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ARB : Anjiyotensin Reseptdr Blokor(
ark . Arkadaslari
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CRP : C-Reaktif Protein
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OZET

Amag: Bu c¢alismada, Akut Koroner Sendromlu (AKS) hastalarda koroner
risk faktorleri, klinik 6zellikler ve tedavi stratejileri ile birlikte bir yillik izlemde
gelisen Yeni Koroner Olay (YKO)ve oliim basta olmak iizere kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yontem: AKS tanili 263 hasta 3 gruba ayrildi: ST Elevasyonlu Miyokard
Infarktiisii (MI) (STEMI, n=101), ST Elevasyonsuz MI (NSTEMI, n=78), Kararsiz
Anjinali Hastalar (USAP, n=84). Hasta gruplarinda demografik, klinik,
biyokimyasal, ekokardiyografik ve anjiyografik veriler karsilastirildi. Hastalarda
erken (<1 ay) ve ge¢c (>1 ay) donem olmak iizere 1 yillik izlemde gelisen 6lim ve
YKO siklig1 ile bagimsiz belirleyicileri degerlendirildi.

Bulgular: NSTEMI grubu hastalar, anlamli olarak daha yash idi ve gegirilmis
MI/Perkiitan Koroner Girisim (PKG)/Koroner Arter Bypas Greft Cerrahisi (KABG)
Oykist ile Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY) bu grupta daha fazlaydi. Aghk Kan
Sekeri (AKS) ve serum Diisiik Dansiteli Lipoprotein (LDL-K) dlzeyleri anlamli
olarak STEMI grubunda daha yiksekti. Sol ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu (EF),
STEMI ve NSTEMI gruplarinda, USAP grubuna gore, anlamli olarak diisiik olup
benzerdi (sirasiyla EF %44, %45 ve %51; p>0,05). Cok damar (=3) hastalig1 olan
hasta sayisi, anlamli olarak sirasiyla en ¢cok NSTEMI’da (%55,1), STEMI’da
(%37,6) ve USAP grubunda (%32,1) oldugu saptandi (p=0,00). Hastalarin 1 yillik
takibinde toplam mortalite oran1 %13,3 (n=35); erken donem mortalite %8,4 (n=22)
ve ge¢ donem mortalite ise %4,9 (n=13) idi ve gruplar arasinda anlamli bir fark
olusturmadi. YKO, 1 yillik takipte 11 hastada (%4,2) gelisti. Toplam 1 yillik takipte
46 hastada (%17,5) YKO ve mortalite gelisti. Oliim ve YKO gelismesinin bagimsiz
belirleyicilerinin sol ventrikil EF, kardiyojenik sok, sistolik kan basinci, kalp hizi ve
lezyonlu koroner damar sayisi, oldugu saptandi.

Sonug: AKS’lu calisma hastalarinin izleminde gelisen YKO ve mortalite
oranlar1 ile bagimsiz belirleyicileri literatlirle uyumludur ve bu hastalarda erken

girisimsel miidahale halen 6nemini korumaktadir.
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ABSTRACT

Aims: In this study, we aimed to define coronary risk factors, clinical
characteristics, treatment strategies and cardiyovascular complications such as
mortality and new coronary events (NCE) at 1 year follow up in patients with Acute

Coronary Syndrome (ACS).

Methods: 263 patients were divided 3 groups: ST Elevation Myocardial
Infarction (MI) (STEMI, n=101), Non-ST Elevation Ml (NSTEMI, n=78), Unstable
Angina  Pectoris (USAP, n=84). Demographic, clinical, biochemical,
echocardiographic and angiographic data were evaluated in the 3 groups. At 1-year
follow up, the incidence of death and NCE (as early (<1 month) and late (>1 month))
and their independent predictors were evaluated.

Results: Patients of NSTEMI group were significantly older and had more
previous history of MI/Percutanous Coronary Intervention (PCl)/Coronary Artery
Bypass Surgery (CABG) and Chronic Kidney Failure (CRF). Fasting Blood Glucose
(FBG) and serum low-density lipoprotein (LDL-C) levels were significantly higher
in STEMI group. Left ventricular Ejection Fraction (EF) in STEMI and NSTEMI
group was significantly lower than the USAP group but it was not significantly
different (EF 44%, 45% and 51%; p> 0.05). Multivessel Coronary Artery Disease
(>3) was found 55.1% in NSTEMI, 37.6% in STEMI and 32.1% in USAP group
(p=0,001). At 1 year follow-up the overall mortality rate was 13.3% (n=35); early
mortality was 8.4% (n=22) and late mortality was 4.9% (n=13) and there was no
significantly difference between groups. At 1 year follow-up, NCE was observed in
11 patients (4.2%). Total mortality and NCE rate was 17,5% (n=46) at 1 year follow-
up. The independent predictors of NCE and mortality were found left ventricular EF,
cardiogenic shock, systolic blood pressure, heart rate and the number of coronary

artery lesions.

Conclusions: The results of our study were found similar with the literatire.
Risk stratification and early PCI are still important to prevent NCE and mortality in
the patients with ACS.
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1.GIRIS VE AMAC

Koroner Arter Hastaligi (KAH) halen diinyada dliimlerin en sik nedenidir.
Diinya genelinde her yil yedi milyondan fazla kisi (tim 6limlerin %12,8’i) KAH’a
bagl kaybedilmektedir. Akut Koroner Sendrom (AKS), risk faktorlerinin esliginde
cogunluka koroner ateroskleroz sonucunda meydana gelen ve midahale edilmezse
mortalitesi yiksek olabilen klinik tablodur. En énemli risk faktorleri hipertansiyon
(HT), diyabetes mellitus (DM), hiperlipidemi (HL), sigara ve ailede erken yasta
KAH 6ykusu olmasidir (1).

Akut Koroner Sendrom; klinik, fizyopatolojik ve tedavi stratejileri agisindan
genisbir spekturumu olusturmaktadir. Bu spektrum, yeni baslayan angina pektoristen,
akutmiyokard infarktiisi (MI) ve ani 6lime kadar degisir (2). Tedavi yaklasimu,
mortalite ve klinik riskin farkliliklar goOstermesi nedeniyle AKS’lar miyokard
hasarinin biyokimyasal gostergeleri ve elektrokardiyografik (EKG) degisikliklere
gore ST Yukselmeli Miyokard infarktiisii (STEMI), ST Yiikselmesiz M1 (NSTEMI)
ve Kararsiz Anjina Pektoristen (USAP) olusan alt gruplara ayrilmistir (3). Sorumlu
damardaki stabil olmayan plagin yirtitlmasinin infarkt ile iligkili koroner arterin tam
tikanmasina neden oldugu STEMI’da erken reperflizyon tedavisi koroner okliizyon
stiresini  kisaltir,sol ventrikiiler disfonksiyon ve dilatasyonun derecesini en aza
indirger ve hastada kalp yetersizligi (KY) ya da malign ventrikiiler aritmi gelisme
riskini azaltir (4,5). NSTEMI ve USAP durumunda ise acil, erken ya da ge¢ dénemde
yapilacak olan revaskularizasyon igin karar, yapilan risk siiflamasi sonucuna gore

verilmektedir (2).

Bu calismada, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine siklikla
g0giis agrisi sikayeti ile basvuran ve klinik olarak AKS diisiintilerek Kardiyoloji
Klinigine yatirilmis olan hastalarda kardiyak 6zgec¢misleri, risk faktorleri, klinik
Ozellikleri ve tedavi stratejileri (medikal, trombolitik tedavi ve erken/ge¢ perkitan
koroner girisim (PKG) ya da koroner arter by-pass greftleme (KABG)) ile birlikte
bir yillik takiplerinde gelisen yeni koroner olay (YKO) ve 6liim basta olmak iizere

komplikasyonlarin ve prognozlarin degerlendirilmesi amaglanmustir.



2.GENEL BILGILER

ATEROSKLEROZ VE KORONER ATEROSKLEROZ

TANIM

Ateroskleroz, arter intimasinda plazmadan kaynaklanan aterojenik lipoprotein
birikmesine karsi gelisen karmasik bir inflamatuvar-fibroproliferatif yanittir (6).
Periferik arter hastaligi (PAH), KAH ya da inme gibi klinik tablolarla karsimiza
cikan bu sistemik hastalik, pek ¢ok risk faktdriiniin de katkisi ile progresif olarak
ilerler.

Ileri evrelerde cesitli lezyonlar birarada gorilebilirse de intimal plaklar
aterosklerozun karakteristik lezyonudur. Plaklar daha ¢ok liimen yiizeyi ile diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL) partikilleri arasinda etkilesim siiresinin artmig oldugu
dallanma bolgelerine yakin olan kisimlarda yerlesir. Budurum, lipoproteinlerin
transendotelyal diffiizyonunda artisla ve hiperlipidemi varliginda subendotelyal
matrikste lipid birikiminde artigla iliskilidir. Yiksek homosistein dlzeyleri de
endotel tabakasinda hasara yol acip vaskiiler permeabiliteyi arttirarak ateroskleroz
progresyonunda rol alirken aterosklerotik plaklarin %50-75’inde saptanan Klamidya

Pndmonia, mikroorganizmalarin aterosklerozdaki roltine dikkatleri ¢ekmistir (7).

FiZYOPATOLOJI

Ateroskleroz ¢cogunlukla arter intimasinda plazmadan kaynaklanan aterojenik
lipoprotein  birikmesine bagli olarak, genellikle orta ve blylk boyutlu arterlerde
meydana gelen kronik, multifokal, immuninflamatuar ve fibroproliferatif  bir
srectir. Aortadan epikardiyal koroner arterlere dek degisen biiyiikliikte sistemik
arterleri etkileyebilir.Yasamin erken donemlerinde baslar ve gelisimi yillar boyu
devam eder (8). Karakteristik lezyonu intimal plaklardir ve bu plaklar siklikla [imen
yiizeyi ile kandaki partikiiller arasindaki etkilesim stiresinin arttig1 arter bifurkasyon
kismina yakin bélgelerde olusur.

Aterosklerotik sire¢ patogenezi igin One surilen hipotezlerden en yaygin
olarak kabul goreni ‘Hasara Yanit’ hipotezidir. Bu hipoteze gore aterosklerozun
temel tetikleyicisi; metabolik,mekanik, toksik, imminolojik olaylar ve enfeksiyonlar
sonucu meydana gelen endotel disfonksiyonudur (9). Kardiyovaskuler risk

faktorlerinin endotel kaynakli vazodilatér uyartya damar endotelinin cevabini



bozmasi nedeniyleendotelde islevsel bozukluk meydana gelir ve endotelin bariyer
olma &zelligi, secici gegirgenligi ve antitrombotik yapisi bozulur (11). Meydana
gelen endotel permeabilitesindeki degisiklikler, endotele I6kosit adezyonunun
artmasina, vazoaktif madde ve growth faktorlerin salinmasima neden olur. Nitrik
Oksit (NO) tiretimi ve kullanilabilirliginin azalmasi da endotel disfonksiyonunun en
erken belirteclerinden biridir (10). Bu siiregte gergeklesen endotel kaynakli zit
vazoaktif faktorler arasindaki dengesizlik, aterosklerotik siiregte zedelenmis damar
segmentlerinde erken donemlerde baslar, koroner kan akiminda bozukluga yol acar
ve ateroskleroz ile trombozu hizlandirir (12).

Endotel hasar1 ile Kkiglk lipoprotein partiktlleri intima icinde, arter
intimasinin yapisinda bulunan proteoglikanlara baglanip gruplar halinde birikmeye
baslarlar. Boylece intimada kalis siireleri uzar ve partikillerinin oksidatif ve diger
kimyasal modifikasyonlara egilimleri artar (13,14).

Aterosklerotik lezyon olusumunun erken evresinde diger bir basamak,
Iokositlerin intima tabakasinda birikmesidir. Normal endotel hiicreleri genellikle
I6kositlerin adezyonuna diren¢ gosterirler. Ancak endotel hasar1 basladiktan sonra
adezyon molekilleri ile lokositler endotele yapisirlar ve ¢esitli kemoatraktan
molekdller (monositlerin gog¢l icin monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1) gibi)
yardimiyla intimaya go¢ etmeye baslarlar. Intima igine gegtikten sonra monositler
makrofajlara doniisiir ve makrofaj-koloni uyarici faktoriin  (M-CSF) etkisiyle
yuzeylerinde ¢Opci reseptorler belirir. M-CSF araciligiyla lipidler hiicre igine alinir
ve monositler cogalip farklilagarak makrofaj kopiik hiicrelerine doniisiirler. Endotel
hiicreleri altina yerlesen makrofaj koptlik hiicreleri ve T hiicrelerinden olusan bu
karakteristik lezyon, aterosklerozun ilk lezyonu olarak bilinen yagh ¢izgilerdir(10).
Yagl cizgi icerisindeki T hicreleri aktive olur ve damar duvarinin kendi hiicreleriyle
birlikte ¢esitli sitokinler (tUmor nekrozis faktor-B (TNF-p), interferon y (IFN-y)),
fibrojenik mediyatorler ve blyltme faktorleri salgilarlar. Bu faktorler diiz kas hiicre
gocu ve proliferasyonunun gerceklesmesine aracilik eder ve yogun bir ekstraseliiler
matriks olugsmasina neden olurlar. Media tabakasindaki diiz kas hiicreleri
inflamatuvar uyariya yanit olarak, Ozellesmis enzimleri vasitasiyla elastin ve
kollajeni yikar. Boylece diz kas hicreleri internal elastik laminay1r asarak intima

altina g0¢ ederler vedaha fazla monosit toplanmasini saglayan faktorler salgilarlar



(10,15). Plagin makrofaj-lipid icerigi, T lenfositler ve fibromiiskiiler igerik (diiz kas
hicreleri ve ekstraseliler matriks), subintimal bolgeye hicre g6g¢l, hucre
proliferasyonu ve fibr6z doku yapimiyla beliren bir kisir dongii olusur. Bu sure¢
sonunda intimal kalinlasma olur ve aterom yeniden yapilanir. Salgilanan
kemoatrektan maddelerle lezyonlu alana go¢ eden monositler inflamatuvar sitokinler
salgilarlar. Interlokin-1 (IL-1), TNF gibi sitokinler endotele daha gok lokosit ve LDL
baglanmasina neden olur (9). Sonucta aterosklerozun en ileri bigcimi olan, lipidler ve
nekrotik dokudan olusan ¢ekirdek ile bunu 6rten fibroz kapsiille karakterize fibroz
plak olusur. Nekrotik ¢ekirdek, lipid igerigini plaga bosaltarak apopitoz ve nekroza
ugrayan makrofajlardan olusur. Fibroz baslikta ise mediadan intimaya go¢ eden diiz
kas hucreleri, kollajen fibrilleri, elastin, proteoglikanlar ve glikozaminoglikanlar
bulunur. Aterosklerotik plaklarda, fibroz plagin riiptiire olmasiyla meydana gelen
komplike lezyonlar, koroner aterosklerozun mortalite ve morbiditesinin asil

belirleyicisidir (3).

Sekil-1: Aterosklerotik stire¢ (16)

AKUT KORONER SENDROMLAR
TANIM ve SINIFLAMA
Akut Koroner Sendrom, siklikla aterosklerotik plak riiptirii ya da
aterosklerotik plak erozyonunu takiben olusan trombiisiin neden oldugu, bazi
formlarinin miyokardiyal hiicre hasarina yol agtigi klinik durumlarin genel adidir.
Klinik bulgular, EKG ve biyokimyasal belirtecler kullanilarak ii¢ ayri sekilde

siniflandirilirlar.



Gegici ya da kismi koroner oklizyon, trombis veya plak pargalarinin distal
koroner dolagima embolize olmalar1 miyosit nekrozuna yol acarak M1’a neden olur.
Kollateral perfiizyonun olmadigi durumlarda olusan tam koroner okliizyon, STEMI
ya da NSTEMI’a neden olur. EKG’de ST segment eclevasyonu varliginda tani
STEMI iken NSTEMI ve USAP gruplarinda tan1 amaciyla miyokard nekrozuna
duyarli belirtegler kullanilir. Kanda bakilan kardiyak enzimlerde yukselme/yukselmis
degerlerin takipte diismesi saptanir ise bu klinik durum NSTEMI; kardiyak enzimler
normal ise USAP olarak tanimlanir (Sekil-2).

