller

Parametre Formiil
dCa (23) tCa+[0.8x(4.0-Albumin)]
iCa (24) [(6xtCa)—(T.Proteinx3)]/(T.Protein+6)

dCa: Diizeltilmis kalsiyum (mg/dL), iCa: Iyonize kalsiyum (mmol/L), tCa:Total Kalsiyum (mg/dL),
Albumin(g/dL) , T.Protein: Total protein (g/dL)

Bazi epidemiyolojik ¢alismalarda artmas sistolik ve diyastolik kan basinci ile artmis dCa
seviyelerinin iligkili oldugu gosterilmistir (25,26). Kronik hiperkalsemisi olan hastalarda, HT
yaygin oldugu ve artmis kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskili oldugu bazi ¢alismalarda
gosterilmistir (27,28). Serum dCa seviyesinin, serum glukoz diizeyi ve kolestreol diizeyi ile
yani dolayisi ile metabolik sendromla iliskisi oldugu gosterilmistir (25). Serum dCa seviyesinin,
orta yagl erkeklerde MI i¢in prospektif bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (29).

2.2.2. Kalsiyumun Hemostaz ve Kan Pihtilasmasi Uzerine Etkileri

Hemostaz, kanin damar digina sizmasina 6nleyen, damar zedelenmesi sonras1 kanamay1
durduran mekanizmadir. Bir damar zedelendigi zaman kanama 4 mekanizma ile engellenir.
(Sekil-2)

Vazokonstriksiyon,

Trombosit tikacin olusmasi
Koagiilasyon sonucu pihtinin olugmasi,
Fibr6z doku olusumu

el N
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Sekil 2: Hemostaz Basamaklari

Vaskiiler hasar sonrasi, vaskiiler diiz kaslar kasilarak tonusu artirirlar ve kan kaybini
azaltmaya calisirlar. Vaskiiler tonus artisi; yerel miyojenik spazm, hasralanan doku ve
trombositlerden kaynaklanan yerel otokoid faktorler ve noral refleksler ile saglanir.

Hasarlanan endoteldeki kollagenler ile trombositler ilizerindeki GP’ler etkilesime
girerek trombosit adezyonunu baslatir ve trombositler aktive olurlar ve graniillerindeki
mediatorleri salgilarlar. Aktive olan ve degraniile olan trombositler ve koagiilasyon kaskadinin
lokal etkisi ile trombosit agregasyonu gergeklesir. Boylece zayif trombosit tikact olusur.
(Primer Hemostaz) trombosit tikact olusumu mekanizmalari Sekil 1’de gosterilmistir.

Olusan trombosit tikaci narindir. Bu tikag fibrin liflerle saglamlastirilarak stabil hale
getirilir. Bu olay iki yolla saglanir.

1. Yaradan ortaya ¢ikan kollajenin aktiflestirdigi intrinsik yol (Kontakt Aktivasyon Yolu)
2. Yaradan salgilanan doku faktoriiniin aktiflestirdigi ekstrinsik yol (Doku Faktorii Yolu)

Daha sonra bu iki yol birleserek ortak yolu olusturur.
Intrinsik Yol

Kan hasarlanan vaskiiler yapidaki kollagen ile temas ettigi zaman iki sistem aktive olur.
Bunlardan birincisi trombosit aktivasyonu ikincisi faktor XII (FXII) aktivasyonudur. FXII
aktivasyonu Intrinsik Yolu baslatir. Trombositlerin kollagen ile temasi ile Trombosit Faktor 3
denilen trombositfosfolipitleri ortama serbestlenir. FXIla Yiiksek Molekiil Agirlikli Kininojen
ve prekallikrein varliginda FXI’i aktiflestirir. FXIa, Ca ile birlikte enzimatik reaksiyonlar ile
FIX’u aktiflestirir. FIXa, FVIII, trombosit fosfolipitleri, Ca ve travmatize trombositlerden
kaynaklanan FIII ile birlikte etki gostererek FX’u aktiflestirir. Bundan sonraki basamaklar
ekstrensek yol ile ortaktir. FXa, FV ve trombosit ve doku fosfolipitleri ile birleserek Protrombin
aktivator kompleksi olusturur. Protrombin aktivatdrii, protrombini trombine pargalar. Trombin
daha sonra Fibrinojeni Fibrine ¢evirir. (Sekil-3, Sekil-4)



Ekstrensik Yol

Travmatize dokudan doku faktorii ya da tromboplastin denilen bir kompleks salgilanir.
Doku faktorii dogrudan ya da FVII'yi aktifleyerek Ca varliginda FX’u aktif hale getirir. Bundan
sonraki basamaklar Intrinsik Yol ile ortak olarak seyreder. (Sekil- 3)
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Sekil 3:Pihtilasmada Intrinsik ve Ekstrensik Yol (30)
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Sekil 4:Protrombinin Trombine doniisiimii ve Fibrin Iplik¢ikleri Olusturmak Uzere
Polimerizasyonu (30)

Intrinsik ve Ekstrensik Yollarda Kalsiyumun Rolii

Intrinsik Yolun ilk basamag hari¢ tiim basamaklarda reaksiyonun baslayabilmesi,
hizlanmasi ve devam edebilmesi i¢in Ca’ a ihtiya¢ vardir. Kan Ca diizeylerinin imbalansinda
pihtilagma basamaklar1 saglikli olarak gergeklesemez.

10



2.2.3. Kalsiyum ve Kalp Kasinda Aksiyon Potansiyeli

Kalp kasinda aksiyon potansiyeli iki tiir kanalin agilmasi ile meydana gelir. Bunlardan
birincisi hizli sodyum kanallaridir. Bu kanallar iskelet kasindaki gibi ¢ok kisa siirede agilirlar
ve ¢ok kisa bir siire agik kalirlar. Ikincisi ise L- tipi kalsiyum kanallaridir. L tipi Kalsiyum
kanallar1 daha yavas acilirlar ve daha uzun siire agik kalirlar. Bu da aksiyon potansiyelinde plato
fazinin olusmasina neden olur. Plato fazinda hiicre icine giren Ca*? iyonlar1 kasilmay baslatir.

Iskelet kasinda ise kasilma hiicre icindeki Sarkoplazmik Retikulum’dan salman Ca*? iyonlart
tarafindan baslatilir (30).

Kalp kasinda aksiyon potansiyeli evreleri;

Evre 0: Hizli Sodyum kanallart acilir. Hiicre zar1 potansiyeli hizla pozitif olur
(Depolarizasyon)

Evre 1: Hizli Sodyum kanallar1 kapanir. Hiicre i¢i Potasyum iyonlar1 Potasyum kanallar1
vasitast ile hiicre disina ¢ikar (Baslangi¢c Repolarizasyon).

Evre 2: L- tipi Kalsiyum kanallar1 agilir ve hizli Potasyum kanallar1 kapanir.Aksiyon
Potansiyelinin “Plato Evresi” olusur.

Evre 3: Kalsiyum kanallar1 kapanir ve yavas tip Potasyum kanallar1 acilir. Hiicre igi
Potasyum hiicre disina ¢gikmaya baslar (Hizl1 Repolarizasyon).

Evre 4: Dinlenim zar potansiyeli yaklasik -90 mV”’ dur.

Aksiyon Potansiyeli evreleri ve iyon akist Sekil-5" de gosterilmistir.

Zar potansiyell (milivolt
il

100 200 =00
Zaman (milisaniye)

Daisa Dogru
|
Tyomn : ]
akimian
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Sekil 5: Kalp Kasinda Aksiyon Potansiyeli Evreleri ve Iyon Akim (30)

Plato faz1t EKG’de QT segmentine karsilik gelir. Bunun i¢in hipokalsemi durumunda QT siiresi
uzarken, hiperkalsemi durumunda ise QT siiresi kisalacaktir.
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3.GEREC ve YONTEM

Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi, Kardiyoloji Klinigi tarafindan AKS tanis1 konan
ve Primer perkutan koroner girisim (PKG) yapilan, 90 yetiskin hasta bu ¢alismaya dahil edildi.
Hastalar ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii (STEMI), ST Segment Yiikselmesiz
Miyokard Infarktiisii (nonSTEMI), Unstabil (Kararsiz) Angina Pektoris (USAP) olarak 3 ana
gruba ayrildi. Calismaya alinan hastalar 01 Ocak 2017- 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda 1 y1l
boyunca takip edildi. AKS hastalarinin tanis1 ve tedavisi giincel Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(ESC) kilavuz (31-33) 6nerilerine uygun olarak yapildi. Hastalarin ayrintili anamnezleri alinip
risk faktorleri sorgulandi ve fizik muayeneleri yapildi. Periyodik EKG kayitlart alinip, kardiyak
biyobelirtegler kardiyak Troponin-T (cTn-T), Kreatinin Kinaz- Miyokardiyal Bant (CK-MB),
Kreatin Kinaz (CK), Aspartat Amino Transferaz (AST), Laktat Dehidrogenaz (LDH) ve rutin
tetkikler icin ilk basvuru aninda ya da islem sonrasi en kisa siirede kan 6rnegi alindi. Alinan
orneklerde ayni zamanda serum diizeltilmis Kalsiyum (dCa) diizeyi de ¢alisildi. Diizeltilmis
kalsiyum seviyelerine gore hastalar; hipokalsemik (dCa <8,5 mg/dl), normokalsemik (dCa: 8,5-
10 mg/dl) ve hiperkalsemik (dCa >10 mg/dl) olarak siniflandirildi.

Transtorasik ~ Ekokardiyografi  degerlendirilmesi ~ Kardiyoloji ~ Ekokardiyografi
Laboratuari’nda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzuna gére (34-36), GE VIVID 7, GE
VIVID 5, Philips Purewave S5-1 cihazlari ile lateral dekiibit pozisyonda yapildi. Sol Ventrikiil
Ejeksiyon Fraksiyonu (soEF), Sol Ventrikiil sistol sonu ¢apt (SoVSC), Sol Ventrikiil diastol
sonu gap1 (SoVDC) ve Sol Atriyum (SoA) dlgtildii. Mitral Kapak Yetmezligi (MY), Aort Kapak
Yetmezligi (AY), Trikiispit Kapak Yetmezligi (TY), Sol Ventrikiil Duvar Hareket Kusuru
(SoVDHK), Sol Ventrikiil Diyastolik Disfonksiyonu (SoVDD) ve kalp bosluklarinda trombiis
varlig1 degerlendirildi.