Araq?-lan

Adout Koroner Sendrom

:
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anormallilkleri belirsiz EKG
bulgukare
Bi B = troponin yiik- troponin
selmesi/dismesi normal

Sekil-2: AKS Spektrumu (17)

2012 yilinda yapilan tanimlamada MI; miyokard iskemisi ile uyumlu bir
Klinik durumda, miyokard nekrozu kanitlarinin varlig ile s6zkonusu olan tablodur ve
su durumlarda taniya ulasilir:
Kardiyak biyomarkerlarin yiikselisi veya dustist ile birlikte en az bir degerin Ust
referans limitinin 99. persantilinin iizerinde olmasi1 ve beraberinde miyokard
iskemisinin kanit1 ile asagida belirtilen 6zelliklerden en az birinin varligt:
1. Iskemi semptomlari
2. EKG’de yeni olusmuspatolojik Q dalgast
3. Yeni olusan ve iskemiye isaret eden EKG degisikligi (yeni ST-t degisikligi veya
yeni gelismis sol dal blogu (LBBB))
4. Miyokard hasarinin veya yeni bolgesel duvar hareket kusurunun gorintilenmesi
Thygesen ve ark. tarafindan yayimlanan uzman goriisli raporuna gore MlI;

fizyopatolojisine ve klinik tiplerine gore olusturulmus 5 alt grupta siniflandirilir:



Tip 1 MI: Plak erozyonu, ruptarQ, fissrt ve diseksiyonu gibi primer koroner olay
sonucu olusan iskemi nedeni ile olan spontan Ml
Tip 2 MI: Koroner arter spazmi, koroner emboli, anemi, aritmi, hipertansiyon,
hipotansiyon gibi oksijen ihtiyacinin arttigi veya dokuya gelen oksijen miktarinin
azaldig1 durumlarda olusan iskemi sonucu gelisen Ml
Tip 3 MI: Oliimiin kan alinmadan veya kardiyak biyomarkerlari, yiikselmesinden
daha 6nce oldugu, genelde miyokard iskemisine ait semptomlarin, yeni oldugu kabul
edilen ST elevasyonu veya yeni gelisen LBBB’nin eslik ettigi veya koroner
anjiyografi veya otopside taze trombiis varliginin saptandigi, kardiyak arresti de
iceren, ani beklenmedik 6lim.
Tip 4 M,

Tip 4a MI: PKG ile iligkili Ml

Tip 4b MI: Anjiyografi veya otopsi ile gosterilebilen stent trombozu ile ile
iligkili M1
Tip 5 MI: KABG ile iliskili Ml

FIZYOPATOLOJI

Ateroskleroz, KAH’1n en énemli ve yaygin nedenidir ve AKS, aterosklerozun
komplike olmasi ile meydana gelir (18,19). Altta yatan neden genellikle riptire
olmus ya da yuzeyi erozyona ugramis aterosklerotik plagin akut trombozudur.
Nadiren AKS, arterit, travma, diseksiyon, vazospazm, tromboemboli, konjenital
anomaliler, hematolojik hastaliklarabagli insitu tromboz, kokain kullanimi ya da
kardiyak kateterizasyonu takiben gelisen bir komplikasyon sonucunda oldugu gibi
non-aterosklerotik bir nedene bagli olarak da gerceklesebilir ancak plak riptdrd
nedeniyle gelisen AKS’de Onemli olan, lezyonun darlik derecesi degil, plagin
biyolojisi, yani plagin hassasiyetidir.

Seri anjiyografik ve patoanatomik gozlemler KAH’in temelde iki farkli
zeminde gerceklestigini gostermektedir. Bunlardan birincisi fikse, geri doniisiimii zor
olan, kademeli limen daralmasina yol agan aterosklerozdur. ikincisi ise potansiyel
olarak geridoniisiimlii, dinamik yapida, ani olarak koroner tam tikanikliga yol acan

tromboz ya da vazospazm yoludur. Aterosklerozun baskin oldugu lezyonlar kronik



stabil anjina pektoris kliniginden sorumlu iken aterotromboz ile iliskili yol AKS’den
sorumlu olan yoldur (18,19,20).

Akut Koroner Sendromda erken dénemde vaskiler inflamasyon olusumunda
makrofaj aktivasyonu ve serbest radikal salinimi ile metallaproteinazlar aktive ve
plak destabilize olur. Eslik eden endotel disfonksiyonu nedeniyle NO salinimi ve
biyoyararlilig1 azalirken, endotelin-1 (ET-1), anjiyotensin (AT) ve oksidan vazoaktif
maddelerin saliniminda artma sonucu paradoks vazokonstriksiyon gerceklesir. Doku
faktorii ve endotel kaynakli apoptotik mikropartikillerin tetikledigi protrombotik
uyarinin artmasi ile nitrik oksit (NO), prostasiklin, protein C ve S, doku plazminojen
aktivatorii olusumu ve aktivitesinde denge bozuklugu meydana gelir (24). Endotel
disfonksiyonu, KAH’in tiim safhalarinda ve komplikasyonlarinda en 6nemli roli
Ustlenmektedir (25).

Akut Koroner Sendrom, koroner plagin incelmis olan fibrdz kapsulinin
genellikle plagin biliylimesi esnasinda ger¢eklesen ve ¢ogu zaman tetikleyici bir
faktoriin rol aldig1 yirtilma ile baglar ve plagin hassas ve biiylik olmas1 AKS olusumu
icin en 6nemli faktorlerden biridir. Plak yirtilmasi ile dinamik bir trombotik cevap
stireci gelisir (Sekil 2). Bu surecte tromboz ve tromboliz birlikte olusurken koroner
akimin kaybr ve distal emboliler gozlenir. Bu distal emboliler nedeni ile koroner arter
rekanalize edilse de, miyokard reperflizyonu tam olarak saglanamaz ve bu durum
hastaligin uzun dénem seyrinde oldukg¢a 6énemli bir rol oynar (21).

Akut Koroner Sendromda anormal vazospazm da sik goriiliir. Bu spazmlar
genel olarak sorumlu lezyon bolgeleri ile sinirli olup bdlgeden salinan mediyatérler

nedeniyle gergeklesmektedir (22).
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Sekil-2: Aterosklerotik Plak Gelisimi ve Plak Riiptiirii (23)



RiSK FAKTORLERI

Koroner arter hastaliklari lizerine yapilan etyolojik ¢alismalarda, birgok risk
faktoriiniin bulundugu, ancak bunlarin hicbirinin tek basina hastaligin patogenezini
aciklamakta yeterli olmadig gosterilmistir (26).
1.Yas. Erkeklerde >45 yas, kadinlarda ise >55 yas istiinde ya da postmenapozal
donemde olmak KAH icin risk faktorli olarak kabul edilmektedir (27). TEKHARF

calismasinda, yasin en dnemli bagimsizrisk faktorii oldugu ve her 1 yas artisi ile

KAH riskininin erkeklerde %6,6, kadinlarda ise %4,7 arttig1 belirtilmistir (28,29).

2. Cinsiyet: Ateroskleroz erkeklerde kadin cinse gore daha once baslamaktadir.
Premenapozal donemde kadinlarda KAH’tan koruyan ajan Gstrojendir. Ostrojenin

damar duvari iizerine koruyucu 6zelligi oldugu bilinmektedir (30).

3.Sigara: Sigaranin her iki cinste ve her yas grubunda KAH ile ciddi iliskisi
bulunmaktadir. Tek basina sigara igilmesi, KAH riskini 2-3 kat arttirmaktadir (31).
4.Aile Oykiisii: Birinci derece erkek akrabalarda <55 yasta ve bayan akrabalarda
<65 yasinda KAH varlig1 ya da ani kardiyak 6lim (AKO) éykiisii varligi; KAH igin
risk faktoru olarak kabul edilir (27).

5.Diyabet: DM, KAH icin bagimsiz bir risk faktoridir. Koroner arterlerin diyabette
daha yaygin olarak etkilendigi ve lezyonlarin daha distale kadar uzandigi hem
patolojik hem de anjiografik olarak gésterilmistir. Bunun nedeni, diyabette trombosit
aktivitesinin artmis olmasidir (32).

6.Hipertansiyon: KAH icin, DM gibi bagimsiz bir risk faktoridir. Hipertansif
kisilerde, MI riski 2-3 kat artmaktadir (33,34). Diyastolik kan basincindaki 15
mmHg’lik artis reinfarkt riskini %40 arttirirken, sistolik kan basincinda (SKB) 25
mmHg’lik artis bu riski %37 arttirmaktadir (34).

7. Dislipidemi: Total kolesterol (TK), TG (trigliserid) ve o6zellikle LDL-K
yiiksekligi, KAH i¢in kabul edilmis major risk faktorleridir (27,35-38). HDL-K
yiiksekligi, KAH’a kars1 koruyucudur (39-42).

8.0Obesite: Viicut agirligi ideal degerlerden yiiksek olan bireylerde, KAH morbidite
ve mortalitesi yuksektir. Obezite, kalp Uzerine yuk olusturmaktadir ve siklikla bu
hastalarda sedanter yasam tarzi, yiiksek serum kolesteroli ve HT’a eslik etmektedir
(43-45).



9.Emosyonel Stres: Stres, miyokardin oksijen ihtiyacin1 arttirir ve miyokard
iskemisini kotiilestirir. Yapilan galismalarda zihinsel stresin trombosit aktivasyonu
ve endotel disfonksiyonuna katkida bulundugu gosterilmistir (46-48).

10. Sedanter Yasam: Duzenli fiziksel aktivite KAH riskini azaltmakta ve plazma
lipit profilini, kan basincini, glukoz intoleransini, kardiyovaskuler ve pulmoner
fonksiyonel kapasiteyi olumlu yonde etkilemektedir (49).

11. Beslenme Ahskanhklari: Yag alimi ve KAH arasindaki pozitif iliski,
yiyeceklerin doymus yag asidi igerigine baghdir. Tekli doymamis yag asitleri,
doymus yag asitleri ile karsilastirildiginda, koroner risk azalmasi ile iliskili
bulunmustur (50,51). E vitamini veya karotenoid alimi ile KAH gelisme riski
arasinda negatif bir iliski vardir (52).

12.Sosyoekonomik Durum: Diisiik sosyoekonomik statiideki kadin ve erkeklerde
KAH daha cok gortlmektedir. Stres ile KAH arasindaki iliskinin daha diisiik
sosyoekonomik  durumun karmasiklastirici  etkisinin  bir sonucu oldugu

distiniilmektedir (53).

KLINIK YAKLASIM

Miyokard iskemisini dUsiindiirecek tipik semptomlart olan hastalarda iskemik
EKG bulgular1 varliginda AKS’den siiphelenilmelidir. Belirgin iskemik EKG
bulgusu olmayan hastalarda AKS tanisi kardiyak enzim ve ardisik EKG takibi ile
konur.

Miyokard iskemisinin yol actig1 rahatsizlik; gdgiiste sternumun yakininda
olabilecegi gibi, epigastriyumdan alt ceneye ve dislere kadar, omuzlar arasinda ya da
kollarda, el bileginde ve parmaklara kadar herhangi bir yerde hissedilebilir.
Rahatsizlik genellikle basing, sikilik ya da agirlik; bazen bogulma, sikisma ya da
yanma seklinde tanimlanabilir. Gogiis agrisina nefes darligi eslik edebilir ve gdgiiste
rahatsizlikla birlikte daha az 6zglil semptomlar olan halsizlik ya da bayginlik,
bulanti, gegirme, huzursuzluk veya 6liim korkusu bulunabilir.

Plak rlpturu ile iliskili olan gogiis agrisi;

1. Tipik ozellik ve lokalizasyonda, istirahat esnasinda olan ve 20 dakikadan uzun

stiren gogiis agrisi seklinde,



2. Daha 6nceden varolan gdgiis agrisinin son 1 ay icerisinde siddetinde artma olmasi
ve daha diisiik esikte ortaya ¢ikmasi seklinde (kresendo),

3. Yeni baslangigh agir angina olarak yani baslangigtan itibaren 2 ay icinde hastada
olagan aktiviteleri belirgin bi¢imde kisitlayict karakterde (CCS smf 2-3) gogiis
agrist seklinde,

4. Ml sonras1 angina olarak dort farkli sekilde karsimiza gikabilir (17).

Olgularin yaklasik olarak %5-8’i atipik yakinmalarla (genellikle ploritik
vasifta gogus agrisi, iskelet-kas sistemi semptomlarina benzeyen yakinmalar,
gastrointestinal sistem yakinmalar: gibi) basvurabilir ve bu hastalarda miyokardiyal
iskemi bulgulart olabilir (54). Atipik yakinmalar genellikle genc veya ileri yas
hastalarda, kadinlarda, diyabetik, kronik bobrek yetmezligi (KBY) ya da demansi
bulunan hastalarda gérulmektedir (55). Tami koyarken klinisyeni zorlayan diger
durumlar arasinda; belirgin EKG degisikligi olmayan, belirgin anginal yakinmasi
olmayan ya da basvuru EKG’sinde sol ventrikul hipertrofisi (LVVH), sol dal blogu
(LBBB) olan hastalar yer alir. AKS olgularinda, dilati nitrogliserin uygulamasi ile
gogus agrisinda belirgin azalma olmaz. Ozellikle MI’da nitrat uygulamasi agriy:

gecirmez.

FiZIK MUAYENE BULGULARI

Akut Koroner Sendrom olgularinda fizik muayene, genellikle taniya ek katki
saglamaz ve ayirici tanida akla gelmesi gereken klinik durumlan farketmek igin yol
gosterici rol oynar. Bu hastalarda fizik muayene, kalp dis1 hastaliklar (pnémotorax,
pnémoni, plevral eflizyon gibi akciger hastaliklari) ile iskemik olmayan kalp
hastaliklarinin (pulmoner tromboemboli (PTE), aort diseksiyonu (AD), perikardit,
kalp kapak hastaliklar1) ayriminda yardimcidar.

Hasta genellikle huzursuz, terli ve ajitedir. Tabloya sol KY klinigi hakim ise
hipotansiyon, soguk-soluk deri ve extremiteler, oligiiri, mental durumda degisiklikler
gibi sok bulgular1 izlenebilir. Bu hastalarda dispne, takipne ve oskiltasyon ile
akciger alanlarinda krepitan raller duyulabilir. Kardiyak oskdltasyon ile 4. kalp sesi
siklikla duyulur. KY var ise oskiltasyon ile 3. kalp sesi, mitral kapakta iskemik
disfonksiyon ya da ventrikiler septal defekt (VSD) gibi mekanik komplikasyon varsa

ifiirim ve thrill tespit edilebilir. Sag ventrikiiler infarkt1 olan hastalarda ise juguler
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vendz basingta artma ve Kussmaul Bulgusu (inspirasyon ile juguler vendz basingta

artma) gorulebilir (56).

TANI YONTEMLERI

Elektrokardiyogram (EKG): Akut Koroner Sendromdan siiphelenilen
durumlarda 12 derivasyonlu EKG’nin bagvuru sonrast en ge¢ 10 dakikaiginde
degerlendirilmesi gerekir (57). Hasta semptomatikken EKG kaydi alinmali ve
semptomlar geriledikten sonra cekilen EKG ile karsilastirilmalidir. Daha 6nceden
cekilmis bir EKG kaydinin varligt LVH gibi eslik eden kardiyak patolojiler ve eski
MI Oykust varliginda deger tasir (58). Gogiis agris1 sirasinda ¢ekilen EKG’nin
normal olmasi, AKS tanisin1 dislamamasina ragmen AKS olasiligini azaltir ve iyi bir
prognoz gostergesidir. EKG; basvuru aninda, 3. saatte, 6-9. Saatte, 24. saatte, gogiis
agrist veya semptomlar niiksettiginde hemen tekrarlanmalidir. NSTEMI ve USAP
hastalarinda karakteristik EKG anormallikleri ST ¢okmesi (ardisik iki derivasyonda
yeni gelismis horizontal veya asagi egimli >0,05 mV) ve/veya R dalgasi hakimiyeti
ya da R/S oranmin >1 oldugu ardisik iki derivasyonda >0.1 mV t dalgasi
negatifligidir (59). Gogiis agrist sirasinda olan ve agrinin gegmesi ile diizelen ve en
az 0,5 mm ST segment depresyonu gegici miyokardiyal iskemi icin bir kanittir.
USAP ve NSTEMI hastalarinda ortak ancak nonspesifik bir EKG bulgusu da iskemi
ile iliskili derivasyonlarda persistan negatif t dalgalar1 bulunmasidir. BUtin
prekordiyal derivasyonlarda bulunan derin negatif t dalgalari ciddi proximal sol 6n
inen koroner arter (LAD) stenozuna isaret eder (60).

ST Elevasyonlu MI tanisi i¢in EKG’de ardisik iki derivasyonda J noktasinda
ST segment yiikselmesi olmasi gereklidir. ST yiikselmesi; V2-3 derivasyonlarinda
kadinlarda >0.15 mV, 40 yasin altindaki erkeklerde >0.25 mV ve >40 yas
erkeklerde >2.0 mV ve V2-3 disindaki tiim ardisik derivasyonlarda >0.1 mV
olmalidir (59). Inferiyor, anteriyor ya da lateral derivasyonlarda ST segment
yukselmesi miyokardiyumun karsilik gelen boélgelerindeki infarktla birlikte gorulr.
aVR derivasyonunda ST segment yikselmesi ve inferolateral derivasyonlarda ST
cokmesi yani V1 veya aVR’de ST segment yukselmesi ile birlikte sekiz veya daha
fazla derivasyonda >0.1 mV ST segment ¢okmesi olan, ancak baska bulgu olmayan

bir EKG, 6zellikle de hemodinamisi bozuk olan hastalarda, ¢ok damar hastaligi ya da
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sol ana koroner arter (LMCA) tikanikligina bagh iskemiyi diisiindiiriir (61). Inferiyor
derivasyonlarda ST elevasyonu varliginda V1’de ST elevasyonu varligi, sag
ventrikiil tutulumunu diistindiiriir. Standart 12 derivasyonlu EKG’de higbir elektrod
dogrudan posteriyor miyokardiyumu temsil etmediginden bu bdlgenin izole
infarktin1 tanimak ig¢in V1-3 derivasyonlarinda ST depresyonu aranmalidir (62).
Etkilenen artere bagli olarak (sag koroner arter (RCA) ya da sol circumflex arter
(LCX)) posteriyor miyokardiyal infarkt siklikla inferiyor ya da lateral hasarla
iliskilidir ve EKG’de miyokardiyumun bu bélgelerine karsilik gelen derivasyonlarda
ST elevasyonu gorulir. Posterolateral miyokardiyumu gostermesi igin tasarlanmis
ilave EKG elektrodlari bu amagla kullanilabilir (63,64).

Gogiis agris1 varhiginda yeni baslangich LBBB varligit STEMI olarak kabul
edilmeli ve o sekilde tedavi edilmelidir. LBBB varliginda STEMI diisiindiiren
bulgular sunlardir:

1. D1-aVL-V5-V6 derivasyonlarinin ikisinde patolojik q dalgasinin varlig

2. Prekordiyal derivasyonlarda R dalgasi regresyonu olmasi

3. V1-4 te S dalgasinin ge¢ donemde ¢entiklenmesi

4. ST segmentinde major QRS defleksiyonu ile ayn1 yonde deviasyon olmasi (65).
Biyokimyasal Kardiyak Belirtecler: Hasar gormiis kardiyomiyositlerden cesitli
proteinler, dolasima salinir. Bunlar Kreatin Kinaz (CK) ve CK’nin miyokardiyal
band izoenzimi (CKMB), kardiyak Troponinler (cTn), Miyoglobin, Aspartat
Aminotransferaz (AST) ve Laktat Dehidrogenaz (LDH)’dir (66). Kardiyak
belirtecler; hastalarda miyokard hasarmin gosterilmesi, ayiricit tant ve prognozun
belirlenmesinde faydalidir. Yapilan galismalar, AKS hastalarinda cTn yiiksekliginin
¢ok damar hastaligi, komplex lezyon morfolojisi, gérunebilir trombis ve trombisin
koroner mikrosirkilasyona distal embolizasyonunu gdsteren mikrovaskiiler
disfonksiyon ile iligkili oldugunu gdstermistir (67). Bu bulgular, intravaskiler
ultrasound (IVUS) kullanilarak dogrulanmistir ve AKS hastalarinda diisiik
duzeylerde bile olsa artmis c¢Tn diizeyleri ile tekrarlayan iskemik olaylarin iliskisi
ortaya konmustur (68).

Miyoglobin: Hasar gormus miyokard hiicresinden salinan MI’da en erken yiikselen
17.8 kDa bir proteindir. Saatler icinde kan seviyesi yukselir, 1-4 saatte pik yapar ve

24 saat boyunca zirvede kalir. AKS hastalarinda miyokard hasarinin erken ve duyarli
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bir gostergesi olmakla birlikte spesifitesinin az olmasi kullanimini kisitlamaktadir.
NoOromuskuler hastaliklar, bobrek yetmezligi, intramuskuler enjeksiyon, asir
egzersiz ile gesitli ilaglar ve toksinler miyoglobin diizeyini yukseltebilir (69).
CK-MB: CK, adenozin trifosfat ile kreatin fosfat arasindaki yiiksek enerjili fosfat
gruplarinin  transfer reaksiyonunu katalizlemektedir. CK-MB,CK-MM,CK-BB
seklinde 3 izoenzimi vardir. CK-BB bdbrekte bulunurken CK-MM iskelet kasinda
bulunmaktadir. Kasta az miktarda CK-MB de bulunur. Kalp kasinda hem MB, hem
de MM izoenzimleri vardir. Ayrica CK-MB ince barsak, dil, uterus, diyafram ve
prostatta cok az miktarlarda bulunmaktadir (70). Kandaki seviyesi infarkt
baslangicindan yaklagik 3 saat sonra yukselir. 12-24 saatte zirve yapar ve 1-3 gin
kanda yiiksek seviyelerde kalir. Kardiyoversiyon ve Kkardiyak cerrahi sonrasi,
perimiyokardit, PKG ve bazen tasikardiler sonrasinda kan seviyeleri yiikselebilir.
Kalp dis1 yiikselmesinin nedenleri; hipotiroidizm, yaygin iskelet kasi travmasi,
rabdomiyoliz, kas distrofileri ve bazi néromuskdler bozukluklardir (71).
Troponinler: Kardiyomiyositte aktin ve miyozinin etkilesimini diizenlerler. cTn C,
I ve T olmak tiizere 3 ¢esit Tn vardir. cTn C; kalsiyum iyonlarini baglar. ¢Tn I; aktini
baglar ve aktin-miyozin etkilesimini inhibe eder. ¢cTn T ise troponin kompleksini
ince filamente eklemek suretiyle tropomiyozini baglar. Kardiyomiyositlerdeki
troponinlerin 6nemli bir kismi, aktin filamentine bagli kompleks halinde bulunur ve
troponinlerin %6’dan daha azi sitoplazmada serbest halde bulunur ve saglikli
kisilerin serumunda bulunmayan ve iskemik miyokard hasarinin derecesiyle iliskili
olarak artmig Serum diizeylerinin asil kismini sitoplazmik olmayan igerik olusturur
(72). Iskemi basladiktan 3-12 saat sonra kandaki cTn seviyesi yiikselmeye baslar.
cTn-T salinim1 bifazik paternle olur ve dolasimda 21 gline kadar saptanabilir; cTn-
I’da tek bir pik seviyesi vardir ve 14 giine kadar dolasimda tespit edilebilirler. cTn,
yiiksek duyarlilik ve 6zgiillikleri nedeniyle MI tanisinda tercih edilen biyokimyasal
belirte¢ konumuna gelmistir (73). AKS disinda miyokardit, PTE, Konjestif Kalp
Yetersizligi (KKY), kardiyomiyopati, rabdomiyoliz, septik sok, renal yetmezlik,
g0giis travmasi, endokardit sonras1 koroner emboli, mural trombds, protez kapaklar,
neoplazmlar, inflamatuvar hastaliklar, radyoterapiye bagli koroner stenoz, konjenital
koroner arter anomalileri, homosistiniri, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus,

kardiyotoksik ilaglar sonrasi ve koroner girisim veya kardiyoversiyon gibi terapotik
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prosedirler sonrasi kanda yiiksek seviyelerde tespit edilebilirler. Ayrica maraton
kosuculari ve kokain kullanicilarinda da kanda cTn seviyeleri yikselebilir (74,75).

Kardiyak troponin dl¢iimleri igin kan ornekleri ilk degerlendirmede alinmali
ve 3-6 saat sonra tekrar edilmelidir. Sonraki drnekler eger yeni iskemik olay gelisirse
veya ilk belirtilerin zamani belli degilse gereklidir (76). M1 tanis1 koymak icin, en az
bir degerin normalin iistiinde olmasi ve takiplerde ylkselme ve/veya azalma
saptanmast gereklidir. Yikselme velveya diisme paterninin gosterilmesi, cTn
konsantrasyonlarindaki akut ylkselme ve yapisal kalp hastaliklari ile iliskili kronik
yiikselmeleri ayirt etmede gereklidir (77-83). Bobrek yetmezligi veya KY olan
hastalarda c¢Tn degerlerinde belirgin kronik ytkseklikler olabilir. Bu yukseklikler,
pek ¢cok MI hastasina benzer sekilde ciddi olabilir ama akut olarak degismez (84).
Ancak, eger test dncesi MI riski yiksek olan bir hasta, belirtilerin baslangicindan
sonra ge¢ donemde karsimiza g¢ikarsa, MI tanist koymak igin bir yiikselme veya
diisme paterni mutlaka gerekli degildir; cTn zaman-konsantrasyon egrisinde zirveye
yakin veya egrinin yavas-diisiis kisminda bir degisim paterninin tespiti bunun
nedenidir (77).

USAP ve NSTEMI hastalarinda basvuru veya yatis sirasindaki yiiksek Brain
Natritretik Peptid (BNP) veya N-Terminal pro-BNP (NT pro-BNP) duzeyleri, cTn
yiiksekligi veya KY belirtileri olmasa bile artmis oliim riski ve KY ile iliskilidir
ancak bu hastalarda kullanimi heniiz sekillendirilmemistir (85-87). AKS sonrasi
kardiyak hasara cevap olarak duzeyleri tipik olarak yukselen C-reaktif protein (CRP)
duizeyleri, bltun cTn diizeylerinde artmis kardiyovaskiiler 6liim riski ile iligkilidir.
Ancak CRP; cTn, BNP ve NT pro-BNP duzeylerine gore daha az pognostik bilgi
saglar ve AKS da rutin CRP 6l¢imi 6nerilmemektedir (88).

Goruntileme Yontemleri: Kardiyak markerlerin arttigi durumlarda, duvar
hareket anormalliklerini veya canli miyokard kaybin1 belirleme yetenekleri nedeniyle
akut MI tanisinda kullanish olan degerlendirme yontemleridir. Herhangi bir nedenle
biyobelirtecler o6lclilememisse veya kardiyak biyobelirtegler normal degerlere
donmiisse, noniskemik bir neden yoklugunda, miyokard canliliginda yeni kaybin
gosterilmesi, M1 kriterlerini karsilar. Tespit edilennormal miyokardiyal islev ve

canlilik varhigmin giiglii negatif prediktif degeri vardir ve MI’1 diglar. Bu nedenle,
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gorinttleme teknikleri MI siiphesi olan hastalarin erken ayiric1 tanisinda ve
taburculuk agsamasinda kullanislidir (89).

Gorintileme  yontemlerinin - mantiksal ~ temeli, bdlgesel miyokard
hipoperfiizyon ve iskemisinin miyokard islev bozuklugu, hiicre 6liimii, fibrozis ve
iyilesme ile seyreden olaylar kaskadini baglatmasina dayanir ve gorlntileme
degiskenleri; perfiizyon, miyosit canliligi, miyokart kalinligi, kalinlagma ve hareket
ile fibrozisin radyoopak ve paramanyetik kontrast maddelerin Kinetigi {izerine
etkilerinin gosterilmesinden olusur (59).

Transtorasik Ekokardiyografi (TTEKO): Kardiyak yap1 ve islevlerin,
Ozellikle de miyokard kalinligi, kalinlagmas1 ve hareketlerinin degerlendirilmesinde
kullanilir. Tetkik sirasinda kontrast madde kullanilmasi, endokard sinirinin
goruntilenmesini  kolaylastirir ve miyokard perfiizyonu ile mikrovaskiiler
tikanikliklarin -~ degerlendirilmesine olanak saglar. Doku doppler ve strain
gorunttleme, global vebolgesel islevlerin kantitatif degerlendirilmesini saglar.
Bolgesel miyokard hareket ve kalinlasma bozukluguna, akut M1 ya da gegirilmis MI,
akut iskemi, miyokard afallamas1 (stunning) veya hibernasyonu gibi bir veya daha
fazla sayida farkli durum neden olabilir. Kardiyomiyopati ve inflamatuvar ya da
infiltratif hastaliklar gibi bazi iskemik olmayan durumlar da, bolgesel miyokardiyal
islev bozukluguna yol agabilir. Bu nedenle, bu durumlarin dislanabildigi, bozuklugun
yeni oldugunun tespit edildigi ya da bu durumun akut MI'mn diger ozellikleri ile
birlikte ortaya ¢iktiginin diisiiniildiigii durumlar disinda, goriintiilemenin akut MI igin
pozitif prediktif degeri yiiksek degildir. EKO, peri-miyokardit, kalp kapak
hastaliklari, kardiyomiyopati, PTE veya AD gibi akut g6giis agrisinin pek cok
iskemik olmayan nedeninin degerlendirilmesini saglar. Ayrica serbest duvar riptdrd,
akut ventrikuler septal defekt (VSD), papiller kas rlptlri veya iskemiye sekonder
mitral yetersizligi (MY) gibi akut MI komplikasyonlarinin tespitinde tercih edilecek
goruntileme yontemidir (90).

Radyonuklid Gortntileme: Talyum-201, teknesyum-99 m ve tetrafosmin
gibi SPECT (Singgle-Photon Emission Computed Tomography) isaretleyicileri ile F-
2-flurodeoksiglukoz (FDG) ve rubidyum-82 gibi PET (Pozitron Emisyon
Tomografisi) ¢ekiminde kullanilan ¢esitli radyoniiklid isaretleyiciler canli

miyositlerin dogrudan goriintiilenmesini  saglarlar (73,91). Akut miyokard
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revaskilarizasyonu ile kurtarilan miyokard miktarinin degerlendirilmesinde
kullanilabilir (92).

Manyetik Rezonans Goéruntileme (MRG): MRG, akut MI siiphesinde EKO
ile benzer yeterliliktedir. Paramanyetik kontrast ajanlar miyokard perfiizyonunun ve
ekstraseliiler boslukta ©nceki MI’a bagli fibrozis artisinin degerlendirilmesinde
kullanilabilir. Akut MI sirasinda ge¢ kontrast tutulumu ile miyokardiyal fibrozisinin
goruntilenmesi yontemiyle kiclk subendokardiyal Ml alanlar1 dahi tespit edilebilir
(93). Miyokardit gibi MI’1 taklit edebilen miyokard hastaliklarinin tespitinde de
degerlidir (95).

Bilgisayarli Tomografi (BT): Kontrastlh BT, PTE ve AD siiphesi gibi akut
MI ile karisan klinik durumlarda kullanilabilir; rutin olarak kullanilan bir teknik
degildir (59).

Koroner Anjiyografi (KAG): KAH’in varligi ve siddet derecesi hakkinda
benzersiz bilgiler sagladigindan altin standart bir incelemedir. Yuksek riskli hastalar
ile ayiricitaninin kesin olmadigi hastalarda tanisal amach acil KAG c¢ekilmelidir.
Semptomlar1 devam eden veya tanisal EKG degisiklikleri yoklugunda akut trombotik

tikanmalarin tanimlanmasi agisindan KAG 6nem tasir (17).

AYIRICI TANILAR

Acil servise gogiis agrisi nedeniyle bagvuran hastalarin %20 kadarinda akut
MI ya da USAP mevcut iken kigiik bir kisminda PTE ya da AD gibi hayati tehdit
eden diger hastaliklar mevcuttur (96).

Miyokardit, perikardit veya peri-miyokardit; tipik anjinal yakinmalar ve
kardiyak biyobelirteglerde artis, EKG degisiklikleri ve kalp duvarlarinda hareket
bozukluklarryla iliskili olabilir. infeksiydz perikarditli hastada nefes alma, dksiirme
ve pozisyondaki degisikliklerle agrida artma olmasi tipik bulgudur. Perikardiyal
stirtiinme sesinin varligi, ayirici tanida yardimei fizik muayene bulgusudur (17).

Pulmoner Tromboemboli, ani baslangigh ploretik agri, dispne, tasipne ve
tagikardi ile ortaya ¢ikar. Masif PTE ise hipotansiyon, senkop ve sag KY bulgulari ile
seyreder. Tani i¢in d-dimer, EKO ve Torax BT tetkikleri kullanilir (94).

Akut AD siklikla ani, ¢ok siddetli, yirtilir tarzda, yerlesimi diseksiyonun
ilerleme yeri ile iligkili olan bir agr1 ile birliktedir. Siklikla HT, gebelik, ateroskleroz
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ve Marfan Sendromu gibi aortun media tabakasinin dejenerasyonu ile birlikte olan

risk faktorleri mevcudiyetinde ortaya ¢ikar. Tan1 Torax Anjio-BT ile konur (97).

Tablo-1: Akut Koroner Sendromlart Taklit Eden Kalp Ve Kalp Disi
Rahatsizliklar (17).