Akut Koroner Sendrom tanis1 alan hastalara, giincel ESC kilavuzlarina (31-33) uygun
olarak islem 6ncesinde antitrombositer tedavi olarak 300 mg Asetilsalisilik asit (ASA) ve bir
ADP-2 reseptor antagonisti (Klopidogrel 600/mg veya tikagrelor 180 mg veya prasugrel 60 mg)
peroral ve antikoagulan tedavi olarak Unfraksiyone Heparin 70-100 iU/kg intravendz yoldan
bolus olarak verildi. AV Tam blok saptanan ya da bradikardik (Kalp Tepe Atimi <60
atim/dakika) olup hemodinamisi unstabil olan hastalara KAG 6ncesi Femoral Ven vasitasi ile
gecici pacemaker takildi. Hastalara daha sonra Judkins Teknigi ile sag Femoral Arter yolu ile
KAG yapildi. Hastalardan General Electric Innova 2100 cihazi ile selektif sol ve sag koroner
anjiografi goriintiileri alindi. KAG sonucu %50 ve iizeri darliklar lezyon olarak kabul edildi.
Sol Ana Koroner Arter (LMCA) ve proksimal Sol On Inen Arterde (LAD) %50 ve iizeri, mid
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ve distal LAD, Diagonal, Sol Cirkumflex (LCx), Optus Marginalis (OM) ve Sag Koroner
Arterde (RCA) %70 ve tizeri darlik olmasi ve distal damar ¢apinin >2 mm olmast durumunda
revaskularizasyona uygun olarak kabul edildi. STEMI olan hastalara Primer PKG yapildi. AKS
tanis1 bulunan hastalara KAG yapildiktan sonra mevcut klinige gore girisimsel, cerrahi ya da
medikal tedavilerden uygun olan ile tedavi edildi. Islem sonras1 hastalara antitrombositer tedavi
olarak ASA 1x100 mg ve bir ADP-2 reseptdr antagonisti (Klopidogrel 1x75 mg veya Tikagrelor
2x90 mg veya prasugrel 1x10 mg) verildi. EF %50’nin altinda olan ya da Anterior STEMI olan
hastalarin tedavisine, kontrendikasyon olmamasi durumunda bir Anjiyotensin Converting
Enzim Inhibitodrii (ACE-i) ya da Anjiyotensin Reseptdr Blokeri (ARB) eklendi. Hastalarn
tedavisine Beta Bloker ve Antilipidemik (Statin) tedavisi giincel ESC (31-33) kilavuzuna uygun
olarak eklendi. Hastalarin ila¢ uyumlar1 her kontrolde ve kontrol aralarinda sorguland.

Akut Koroner Sendroma bagli Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY) gelisen hastalar,
voliim yiiklerine gore uygun diiiretik tedavisi verildi. KKY olan tiim hastalarin, giincel ESC
kilavuzlarina(37) gore optimal medikal tedavisi diizenlendi.

Akut Koroner Sendroma bagli Akut Bobrek Yetmezligi (ABY) ya da Kontrast
nefropatisi gelisen hastalar1 Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji
boliimiiniin onerileri dogrultusunda tedavi edildi.

Hastalara islem sonras1 Hastalar,1. ay, 6. ay, 12. aylarda olmak {izere bir yil siireyle
takip edildi. Takiplerde klinik degerlendirmenin yan1 sira EKO, EKG ve dCa 6l¢timleri yapildi.
Hastalar takiplerinde gelisebilecek Oliim, yeni kardiyovaskiiler olay (Konjestif Kalp
Yetmezligi, aritmi ve yeni gelisen AKS) degerlendirildi.

Hipokalsemik, normokalsemik ve hiperkalsemik olan hastalar arasindaki, ilk
basvurudaki mortalite, morbidite ve hastaneye yatis sliresi arasindaki fark ve 1.,6. ve 12. Ay
takiplerindeki gelisebilecek 6liim, yeni kardiyovaskiiler (Konjestif Kalp Yetmezligi, aritmi ve
yeni gelisen AKS) ve yeniden hastaneye yatis sikligi degerlendirildi.

ISTATISTIK

Arastirmadan elde edilen veriler SPSS paket istatistik programinda analiz edildi. Ayrica
spesifisite, sensitivite, degerlerinin hesabi amaciyla MedCalc tibbi istatistik programi
kullanilda.

Sayisal veriler degerlendirilirken siirekli degiskenler, ortalama, standart sapma, medyan
ve minimum ve maksimum degerleri ile kategorik veriler say1 ve yiizde ile gosterildi.
Degiskenlerin dagilim degerlendirilmesi normallik testleri ve ¢arpiklik basiklik degerleri ile
incelenmis ve degiskenlerin normal dagilama uymadigi saptand. Istatistiksel analizde Kruskall
Wallis, Mann Whitney-U, Ki-kare, Spearman korelasyon testleri
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kullanildi. Mortaliteyi belirlemedeki anlamini ve duyarlilik giiclinii tespit etmek amaci ile ROC
(Receiver Characteristics Curve) analizi yapildi. Istatistiksel olarak anlamli duyarliliga sahip
degiskenler icin Duyarlilik (sensitivite), Ozgiillik (spesifisite), hesaplandi. Degiskenleri
karsilastirmak amaci ile egri altinda kalan alan (AUC) ile agiklama gii¢leri 6l¢iildi ve cut-off
degerleri hesaplandu. Istatistiksel analizlerde %95 giiven araliginda (CI %95) anlamlilik diizeyi
p<0,05 olarak alindi.

4 BULGULAR

Bu calismaya, 01 Ocak 2017 — 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi
Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Klinigi tarafindan AKS tanisi konan ve PKG yapilan 18 yas tizeri 90
hasta bu ¢alismaya dahil edildi. Hastaneye basvuru esnasinda ya da PKG sirasinda exitus olan
hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

Hastalarin ortalama yaslar1 67,1+13,3 idi. Hastalarin 33’1 (%36,7) kadin, 57’si (%63,3)
erkekti. HT olan 46 (%51,1), DM tanis1 olan 38 (%42,2), Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY)
olan 20 (%22,2), Ailesel Kalp Hastaligi (AKH) olan 8 (%8,9) hasta vardi. Hastalarin 41’1
(%45,6) sigara kullanmaktaydi. Sigara kullananlarin, ortalama 34,9+15 paket/y1l sigara
kullanim siiresi vardi. Ortalama Viicut Kitle Indeksi (VKI) 27,4 kg/m? olarak hesapland.
Hastalar VKI gore; zayif (VKI < 18,49 kg/m?), normal kilolu (VKI 18,5-24,99 kg/m?), asir1
Kilolu (VKI 25-29,99 kg/m?) ve obez (VKI >30 kg/m?) olarak degerlendirildi. Buna gore 27
hasta (%30,0) normal kilolu, 44 hasta (%48,9) asir1 kilolu ve 19 hasta (%21,1) ise obezdi.

Hastalarin gecmis KAH oykiileri degerlendirildiginde; gecirilmis MI 6ykiisii olan 16
(%17,8) hasta vardi.10 hastanin (%11,1) daha 6nceden PKG, 13 hastanin (%14,4) gecirilmis
KABG operasyonu 0ykiisii bulunmaktayd.

Hastalarin demografik 6zellikleri ve 6zgegmis bilgileri Tablo 4’ de gosterilmistir.

Tablo 4:Hastalarin (n:90) Demografik Ozellikleri ve Ozgecmis Bilgileri

Yas (ortalama+ss) 67,10+13,3
Cinsiyet

Kadin n (%) 33 (36,7)
Erkek n (%) 57 (63,3)
VKI kg/m? Ortanca (25-75 percentil) 26,6 (23,96-29,58)
Normal kilolu n (%) 27 (30,0)
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Asiri kilolu n (%) 44 (48,9)
Obez n (%) 19 (21,1)
Ozgecmis Bilgileri

Hipertansiyon n (%) 46 (51,1)
Diyabetes Mellitus n (%) 38 (42,2)
Hiperlipidemi n (%) 44 (48,8)
Kronik Bébrek Yetmezligi n (%) 20 (22,2)
Sigara n (%) 41 (45,6)
Sigara Kullananlarin Kullanim Siiresi paket/y1l (ortalama+ss) 34,88+15
Ailesel Kalp Hastalig1 n (%) 8 (8,9)
Gecmis Koroner Arter Hastahg Oykiisii

PKG 6ykiisii n (%) 10 (11,1)
KABG operasyonu 6ykiisii n (%) 13 (14,4)
Gegirilmis MI 6ykiisii n (%) 16 (17,8)

Ss: Standart Sapma VKI:Viicut kitle indeksi PKG:Perkiitan Koroner Girisim KABG: Koroner Arter Bypass
Greft MI:Miyokart Infarktiisii

Calismaya alinan AKS tanili 90 hastanin; 14’4 (%15,6) USAP, 32’si (%35,6)
nonSTEMI, 44’1 (%48,9) STEMI olarak degerlendirildi. STEMI olan hastalardan 16 hasta
(%36,4) Anterior STEMI, 2 hasta (%4,5) Anteroinferior STEMI, 2 hasta (%4,5) Anterolateral
STEMI, 20 hasta (%45,5) Inferior STEMI, 1 hasta (%2,3) inferoposterior STEMI, 2 hasta
(%4,5) Lateral STEMI, 1 hasta (%2,3) Posterolateral STEMI tanis1 aldi. AKS tanisi alan
hastalarin dagilimlar1 Tablo 5 de gosterilmistir.