Ortopedik rahatsizliklar/

Kalp Akciger Kan Damarsal Gastrointestinal enfeksiyon
Miyokardit Akciger embolisi Orak hiicre krizi Aort diseksiyonu Ozofagus spazmi Servial diskopati
Perikardit Aciger enfarktisii | Anemi Aort anevrizmas| Ozofajit Kosta kirig

Pnémoni Serebrovaskiiler e Kas yaralanmasy/
- " Peptik il

Kardiyomiyopati Plorit hastalik epHeEser yangsi
Kapak hastalii Pnémotoraks Pankreatit Kostokondrit
Takg-TsuP 0 . Kolesistit Herpes zoster
kardiyomiyopatisi
Kalp travmalan

Goglis agris1 yapan muskiiloskeletal sendromlarda (kostokondrit, servikal
disk hastaligi, herpes zoster gibi gogiis duvari sinirlerini etkileyen hastaliklar)
siklikla etkilenen bolge iizerine direk basi ve hastanin boynunu oynatmasi ile agri
indiklenir ve agr1 gezici, kiint, saatlerce slren karakterdedir (98).

Gastrointestinal sistem kaynakli agrilar, agir yemek sonrasi baslayan, yatar

pozisyonla artan, oturmakla, antiasit tedavi ile azalan karakterdedir (99).

TEDAVI iLKELERI

Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin timiinden 10 dakika icinde bir EKG
kaydi alinmalidir ve belirtilerin baslamasindan sonra 12 saat icerisinde STEMI
Klinigi ve 1srarct ST segment yiikselmesi ya da yeni veya yeni oldugu disiiniilen
LBBB varsa, mimkiin olan en kisa siirede erken mekanik (PKG) veya farmakolojik
reperfuzyon (fibrinolitik tedavi) saglanmalidir. Devam eden iskeminin klinik ve/veya
EKG kanitt mevcutsa, hastanin ifadesine gore belirtilerin baslangicindan itibaren 12
saatten fazla bir siire gegmis olsa bile, belirtilerin kesin baslangici ¢ogu kez belirsiz
oldugundan ya da agr1 ve EKG degisiklikleri ataklar halinde olusabileceginden, hasta
reperfuzyon tedavisi agisindan degerlendirilmelidir (100,101).

USAP ve NSTEMI hastalar1 ise heterojen bir gruptur. Bu grupta koroner

yogun bakim ihtiyaci olan, 6liim riski yuksek olan hastalar olabilecegi gibi, uygun
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tedavi rejimlerine yanit veren iyi prognozlu hastalar da yer alir. Bu nedenle risk
siiflamasi, bu hastalarin degerlendirilmesinde ve yonetiminde énemli bir rol oynar.
Klinik 6zellikler, EKG bulgular1 ve kardiyak belirtecler ile hastalarda yiksek riskli
olanlar belirlenir. Yiksek riskli gruptaki hastalar daha agresif antitrombosit ve/veya
girisimsel tedaviden daha fazla fayda gorirler (17). Bu amagla TIMI (Thrombolysis
in Myocardial Infarction) ve GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events)
gibi risk skorlamalar1 kullanilabilir. Her iki skorlama da hastalar1 kisa ve orta donem
olumsuz sonuglara gore yiiksek veya diisiik riskli olarak siniflasa da GRACE modeli
tahmin edilen ve gozlenen 6lim olaylar1 arasindaki iliski bakimindan daha iyi bir
kalibrasyona sahiptir (102,103). TIMI skorlama sisteminin avantaji hesap makinesi
kullanmaksizin hasta baginda hesaplanabiliyor olmasidir. Degiskenleri; >65 yas, >3
KAH risk faktorii varligi, bilinen koroner darlik (>%50), son 7 gln iginde aspirin
kullanim1 6ykiisii, son 24 saat icinde >2 anjina atagi, ST segment deviasyonu ile
yiikselmis kardiyak biyobelirtecler (CK-MB veye cTn)’dir. TACTICS-TIMI 18
calismasinda skoru >3 olan hastalarin, yapilan invaziv tedaviden belirgin fayda
gordiigi tespit edilmistir (104,105). GRACE risk skoru, iyi bir ayirdedici glice sahip
oldugundan hem hasta kabullinde hem de hastaneden c¢ikista riskin en dogru sekilde
smiflandirilmasini saglayan ancak yazilim programi kullanilmasini gerektiren bir
skorlama sistemidir. Yas, kabul aninda hastanin kalp hizi, kan basinci, Killip sinifi,
kardiyak arrest varlig1 ile kan kreatinin, kardiyak enzim degerleri ve ST segment
degisikligi gibi veriler kullanilir. Biyolojik belirteglerin (6rn:NT-proBNP) eklenmesi
GRACE skorunun ayirdedici giictini kuvvetlendirebildigi gibi uzun vadede riskin

ongoriilmesini de saglar (106).

TIMI risk skorunun kullanilmas: daha basit olmasina ragmen tanilari
ayirdetmedeki dogruluk derecesi GRACE risk skoruna gore daha disiiktiir (107).
Bunun nedeni Killip smifi, KH ve SKB gibi kilit risk faktorlerini hesaba
katmamasidir (108). Asagidaki tabloda, GRACE risk skoruna gore diisiik-orta-

yuksek risk kategorilerinde hastanede ve 6.aylarda 6liim oranlari gosterilmistir (109).
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Tablo-2: Grace Risk Skoruna gore diisiikorta ve yiiksek risk kategorilerinde
hastanei¢i ve 6.aylarda gerceklesebilecek 6liim oranlar (17).

D iagilbc = 108 i |

O rca 105 —1 40 —=

ridbkcse ko = 1 <O ==

D ibsilk =88 -
O = as—Iills -8
ridkse bk -1 18 0

1.invaziv Tedavi Yontemleri: Katater bazli reperfiizyon stratejileri ile
KABG cerrahisi olmak iizere iki ¢esit tedavi yonteminden olugsmaktadir.
a. Katater Bazli Reperfiizyon Stratejileri: Akut M1 hastalarindaki en 6nemli tedavi
hedefi iskemik miyokarda kan akiminin yeniden saglanmasidir. Katater ile
reperfuzyon, infarkt arterinde tikali kismi balon katater ile gegmeyi, gucli
antitrombin tedavileri ve koroner stentlerin kullanilmasini igerir. Birincil (primer)
PKG, STEMI hastalarinda ilk tibbi temas sonrast1 90 dakika i¢inde, Oncesinde
fibronilitik tedavi verilmeden acil PKG yapilmasidir. Fibrinoliz ile reperfiizyon
saglanamadiginda yapilan koroner girisime ise ‘Kurtarici (rescue) PKG’ denir (110).
Primer PKG, koroner arter agikliginin saglanmasinda ve siirdiiriillmesinde etkilidir ve
fibrinolizin kanama risklerinden bazilarmi engeller. Onerilen zamanda yapilan
primer PKG ile hastanei¢i fibrinolizi karsilastiran randomize calismalar primer
PKG’nin hastanei¢i fibrinolize {istiin oldugunu gostermistir (111-114). Erken
basvuran ve risk altindaki miyokard miktariin biiyiik oldugu hastalarda, gecikme
daha kisa olmalidir (mumkinse <60 dakika). Dogrudan PKG imkani olan bir
hastaneye basvuran hastalarda hedef, primer PKG’nin ilk tibbi temas sonrasi 60
dakika i¢inde gerceklestirilmesidir. Birincil PKG, hastanin basgvurusundan itibaren
120 dakika i¢inde uygulandiginda, fibrinolize gore 6nerilen tedavi yontemidir (110).

STEMI hastalarinin yaklagik %50’sinde anlamli ¢ok damar hastaligi vardir.
[k girisim sirasinda yalnizca enfarktla iliskili arteretedavi uygulanmalidir (115,116).
Akut STEMI sirasinda ¢ok damar PKG yapilabilecek istisnai durumlar; kardiyojenik
soktaki hastalarda birden fazla, ciddi (mevcut stenozun damar ¢apinin >%90 kadar

olmasi) darliklarin bulunmasi, yiiksek diizeyde kararsiz lezyonlarin (trombis veya



lezyon diizensizliginin anjiyografik bulgular1) varligi ve sorumlu lezyona PKG
sonrasi devam eden israrct iskemi olmasidir. Ancak ¢ok damar hastaligi olan
kardiyojenik soktaki hastalarda, kritik olmayan seviyedeki darliklara yani sorumlu
olmayan lezyonlara rutin olarak stent takilmamalidir (117).

Birincil PKG’de, ¢iplak metal stentlerle (CMS) karsilagtirildiginda, ilag
salimml1 stentler (ISS), tekrarlayan hedef damar revaskiilarizasyonu riskini
azaltmaktadirlar (118). CMS ile karsilastirildiginda ISS ile ¢ok geg stent trombozu ve
reenfarktiis riski artis1 ile ilgili kaygilar bulunmaktadir. Ancak, ISS kullanim1 uzun
donem takipte 6lum, MI ya da stent trombozu riskinde artigla iliskili degildir
(119,120). iSS ile ilgili bir sorun, hastanin uzatilmis ikili antitrombositer tedaviye
(IATT) uyum saglaylp saglayamayacagmin ya da tolere edip edemeyeceginin
giivenli bir sekilde belirlenmesinin zor olusudur. PKG yapilacak hastalarda, koroner
artere balon veya stent uygulamasi Oncesi rutin manuel trombiis aspirasyonunun,
miyokard reperflizyonu gostergelerinde (ST segment elevasyonunda gerileme ve
miyokardiyal blush) iyilesme sagladigi, yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (121).

NSTEMI ve USAP hastalarinda ise miyokard revaskilarizasyonunun
endikasyonlari, zamanlamasi ve tercih edilen yaklagimin se¢imi (PKG veya KABG);
hastanin durumu, risk faktorleri, eslik eden hastaliklarin varligi ve koroner
anjiyografi ile belirlenmis lezyonlarin yaygmlik ve siddet derecesine baghdir (17).
Risk ve prognoz agisindan bu hastalar farkliliklar gosterir. Yiksek riskli bireylere
mumkin oldugu kadar kisa surede invaziv bir yaklagim uygulanmasi gereklidir. En
uygun tedavi stratejisinin se¢imi icin risk siniflandirmasi kritik 6nem tasir. Genellikle
kabul edilebilir yiksek risk kriterlerinin degerlendirilmesi ya da GRACE risk skoru
gibi tanimlanmis risk skorlari uygulanarak hastanin risk profili analiz edilmelidir
(122).

Cok yiksek risk altindaki hastalar (KY, hayati tehdit edici ventrikiiler
aritmiler veya hemodinamik instabilizasyonun eslik ettigi refrakter angina
varliginda) i¢in acil (<2 saat) KAG diistiniilmelidir. GRACE risk skoru >140 veya en
azindan bir birincil yiksek risk kriteri olan hastalar icin erken dénemde (24 saat
icinde) invaziv strateji uygulanmalidir. Daha diisiik riskli (GRACE risk skoru<140)
ya da en azindan bir yuksek risk kriteri olan hastalarda ise invaziv degerlendirme

geciktirilerek bagvurudan sonraki 72 saat iginde yapilabilir. Yineleyen semptomlari
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olmayan diger diisiik riskli hastalarda ise, hastaneden ¢ikmadan Once tetiklenebilir
iskeminin invaziv olmayan yontemlerle degerlendirilmesi gereklidir. Yapilan
tetkikler geridoniislii iskemiyi gosteriyorsa KAG yapilmalidir. Bu hastalarda rutin
invaziv degerlendirme onerilmemektedir.

Invaziv Tedavi Endikasyonu Tasiyan Yiiksek Risk Kriterleri:

Birincil: Troponinde anlamli artis ve diistisler, dinamik ST veya t dalga degisiklikleri
(hasta semptomatik/asemptomatik olabilir)

Ikincil: DM, bobrek yetmezligi (GFR<60 ml/dk/1.73m2), sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (EF) <%40, infarktiis sonrasi erken donemde gelisen angina, yakin
zamanda gegirilmis PKG, eskiden gegirilmis KABG, orta-yuksek GRACE risk
skoru (17).

b. Koroner Arter Bypas Cerrahisi: ST Elevasyonlu MI’in akut fazinda KABG
cerrahisi gerektiren hastalarin sayis1 azdir. PKG i¢in uygun anatomisi olmayan, fakat
enfarktla iligkili arteri acik hastalarda, bu arterin acikligi cerrahi ekibe sevk igin
yeterli zaman saglayabilecekse KABG endike olabilir. Ayrica, kardiyojenik soktaki
koroner anatomisi PKG’ye uygun olmayan hastalarda veya mekanik
komplikasyonlar igin cerrahi gerekliyse KABG endike olabilir. Basarisiz PKG
gerceklesen, PKG’ye uygun olmayan koroner arter darligi olan, PKG sonrasi
semptomlar1 devam eden hastalarda KABG nadiren kullanilir ve yararlar1 belirsizdir.
Clinkii bu olgularin ¢ogunda cerrahi reperflizyona kadar gecen stire uzundur ve bu
kosullarda cerrahi ile iligkili risk en yliksek diizeydedir(110).

ST Yikselmesiz MI hastalarinda KABG ile saglanan yarar erken girisime
bagl olmakla birlikte bireysel riske gOre hastalar saglik durumlar: stabilize olduktan
sonra ameliyatedildikleri takdirde KABG’den en blyuk yarar elde edilmektedir (17).
KABG icin segilmis hastalarda zamanlama; semptomlara, hemodinamik duruma,
koroner anatomiye, tetiklenebilir iskemi veya akim rezervi Olgumlerine
gorebireysellestirilmelidir. Suregelen veya tekrarlayan iskemi, ventrikiler aritmiler
veya hemodinamik kararsizlik durumunda hemen KABG uygulanmalidir. LMCA
veya proksimal LAD’yi tutan (¢ damar hastaligi olan hastalara mumkunse hastanede
yatarken cerrahi uygulanmalidir. Karar verme surecinde, baslangicta agresif
antitrombosit tedavi uygulanmis olmasi ve baypas cerrahisi gecirmis hastalarda

kanama riskinin g6z 6niinde bulundurulmasi énem tasir (123-125).
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2. Trombolitik Tedavi: Trombolitik ilaglar, plazminojeni aktif bir enzim
olan plazmine doniistliiren ajanlardir. Sonrasinda plazmin, fibrini ¢oziilebilir yikim
urtnlerine parcalar (126).

Fibrinoliz, 6zellikle 6nerilen zaman diliminde, primer PKG yapilamayan
STEMI hastalar i¢in 6nemli bir reperflizyon stratejisidir. Belirtiler basladiktan sonra
6 saat icinde tedavi edilen her 1000 hastada yaklasik 30 erken 6lim Onlenmektedir.
Bu tedavi ile en blyk yarar, en yiiksek risk altindaki hastalarda goralir (127).

Trombolitik tedaviye mimkinse hastaneye basvuru oncesinde baglanmalidir
ve hastaneye ulagsmig hastalar icin, amag fibrinolizin 30 dakikai¢inde baslatilmasidir
(kap1-igne zamani). Ancak basvuru sonrast ilk 120 dakikaiginde primer PKG
uygulanamayacaksa, belirtilerin baslangicindan sonraki 12 saat i¢ginde ve mimkinse
ilk 120 dakikaicindeverilmelidir (128,129).

Hasta ne kadar ge¢ basvurursa primer PKG icin nakletmeyi (fibrinolitik
tedaviyi tercih etmek yerine) o kadar fazla diisiinmek gerekir, ¢iinkii fibrinolizin
etkinligi ve klinik yarari zaman igerisinde giderek azalir ve ge¢ bagvurularda primer
PKG’ye nakil icin kabul edilebilir gecikme siresi uzar (129).

Trombolitik tedavi, genellikle tedavi sonrasi ilk giinde goriilen inmelerde
anlamli bir artigla iligkilidir (127). Bu erken inmeler biyuk oranda serebral
kanamaya baglhdir; ge¢ inmeler ise siklikla trombotik veya emboliktir. Ileri yas,
disiik viicut agirligl, kadin cinsiyet, 6nceden serebrovaskiiler hastalik geg¢irmis
olmak ve bagvuru sirasinda sistolik ve diyastolik hipertansiyon, fibrinolitik tedavinin
neden olabilecegi intrakraniyal kanamanin belirgin dngdrdiiriiciileridir (130).

Fibrinolitik tedavinin mutlak kontrendikasyonlar1 sunlardir: Son 6 ay iginde
gecirilmis iskemik inme, son 3 hafta i¢inde gecirilmis major travma/cerrahi ya da
kafa travmasi, son 1 ay i¢inde ge¢irilmis gastrointestinal sistemkanamasi, herhangi
bir zamanda gegirilmis nedeni bilinmeyen intrakraniyal kanama veya inme, merkezi
sinir sistemi hasari/neoplazileri veya arteriyovendz olusum bozukluklari, bilinen
kanama bozuklugu, AD ve son 24 saat i¢inde gerceklestirilmis kompresyon
uygulanamayan ponksiyonlar(karaciger biyopsisi ve lomber ponksiyon gibi).
Fibrinolitik tedavinin goreceli kontrendikasyonlar ise son 6 ay i¢inde gecici iskemik
atak gecirmis olmak, oral pithtionler tedavi kullaniyor olmak, gebelik, dogum sonrasi

ilk 1 hafta icinde olmak, ilerlemis karaciger hastaligi varligi, infektif endokardit,
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aktif peptik Glser, direncli HT (SKB>180 mmhg ve/veya DKB>110 mmhg olmasi)
ve uzamis, travmatik restsitasyondur (110).

Trombolitik verilecek olan hastalara klopidogrele ek olarak iv veya oral
aspirin verilmelidir. Parenteral antikoagtilasyona, fibrinoliz sirasinda ve sonrasinda,
tercihen revaskularizasyona kadar devam edilmelidir; aksi halde en az 48 saat ve
hastanin yatig1 stresince 8 gune kadar verilmelidir. Yakin zamanli ¢alismalarda,
major kanama riskine ragmen, net klinik yararin UFH yerine enoksaparin ile elde
edildigi gosterilmistir. Kiloya gore ayarlanmis UFH ile karsilastirildiginda
enoksaparinin serebral olmayan kanamalarda artis pahasina 30 giinliik 6lim ve
reenfarktiiste azalma ile iliskili oldugu bulunmustur. Net klinik fayda (6lim, 6limcul
olmayan enfarktlis ve intrakraniyal hemoraji olmamasi) enoksaparin lehinedir
(131,132).

BT
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Tablo:1lk tibbi temas sonrasi hastane &ncesi ve hastane ici tedavi algoritmasi (139).

Fibrinolitik tedavinin baslatilmasindan itibaren 60-90 dakika sonra ST
segment yikselmesinin  en ylksek oldugu derivasyonlarda ST segment
yiiksekligindeki gerilemenin %50’den fazla olmasi, hastanin gogiis agrisinin gegmesi
ve tipik reperfiizyon aritmilerinin varligi, basarili fibrinoliz gostergeleridir. Bu
bulgularin izlenmedigi basarisiz fibrinoliz olgularinda veya ST segmentinde tekrar
yukselme ile birlikte reenfarktlis ya da reokliizyon kaniti olmasi durumunda,

semptomatik KY ya da kardiyojenik sok durumunda, hasta acil KAG ve
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kurtariciPKG’ye alinmalidir (133-135). Basarili trombolitik tedavi sonrasi infarktla
iligkili artere revaskiilarizasyon amaciyla KAG gereklidir ve stabil hastalarda en

uygun KAG zamani 3-24 saattir (136-138).

3. Medikal Tedavi:

Antitrombositer  Ilaglar: Trombositlerin  etkinlesmesi ve sonrasinda
kiimelesmesi, atardamarlar icindeki trombisln cogalip yayilmasinda 6nemli bir rol
oynar. Bu nedenle antitrombositer tedavi, hem akut iskemik komplikasyonlarin hem
de yineleyen aterotrombotik olaylarin gelisme riskinin azaltilmasi amaciyla AKS
tanis1 kondugunda mumkiin olan en erken dénemde verilmesi gereken ilaglardir.

Trombositler, her biri farkli etki mekanizmasina sahip olan ¢ grup ilag ile
(aspirin, P2Y 12 inhibitorleri ve glikoprotein IIb/llla inhibitorleri) inhibe edilirler (17).

Aspirin(ASA=Asetil Salisilik Asit): Tromboksan A2 (TXA2) olusumunu
engelleyip trombosit fonksiyonlarini kalicibigimde inhibe eden siklooksijenazlari
(COX-1) inhibe eder. Kontrendikasyonu olmayan hastalarin tiimiine, baslangi¢
yukleme dozu 150-300 mg ve uzun donemde idame dozu 75-100 mg/gun olacak
sekilde, aspirin verilmelidir (17). STEMI hastalarinda tedaviye omiir boyu devam
edilmelidir (110).

P2Y12 Reseptor Inhibitorleri (ADP Reseptor Blokerleri): Antiagregan
etkilerini, ADP’nin trombositlerdeki reseptorlerinin ¢zellikle P2Y12 komponentine
baglanmasini inhibe edip trombosit agregasyonunu inhibe ederek gosterirler. Bu
reseptorlerin  blokaji ile VWF gibi diger dis uyarilara bagli gelisen trombosit
aktivasyonunu da azaltirlar (17,140).

ST Elevasyonlu MI ve NSTEMI hastalarinda mortaliteyi azalttigi gosterilmis
ilaglardir (141,142). STEMI’da prasugrel, 60 mg oral yiikleme dozu sonrasi giinliik
idame dozu 10 mg (gunde bir kez) olacak sekilde, tikagrelor 180 mg oral yikleme
sonrasi idame dozu 180 mg; gilinde iki kez 90 mg tablet olacak sekilde devam
edilmelidir (110).

Prasugrel; gecirilmis inme/gecici iskemik atak (GIA) oykiisii olan hastalarda
kontrendikedir. Genel olarak>75 yas veya diisiik viicut agirlikli (<60 kg) hastalarda

net klinik yarar1 olmadigindan, kullanimi 6nerilmemektedir (110).
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Tikagrelor, tedavi baslangicinda, yapisal veya islevsel akciger bozukluklart
ile iligkili olmayan ve nadiren tedavinin kesilmesine yol agan gegici nefes darligina
ve tedavinin ilk haftasinda asemptomatik bradikardiye yol acabilir (143). Prasugrel
veya tikagrelor, gecirilmis hemorajik inme veya ciddi karaciger hastaligi olan
hastalarda kullanilmamalidir. Bu ajanlarin higbiri bulunamiyorsa veya ikisi de
kontrendike ise klopidogrel 600 mg oral olarak yikleme verilmelidir (144). OASIS
calismasinda, PKG yapilacak hasta altgrubunda 600 mg yiikleme dozu, ilk hafta 150
mg idame dozu seklinde yiiksek doz rejiminin, 300 mg yikleme dozu ve gunluk 75
mg oral idame dozu rejimine iistiin oldugu bulunmus ve yiiksek klopidogrel yikleme
dozunun kullaniminin daha hizli ADP reseptor blokaji yaptigi gosterilmistir (144).

ST Elevasyonsuz MI’da orta-yiiksek derecede iskemik olay riski altinda olan
hastalarin tiimiine, baslangi¢ tedavi stratejisinden bagimsiz olarak 12 ay sire ile
tikagrelor ve koroner anatomisi bilinen PKG uygulanacak olan 0zellikle diyabetik
hastalarda kontrendikasyon ve hayati tehdit edici kanama riski yoksa prasugrel
verilmelidir. Tikagrelor veya prasugrel segenegi diistiniilmediginde klopidogrel 300
mg yiikleme dozu sonrasinda giinliik 75 mg oral idame seklinde verilmelidir. Bu
hastalarda invaziv strateji planlaniyorsa yiikleme dozu 600 mg olmalidir. Kanama
riski artmamig, PKG tedavisi uygulanmis hastalarda ilk 7 gin 150 mg/gln
klopidogrel tedavisi diistintilmelidir (17).

Glikoprotein llb/llla Inhibitorleri: intravendz (iv) yolla verilen GP 1lb/1lla
reseptor inhibitorleri (absiksimab, eptifibatit ve tirofiban) etkilerini, trombosit
kiimelesmesinin son ortak yolagi olan fibrinojenin baglanmasini Onleyerek
gosterirler. FINESSE c¢alismasinda rutin  upstream absiksimab kullaniminin
kateterizasyon laboratuvarindaki rutin kullanimla karsilastirildiginda, ek klinik fayda
saglamadigi ve kanama riskini arttirdigi saptanmistir. Bu bulgu, primer PKG
yapilacak hastalarda hastane dncesi GP IIb/IIla inhibitorii baglanmasinin kayda deger
bir klinik yarar1 olmadigin1 ve hatta zararli oldugunu disiindiirmektedir (145).
Belirtilerin baslamasindan sonra 4 saat iginde PKG yapilmayan bir hastaneye
bagvuran hastalarda kullanimisagkalim avantaji saglayabilir (146). ON-TIME 2
calismasinda hastane 6ncesi donemde birincil PKG’ye upstream olarak baslanan ve
islem sonras1 18 saate kadar devam edilen tirofiban kullanimi ile reperfiizyon

gostergelerinde iyilesme saglandigi gosterilmistir (147).
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Prasugrel ya da tikagrelor kullanildiginda, primer PKG’de rutin GP Ilb/llla
inhibitorii kullanimini destekleyen kesin bir cevap yoktur ve kateter laboratuvarinda
upstream tedavisi baglanmasi, netlige kavusmamis bir konudur. GP llb/llla
inhibitorlerini biiyiik trombiis, yavas akim veya akimsizlik (no-reflow) ve diger
trombotik komplikasyonlarin anjiyografik kanit1 varliginda kurtarma tedavisi olarak
kullanmak, herhangibir randomize c¢alismada test edilmis olmamasma ragmen,
mantiklidir (110).

GP llb/llla reseptor blokorleri ile USAP ve NSTEMI hastalarinda daha
yiksek kanama oranlarina rastlanmistir. Bu nedenle anjiyografi sonrasina kadar
GPIIb/Illa reseptor blokorlerini  kullanmamak makul bir yaklasimdir. PKG
uygulanan hastalarda kullanimlari anjiyografik sonuclara (trombis varligi, hastaligin
yayginligi), troponin yiksekligine, P2Y12 inhibitorleri ile tedaviye, hastanin yasina
ve ciddi kanama olaylarini etkileyen diger faktOrlere baghdir. Ancak, ylksek riskli
hastalarda devam eden aktif iskemi varliginda veya ikili antitrombosit tedavinin
kullanilmast uygun olmadiginda, KAG 0Oncesinde GP lIb/llla resept6r
inhibitorlerinin kullanilmas: diistiniilebilir (148,149).

2. Antikoagulan Tedavi:

UFH (Unfraksiyone Heparin): AKS’de PKG sirasinda uygulanan standart
antikoagulan tedavidir. Baslangigc dozu 100 IU/Kg olacak sekilde iv bolus olarak
uygulanir. GPIIb/Illa antagonistleri kullaniliyorsa 60 IU/kg dozunda verilmelidir.
Tedavi sirasinda aktive pihtilagma zamani (aPTT) takibi yapilmalidir. Hedef aPTT
50-70 saniye veya baslangic degerinin 1.5-2 katidir. Reperflizyon tedavisi
uygulanmayan ve fibrinolitik tedavi verilen olgularda tavsiye edilen, en fazla 4000
IU iv bolusu takiben (60U/kg), ortalama 1000U/saat (12U/kg/saat) 24-48 saat siire ile
iv inflizyon ile verilmesidir (148).

Enoksaparin (DMAH=Diisiik Molekiil Agwrlhikli Heparin): Faktér 10a
inhibitoradar. Reperflizyon tedavisi uygulanmayan hastalar ile fibrinolitik tedavi
verilmesi planlanan <75 yasve kreatinin duzeyleri erkeklerde <2.5 mg/mL olan ve
kadinlarda <2 mg/mL olan hastalarda iv bolus olarak 30 mg, ardindan 15 dakika
sonra taburcu olana kadar (en fazla 8 giin boyunca) 12 saatte bir 1 mg/kg seklinde
subkutan (sc) olarak uygulanmasi 6nerilmektedir. 75 yasin tizerindeki hastalarda iv

bolus uygulanmaksizin, sc yapilacak doz 0.75 mg/kg ve uygulanan ilk iki dozun da
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en fazla 75 mg olmas1 Onerilmektedir. Yastan bagimsiz olarak, kreatinin klirensi <30
mL/dk olan hastalarda, sc uygulanan doz, 24 saatte bir tekrarlanacak sekilde
azaltilmalidir. Primer PKG yapilan hastalarda 0.5 mg/kg iv bolus yeterlidir. Vicut
agirh@ina gore ayarlanmis heparin ile karsilastirildiginda, enoksaparin tedavisi 30.
giine kadar 6liim ve tekrarlayan infarktiis riskinde anlamli bir azalma saglamistir
ancak serebral olmayan kanama komplikasyonlarinda anlamli bir artis gorilmustur.
Oliim, &liimciil olmayan infarktiis ya da kafai¢i kanamasi olmamasi acisindan
degerlendirildiginde enoksaparinin Gstiin oldugu gortlmektedir (131,132).

Bivalirudin: Direk trombin inhibitorudir. Dogrudan trombine baglanarak
trombinle tetiklenmis fibrinojenin fibrine doniisiimiinii engeller. Acil ve elektif
PKG’de 0,75 mg/kg iv bolusve gerekli goriiliirse islem sonrasi 4 saate kadar ardindan
1,75 mg/kg/saat infiizyon seklinde verilir. Infiizyon sonrasi 4-12 saat siire ile
0.25mg/kg/sa dozunda iv inflizyon devam edilebilir. NSTEMI ve USAP hastalarinda
PKG uygulamasina kadar 0,1 mg/kg iv bolus, ardindan infiizyon yolu ile 0,25
mg/kg/saat dozunda verilmesi 6nerilmektedir (17).

Fondaparinuks: Faktor-Xa inhibitéradar. Fibrinolitik tedavi verilen ya da
reperfuze edilmeyen hastalarda 2,5 mg iv bolusu takiben hastaneden taburculuga
kadar ya da en fazla 8 gin sire ile ginde bir kez 2,5 mg sc olarak verilmelidir.
Kateter trombozuna neden olabilmesi nedeniyle, yapilan ¢alismalarda primer PKG
yapilmakta olan hastalarda tek antikoagilan olarak kullanilmasi onerilmemektedir.
Eger PKG uygulanan olgulara 6nceden fondaparinuks tedavisi uygulanmissa, islem
sirasinda ek doz olarak UFH verilmelidir (150).

Antiiskemik Ilaclar:

B-blokerler: Etki mekanizmasimin temeli kalp hizimi yavaslatict ve kalp
kasilma giiclinii azaltic1 etkileri yolu ile miyokardin oksijen tiikketiminin azaltilmas1
olan B-blokerler, AKS hastalarinda mortalite ve morbiditeyi azaltan ilaglardir. Blyuk
COMMIT c¢alismasinda B-blokerlerin oral uygulamasinin yararli oldugu ve yiksek,
erken iv dozajin erken donemde mortalite artisi ile iliskili oldugu bulunmustur. Bu
nedenle, hipotansiyon veya KKY’nin Kklinik bulgulari olan hastalarda B-blokerlerin
erken iv kullanim1 kontrendikedir(151). AKS’da B-bloker verilen olgularda tedavinin
hedefi, istirahat kalp hizinin 60/dk civarinda tutulmasidir. Ancak SKB’nin <100

mmHg olmasi, orta veya agir derecede sol ventrikiil yetersizligi bulgular1 olmasi, sok
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Klinigi, 2. ya da 3. Derecede AV blok bulunmasi, siddetli kronik obstruktif akciger
hastaligt  (KOAH), astim Oykiisi ve ciddi PAH varligi, tedavinin
kontrendikasyonlaridir (152).

Nitratlar: Endotelden bagimsiz damar genisletici ilaglardir. Koroner
arterlerin geniglemesi ile hem koroner kan akimi artar hem de miyokardin oksijen
ihtiyact azalir. Venlerde gerceklestirdikleri dilatasyon ile miyokardin 6n yiikiinii
azaltirlar ve bdylece oksijen ihtiyacini azaltirlar. Semptomlar gerileyene kadar veya
SKB, 100 mmHg’nin altina inene kadar beser dakikalik araliklarla yapilacak
tansiyon takibine gore doz arttirilabilir (153). En yuksek doz, dakikada 200 pgr’dir.
Nitratlara asirt duyarlilik durumunda, hipotansiyonda, sagventrikiil infarktinda ve
son 24 saat icinde sildenafil ya da tiirevlerinin alinmisolmasi durumlarinda
kullanimlar1 kontrendikedir. 24 saat kadar agrisiz bir dénem elde edildiginde, oral ya
da topikal nitrat formlarina gecilebilir. GISSI-3 ve ISIS-4 c¢alismalarinda AKS
hastalarinda nitrat kullanimi ile olumlu klinik sonuglar gosterilememistir. AKS’da
rutin nitrat tedavisinin verilmesini destekleyen klinik ¢alisma da bulunmamaktadir
(154,155).