Tablo 5: Akut Koroner Sendrom Tanis1 Alan Hastalarin (n:90) Dagilimlari

TANI Say1 (%)
USAP 14 (%15,6)
nonSTEMI 32 (%35,6)
STEMI 44 (%48,9)
Anterior STEMI 16 (%36,4) *
Anteroinferior STEMI 2 (%4,5) *
Anterolateral STEMI 2 (%4,5) *
Inferior STEMI 20 (%45,5) *
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Inferoposterior STEMI 1 (%2,3)*
Lateral STEMI 2 (%4,5) *
Posteroateral STEMI 1 (%2,3)*

*STEMIlar i¢indeki orani

USAP= Unstabil Angina Pektoris nonSTEMI: ST Segment Yiikselmesiz Miyokart Infaktiisii

STEMI: ST Segment Yiikselmeli Miyokart Infaktiisii

Hastalarin ilk bagvuru anindaki EKG bulgular1 degerlendirildiginde; 74 hastada (%82,2)
siniis ritmi, 6 hastada (%6,7) Atrial Fibrilasyon (AF), 3 hastada (%3,3) Nodal ritim, 2 hastada
Ventrikiiler Tagikardi (VT) oldugu goriildi. 1 hasta (%]1,1) acil servise ilk basvuru aninda
asistoldeydi. 4 hastanin (%4,4) ritmi diger ritimler (pace ritmi, supraventrikiiler tasikardi
(SVT), Atriyal tasikardi) olarak degerlendirildi. 2 hastada (%2,2) Sol Dal Blogu (SoDB), 2
hastada (%2,2) Sag Dal Blogu (SaDB) mevcuttu. i1k basvuruda 40 hastanin (%44,4) EKG’sinde
ST segment ¢okmesi 43 hastanin (%47,8) EKG’sinde ST segment yiikselmesi vardi. Asistoli
ile bagvuran bir hastanin Kardiyopulmoner Resiisitasyon (KPR) sonrasi EKG’sinde ST
yiikselmesi oldugu goriildii. Bu hasta da STEMI kabul edildi. Hastalarin ilk bagvuru EKG

bulgular: Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6: Hastalarin (n:90) EKG Bulgulari

RIiTIM Say1 (%)
Siniis Ritmi 74 (82,2)
Atriyal Fibrilasyon 6 (%6,7)
Nodal Ritim 3(3,3)
Ventrikiiler Tagikardi 2 (%2,2)
Asistoli 1(%1,1)
Diger 4 (%4,4)

Sol Dal Blogu 2 (%2,2)

Sag Dal Blogu 2 (%2,2)

ST Segment Degisimi

ST Segment Cokmesi

40 (%44,4)

ST Segment Yiikselmesi

43 (%47 ,8) *

* Asistoli ile bagvuran bir hastanin Kardiuopulmoner Resiisitasyon (KPR) sonrast EKG’sinde
ST Segment yiikselmesi oldugu goriildii. Bu hasta da STEMI kabul edildi. STEMI: 44 (%48,9)

Calismaya katilan tiim hastalarin ilk basvurusundaki kardiyak marker, biyokimya ve

hematolojik parametreleri Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7: Hastalarin (n:90) ilk Basvurudaki Kardiyak Marker, Biyokimya ve

Hematolojik Parametreleri

Parametre
Ilk Basvuruda Diizeltilmis Kalsiyum (mg/dl) Ortalama + ss 8,86+0,57
Taburculukda Diizeltilmis Kalsiyum (mg/dl) Ortalama + ss 8,96+0,56

Ure (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

35 (26-47,25)

BUN (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

18 (14-28,25)

Kreatinin (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

0,89 (0,74-1,12)

Urik Asit (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

5,5 (4,20-7,05)

Glukoz (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

140,5 (117,75-241,75)

Total Kolesterol (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

147,5 (147,75-193,25)

Trigliserit (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

119 (82,75-175,25)

LDL (mg/dl) Ortalama =+ ss

103,5+41,05

HDL (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

40 (33-50)

AST (iu/l) Ortanca (25-75 percentil)

53 (24,75-124)

LDH (u/l) Ortanca (25-75 percentil)

315 (240-488,25)

CK (u/l) Ortanca (25-75 percentil)

225 (93-669)

Troponin (ng/ml) Ortanca (25-75 percentil)

0,34 (0,05-2,28)

CK-MB (ng/ml) Ortanca (25-75 percentil)

15,85 (2,70-80,16)

Lokosit (k/ul) Ortanca (25-75 percentil)

3,65 (1,97-9,78)

Hemoglobin (g/dl) Ortanca (25-75 percentil)

12,9 (11,3-14,35)

Hemotokrit (%) Ortanca (25-75 percentil)

39,2 (35,25-43,15)

Trombosit (k/ul) Ortanca (25-75 percentil)

236 (182-294)

BUN: Kan Ure Azotu LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein HDL: Yiiksek yogunluklu Lipoprotein AST:
Aspartat Amino Transferaz LDH: Laktat Dehidrogenaz CK: Kreatinin Kinaz CK-MB: Kreatinin Kinaz

Miyokardiyal Bant

Hastalarin yapilan Transtorasik Ekokardiyografi (EKO) sonuglari degerlendirldiginde;
ortanca SoEF’si % 43 (35-55) olarak bulundu. SoVDC 51,246,1 mm, SoVSC 37,74+7,57 mm,
SoA ¢ap1 40,26 +£5,08 mm 6l¢iildii. 82 Hastada (%91) MY, 45 hastada (%50) AY, 74 hastada
(%82,2) TY, 69 hastada (%76,7) Sol Ventrikiil Duvar Hareket Kusuru ve 75 hastada (%83,3)
Sol Ventrikiil Diastolik Disfonksiyon vardi. 2 hastada (%2,2) Sol Ventrikiilde trombiis oldugu
goriildii. Tlk yatista tiim hastalarin EKO degerlendirme bulgular1 Tablo 8’de gdsterilmistir.
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Tablo 8: Hastalarin (n:90) ilk Yatista Yapilan Transtorasik Ekokardiyografi
Degerlendirme Bulgular:

Ejeksiyon Fraksiyonu (%) Ortanca (25-75 percentil) 43 (35-55)
Ejeksiyon Fraksiyonu>%50 n (%) 31 (%34,4)
Ejeksiyon Fraksiyonu: %50-%35 n (%) 29 (%32,2)
Ejeksiyon Fraksiyonu <%35 n (%) 30 (%33,3)

Sol Ventrikiil Diastol Sonu Capi (mm) Ortalama + ss 51,2+6,1

Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (mm) Ortalama + ss 37,74+7,57

Sol Atriyum Capi (mm) Ortalama + ss 40,26 £5,08

Mitral Kapak Yetmezligi n (%) 82 (%91)

Aort Kapak Yetmezligi n (%) 45 (%50)

Trikiispit Kapak Yetmezligi n (%) 74 (%82,2)

Sol Ventrikiil Duvar Hareket Kusuru n (%) 69 (%76,7)

Sol Ventrikiil Diastolik Disfonksiyon n (%) 75 (%83,3)

Trombiis Varligi n (%) 2 (%2,2)

Yapilan KAG sonucunda; 2 hastada (%2,2) normal koronerler, 14 hastada (%15,6)
bir koroner arterde lezyon, 18 hastada (%20) iki koroner arterde lezyon, 26 hastada
(%28,9) iic koroner arterde lezyon, 30 hastada (%33,3) dort ve iizeri koroner arterde
lezyon oldugu goriildi. Tutulan koroner arterler incelendiginde 10 hastada (%11,1)
LMCA, 76 hastada (%84,4) LAD, 61 hastada (%67,7) RCA, 62 hastada (%68,8) LCx, 24
hastada (%26,7) Diagonal, 26 hastada (%28,9) OM Kkoroner arterlerde lezyon
bulunmaktaydi. 22 hastada (%24,4) bifurkasyon, 9 hastada (%210) trifurkasyon lezyonu
vardi. Hastalarin KAG bulgular1 Tablo 9°da gosterilmistir.

Tablo 9:Hastalarin (n:90) Koroner Anjiyografi Bulgular

Lezyon Olan Koroner Arter Sayisi n (%)
Normal Koroner Arterler 2 (%2,2)
Bir Koroner Arterde Lezyon 14 (%15,6)
iki Koroner Arterde Lezyon 18 (%20)
Ug Koroner Arterde Lezyon 26 (%28,9)
Daort ve lizeri Koroner Arterde Lezyon 30 (%33,3)
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Lezyon Olan Koroner Arter
LMCA 10 (%11,1)
LAD 76 (%84,4)
RCA 61 (%67,7)
LCx 62 (%68,8)
Diagonal 24 (%26,7)
oM 26 (%28,9)

Bifurkasyon Lezyonu Olan 22 (%24,4)

Trifurkasyon Lezyonu Olan 9 (%10)

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, LAD: Sol On Inen arter LCx: Sol Circumflex Arter RCA: Sag Koroner Arter
OM: Optus Marginalis