Kalsiyum Kanal Blokerleri (KKB): Vazodilatasyon, miyokard kasilmasini
azaltma ve atriyoventrikuler iletiyi geciktirme gibi etkileri olan bu ilaclar,
supraventrikiiler tasikardi, kokain ile indiklenen MI veya B-blokerlere cevap
vermeyen postinfarktiis angina tedavisinde ya da B-blokerler i¢in kontrendikasyonu
olan hastalarda onerilmektedir. Nifedipin gibi kisa etkili ajanlar refleks tasikardiye
yol agtiklarindan kontrendikedirler ve AKS hastalarinda, dihidropiridin gurubu KKB
kullanim1 hipertansiyon ve anginanin devam etmesi disinda onerilmemektedir (156).
Sol ventrikul sistolik disfonksiyonu olan hastalarda diltiazem veya verapamilden
kaginilmalidir. Amlodipin etkili antianginal bir ilagtir ve KKY’de kullanilabilir
(17,157).

Anjiyotensin Konverting Enzim Inhibitorleri ve Anjiyotensin Reseptor
Blokerleri (ACEI ve ARB): Hipotansiyon, akut bobrek yetmezligi ve baska
kontrendikasyon bulunmayan STEMI tanis1 olan her hastaya ve diyabetik, hipertansif
ya da anteriyor enfarkt kanit1 olan hastalara, mortaliteyi azaltmalar1 nedeniyle 24 saat
i¢inde baslanmas1 gerekir. ACEI’lerini tolere edemeyen hastalarda ARB’ler (tercihen
valsartan) verilebilir., NSTEMI ve USAP hastalarinda ACEIQ, sol ventrikil
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disfonksiyonu olan veya klinik KKY olan hastalarda slrekli kullaniimalidir
(110,157,158). iskemik olay niiksiinii engellemeleri nedeniyle bu ilaglarin tim AKS
hastalarina verilmesi diistiniilmelidir (17).

Aldosteron Antagonistleri: STEMI sonrasi sol ventrikiil EF<%40 ve KY ya
da diyabeti olan hastalarda kreatinin konsantrasyonu erkekte <2,5 mg/dl ve kadinda
<2 mg/dl ve potasyum degeri <5.0 mEqg/L olmasi sartiyla spironolakton ya da
epleronon baslanmalidir (110).

Lipit Disiiriicii  Tedavi: Yapilan c¢alismalar, yogun statin tedavisinin
kardiyovaskiler 6lim, o6lumcil olmayan MI, iskemik inme ve Kkoroner
revaskiilarizasyon riskinde azalma sagladigina isaret etmektedir. Bu nedenle, akut Ml
olan tiim hastalara kolesterol konsantrasyonundan bagimsiz olarak statinler, yiksek
dozlarda verilmelidir. Tedavi hedefi LDL-K <1.8 mmol/L (<70 mg/dL) olmasidir.
Diisiik yogunlukta statin tedavisi kullanimi, statinlerin yan etki riski yiksek olan
hastalarda (6rnegin yaslilar, hepatik veya renal islev bozuklugu olanlar, dncesinde
statinlerin yan etkisi olan hastalarda) diisiiniilmelidir. Tedaviye basladiktan 4-6 hafta
sonra hedef degerlere ulasilip ulasilamadigini gérmek ve olusabilecek yan etkiler

acisindan hasta yeniden degerlendirilmeli, Statin dozu ayarlanmalidir (159).

KOMPLIKASYONLAR

Kalp Yetersizligi: AKS sonrasi akut ve subakut donemde miyokard islev
bozuklugu gelisebilir. STEMI hastalarinda enfarktla iligkili arterin erken
revaskularizasyonu ya da tromboliz sonrasinda ventrikiil islevlerinde genellikle hizli
bir iyilesme gozlenir. Bununla birlikte, 6zellikle anteriyor duvarla iliskili transmural
hasar veya mikrovaskiiler obstriiksiyon gelisirse, patolojik yeniden bigimlenmenin ve
Klinik KY belirti ve bulgularinin eslik ettigi pompa yetersizligi akut donemi
komplike hale getirebilir ve kronik KY ile sonuglanabilir.

Sol ventrikll islev bozuklugu STEMI sonrasi mortalitenin en gucli
belirleyicisidir. Akut donemde sol ventrikiil fonksiyon bozuklugundan sorumlu
mekanizmalar, miyokard kaybi1 ve enfarkt nedeniyle olusan yeniden bigimlenme,
iskemik islev bozuklugu (sersemleme), atriyal ve ventrikiler aritmiler ve 0nceden
mevcut olan ya da yeni gelisen kapak fonksiyon bozuklugudur. Siklikla hem sistolik

hem de diyastolik disfonksiyon mevcuttur ve enfeksiyon, akciger hastaligi,
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bobrekfonksiyon bozuklugu, DM ya da anemi gibi eslik eden hastaliklar klinik
tabloya katkida bulunabilirler.

Kardiyojenik Sok: Hastalar tipik olarak hipotansiyon, diisiik debi bulgulari
(istirahat tasikardisi, biling bozuklugu, oligiiri, soguk ekstremiteler) ve pulmoner
konjesyon ile bagvururlar. Kardiyojenik sok i¢cin hemodinamik kriterler kardiyak
indeksin <2.2 L/dk/m2 ve pulmoner kapiller wedge basincinin >18 mmHg olmasidir.
Ek olarak bu hastalarda saatlik idrar ¢ikisi 20 ml’den azdir. SKB’n1 90 mmHg nin
tizerinde tutmak icin inotrop tedavi ya da intraaortik balon pompasi (IABP)
gerekiyorsa hastanin sokta oldugu disiiniilmelidir. Sok genellikle yaygin sol
ventrikll hasariyla iligkilidir, fakat sag ventrikul infarkttisunde de gorlebilir (110).

Aritmiler: Akut Ml sonras1 yeni baslangigl atriyal fibrilasyon (AF) insidansi
%28, slireksiz ventrikiil tasikardisi (VT) %13, yuksek dereceli atriyoventrikiler blok
(AV blok) (=8 sn siiren ve <30 atim/dk hizinda) %10, sinis bradikardisi %7, sinus
arresti %5, surekli VT %3 ve ventrikul fibrilasyonu (VF) %3’dir (160). Akut Ml
sonrasi erken donemde VF/VT gelisenlerde 30 giinliikk mortalite gelismeyenlere gore
yuksektir (161).

Stireksiz VT ataklar1 (<30 sn slren) erken VF i¢in guvenilir bir 6ngordirucd
gosterge degildir. Siireksiz VT nin baskilanmasinin yagam siiresini uzattigina dair bir
kanit olmadig1 i¢in, hemodinamik bozukluk yapmadig: siirece siireksiz VT’yi tedavi
etmenin geredi yoktur. Siirekli veya hemodinamik olarak kararsiz VT tedavi
gerektirir. VF’nin acil defibrilasyon endikasyonu oldugu unutulmamalidir (162,163).

Akut donem disinda gelisen siirekli VT ya da VF (elektrolit bozuklugu ya da
gecici iskemi/reinfarktiis gibi geri doniisebilen bir nedene bagl olmadig1 gosterilmis
olmas1 kosuluyla), tekrarlamaya egilimlidir ve yiiksek bir 6liim riski ile iligkilidir.

Siniis bradikardisi, STEMI’mn ilk saatlerinde, 0zellikle inferiyor STEMI’da
sik goriliir.

Inferiyor enfarktiisle iliskili AV blok genellikle his demetinin (zerinde
yerlesimlidir (suprahissian) ve dar QRS’li bir kag¢is ritminin (dakikada 40 atimin
Uzerinde) eslik ettigi gecici bradikardiye neden olur ve mortalitesi diisiiktiir.
Genellikle kendiliginden diizelir ve nadiren tedavi gerektirir. Anteriyor Ml ile iligkili

AV blok genellikle AV nodun altinda (intrahissian) yerlesim gosterir. Kararsiz, genis
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QRS’li, diisiik hizli kagis ritmi ve yaygin miyokard nekrozuna bagli olarak yiiksek
bir mortalite oran1 (%80°e yakin) ile iliskilidir.

Yeni bir dal blogu ya da hemiblok gelismesi genellikle yaygin anteriyor
STEMI’da goralur. Bu hastalarda sonraki donemde hemAV tam blok, hem de KY
gelisme olasiligr yuksektir.

Mekanik Komplikasyonlar: Hizli ve etkili reperfiizyon tedavisiyle
insidanslart azalmasina ragmen STEMI sonrasi ilk gilinlerde c¢esitli mekanik
komplikasyonlar akut olarak gelisebilir. Bu komplikasyonlarin hepsi hayati tehdit
edicidir. Hizli tan1 ve tedavi gerektirir. Gelisebilecek komplikasyonlar igin risk
faktorleri; ileri yas, Killip II-1V belirtiler, G¢ damar hastaligi, 6n duvar enfarktiisi,

uzamig iskemi siiresi ya da diisiik TIMI akimidir (164).

Mitral Kapak Yetersizligi: Subakut donemde, sol ventrikul dilatasyonu, papiler kas
islev bozuklugu ya da papiler kas ucunun veya korda tendineanin riiptiirii sonucu
gelisebilir. Nefes darligi, akciger konjesyonu ve yeni sistolik ifiirtiimiin eslik ettigi
ani hemodinamik kotiilesme ile ortaya ¢ikar. Tani; klinik muayene ve EKO ile konur.
Pulmoner 6dem ve kardiyojenik sok hizli bir sekilde olusur. Tedavi, kan basinci izin
verdigi siirece, pulmoner konjesyon veregirjitan hacmi azaltmak icin ardyukin
azaltilmasi ilkesine dayanir. Iv ditiretik ve vazodilator/inotropik destek verilmelidir.
IABP, KAG veya cerrahi girisim i¢in hazirlanan hastalari, islemin yapilacagi zamana
kadar stabil duruma getirebilir. BOyle hastalarda acil cerrahi onarim ya da kapak

replasmani gereklidir (165).

Kardiyak Ruptar: Sol ventrikil serbest duvar rupturt genellikle transmural
enfarktiisu izleyen subakut donemde gorulir. Ani agr1 ve kardiyovaskuler kollaps ile
ortaya ¢ikar. Hemoperikardiyum ve tamponad gelismesi hizla 6lim ile sonuglanir.
Tan1 EKO ile konur. Subakut serbest duvar ruptird, trombis formasyonu ile
bolgenin kapatilmasina bagli olarak perikardiyosentez ve acil cerrahi i¢in zaman

kazandirabilir.

Ventrikuler Septal Ruptir: Genellikle subakut donemde, yiiksek siddette sistolik
ufurim ve akut KY ile ani baslayan klinik kotiilesme seklinde ortaya ¢ikar. Tani, bu

durumu akut MY’den ayirabilecek, riiptiir yerlesimini ve siddetini degerlendirecek
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olan EKO ile konur (166). Ruptur sonucu meydana gelecek olan soldan saga sant
ile,akut ve yeni baslangich sag KY belirti ve bulgularn ortaya cikabilir. KAG ve
cerrahi igin hazirlanan hastalar, IABP ile stabilize edilebilir. Iv diuretikler ve
vazodilatorler hipotansif hastalarda dikkatli kullanilmahidir. Acil cerrahi diizeltme
yapilmalidir. Mortalite tim hastalarda yuksek oranlardadir ve anteroapikal yerlesime
gore inferobazal defektlerde daha yiksektir.

Sag Ventrikiil Infarktiisii: Sik olarak inferiyor duvar STEMI ile birlikte gorilir.
Hipotansiyon, temiz akciger alanlar1 ve artmis jugiiler vendz basinci triyadi ile ortaya
cikar. Inferiyor STEMI gegirip hipotansiyonu olan hastalarda rutin arastirilmalidir.
Jugller distansiyona ragmen bu hastalara sivi yuklemesi yapilmasi, sag ventrikiil
dolum basinglarini idame ettirerek hipotansiyonu 6nler. Bu hastalarda, hipotansiyonu
arttirabilecegi i¢in, diliretik ve vazodilatorlerden kaginilmalidir. Sinds ritminin ve
atriyoventrikiler senkronizasyonun devam ettirilmesi énemlidir ve AF veya AV blok

gelisirse erken tedavi edilmelidir.

Perikardit: Etkili reperfuzyon tedavileri ile STEMI sonrasi perikardit insidansi
azalmistir(167). Genellikle tekrarlayan, keskin karakterde, pozisyon ve solunumla
degisen gogiis agrist olan hastalarda siiphelenilmelidir. ST segment elevasyonunun
tekrarlamasi ile birlikte ortaya ¢ikabilir. Perikardiyal siirtiinme sesi taniy1r dogrular,
fakat yuksek miktarda perikard efiizyonu oldugunda bu ses genellikle duyulmaz.
EKO ile efuzyon tespit edilebilir. Agri genellikle yiiksek doz aspirin, parasetamol ya
da kolsisine yanit verir. Steroidler ile steroid olmayan antienflamatuvar ilaglarin uzun
dénemde kullanilmasindan, skar dokusunu inceltebilecegi ve sonrasinda anevrizma
ya da riptir gelisme riskini arttirabilecegi icin uzak durulmalidir. Tamponad
bulgularinin eslik ettigi hemodinamik kdtiilesme durumunda perikardiyosentez

yapilmalidir.

Sol Ventrikiil Anevrizmasi: Genis transmural enfarktlsi olan hastalarda; 6zellikle
anterolateral duvarin katildigi durumlarda enfarkt bolgesinin genislemesi nedeniyle
olusur. Bu yeniden bigcimlenme sureci, sol ventrikilde dilatasyon, sistolik ve
diyastolik islev bozuklugu ve siklikla MY ile sonuglanir. Hastalarda siklikla kronik
KY belirti ve bulgulari gelisir (168).
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Sol Ventriktal Trombulsi: Anteriyor MI'm dortte birinde sol ventrikul trombdst
tespit edilir ve kot prognozla iliskilidir. Ozellikle apikal bdlgenin katildig1 anteriyor
enfarktis, sistemik embolizm ile iligkilidir. Bir kez mural trombus tanis1 kondugunda

6 aya kadar K vitamini antagonistleri ile oral pihtionler tedavi verilmelidir (169).
PROGNOZ

Akut Koroner Sendrom sonrasi kisa ve uzun donem hayatta kalma, ii¢ faktore
baghdir. Bu faktorler; sol ventrikil fonksiyonunun durumu, geriye kalan potansiyel
iskemik miyokardiyum ve ciddi ventriktler aritmi varhigidir. Bu faktorlerden en
onemlisi, sol ventrikil fonksiyonudur. Ikinci 6nemli faktor ise, tekrarlayan enfarktiis
riskini, ilave miyokardiyal hasar ve ciddi ventrikiiler aritmi olusumunu etkileyen
koroner vaskiileryataktaki tikaniklik olusturan lezyonlarin ciddiyet durumudur
(157).NSTEMI ve USAP hastalarinda GRACE risk skoru ile hastalarin risk
kategorisine gore hastaneigi ve 6.aylarda O0liim oranlari degerlendirilmelidir (109).
STEMI hastalarinda, NSTEMI ve USAP hastalar1 ile karsilastirildiginda
hastanede6lim oranlar1 daha ylksek (sirasiyla %7 ve 3-5) olmasina ragmen 6.
aylardaki oranlar her iki hasta gurubunda birbirine ¢ok yakindir (sirasiyla % 13 ve
12) (100,170,171). Yapilan uzun sureli izlemler sonucunda, STEMI ile
karsilastirildiginda NSTEMI ve USAP hastalarinda 6lUm oranlarinin daha yiksek
oldugu tespit edilmistir. Farklilik, bu hastalarin daha yaslh, daha fazla komorbiditeye
(0zellikle DM ve KBY) sahip olmalarindan kaynaklanmaktadir (17).

PRIMER VE SEKONDER KORUNMA

Toplam kardiyovaskiiler risk, bir kiside tanimlanmig bir siire icerisinde
aterosklerotik kardiyovaskiler bir olay gelisme olasiligi anlamina gelir. Bilinen
kardiyovaskiiler hastaligi olanlar, Tip 2 DM veya mikroalbuminurili tip 1 DM
hastalar1 ile KBY hastalari, zaten ¢ok yuksek veya yiksek toplam kardiyovaskiiler
risk altindadirlar ve bu hastalarda tlim risk faktorlerinin etkin bicimde tedavisine
gerek duyulur. Diger bireylerin timu icin toplam kardiyovaskiler riski tahmin
amactyla SCORE benzeri birrisk tahmin sisteminin kullanilmasi Onerilmektedir
(159). SCORE risk cetveline gore hastada kalp krizi, inme, aort anevrizmasi gibi 10

yillik ilk 6lumcul aterosklerotik olay gelisme riski hesaplanir. Kardiyovaskler
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korunmanin genel hedefi, yiksek riskli hastalarda mortalite ve morbiditenin
azaltilmast ve diigiik riskli hastalarin saglikli yasam tarzi ile disik riskli
durumlarinin devam ettirilmesidir. Korunma c¢abalarindan en fazla, en yiiksek risk
altindaki kisiler yarar saglar (27).

Aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylardan korunma amaciyla alinabilecek
Onlemler sunlardir;
Sigaranin  Birakilmasi: TUm ikincil korunma yontemlerinden en etkin
olanmdir(172). Bu amagla kullanilabilecek olan nikotin bantlarinin AKS hastalarinda
giivenli oldugu gosterilmistir (173).
Diyet ve Kilo Kontrolu: Giincel kilavuzlar, ¢esitli gida tuketilmesini, meyve, sebze,
tam tahilli besinler ve ekmek,yagli balik, yagsiz et ve diisiikk yagl siit iiriinlerinin
tiketiminin arttirilmasini, doymus ve trans yaglarin sebze ve deniz kaynaklarindan
elde edilen tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yaglarla degistirilmesini ve toplam
yaglarin (licte birinden az1 doymus olmalidir) toplam kalori aliminin <%30’una
indirilmesini ve kan basmci yiiksekse tuz aliminin azaltilmasini; beden Kitle
indeksinin (BKi) <25 kg/m2 olmasimi, >30 kg/m2 ise ya da bel ¢evresi kadinda 88,
erkekte 102 cm ve Uzerinde ise hastanin kilo vermesini dnermektedir (174).
Fiziksel Aktivite: Egzersiz egitiminin KAH olan hastalarda kardiyak mortalitede
%26 azalma ile iliskili oldugu bulunmustur (175). Haftada en az bes kez 30 dakika
orta diizey yogunlukta egzersiz Onerilmektedir (174). Maksimum egzersiz
kapasitesinde her basamak artig, tiim nedenli mortalite riskinde %8-14 araliginda

azalma ile iligkilidir (176).
Kan Basinc1 Kontrolii: AKS sonras1 SKB hedef degeri 110-140 mmHg’dir (177).

Lipit Profili Modifikasyonu: AKS 06yklsu olan hastalarda LDL-K igin hedef
deger<l.8mmol/L (<70 mg/dL)’dir. Diger hastalar i¢in SCORE risk
siniflamasinagére endike olan hastalar i¢in hedefe ulasilacak uygun dozda

antihiperlipidemik tedavi verilmelidir (159).
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3.GEREC VE YONTEM

A. HASTA POPULASYONU

Haziran 2013 ve Haziran 2014 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Koroner Yogun Bakim Unitesi veya Kardiyoloji Servisine AKS tanisi ile
yatirilan 176’s1 erkek (%67), 87’si kadin (%33) olmak iizere (yas araligi 34-93 olan)
toplam 263 hasta ¢alismaya alindi.

Hastalardan detayli anamnez alinarak fizik muayeneleri yapildi ve koroner risk
faktorleri ile kullandiklari ilaglar ve eslik eden kronik hastaliklar sorgulandi. TUm
hastalara yatisinda, yatis1 boyunca anginal yakinmasi oldugunda ve giinde en az bir
kez 12 derivasyonlu EKG c¢ekildi. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzuna
gore tan1 konuldu ve AKS alt grup tayininde (STEMI, NSTEMI ve USAP) seri EKG
ve kardiyak enzim takibinden yararlanildi (59).

Yirmi dakikadan uzun siireli iskemik kokenli g6glis agrisi olan hastalarda,
troponin | dizeylerinin 0,014 ng/ml tizerine ¢ikmasi ile birlikte J noktasindan 80 ms
sonra Olgiilen ST segmentinde, 2 ardisik derivasyonda; V1-3 arasi en az 0,2 mV,
diger derivasyonlarda en az 0,1 mV elevasyon olmasi ile STEMI tanis1 konuldu (59).

Akut Koroner Sendromu diisiindiiren gogiis agris1 olup EKG’de ST elevasyonu
saptanmayan hastalarda EKG degisikligi olsun (ardisik iki derivasyonda yeni
gelismis horizontal veya asag1 egimli >0,05 mV ST segment depresyonu ve/veya R
dalgas1 hakimiyeti ya da R/S oraninin >1 oldugu ardigik iki derivasyonda >0,1 Mv t
dalgas1 negatifligi) ya da olmasin, seri kardiyak enzimlerde yiikselme saptananlar
NSTEMI olarak kabul edilirken; enzimlerde yukselme olmayanlar USAP olarak
kabul edildi (59).

Hastalarin tedavileri Avrupa Kardiyoloji Dernegi Onerilerine gore duzenlendi
(17,110).

Calismamiz; Pamukkale Universitesi T1ip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu tarafinca

24/06/2014 tarihinde onaylanmustir.
B. LABORATUVAR OLCUMLERI

Tiim hastalarin yatisinda aclik kaninda seker (AKS), Total Kolesterol (TK),
Yiksek Dansiteli Lipoprotein (HDL), Diisiik Dansiteli Lipoprotein (LDL),
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Trigliserid (TG), drik asit, kreatinin, Aspartat Aminotransferaz (AST), Laktat
Dehidrogenaz (LDH), hemoglobin, hematokrit, C-Reaktif Protein (CRP), Kreatin
Kinaz Miyokardiyal Band Izoenzimi (CKMB), troponin diizeylerine bakilmistir.
Kardiyak enzim seviyeleri 6 saat ara ile takip edildi. Biyokimyasal analizler otomatik
Olgliim cihazlart ile rutin prosediirler dahilinde yapildi. Elde edilen sonuglar, hastane

bilgi sisteminden kaydedildi.
C. KORONER ANJiOGRAFi VE KORONER ANJiYOPLASTI

Koroner anjiyografi, klinigimiz anjiyo laboratuarinda standart Judkins teknigi
kullanilarak femoral arter yolu ile yapildi (178). Tiim hastalarda sol ve sag oblik
diizlemlerde, kraniyal ve kaudal acilarla aliman pozlarla koroner arterler
gorintilendi. KAG sirasinda kontrast ajan olarak Iohexol (Omnipaque, Amersham
Health, Cork, irlanda) kullanildi ve her bir ¢cekim sirasinda yaklasik 6-8 mL manuel

olarak kontrast ajan injeksiyonu yapildi.

Primer anjiyoplasti i¢in uygun olan STEMI hastalarina, ilk 90 dakika igerisinde
kilavuzlara uygun sekilde koroner anjiyoplasti yapildi ve akut olaydan sorumlu artere
revaskiilarizasyon uygulandi. STEMI grubu disindaki hasta gruplarinda ise yapilan
risk skorlamasina gore uygunzaman dilimlerinde; acil(2 saat), erken (24 saat icinde)
ve ge¢ (72 saat icinde) donemde KAG yapildi ve kilavuz onerileri dogrultusunda
revaskiilarizasyon (PKG ya da KABG ile) saglandi. Higbir hastaya klinigimizde

fibrinolitik tedavi verilmedi.

D. EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIiRME

Olgularin transtorasik ekokardiyografileri (EKO), hastanin kabuliinde,
hemodinamik instabil bir durum varliginda yatakbasinda; taburculuk éncesinde ve
rutin poliklinik kontrollerinde; sol lateral dekibitls pozisyonunda General Elektrik
Vivid 7 (Horton, Norveg) cihaziile 2,5 mHz prob kullanilarak Amerika Kalp
Cemiyeti (AHA) Kilavuz onerilerine gore yapildi (). Parasternal uzun eksen
penceresinden sol atriyum boyutu, sol ventrikil duvar kalinlik ve gaplar1 (Sol
Ventrikul Diyastol Sonu Cap (SVDSC), Sol Ventrikil Sistol Sonu Cap (SVSSC),
Interventrikiiler Septum Kalinligi (IVSK) ile Sol Ventrikiil Arka Duvar Kalmlig
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(SVADK)), M-mod yontemiyle Olgiildii. Apikal dort bosluk penceresinden, sol
ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (EF) iki boyutlu (2D) olarak Simpson yontemi ile
hesaplandi ve sol ventrikiil (LV) EF degerinin %50’nin altinda olmas1 sistolik
disfonksiyon olarak kabul edildi. Bélgesel duvar hareket skoru (WMSI)
degerlendirmesi 16 segment tzerinden yapildi (179). Nabiz Dalga (PW) Doppler ile
sol ventrikilun diyastolik fonksiyonunun gostergeleri olan; Transmitral Erken
Diyastolik Dalga Hizi/Atriyal Dalga Hizi(E/A) orami ile Transmitral Erken
Diyastolik Dalga Hizi/Mitral Anular Erken Diyastolik Miyokardiyal Hiz (E/E’)
oranlar1 Olculdu. Ciddi kapak yetmezlikleri (3-4. Derece Mitral Yetmezligi (MY),
Aort Yetmezligi (AY) ve Trikiispit Yetmezligi (TY) ) ile ciddi kapak darliklar1 ile

LV anevrizmasi ve intrakardiyak trombiis varligi ayrintili sekilde kaydedildi.
E. HASTA IZLEMi

Hastalarin 1 yillik takibinde 6liim, YKO, yeni aritmiler, yeni KY gelisimi ya
da dekompanse KY nedeniyle yeniden yatislar klinik ve tan1 yontemleri (EKG, EKO,
KAG gibi) ile degerlendirildi. Taburculuktan sonraki ilk 1 ay icinde (erken dénem)
ya da 1 aydan sonra (ge¢ donem) 1 yil iginde yeni gelisen USAP, NSTEMI, STEMI
ya da anjina nedeniyle yapilan KAG ile saptanan (PKG yapilsin ya da yapilmasin)
yeni koroner lezyon varlig1 ya da daha 6nce varolan lezyon ciddiyetindeki artis YKO
olarak kabul edildi. Ayrica taburculuktan sonra 1 yillik izlemde herhangi bir nedenle
PKG ya da KABG uygulamasi da YKO olarak kabul edildi. EKG’de yeni gelisen
aritmiler kaydedildi.

Oliim, hastaneici klinik degerlendirme ile ya da hastalarin birinci derece
yakinlarindan (telefonla ya da yiizylize goriisme ile) ve hastane bilgi sistemi

kayitlarindan yararlanilarak kaydedildi.

F. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler SPSS paket programiyla analiz edildi. Sirekli degiskenler
ortalamazstandart sapma, medyan (minimum ve maksimum degerler) ile, kategorik
degiskenler ise say1 ve ylzde olarak ifade edildi. Parametrik test varsayimlari
saglandiginda bagimsiz grup farkliliklarmin karsilastirilmasinda Iki Ortalama

Arasindaki Farkin Onemlilik Testi ve Varyans Analizi; parametrik test varsayimlari
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saglanmadiginda ise bagimsiz grup farkliliklarinin karsilagtirllmasinda Mann-
Whitney U testi ve Kruskal Wallis Varyans Analizi kullanildi. Kategorik degiskenler
arasindaki farkliliklar ise Ki Kare Analizi ile incelendi. Degiskenlerin mortalite ve
Yeni Koroner Olay (YKO) gelismesi Uzerine etkilerinin incelenmesinde ise Lojistik
Regresyon analizi kullanildi. Tim analizlerde p degerinin <0,05 olmas: istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4, BULGULAR
A. HASTALARIN KLIiNiK ve DEMOGRAFIK OZELLIKLERI:
Calismamiza alinan 176’s1 erkek (%66,9), 87’si kadin (%33,1) toplam 263
hastanin %38,4’ii (n=101) STEMI, %29,6’s1 (n=78) NSTEMI ve %31,9’u (n=84)
USAP tanilh idi.
Calismaya dahil edilen hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri Tablo-3’te

gosterilmistir.

Uc hasta grubunda da erkek hasta sayisi, kadin hastalardan daha fazlayds;
STEMI hastalarinin %68,3’0 (n=69), NSTEMI hastalarinin %69,2’si (n=54) ve
USAP hastalarinin %63,1°1 (n=53) erkekti ve ii¢c grupta kadin ve erkek hastalarin
dagilim oranlar1 ise benzerdi (p=0,66).

Hastalarin yas ortalamasi 64,5+12,6 olup en geng hasta 34 ve en yash hasta
93 yasindaydi. Yas ortalamast STEMI grubunda 61,2+13,2; NSTEMI grubunda
68,0£12,4 ve USAP grubunda 65,2+11,0 idi. Gruplar arasindaki yas ortalamasinda
tespit edilen istatistiksel olarak anlamli farklilik, NSTEMI grubundaki hastalarin yas
ortalamasinin STEMI grubundaki hastalardan anlamli olarak daha fazla olmasindan
kaynaklanmaktadir (p=0,002).

Tiim hastalarin %66,8’inde ve STEMI grubundaki hastalarin %75’inde Beden
Kitle indexi (BKI) >25 idi. Ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p>0,05).

AKS hastalarimizda sigara kullanimi, HT, Kronik Bobrek Yetersizligi (KBY)
ve gecirilmis Miyokard Infarktiisii (MI)/Perkiitan Koroner Girisim (PKG)/Koroner
Arter Bypas Greft (KABG) cerrahisi oykiisti gibi risk faktorleri agisindan ii¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptandi1 (Bkz. Tablo-3).

Risk faktorlerinden aktif sigara kullaniminin tiim hasta gruplarinda
erkeklerde daha fazla ve ili¢ grup arasinda ise en fazla STEMI grubunda oldugu
goriildi. KBY varliginin NSTEMI grubunda (%14,1), HT 6ykiisiiniin ise en fazla
USAP (%66,7) hastalarinda oldugu izlendi. DM ve HT sikligit STEMI hastalar ile
karsilastirildiginda, NSTEMI ve USAP hastalarinda daha yiiksek oranlarda saptandi
(Bkz. Tablo-3).
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Tablo-3: Akut Koroner Sendrom Hastalarinin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Tim hastalar STEMI NSTEMI USAP p

(n=263) (n=101) (n=78) (n=84)
Yas, yil 64,5+12,6 61,2413,2 | 68,0+124 65,2+11,0 | 0,002*

(65;34-93) (61;36-93) | (70;34-89)a (65;34-85)
Erkek (n,%) 176 (66,9) 69 (68,3) 54 (69,2) 53 (63,1) 0,66
Kadin ( n ,%) 87 (33,1) 32 (3L,7) 24 (30,8) 31(36,9)
BKIi (>25kg/m°) (n, %) 181 (66,8) 76 (75,2) 52 (66,7) 53 (63,1) 0,183
Sigara Icenler (n ,%) 81 (30,8) 40 (39,6) 17 (21,8) 24 (28,6) 0,006*
HT (n, %) 140 (53,2) 36 (35,6) 48 (61,5) 56 (66,7) 0,001*
DM (n, %) 82 (31,2) 23 (22,8) 30 (38,5) 29(34,5) 0,58
Aile Oykisii (n, %) 43 (16,3) 16 (15,8) 13 (16,7) 14 (16,7) 0,98
Gegirilmis MI (n, %) 65 (24,7) 11 (10,9) 31(39,7) 23 (27,4) 0,001*
PKG Oykisii (n, %) 40 (15,2) 8(7,9) 16 (20,5) 16 (19) 0,033*
KABG Oykiisii (n, %) 32(12,2) 2(2) 15 (19,2) 15 (17,9) 0,001*
KY Olanlar (n, %) 115 (43,7) 48 (47,5) 43 (55,1) 24 (28,6) 0,002*
Kardiyojenik Sok (n, %) | 20 (7,6) 15 (14,9) 3(3,8) 2(2,4) -
Aritmi(n, %) 49 (18,6) 19 (18,8) 14 (17,9) 16 (19) 0,087
KBY (n, %) 21 (8) 4 (4) 11 (14,1) 6(7,1) 0,043*
KOAH (n, %) 29 (11) 12 (11,9) 7(9) 10(11,9) 0,78

o : STEMI grubuna gore istatistiksel olarak anlaml farklilik; f : NSTEMI grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli farklihk; STEMI: ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii, NSTEMI: ST Yiikselmesiz
Miyokard Infarktiisii, USAP: Kararsiz Anjina Pektoris, BKI: Beden Kitle Indexi, HT: Hipertansiyon,
DM: Diyabetes Mellitus, MI: Miyokard Infarktiisii, PKG: Perkiitan Koroner Girisim, KABG: Koroner
Arter Bypas Greft Cerrahisi, KY: Kalp Yetersizligi, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi, KOAH: Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligi

Hastalarin %24,7’sinde gecirilmis MI, %15,2’sinde geg¢irilmis PKG ve
%12,2’sinde gegirilmis KABG 6ykiisii vardi. Gegirilmis MI/PKG/KABG 6ykusunin
varligi, NSTEMI ve
grubundakinden daha yuksekti (Tablo-3).