KAG sonucuna gore 2 hastada (%2,2) normal koroner arterler saptandi ve KAH i¢in
ilagsiz izleme alindi. KAG sonucu normal koroner arterler saptanan iki hastadan birincisi 64
yasinda, erkek hastaydi. Hastada ek risk faktorii olarak KBY ve HT vardi. Gogiis agrisi ile acil
servise bagvuran hastanin EKG’si Siniis Ritmi 60/dk D2-aVF V3-6 ST depresyonu T dalga
negatifligi seklindeydi. cTn-T %99 percentilin 3 kat {istiinde olmasi tizerine hasta nonSTMI
olarak interne edilmisti. Ikinci hasta ise 51 yasinda, kadin hastaydi. Hastada ek hastalik olarak
Skleroderma, DM ve Pulmoner Hipertansiyon vardi. Skleroderma nedeni ile Romatoloji
Servisinde takip edilen hasta gogiis agrisi olmasi lizerine ¢ekilen EKG’sinde Siniis Ritmi 80/dk
V1-3 PR depresyonu, V4-6 D2, D3 ve aVF’de ST depresyonu vardi. ¢cTn-T %99 percentilin
altindaydi. Hasta USAP olarak Koroner Yogun Bakim Unitesine devralindi. Nonkritik
darliklar1 olan 5 hastanin (%5,6) ve Medikal tedaviye karar verilen 12 hastanin (%13,3) ESC
kilavuzlarina gore optimal medikal tedavileri diizenlendi. 12 hastaya (%13,3) KABG
operasyonu yapilmasina karar verildi. 59 hastaya (%65,6) ayni seansta PKG yapildi. 24
hastanin (%41,4) sadece LAD, 9 hastanin (%15,5) sadece LCx, 15 hastanin (%25,9) sadece
RCA koroner arterine, 2 hastanin (%3,4) LAD ve Diagonal, 5 hastanin (%8,6) LAD ve LCx, 1
hastanin (%]1,7) LAD ve RCA, 1 hastanin (%]1,7) LCx ve OM koroner arterlerine PKG yapildi.
1 hastanin (%1,7) ise Aort-RCA Safen Ven greftine PKG yapildi. KAG sonucuna gore segilen
tedaviler ve PKG yapilan koroner damarlar Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10: Hastalarin (n:90) Koroner Anjiyografi Sonu¢larina Gore Secilen Tedaviler
ve Perkutan Koroner Girisim Yapilan Koroner Damarlar

Secilen Tedavi n (%)

Normal Koroner Arterler 2 (%2,2)
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Nonkritik Koroner Arter Darhgi 5 (%5,6)

Medikal Tedavi 12 (%13,3)
KABG operasyonu 12 (%13,3)
PKG 59 (%65,6)

PKG Yapilan Koroner Damarlar

LAD 24 (%41,4)
LCx 9 (%15,5)
RCA 15 (%25,9)
LAD- Diagonal 2 (%3,4)
LAD-LCx 5 (%8,6)
LAD-RCA 1 (%1,7)
LCx-OM 1(%1,7)
Aort-RCA Safen Ven Grefti 1(%1,7)

PKG:Perkiitan Koroner Girisim KABG: Koroner Arter Bypass Greft LMCA: Sol Ana Koroner Arter,
LAD: Sol On Inen arter LCx: Sol Circumflex Arter RCA: Sag Koroner Arter OM: Optus Marginalis

Ilk bagvuruda olan ve ilk yatis siiresince gelisen AKS ye bagli komplikasyonlar
(aritmi, kalp yetmezligi, kontrast madde nefropatsi) incelendi. Aritmi gelisen 17 hasta
(%18,9) vardi. 5 hastaya (%5,6) Ventrikiiler Fibrilasyon (VF) ya da nabizsiz Ventrikiiler
Tasikardi (VT) olmasi ilizerine 200 Joule ile defibrilason yapildi. 5 hastaya (%5,6)
hemodinamiyi bozan nabizli VT nedeni ile 200 J ile senkronize Kardiyoversiyon yapildi.
Hemodinamiyi bozan bradikardisi olan 10 hastaya (%11,1) sag Femoral Ven Yoluyla
gecici pacemaker takildi. 1 hastada (%]1,1) kalic1 pacemaker gereksinimi oldu. 42 hastada
(%46,7) KKY gelisti. 20 hastada (%22,2) kontrast nefropatisi, 20 hastada (%22,2) ABY
gelisti. Daha 6nce hemodiyalize girme Oykiisii olmayan 10 hastaya gegici hemodiyaliz
yapildi. Bu hastalardan higbirinin kalic1 hemodiyaliz ihtiyact olmadi. AKS ye bagh
gelisen komplikasyonlar ve hasta sayilar1 Tablo 11’de gosterilmistir.

Tablo 11:Akut Koroner Sendroma Bagh Gelisen Komplikasyonlar ve Hasta Sayilari

Komplikasyon n (%)
Aritmi 17(%18,9)
VF ya da nabizsiz VT 5 (%5,6)
Hemodinamiyi bozan nabizhi VT 5 (%5,6)

Hemodinamiyi bozan bradikardi 10 (%11,1)
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Kalic1 pacemaker implantasyonu 1(%1,1)
Konjestif Kalp YetmezIligi 42 (%46,7)
Kontrast Nefropatisi 20 (%22,2)
Akut Bobrek Yetmezligi 20 (%22,2)

Hemodiyaliz gereksinimi 10 (%11,1)

VF: Ventrikiiler Fibrilasyon VT: Ventrikiiler Tasikardi.

Ik yatista tedavilerin tamamlanmasinin ardindan 76 hasta (%84,5) ortalama 5 (4-7)
giinde taburcu edildi, 14 hasta (%15,5) yatist siiresince (hastane igi) exitus oldu. ilk basvuruda
alinan kan 6rneginden ¢alisilan serum dCa seviyelerine gore hastalar; serum dCa seviyesi <8,5
mg/dl olanlar hipokalsemik, 8,5-10 mg/dl olanlar normokalsemik, >10 mg/dl olanlar
hiperkalsemik olarak siniflandirildiginda 22 hasta (%24,4) hipokalsemik, 68 hasta (%75,6)
normokalsemikti. Hiperkalsemik olan hi¢ hastamiz yoktu. Hipokalsemik hastalarin ortalama
hastanede yatis siiresi ortalama 6 (4-8) giin, normokalsemik hastalarin hastanede yatis siiresi
ortalama 5 (4-7) giin idi. Hastaneye yatis siiresi degerlendirildiginde; iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,527). Hipokalsemik 22 hastadan 5 hasta (%22,7)
ilk yatista ex olurken normokalsemik 68 hastadan 9 hasta (%13,2) hasta ilk yatista ex oldu.
Normokalsemik ve hipokalsemik gruplar arasinda hastane i¢i mortalitede istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (p=0,332). Hipokalsemik grupta 2 hasta (%9) USAP, 13 hasta
(%59) STEMI, 7 hasta (%32) nonSTMI tanis1 almisti. Normokalsemik grupta 12 hasta (%17,8)
USAP, 31 hasta %45,5 STEMI, 25 hasta (%36,7) nonSTMI tanis1 almist1. Hipokalsemik grupta
6 hastada (%27,3) aritmi gelisirken, normokalsemik grupta 11 hastada (%16,1) aritmi gelisti.
Iki grup arasinda aritmi gelisim siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,346). Hipokalsemik gruptaki 22 hastadan; 8 hastanin (%36,4) EF’ si <%35, 7 hastanin
(%31,8) EF’si %35-50, 7 hastanin (%31,8) EF’si>%50 idi. Normokalsemik  gruptaki 68
hastadan; 22 hastanin (%32,3) EF’si <%35, 22 hastanin (%32,3) EF’si %35-50, 24 hastanin
(%35,4) EF’si> %50’ idi. (Tablo 12)

Tablo 12:Hastalarin (n:90) Serum Diizeltilmis Kalsiyum Seviyelerine Gore
Hastanede Yatis Siireleri ve Hastane ici Exitus Sayilar:

Hipokalsemik Normokalsemik
Hasta Sayis1 n (%) 22 (%24,4) 68 (%75,6)
Hastanede Yatis Siiresi (giin) 6 (4-8) 5 (4-7) p=0,527
Hastane i¢i Exitus n (%) 5 (%22,7) 9 (%13,7) p=0,332
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USAP n (%) 2 (%9) 12 (17,8)

STEMI n (%) 13 (%59) 31 (%45,5) p=0,468
nonSTEMI n (%) 7 (%32) 25 (%36,7)

Aritmi n (%) 6 (%27,3) 11 (%16,1) p=0,346
EF <%35 n (%) 8 (%36,4) 22 (%32,3)

EF %35-50 n (%) 7 (%31,8) 22 (%32,3) p=0,954
EF>%050 n (%) 7 (%31,8) 22 (%35,4)

USAP= Unstabil Angina Pektoris nonSTEMI: ST Segment Yiikselmesiz Miyokart Infaktiisii

STEMI: ST Segment Yiikselmeli Miyokart Infaktiisii, EF Ejeksiyon Fraksiyonu

Taburcu edilen hastalardan ilk bagvuruda hipokalsemik olan 17 hastadan, 2 hasta
(%11,7), normokalsemik olan 59 hastadan 12 hasta (%20,3) 7. ve 30. giinler arasinda ex oldu.
Ex olan 14 hastadan 6 hasta (%42,8) kardiyak nedenlerle (1 hasta aritmi 5 hasta KKY), 5 hasta
(%35,7) KABG operasyonu sonrasi gelisen komplikasyonlara bagl olarak, 2 hasta (%14,4)
sepsis nedeni ile 1 hasta (%7,1) inme sonrast ex oldu. 6. ay ve 12. ay takiplerinde ex olan

hastamiz yoktu.

Taburculuk sonrast ilk bir ay i¢inde (1. Ayda) 8 hasta (%10,5) tekrar hastaneye yatirildi.
Bir, alt1 ay arasi (6. Ayda) 8 hasta (%12,9), alti,oniki ay aras1 (12. Ay) 9 hasta (%14,5) tekrar
hastaneye yatirildi. 1. Ay takiplerinde 1 hastaya (%]1,6) elektif planli islem yapildi. 6. ayda 4
(%6,6) 12. ayda 3 (%5,1) hastaya tekrardan koroner girisim yapildi. Ex olan, tekrar hastaneye
yatan, tekrar koroner artere girisim yapilan hastalar ve hastaneye yatis, exitus ve tekrarlayan

girisim nedenleri Tablo 13’ de gosterilmistir.

Tablo 13:Bir, Alt1 ve Onikinci Ay Takiplerde Exitus, Yeniden Hastaneye Yatis ve Yeniden

Koroner Girisim Sayilar1 ve Nedenleri

1.Ay 6.Ay 12.Ay
(76 Hasta) (62 Hasta) (62 Hasta)
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)

Exitus 14 (%18) 0 0
Kardiyak Neden ile 6 (%42,8)

KABG sonrasi 5 (%35,7)
Diger Sistem Hastaliklar1 Nedeni ile* 3 (%21,5)

Yeniden Hastaneye Yatis 8 (%10,5) 8 (%12,9) 9 (14,5)
Reenfarkt 1 (%12,5) 4 (%19) 4 (%44,4)
Konjestif KalpYetmezligi 1 (%12,5) 5 (%23,8) 1(%11,1)

Akut Bobrek Yetmezligi 1 (%12,5) 1 (%4,8) 0
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Diger 5 (%66,7) 11 (%52,4) 4 (%44,4)
Yeniden Koroner Girisim 1(%1,3) 4 (%6,6) 3 (%5,1)
Elektif Planli islem 1(%100) 3 (%75) 1 (%33,3)
Sorumlu Arterin Reokluzyonu 0 1 (%25) 0
Farkli Arterin Sorumlu Oldugu AKS 0 0 2 (%66,7)

Hipokalsemik Normokalsemik p
17 (%22,4) 59 (%77,6)
1.AY Exitus 2 (%11,7) 12 (%20,3) P=0,746
Yeniden Hastaneye Yatis 3 (%17,6) 5 (%8,4) P=0,468
Yeniden Koroner Girigsim - 1(%1,7) N/A
Hipokalsemik Normokalsemik p
15 (%24,2) 47 (%75,8)
6.AY Exitus 0(0) 0(0) N/A
Yeniden Hastaneye Yatis 1 (%6,6) 7 (%14,9) N/A
Yeniden Koroner Girisim 1 (%6,6) 3 (%6,4) N/A
Hipokalsemik Normokalsemik p
15 (%24,2) 47 (%75,8)
12.AY | Exitus 0 (0) 0 (0) N/A
Yeniden Hastaneye Yatis 1(%6,6) 8 (%17,02) N/A
Yeniden Koroner Girisim 0 (0) 3 (%6,4) N/A

*2 hasta sepsise bagli olarak 1 hasta inme sonrasi ex oldu.

Hastalarin 1,6 ve 12. ay takiplerindeki kan degerleri Tablo 14’ de gosterilmistir.

Tablo 14:Hastalarin 1,6 ve 12. Ay Takiplerindeki Kan Parametreleri

Parametre 1. AY 6. AY 12. AY
(n:76) (n:62) (n:62)
Diizeltilmis Kalsiyum (mg/dl) Ortalama + ss 9,23+0,44 9,22+0,44 9,2+0,40
Ure (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil) 35 (27-48) 34 (27,5-48) 35 (27-47)
BUN (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil) 16 (13-23) 16 (13-20) 16 (13-23)

Kreatinin (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

0,9 (0,76-1,11)

0,86 (0,75-1,1)

0,91 (0,77-1,1)

Total Kolesterol (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

141 (115-176)

150 (126-180)

147 (132-189)

Trigliserit (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

119 (98-180)

143 (97-193)

130 (102-200)

LDL (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil)

67 (47,75-98)

73,5 (56,75-98)

79 (63-98)
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HDL (mg/dl) Ortanca (25-75 percentil) 41,5 (35-48) 41,5 (36-49) 41 (36-47)
Lokosit (k/ul) Ortanca (25-75 percentil) 7,55 (6,3-9,3) 7,7 (6,4-9,2) 7,7 (6,3-9,7)
Hemoglobin (g/dl) Ortalama + ss 12,7+1,55 13,1+1,6 13,2+1,7

Trombosit (k/ul) Ortanca (25-75 percentil)

260 (215-305)

234 (205-275)

244 (211-283)

BUN: Kan Ure Azotu LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

Hastalarin 1,6 ve 12.ay takiplerindeki EKG ve EKO bulgulart Tablo 15’ de
gosterilmistir.
Tablo 15:Hastalarin 1,6 ve 12.ay takiplerindeki EKG ve EKO bulgular
Parametre 1. AY 6. AY 12. AY
(n:76) (n:62) (n:62)

EKG Bulgulan
RITIM

SINUS n (%) 65 (%85,5) 55 (%88,7) 54 (%87,1)

AF n (%) 10 (%13,1) 6 (%9,7) 7 (%11,2)

Pace Ritmi n (%) 1(%1,4) 1 (%1,6) 1(%1,7)
SoDB n (%) 2 (%3,2) 3 (%4,9) 3 (%5,1)
SaDB n (%) 2 (%3,2) 1 (%1,6) 3 (%5,1)
ST Cokmesi n (%) 5 (%8,1) 4 (%6,6) 4 (%6,9)
ST Yiikselmesi n (%) 3 (%4,8) 2 (%3,3) 1(%1,7)
Ekokardiyografik Bulgular
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) Ortanca (25-75 percentil) | 50 (40-60) 50 (44,5-60) 50 (45-60)
Sol Ventrikiil Diastol Sonu Capi (mm) Ortalama + ss | 50,1+5 50+5,3 5455
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (mm) Ortanca (25-75 | 35 (32-39) 34 (32-39) 35 (32-40)
percentil)
Sol Atriyum Capi (mm) Ortalama + ss 39,844,6 39+7,1 39+4,7
Mitral Kapak Yetmezligi n (%) 55 (%87,3) 51 (%88) 52 (%88,1)

Aort Kapak Yetmezligi n (%)

23 (%36,5)

27 (%44,3)

24 (%41,4)

Trikiispit Kapak Yetmezligi n (%)

49 (%77.8)

49 (%80,3)

49 (%83,1)

Sol Ventrikiil Duvar Hareket Kusuru n (%)

39 (%61,9)

36 (%59)

34 (%57.6)

Sol Ventrikiil Diastolik Disfonksiyon n (%)

49 (%77,8)

48 (%78,7)

47 (%79,7)

Trombiis Varhg n (%)

1 (%L,6)

1(%1,7)

AF:Atriyal Fibrilasyon SoDB: Sol Dal Blogu SaDB:Sag Dal Blogu

24




Hastalarin ilk yatistaki mortalite durumu ile ilk gelis dCa arasinda tek faktorlii regresyon
analizi yapildiginda, ilk yatistaki ilk gelis dCa degerinin hastane i¢i mortalite tirerinde anlaml
ongordiiriicti olmadigr saptanmistir (p=0,209). Hastalarin mortalite durumu ile taburculuk dCa
arasinda tek faktorlii regresyon analizi yapildiginda, taburculuk dCa degerinin, hastane igi

mortalite tizerinde anlamli 6ngordiiriicti olmadigi saptanmastir (p=0,189) (Tablo 16).

Tablo 16:Hastalarin i1k Yatistaki Hastane ici Oliim ile Serum Diizeltilmis Kalsiyum Gelis
ve Taburculuk Degerleri Arasinda Regresyon Analizi

95% giiven
Beta Standard Wald D Odds araligl R?
hata ratio .
Alt Ust
dCa gelis 0,521 0,415 1,577 0,209 1,684 0,747 | 3,798 | 0,025
dCa taburculuk -0,562 0,429 1,722 0,189 0,570 0,246 | 1,320 | 0,029

dCa: Diizeltilmis Kalsiyum

Hastalarin ilk yatistaki mortalite durumu ile ilk gelis cTn-T arasinda tek faktorli
regresyon analizi yapildiginda, troponinin hastane i¢i mortalite tizerinde anlamli 6n gordiiriicii
oldugu saptanmistir (p=0,018). cTn-T gelis degerindeki bir birimlik standart sapmalik artis
mortalite riskinde 1,206 kat artisa neden oldugu saptanmistir (OR:1,206 Giiven Araligi:1,033-
1,408). cTn-T gelis degerinin hastane i¢i mortelitenin %9’ unu acikladigr saptanmistir.
Hastalarin ilk yatistaki hastane i¢i mortalite durumu ile ilk gelis {irik asit degeri arasinda tek
faktorlii regresyon analizi yapildiginda, irik asitin, mortalite tizerinde anlamli 6n gordiiriicii
oldugu saptanmistir (p=0,014). Urik asit gelis degerindeki bir birimlik standart sapmalik artis
hastane i¢i mortalite riskinde 1,377 kat artisa neden oldugu saptanmistir (OR:1,377 Giiven
Aralig1:1,067-1,776). Urik asit gelis degerinin hastane i¢i mortalitenin %10,3’iiniin agikladig
saptanmistir. Hastalarin ilk yatistaki hastane i¢i mortalite durumu ile ilk gelis CK-MB arasinda
tek faktorlii regresyon analizi yapildiginda, CK-MB degerinin hastane i¢i mortalite tizerinde

anlamli 6ngordiiriicii olmadigi saptanmistir (p=0,988). (Tablo 17)

Tablo 17:Hastane ici Mortalite ile Kardiyak Troponin-T, Urik Asit veya CK-MB
Degerleri Arasinda Regresyon Analizi

95% giiven
oua | Strderd | Wld || Ok | | g
Alt Ust
cTn-T Ik Gelis ,187 ,079 5,621 ,018 1,206 1,033 | 1,408 | 0,090
Urik Asit Gelis ,320 ,130 6,048 ,014 1,377 1,067 | 1,776 | ,1030
CK-MB ilk Gelis ,000 ,003 ,000 ,988 1,000 ,994 1,006 | 0,000

cTn-T:kardiyak Troponin-T CK-MB: Kreatinin Kinaz Miyokardiyal Bant
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[k yatistaki mortalite durumu ile ¢ok faktorlii regresyon analizi yapildiginda, ¢Tn-T’
nin ilk gelis ve iirik asit degerlerinin mortalite iizerinde istatistiksel olarak anlamli 6ngordiirticii
oldugu saptanmistir (sirasiyla p=0,031 ve p=0,046). Modelin mortalite durumunu agiklama
orani %16,2 olarak saptanmistir (Tablo 18).

Tablo 18:ilk Yatistaki Hastane Ici Mortalite ile Laboratuar Degerleri Coklu
Regresyon Analizi

95% giiven
Beta Standard | Wald 0 Odds aralig R?
hata ratio N
Alt Ust
cTn-T ilk gelis ,295 ,136 4,671 ,031 1,342 1,028 | 1,753 0162
ey 11
Urik asit gelis ,164 ,082 3,983 ,046 1,179 1,003 | 1,385

cTn-T:kardiyak Troponin-T

Hastalarin taburculuk sonrasi ilk bir aydaki mortalite durumu ile ilk gelis Ca arasinda
tek faktorlii regresyon analizi yapildiginda, ilk gelis dCa degerinin birinci aydaki mortalite
tizerine anlamli 6ngodrdiiriicii oldugu saptanmustir (p=0,038). dCa gelis degerindeki bir birimlik
standart sapmalik artig mortalite riskinde 7,387 kat artisa neden oldugu saptanmigtir. dCa gelis
degerinin mortalitenin %20,8’inin agikladigi saptanmistir. Hastalarin taburculuk sonrast ilk bir
aydaki mortalite durumu ile taburculuk dCa arasinda tek faktorlii regresyon analizi
yapildiginda, taburculuk dCa degerinin mortalite {izerinde anlamli &ngérdiiriicii olmadigi
gortilmistiir (p=0,528).

Tablo 19:Taburculuk Sonrasi 1k Bir Aydaki Mortalite ile dCa Gelis ve Taburculuk
Degerleri Arasinda Regresyon Analizi

95% giiven
Beta Standard | Wald D Odds arahg R2
hata ratio -
Alt Ust
dCa gelis 2,000 ,962 4,322 0,038 7,387 1,121 | 48,664 | 0,208
dCa taburculuk ,785 1,243 ,398 0,528 2,191 ,192 | 25,056 | 0,021

dCA: Diizeltilmis Kalsiyum

Hastalarin taburculuk sonrast ilk bir aydaki mortalite durumu ile ilk gelis cTn-T arasinda
tek faktorlii regresyon analizi yapildiginda, cTn-T’ nin taburculuk sonrast ilk bir aydaki
mortalite tizerine anlamli 6ngordiiriicti olmadig1 saptanmustir (p=0,119). Hastalarin taburculuk
sonrasi ilk bir aydaki mortalite durumu ile ilk gelis CK-MB arasinda tek faktorlii regresyon
analizi yapildiginda, CK-MB degerinin, taburculuk sonras: ilk bir aydaki mortalite iizerine
anlamli 6ngordiiriicii olmadig1 saptanmistir (p=0,986). Hastalarin taburculuk sonrasi ilk bir

aydaki mortalite durumu ile ilk gelis lirik asit arasinda tek faktorlii regresyon analizi
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yapildiginda, tirik asitin taburculuk sonrasi ilk bir aydaki mortalite tizerine anlamli 6ngo6rdiiriicti

olmadigi saptanmistir (p=0,083) (Tablo 20).

Tablo 20:Taburculuk Sonrasi Ik Bir Aydaki Mortalite ile Troponin, CK-MB veya
Urik Asit Degerleri Arasinda Regresyon Analizi

95% giiven
Beta Standard Wald D Od(_js arahg R?
hata ratio .
Alt Ust
cTn-T gelis ,213 ,137 2,425 ,119 1,237 ,946 1,618 | 0,082
CK-MB gelis ,000 ,006 ,000 ,986 1,000 ,988 1,012 | 0,000
Urik asit gelis 461 ,266 3,012 ,083 1,586 ,942 2,668 | 0,126

cTn-T:kardiyak Troponin-T CK-MB: Kreatinin Kinaz Miyokardiyal Bant

Yapilan ROC analizinde dCa gelis degeri icin cutoff degeri 9,04 mg/dl olarak
saptanmustir (p<0,001). dCa gelis i¢in sensitive %75, spesifite %67,7 olarak saptanmistir. Egri
alinda kalan alan (AUC) olay1 agiklama giicii dCa gelis degeri i¢in %71,8 olarak saptanmistir

(Tablo 21) (Sekil 6).
Tablo 21:Hastalarin (n:90) Ilk Yatislarindaki Serum Diizeltilmis Kalsiyum
Degerlerinin Roc Analizi

(o) 0,
Degisken| Cutoff | Sensitivity 92{" Specificity | 95% CI | +LR | 95%CI | -LR 9?”/" AUC
‘dCagelisl >9,04 | 75,00 ‘ 19,4- 99,4 ‘ 67,74 54,7- 79,1 ‘ 2,32 ‘ 12-45 | 0,37 ‘ 0,07-2,0 |o,718|
ROC Curve
1,0
0,5
= 0,6
s
a
a
w
0,4
0,24
o, T T T T
0,0 02 04 0,6 0,48 1.0

1 - Specificity

Sekil 6:Hastalarin (n:90) ilk Yatislarindaki Serum Diizeltilmis Kalsiyum Degerlerinin Roc Analizi

Hastalar dCa seviyelerine gore g¢eyrekliklere ayrilip diger risk faktorlerine ve kan

degerlerine gore dagilimi Tablo 22°de gosterilmistir.
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Tablo 22:Hastalarin Kalsiyum Degerleri Ceyreklikleri ve Diger Risk Faktorlerine ve
Kan Degerlerine Gore Dagilim

1.ceyrek 2.¢ceyrek 3.cerek 4.ceyrek P degeri
7,11-8,49 mg/dl | 8,5-8,85 mg/dl | 8,86-9,2 mg/dl | 9,21-10,9 mg/dI

Hasta Sayisi 22 (%24,4) 23 (%25,6) 23 (%25,6) 22 (%24,4)

f'(';‘/j;yet (erkek) | 15(68.18) 14 (60.87) 15 (65,22) 13 (59.00) 0.921
HT n (%) 5(22.73) 16 (69.57) 11 (47,83) 14 (63.64) 0,008
DM n (%) 5(22,73) 11 (47,83) 10 (43,48) 12 (54,55) 0,164
Sigara n (%) 10 (47,62) 11 (47,83) 10 (43,48) 9 (40,91) 0,960
Obezite n (%) 2 (9,09) 6 (26,09) 7 (30,43) 5(22,73) 0,348
KOAH n (%) 3(13,64) 4(17,39) 6 (26,09) 4 (18,18) 0,749
KBY n (%) 1 (4,55) 6 (26,09) 8 (34,78) 5(22,73) 0,074
Total Kolesterol | 174+30,88 173431,57 175+45,57 188+60,96 0,956
(mg/dl)

Trigliserit 115+50,6 173+184,67 139+73,48 152+77,2 0,506
(mg/dl)

LDL (mg/dl) 103+£35,62 96+40,26 102+36,97 114+50,53 0,737
HDL (mg/dl) 46+24,64 45+19,89 46+25,92 44+13,95 0,979
URE (mg/dl) 4142522 40+26,03 40+18,19 49+38,25 0,841
BUN (mg/dl) 19+11,82 26+18,83 21+7,99 30+22,82 0,273
Kreatinin (mg/dl) | 1,04+0,66 1,49+2.08 0,94+0,29 1,27+0,85 0,698
Urik Asit (mg/dl) | 5,95+2,13 5,49+2.12 5,56x1,72 6,1£1,74 0,579
AST (iu/l) 241+384,36 156+233,04 63+59,17 62+55,72 0,278
LDH (ufl) 486+402,65 510+348,49 340+131,27 394+274,42 0,391
CK (ufl) 680+912,03 1349+1986,5 234+257,4 357+407,18 0,028
CK-MB (ng/ml) | 58,21+85,38 79,6+98,82 42,38+5739 | 32,6+50,01 0,576
Troponin (ng/ml) | 1,70+£3,15 3,07+£3,71 1,02+1,99 1,24+1,86 0,424

HT: Hipertansiyon DM: Diyabetes Mellitus KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi KBY :Kronik Bobrek
Yetmezligi BUN: Kan Ure Azotu LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein HDL: Yiiksek yogunluklu Lipoprotein
AST: Aspartat Amino Transferaz LDH: Laktat Dehidrogenaz CK: Kreatinin Kinaz CK-MB: Kreatinin Kinaz
Miyokardiyal Bant

28



HT olmayan hastalarin birinci aydan 6nceki mortalite durumu ile ilk gelis dCa arasinda

tek faktorlii regresyon analizi yapildiginda, ilk gelis dCa degerinin mortalite {izerine anlamli 6n

gordiiricii oldugu saptanmistir. dCa gelis degerindeki bir birimlik standart sapmalik artig

mortalite riskinde %3,2 oraninda azalttig1 saptanmistir (Tablo 23).

Tablo 23: Hipertansiyon Olan ve Olmayan Hastalarn Birinci Aydan Onceki Mortalite

Oranlarinin Tek Faktorlii Regresyon Analizi

B Standart | WALD Sig. Standardize %95 CI
Hata B Degeri
En Diisiik | En
Yiiksek

HT Olan Ik Giin | 0,136 0,547 0,062 0,803 1,146 0,392 3,350

dCa

Sabit -2,156 4,931 0,191 0,662 0,116
HT Ik Giin | -0,033 0,687 0,002 0,962 0,968 0,252 3,717
Olmayan dCa

Sabit -0,810 6,009 0,018 0,893 0,445

HT: Hipertansiyon CI: Giiven aralig1 dCa: Diizeltilmis Kalsiyum

KBY olmayan hastalarin taburculuk sonrasi ilk bir aydaki mortalite durumu ile ilk gelis

dCa arasinda tek faktorlii regresyon analizi yapildiginda, ilk gelis dCa degerinin mortalite

tizerine anlamli 6n gordiiriicii oldugu saptanmistir. dCa gelis degerindeki bir birimlik standart

sapmalik artig mortalite riskinde %28,1 oraninda azalttig1 saptanmistir (Tablo 24).

Tablo 24:Kronik Bobrek Yetmezligi Olan ve Olmayan Hastalarin Taburculuk
Sonrasi ilk Bir Aydaki Mortalite Oranlarinin Tek Faktorlii Regresyon Analizi

B Standart | WALD Sig. Standardize %95 ClI
Hata B Degeri
En Diisiik | En Yiiksek

KBY Olan | Ilk Giin | 2,487 1,723 2,082 0,149 12,022 0,410 352,331

dCa

Sabit -24,063 | 15,882 2,296 0,130 0,000
KBY Ik Giin | -0,329 1,757 0,035 0,851 0,719 0,023 22,531
Olmayan dCa

Sabit -1,095 15,290 0,005 0,943 0,335

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi dCa: Diizeltilmis Kalsiyum
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Tablo 22’de yer alan diger degiskenlerin, hi¢birinin mortalite durumunu ilk ay ve ilk aydan
sonra istatistiksel olarak etkilemedigi saptanmistir. Bu durum bu 6rneklem igin gegerli olup,
genellenemez.

Yeni gelisen AKS olma durumuna gore ikiye kategorize edilerek degerlendirildiginde,

hastalarin diger risk faktorleri ile istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir (Tablo 25).

Tablo 25:Yeni Gelisen Akut Koroner Sendrom Olma Durumunun Diger Risk
Faktorleri ile Iliskisi

Yeni Gelisen AKS Olmayan | Yeni Gelisen AKS Olan oo
n (%) n (%) P Degeri
Cinsiyet Erkek 51(%89,47) 6(%10,53) 0,381
Kadin 31(%93.94) 2(%6,06)
HT Yok 42(%95,45) 2(%4,55)
0,148
Var 40(%86,96) 6(%13,04)
DM Yok 49(%94,23) 3(%5,77)
0,199
Var 33(%86,84) 5(%13,16)
Sigara Yok 45(%91,84) 4(%8,16)
0,524
Var 36(%90) 4(%10)
Obezite Yok 63(%90) 7(%10)
0,431
Var 19(%95) 1(%5)
KOAH Yok 66(%90,41) 7(%9,59)
0,531
Var 16(%94,12) 1(%5,88)
KBY Yok 64(%91,43) 6(%8,57)
0,569
Var 18(%90) 2(%10)

AKS:Akut Koroner Sendrom HT:Hipertansiyon DM:Diyabetes Mellitus KOAH:Kronik Obstruktif Akciger
Hastalig1 KBY:Kronik Bobrek Yetmezligi

Hastalar dCa seviyelerine gore ¢eyrekliklere ayrilip, yeni gelisen AKS durumuna gore

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark (p=0,387) saptanmamustir (Tablo 26).

Tablo 26: Diizeltilmis Kalsiyum Seviyelerine Gore Hastalar Ceyrekliklere
Ayrildiginda Yeni Gelisen AKS Durumu

1.ceyrek 2.ceyrek 3.cerek 4.ceyrek P degeri
7,11-8,49 mg/dl 8,5-8,85 mg/dl | 8,86-9,2 mg/dl | 9,21-10,9 mg/dI
Yeni Gelisen AKS
Olan 2(25,0) 1(12,5) 1(12,5) 4(50,0) 0,387
Yeni Gelisen AKS
Olmayan 20(24,4) 22(26,8) 22(26,8) 18(22,0)
Toplam 22 23 23 22

AKS: Akut Koroner Sendrom
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5. TARTISMA
Serum Kalsiyumu, trombosit adezyonu, kan pihtilagmasi, kalp kasmin kasilmasi,
kardiyomiyosit apoptozu ve kalbin elektrofizyolojisi dahil bircok 6nemli kardiyovaskiiler
yolakta kritik bir rol almaktadir (5,6). Serum Kalsiyumunun bir¢ok 6nemli kardiyovaskiiler
yolakta kritik bir rol almasi, serum kalsiyum diizeyi ve AKS arasinda bir iliski olup olmadigina

dair ¢esitli arastirmalarin yapilmasina neden olmustur (7-11).

Akut Koroner Sendrom hastalarinda serum kalsiyum diizeylerinin 6liim ve yeni gelisen
kardiyovaskiiler olaylar {izerine etkisini degerlendirdigimiz bu ¢alismamizda, hig
hiperkalsemik grupta hastamiz yoktu ve 68 hastamiz (%75,6) normokalsemik ve 22 hastamiz
(%24,4) hipokalsemik gruptaydi. Calismaya dahil edilen hastalardan 14 hasta (%15,5) yatis
stiresince (hastane i¢i) ex olmustu. Hipokalsemik 22 hastadan 5 hasta (%22,7) ilk yatista ex
olurken normokalsemik 68 hastadan 9 hasta (%13,2) hasta yatig siiresince ex oldu.
Normokalsemik ve hipokalsemik gruplar arasinda hastane i¢i mortalitede istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p=0,332). Her iki grubun hastanede yatis siiresi benzerdi. Hipokalsemik
hastalarin ortalama hastanede yatis siiresi ortalama 6 (4-8) giin, normokalsemik hastalarin
hastanede yatis siiresi ortalama 5 (4-7) giin idi (p=0,527). Caligmamizin en temel sonucu ilk
yatistaki dCa degerinin, hastane i¢i mortalite iizerinde anlamli 6ngdrdiiriicii olmadiginin
(p>0,001), ancak taburculuk sonrast ilk bir ayda gelisen mortalite lizerine 6ngordiiriicii olarak
saptanmasidir (p=0,038). Hastann ilk gelis dCa degerindeki her bir birimlik standart sapmalik
(SD) artisin mortalitede 7,4 kat artisa neden oldugu mevcut ¢alismamizda gosterilmistir. Bu
durum, mortalitenin %20,8’ini agiklamaktadir. Ilk yatis dCa degerlerinin aksine, taburculuk
dCa degerlerinin, mortalite iizerine anlamli etkisinin olmadig1r gosterilmistir (p=0,528).
Calismamizda dCa diizeyi icin cutoff degeri 9, 04 mg/dl olarak saptanmistir (p<0,001),
(sensitive %75, spesifite %67,7). Calismamizin diger bir 6nemli sonucu ise serum dCa
diizeylerinin, yeni gelisen kardiyovaskiiler olaylar iizerinde anlamli bir etkisinin olmadiginin

gosterilmesidir.

Xin Lu ve arkadaslar1 2014 yilinda yayinlanan bir ¢alismalarinda, 8 yil boyunca tek
merkezdeki Akut STEMI hastalarinin Ca seviyelerine gore hastane i¢i mortalitesini
degerlendirmiglerdir (11). Calismaya dahil edilen 1431 hastanin %79’u erkekti. Bu ¢alismada
Ca seviyesi diisiik c¢eyreklikte olan hastalar yiiksek c¢eyrekte olan hastalar ile
karsilastirildiginda, disiik c¢eyrek ¢eyreklikte olan hastalarin daha yash, daha fazla
kardiyovaskiiler riske sahip oldugu, daha fazla hastane i¢i mortaliteye sahip oldugu fakat daha

az acil revaskularizasyon ihtiyaci oldugu goriilmiistiir (11). Shiyovich A ve arkadaslar1 2018’de
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yayinlanan bir c¢alismalarinda, 2002-2012 yillar1 arasinda dort merkezde, serum dCa
seviyesinin Akut MI hastalarinda hastane i¢i mortalitenin bagimsiz bir éngordiiriiclisii olup
olmadigint degerlendirmislerdir (38). Calismaya bu merkezlere bagvuran 12121 Akut MI
hastasinin 11446’s1 dahil edilmistir. Calismaya katilanlarin ortalama yas1 67,1+14 yil olup
hastalarin  %68’i erkekti. Bu calismada, serum dCa’un, hastane i¢i komplikasyonlar,
kardiyovaskiiler risk faktorleri, daha sik ii¢c damar hastalig1 ve daha az revaskularizasyon orani
ile U seklinde bir iligkisi saptanmistir. Bu ¢alismada toplam 794 hastanin hastanede ex oldugu
belirtilmistir. Cok degiskenli analiz serum dCa seviyesi ile hastane i¢i mortalite arasinda; dCa
9,12mg/dI’'nin altinda ve 9,86 mg/dI’nin istiinde anlamhi U seklinde bir iliski oldugu
gosterilmistir (OR: 2.4 (95% ClI:1.7-3.3) ve 1.7 (95%Cl:1.2-2.4) veya serum dCa <8,9mg/dl ve
dCa> 9,86 mg/dl olan grup, serum dCa 9,3-9,44 mg/dl olan grupla karsilastirildiginda; p<0,01).
Bu ¢alismada serum dCa seviyesinin, Akut MI hastalarinda hastane i¢i mortalitenin bagimsiz
bir ongordiiriiciisii oldugu ve serum dCa seviyesinin hem artmasinin hem azalmasinin
mortaliteyi arttirdigr gosterilmistir (38). SN Chowdhury ve arkadaslarinin, Banglades’de 2013
Ocak ve 2013 Aralik aylar1 arasinda, tiglincii basamak hastanelerde yaptiklar ¢alismalarinda,
Akut MI ve serum Ca diizeyi arasindaki iligski degerlendirilmistir (39). Akut MI tanis1 almig 50
hasta ve yas ve cinsiyet sayilari uyumlu, se¢me kriterlerine uyan 50 saglikli hastanin alindig1
bu caligmada, akut MI grubunda serum Ca seviyesinin kontrol grubuna goére anlamli olarak
yiiksek oldugunu saptamiglardir (39) (p=0,001, Vaka grubu Ca:2.61+0.15 mmol/l, Kontrol
grubu Ca:2,13+0.15 mmol/l). Bizim ¢alismamizda, ¢alismaya 90 hasta alindi ve hastalarin
%531 erkekdi. Hastalar dCa seviyelerine gore ¢eyrekliklere ayrildiginda diger risk faktorleri
acisindan  benzer dagilimlara sahipti. Hipokalsemik ve normokalsemik gruplar
degerlendirildiginde 1ki grup arasinda hastanede yatis siiresinde anlamli bir fark
saptamadik(p=0,527). Hastalarmn ilk yatistaki hastane i¢i mortalite durumu ile ilk gelis dCa
arasinda tek faktorlii regresyon analizi yapildiginda, ilk yatistaki ilk gelis dCa degerinin hastane
ici mortalite izerine anlamli 6ngordiiriicii olmadigini saptadik (p=0,209). Hastalarin hastane i¢i
mortalite durumu ile taburculuk dCa arasinda tek faktorlii regresyon analizi yapildiginda,
taburculuk dCa degerinin mortalite lizerinde anlamli 6ngordiiriicii olmadigini gosterdik
(p=0,189). HT olmayan hastalarin birinci aydan 6nceki mortalite durumu ile ilk gelis dCa
arasinda tek faktorlii regresyon analizi yapildiginda, ilk gelis dCa degerinin mortalite iizerinde
anlaml 6n gordiiriicii oldugu saptadik. dCa gelis degerindeki bir birimlik standart sapmalik
artisin mortalite riskini %3,2 oraninda azalttig1 saptadik. KBY olmayan hastalarin taburculuk
sonrast ilk bir aydaki mortalite durumu ile ilk gelis dCa arasinda tek faktorlii regresyon analizi

yapildiginda, ilk gelis dCa degerinin mortalite iizerinde anlamli 6n gordiiriicii oldugu
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caligmamizda ortaya konuldu. Mevcut ¢alismamiz, dCa gelis degerindeki bir birimlik standart

sapmalik artigin mortalite riskini %28,1 oraninda azalttigin1 gostermistir.

Xingbo Gu ve arkadaslari, Kasim 2014 ve Aralik 2016 tarihleri arasinda yaptiklari
Kasim 2019°da yayinlanan bir ¢aligmada serum Ca seviyesinin AKS hastalarinda orta vadede
mortalite Ongordiiriictisiit olarak kullanilip kullanilamayacagini degerlendirmistir (40).
Calismaya alinan 2594 hasta serum dCa seviyelerine gore; dCa<2,21 mmol/L olanlar birinci
ceyrek, dCa 2,21-2,28 mmol/L olanlar ikinci ¢eyrek, dCa 2,28-2,36 mmol/L olanlar ii¢lincii
ceyrek ve dCa>2,36 mmol/L olanlar dordiincii ¢eyrek olarak gruplandirilmigtir. Hastalar tiim
nedenlere bagli 6lim agisindan ortalama 21,8 ay takip edilmis olup, yapilan analizde Kaplan-
Meirer egrileri, orta vadede mortalite agisindan ¢eyreklikler arasinda anlamli farklilik oldugunu
gostermistir (p=0,038). Bizim ¢alismamizda hastalarin takip siireleri bir yildi ve daha az hasta
calismaya dahil edildi. Taburcu edilen ya da hastanede yatisi devam eden hastalarin, birinci
aydan sonraki mortalite durumu ile ilk gelis dCa arasinda tek faktorlii regresyon analizi
yapildiginda, ilk gelis dCa degerinin mortalite {izerinde anlamli 6ngdrdiiriicti oldugu saptadik
(p=0,038). dCa gelis degerindeki bir birimlik standart sapmalik artisin mortalite riskinde 7,4
kat artisa neden oldugunu saptadik. Bu durum dCa gelis degerinin mortalitenin %20,8’ini
aciklamaktadir. Hastalarin birinci aydan sonraki mortalite durumu ile taburculuk dCa arasinda
tek faktorli regresyon analizi yapildiginda, taburculuk dCa degerinin mortalite tizerinde
anlamli 6ngordiiriicii olmadig1 ¢alismamizda gosterildi (p=0,528).

Shiyovich A ve arkadaslari 2018’de yayinlanan ¢aligmasinda (38), dCa seviyesi yiiksek
olan hastalar daha yiiksek oranda kadindi ve nonSTMI siklig1 fazlaydi. Serum dCa seviyeleri
ile KAH igin diger risk faktorleri (obezite hari¢) arasinda U seklinde bir iliski bulunmustur.
Serum dCa seviyeleri ve diger kan degerleri ve hastane i¢i komplikasyonlarla benzer
iliskideydi. Bizim caligmamizda hiperkalsemik hastamiz bulunmamaktaydi. Hipokalsemik
grupta 2 hasta (%9) USAP, 13 hasta (%59) STEMI, 7 hasta (%32) nonSTMI tanis1 almisti.
Normokalsemik grupta 12 hasta (%17,8) USAP, 31 hasta %45,5 STEMI, 25 hasta (%36,7)
nonSTMI tanis1 almisti. Hipokalsemik grupta 6 hastada (%27,3) aritmi gelisirken,
normokalsemik grupta 11 hastada (%16,1) aritmi gelisti. iki grup arasinda aritmi gelisim siklig1
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,346). Hipokalsemik gruptaki 22
hastadan; 8 hastanin (%36,4) EF’ si <%35, 7 hastanin (%31,8) EF’si %35-50, 7 hastanin
(%31,8) EF’si>%50 idi. Normokalsemik gruptaki 68 hastadan; 22 hastanin (%32,3) EF’si
<%35, 22 hastanin (%32,3) EF’si %35-50, 24 hastanin (%35,4) EF’si> %50’ idi. Hastalar dCa

seviyelerine gore ceyrekliklere ayirip risk faktorlerini inceledigimizde, gruplar arasinda
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cinsiyet (p=0,921), HT (p=0,008), DM (p=0,164), sigara (p=0,960) obezite (p=0,348), KOAH
(p=0,749) ve KBY (p=0,074) agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu. Diger kan
degerleri ceyreklikler arasinda karsilagtirildiginda Total Kolesterol (p=0,956), Trigliserit
(p=0,506), LDL (p=0,737), HDL (p=0,979), Ure (p=0,841) BUN (p=0,273), Urik Asit
(p=0,579), AST (p=0,278) LDH (p=0,391) CK (p=0,028) CK-MB (p=0,576) ve troponin
(p=0,424) icin istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Diger degiskenlerin, higbirinin
mortalite durumunu ilk ay ve ilk aydan sonra istatistiksel olarak etkilemedigi saptadik. Hastalar
dCa seviyelerine gore c¢eyrekliklere ayirip, yeni gelisen AKS durumuna gore

degerlendirildigimizde, istatistiksel olarak anlamli bir fark (p=0,387) saptamadik.

Calismamizda, serum Urik Asit diizeyinin, hastane i¢i mortalite i¢in bir éngdrdiiriicii
oldugunu ortaya koyduk (p=0,014). Urik asit gelis degerindeki bir birimlik standart sapmalik
artis hastane i¢i mortalite riskinde 1,38 kat artisa neden oldugu saptadik (OR:1,377 Giiven
Arali31:1,067-1,776). Calismaniza gore, Urik Asit gelis degeri; hastane ici mortalitenin
%10,3’linii  aciklamaktadir. Calismamizdaki bu bulgular diger ¢alismalarla benzerlik

gostermektedir (41-46).

Calismamizda, hastalarin ilk yatistaki mortalite durumu ile ilk gelis cTn-T arasinda tek
faktorlii regresyon analizi yapildiginda, troponinin mortalite {izerinde anlamli 6n goérdiiriicii
oldugu gordiik (p=0,018). cTn-T gelis degerindeki bir birimlik standart sapmalik artigin hastane
ici mortalite riskinde, 1,206 kat artisa neden oldugunu ¢alismamizda ortaya koyduk (OR:1,206
Giiven Araligi:1,033-1,408).Calismamizdaki bulgulara gore, ilk gelis serum cTn-T diizeyleri,
hastane i¢i mortalitenin %9’ unu agiklamaktadir. Calismamizdaki bu bulgular diger

caligmalarla benzerlik gostermektedir (47,48).

Calismamizda, ilk gelis serum ¢ Tn-T ve serum Urik Asit diizeylerinin hastane ici
mortalite lizerine anlaml1 bir 6ngordiiriicii oldugunun gosterilmesine karsin, taburculuk sonrasi

ilk bir ayda gergeklesen mortalite tizerine anlamli bir 6ngdrdiiriicli olmadig1 gosterilmistir.

Calismamizin kisithiliklarindan birincisi; calismaya az sayida hasta alinmis olmasi ve bu
nedenle hipokalsemik hasta sayisinin az olmasi ve hiperkalsemik hi¢ hastamizin olmamasidir.
Bu durum hiperkalsemin mortalite ve morbidite {izerine etkisini degerlendirmemizi

kisitlamigtir. Bir diger kisithiligimiz ise takip siiremizin, bir yilda olsa, nispeten kisa olmasidir.
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6.SONUC
Akut Koroner Sendrom hastalarin1 degerlendirdigimiz ¢alismamizda; 6liimler, hastane
ici ve ilk bir ayda goriilmiis olup 6 ve 12. ay takiplerinde 6liim saptanmamistir. Ayrica serum
dCa diizeylerinin 1,6 ve 12. aylarda yeni gelisen kardiyovaskiiler olaylar (KKY, aritmi ve yeni

gelisen AKS) lizerine bir etkisinin olmadigi ortaya konulmustur.

Akut Koroner Sendrom hastalarinda ilk gelis serum dCa seviyelerinin hastane igi
mortalite tizerine bir etkisi olmadigi, ancak taburculuk sonrasi ilk bir ay i¢inde gelisen mortalite
tizerine dngordiiriicli oldugu, serum dCa diizeyindeki bir standart sapmalik degisimin mortalite
riskini 7,4 kat arttirdigir gosterilmistir. Hipokalsemik ve normokalsemik gruplar arasinda
taburculuk sonrasi gelisen KKY, aritmi ve yeni gelisen AKS agisindan 1,6 ve 12. Ay

takiplerinde anlaml1 bir farklilik géstermedigi ortaya konulmustur.

Calisamamizin bir diger sonucu da; ilk basvuruda alinan kan 6rneklerindeki serum Urik
Asit ve Troponin seviyelerinin hastane igi mortalite {izerinde anlamli bir 6ngordiiriicti oldugu
ancak gerek Urik Asit gerekse Troponin taburculuk sonrasi bir ayda gerceklesen Sliimler

tizerine bir etkisi olmadiginin gosterilmesidir.
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