Ilk kabulde veya hastaneici donemde toplam 115 hastada (%43,7) Kalp

USAP gruplarinda benzer oranlarda olup STEMI

Yetersizligi (KY) vardi. Klinik KY hastalarinin biiyiik bir ¢cogunlugunu STEMI ve
NSTEMI grubu hastalar1 olusturmaktaydi. Bu durum, USAP hastalan ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olusturdu (p=0,002).

Kardiyojenik sok, ilk kabulde veya hastanei¢i donemde 263 AKS hastasinin
20’sinde (%7,6) gozlendi. Bu hastalarin biiyiik ¢ogunlugu (n=15) STEMI grubunda
(%14,9), 3’0 NSTEMI grubunda (%3,8) ve 2’si USAP grubunda (%2,4) yer
almaktaydi. Kardiyojenik sok sikligi, NSTEMI ile USAP gruplart arasinda benzer
siklikta bulunmus olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamigtir
(Tablo-3).

Akut Atriyal (AF),
Atriyoventrikiiler (AV) tam blok ve Ventrikiiler Tasikardi (VT) ile Ventrikiiler

Koroner Sendrom hastalarimizda Fibrilasyon
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Fibrilasyon (VF) basta olmak {izere toplam 49 hastada (%18,6) aritmi mevcuttu. En
stk goriilen ritm bozuklugu AF olup (n=21, %8) STEMI grubunda 4 hastada (%4),
NSTEMI grubunda 8 hastada (%10,3) ve USAP grubunda 9 hastada (%10,7)
gorilmistir.

AF’den sonra en sik goriilen aritmi toplam 16 hastada (%6,1) saptanan
VT/VF idi. STEMI hastalarinin 13’iinde (%12,9) VT/VF goriilmiistiir. Bu hastalarin
10’u anteriyor ve 3’ inferiyor STEMI tanisi ile yatirilmisti. Anteriyor STEMI
hastalariin 5’inde PKG sonrasinda siniis ritmi saglanirken 1 hastaya implante
edilebilir kardiyoverter defibrilator (ICD) implantasyonu yapilmistir ve 4 hasta,
yatismin erken déneminde kaybedilmistir. inferiyor STEMI grubundaki 1 hastaya
PKG oncesi gecici pacemaker implante edilmistir, 2 hastada yine PKG sonrasi siniis
ritmi saglanmistir. STEMI grubundaki 1 hastada (%1) AF ve VT mevcuttu ve
hastaya ICD implante edildi. NSTEMI grubunda 1 hastada (%1,3) VI/VF vardi ve
hastaya ICD implante edildi. USAP grubundaki 2 hastada (%2,4) VT/VVF goruldi ve
iki hasta da erken donemde kaybedildi.

Akut Koroner Sendrom hastalarimizdan 3’ STEMI grubunda (%3,0), 2’si
NSTEMI grubunda (%2,6) ve 3’4 USAP grubunda (%3,6) olmak (zere toplam 8
hastada (%3) AV tam blok gozlendi. STEMI grubundaki AV tam bloklu 3 hastanin
biri anteriyor STEMI ve ikisi inferiyor STEMI’h idi. Bu hastalardan anteriyor
STEMI’lh hastamiz erken ddénemde kaybedilirken, inferiyor STEMI’li 2 hastaya
(%2,6) gecici pacemaker implante edildi ve PKG sonrasi, taburculukta siniis ritmi
saglandi. NSTEMI grubunda AV tam blok go6zlenen 2 hastada PKG sonras: takipte
sinlis ritmi saglandi. Ayrica AV tam bloklu 3 USAP hastasina (%3,6) kalict
pacemaker implante edildi.

USAP grubundaki toplam 3 hastada (%3,6) yiksek dereceli blok (2’si 2:1;
1’1, 3:1 iletili AV blok) mevcuttu ve 3 hastaya da kalic1 pacemaker implante edildi.

NSTEMI grubundaki 2 hastada (%2,6) takipte nodal ritm gelismisti ve

hastada PKG sonrasinda siniis ritmi saglandi.

Yine NSTEMI grubundaki bir hastada (%]1,3) PKG sonrasi 3.ayda siireksiz
VT gelisti ve yapilan miidahale ve basarili PTCA (Perkiitan Transluminal Koroner

Anjiyoplasti) sonrasi yine siniis ritmi saglandi.
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Benzer sekilde aile oykiisii ve KOAH varlig1 agisindan, ii¢ grup arasinda
anlaml bir fark gozlenmedi.

AKS hastalarimizin tiimiine kilavuzlara uygun olarak rutin medikal tedavi
uygulandi. Hastalara kabulde, yatislar1 boyunca ve taburculukta verilen tedaviler

Tablo-4’te gosterilmistir.

Tablo-4: Akut Koroner Sendrom Hastalarinda flag Kullanimi

TUm hastalar STEMI NSTEMI USAP p

(n=263) (n=101) (n=78) (n=84)
ACE-I/ARB (n, %) 204 (77,6) 81 (80,2) 65 (83,3) 58 (69) 0,067
Beta Bloker (n, %) 231 (87,8) 88 (87,1) 68 (87,2) 75 (89,3) 0,88
Diiretik (n, %) 91 (34,6) 29 (28,7) 32 (41) 30 (35,7) 0,22
Digoksin (n, %) 24 (9,1) 8(7,9) 8 (10,3) 8 (9,5) 0,85
KKB (n, %) 36 (13,7) 2(2) 12 (15,4) 22(26,2) 0,001*
Statin (n, %) 185 (70,3) 81 (80,2) 59 (75,6) 45 (53,6) 0,001*
Aspirin (n, %) 259 (98,5) 101 (100) 78 (100) 80 (95,2) -
DMAH (n, %) 260 (98,9) 101 (100) 78 (100) 81 (96,4) -
Klopidogrel (n, %) 230 (87,5) 96 (95) 73 (93,6) 61 (72,6) 0,001*
Nitrat (n, %) 209 (79,5) 79 (78,2) 65 (83,3) 65 (77,4) 0,59
Insiilin (n, %) 62 (23,6) 21 (20,8) 24 (30,8) 17 (20,2) 0,20
OAD (n, %) 5(1,9) 1(1) 1(1,3) 3(3,6)

STEMI: ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisi, NSTEMI: ST Yiikselmesiz Miyokard Infarktusu
USAP: Kararsiz Anjina Pektoris, ACE-l: Anjiyotensin Konverting Enzim Inhibitorii, ARB:
Anjiyotensin Reseptdr Blokori, KKB: Kalsiyum Kanal Blokorii, DMAH: Diisiik Molekiil Agirlikli
Heparin, OAD: Oral Antidiyabetik lag

Antikoagiilan, antiagregan ve nitrat tedavilerinden sonra en sik kullanilan

ilaclar Beta Blokerler ve Anjiotensin Konverting Enzim Inhibitorleri
(ACEI)/Anjiotensin Reseptor Blokerleri (ARB)’dir. Beta blokerler 231 hastaya ve
ACEI/ARB’ler 204 hastaya verilmis olup bu ilaglar tiim hasta gruplarinda benzer
oranlarda kullanildi (p>0.05).

Kalsiyum kanal blokeri (KKB), klopidogrel ve statin tedavisi verilen hasta
sayilarina bakildiginda gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu goriilmektedir.
USAP grubunun yalnizca %53,6’s1na statin ve%72,6’sina klopidogrel verilmistir. Bu
durum, STEMI ve NSTEMI gruplar1 ile USAP grubu arasinda anlamli bir farklilik
olusmasina neden olmaktadir. Yine KKB grubu ilaglar, STEMI grubu hastalarinin
kii¢iik bir kisminda kullanilmis oldugundan, diger iki grup ile STEMI grubu arasinda
anlamli bir farkliliga neden olmaktadir (p=0,001). Nitrat tedavisinin her t¢ grupta da
benzer oranlarda uygulandigi izlenmistir. Tiim hastalarin %79,5’ine yani 209 hastaya
yatisinda nitrat tedavisi verilmistir (p>0.05). Digoxin ve diiiretik tedavi kullanimi

noktasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir
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(p>0.05). AKS hastalarimizda diyabetik olan 82 hastadan 62’sine insiilin ve yalnizca
5’ine Oral Antidiyabetik ila¢ (OAD) yatislar1 boyunca ve taburculukta verilmistir.

Insiilin kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Akut Koroner Sendrom hastalarimizin  biyokimyasal tetkiklerinin

degerlendirilmesi Tablo-5’te gésterilmistir.

Aclik Kan Sekeri, ti¢ grup arasinda anlaml bir fark gosterse de tiim gruplarda
yuksekti. Gruplar arasindaki farklilik, STEMI grubu hastalarindaki AKS degerinin
diger iki gruptan daha yiiksek olmasindan kaynaklanmaktaydi (Bkz. Tablo-5).

Total kolesterol, TG, HDL, hemoglobin ile hematokrit ve drik asit kan

diizeylerinde, gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi.

Plazma LDL-K degerleri, STEMI grubunda, NSTEMI grubuna goére, daha
yiiksek saptanirken; serum kreatinin diizeyleri ise, NSTEMI grubunda (STEMI
grubuna kiyasla) anlamli olarak daha yiiksek saptandi (Tablo-5).

Tablo-5: Akut Koroner Sendrom Hastalarinin Biyokimyasal Tetkiklerinin
Degerlendirilmesi

STEMI NSTEMI USAP p

(n=101) (n=78) (n=84)
AKS (mg/dl) 177,3+89,5 164,2+95,5 (o) | 143,5£62,5 (o) 0,001*
T. Kolesterol (mg/dl) | 187,5+62,2 178,1+42,31 177,9+43,3 0,52
Trigliserid (mg/dl) 128,9+111,6 143,8+101,8 143,1+93,81 0,144
HDL (mg/dl) 43,9440,5 44,1+13,7 42,2412 0,147
LDL (mg/dl) 123,155 106,2+36,3 (o) | 107,4+33,3 0,015*
Urik Asid (mg/dI) 5,8+2,2 6,7+4,1 5,9+1,8 0,053
Kreatinin (mg/dl) 0,8+0,4 1,1+1,0 (o) 1,0+0,8 0,001*
Hemoglobin (g/dl) 13,1+1,8 12,9+2,1 13,2+1,8 0,528
Hematokrit (%) 40,1454 39,446,4 40,445,2 0,514
CRP (mg/dl) 1,4+2,9 2,0+£2,7 1,8+4,2 0,056
Troponin (mg/dl) 2,8+3,5 0,8+1,2 0,08+0,2 -
CK-MB (mg/dl) 1234148 48+81,7 4,1455 -
AST(mg/dl) 1554279 64+64,5 41,44129,7 -
LDH(mg/dl) 5104284 357+196 258+237,4 -

o : STEMI grubu ile istatistiksel olarak anlamli farklilik, -: istatistiksel analiz yapilmadi,
STEMI: ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisi, NSTEMI: ST Yiikselmesiz Miyokard
Infarktiisii, USAP: Kararsiz AnjinaPektoris, AKS: A¢lik Kan Sekeri, T. Kolesterol: Total
Kolesterol, HDL:Yiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein, CRP: C-
Reaktif Protein, CK-MB: Kreatin Kinaz Miyokardiyal Band Izoenzimi, AST:Aspartat
Aminotransferaz, LDH: Laktat Dehidrogenaz
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Troponin, CK-MB, AST ve LDH miyokardiyal enzimleri ise, haliyle MI
gruplarinda yiiksekti. Ancak STEMI grubunda, NSTEMI grubuna gore anlamh
olarak daha yuksekti (Bkz. Tablo-5). Tanimi geregi, USAP grubunda kardiyak enzim
artis1 haliyle yoktu.

Serum C-Reaktif Protein (CRP) duzeyleri ise, tum gruplarda yuksekti ve (¢
grup arasinda siirda bir fark olusturdu (p=0,056). En yiiksek degeri ise NSTEMI
grubundaydi (Tablo-5).

AKS hastalarinin  yatiglarinda, yatakbasi  ve  taburculuk  Oncesi

ekokardiyografik bulgularinin degerlendirilmesi Tablo-6’da verilmektedir.

Hastalarda sol ventrikil EF ortalama degeri, USAP grubunda %51 iken
STEMI hastalarinda %43 ve NSTEMI hastalarinda %45 olarak saptandi. Gruplar
arasinda saptanan istatistiksel olarak anlamli farklilik, USAP grubu hastalarindaki EF

degerinin, diger iki gruptan daha yiiksek olmasindan kaynaklanmaktadir (p=0,001).

Tablo-6: Akut Koroner Sendrom Hastalarinin Ekokardiyografik
Bulgularinin Degerlendirilmesi

STEMI NSTEMI USAP p
(n=101) (n=78) (n=84)
Sol Ventrikil EF (%) | 44,8+9,8 45,3+13,3 51,7+12,7 0,001*
(43;25-66) (45;18-73) (55;23-72)0,p
IVSK (mm) 10,5+2(10) 11+2,9(11) 10,8+2,3(10) 0,42
SVADK (mm) 9,9+1,2(10) 10,1+1,2(10) 9,9+1,4(10) 0,70
SVDSC (mm) 54+39,7(49) 52,3+8,3(51) 51,4+6,7(51) 0,27
SVSSC (mm) 35,846,3(35) 38,1+10,2(35,5) | 36,6+8,4(35) 0,55
Sol Atriyum (mm) 37,9+49(37) | 40,5+5,8(40) o | 40,5+5,7(40) a | 0,001*
Diyastolik 53 (52) 42 (54) 48 (57) 0,813
disfonksiyon (n, %)
Sistolik disfonksiyon | 71 (70,3) 50 (64,1) 30 (35,7) 0,001*
(EF<%50) (n,%)
LV Anevrizmasi 2(2) 1(1,3) 5 (6) -
(n, %)
LV Trombis (n, %) 0(0) 1(1,3) 0(0) -
Ciddi MY (n, %) 11 (10,9) 16 (20,5) 12 (14,3) 0,196
Ciddi AY (n, %) 4 (4) 6 (7,7) 7 (8,3) 0,422
Ciddi TY (n, %) 10 (9,9) 8 (10,3) 16 (19) 0,128

o : STEMI grubu ile istatistiksel olarak anlamli farklilik, B : NSTEMI grubu ile
istatistiksel olarak anlamli farklilik; STEMI: ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii,
NSTEMI: ST Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii, USAP: Kararsiz Anjina Pektoris, IVSK:
Interventrikiiler Septum Kalinligi, SVADK: Sol Ventrikiil Arka Duvar Kalinhigi, SVDSGC:
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capi, SVSSC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Capi, LV: Sol
Ventrikll, MY: Mitral Yetmezlik, AY: Aort Yetmezligi, TY: Trikiispit Yetmezligi
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STEMI grubundaki 71 hastada (%70,3) sol ventrikl sistolik disfonksiyonu
(sol ventrikil EF<%50) goriiliirken, NSTEMI hastalarinin %64,1’inde (n=50) ve
USAP hastalarinin %35,7’sinde (n=30) sistolik disfonksiyon vardi. Ikili grup
analizlerinde, sol ventrikil sistolik disfonksiyonu olan hasta oranlari, STEMI
grubunda, hem NSTEMI ve hem de USAP grubundan, anlamli olarak daha fazlayd
(her ikisi i¢in p degeri=0,001).

Diyastolik disfonksiyon siklig1 agisindan, ii¢ grup arasinda anlamli bir

farklilik tespit edilmedi (p>0.05).

Sol atriyum boyutu disinda sol kalp bosluk boyutlar1 ve duvar kalinliklari,
gruplar arasinda anlamli bir farklilik olusturmadi. NSTEMI ve USAP hastalarinin sol
atriyumlari, STEMI grubu hastalarina gore anlamli olarak daha genisti (p=0,001).

Calismaya dahiledilen 263 hastanin 8’inde sol ventrikilde (LV) anevrizma ile
bir hastada LV’de trombiis saptandi. LV’de trombisu olan hasta NSTEMI grubunda
iken LV anevrizmasi olan 5 hasta USAP grubunda, 1 hasta NSTEMI ve 2 hasta
STEMI grubundayda.

Kalp kapak yetmezliklerine bakildiginda 39 hastada ciddi Mitral Yetmezligi
(MY), 17 hastada ciddi Aort Yetmezligi (AY) ve 34 hastada ciddi Trikiispit
Yetmezligi (TY) oldugu saptandi. Kapak yetmezlikleri agisindan gruplar arasinda
anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0.05).

AKS hastalarinin anjiyografik sonug¢larinin degerlendirilmesi Tablo-7’de

verilmektedir.

AKS tanisi ile interne edilen 263 hastamizin 227’sinde (%86,3) koroner
anjiyografide anlamli lezyon (koroner arterlerin en az birinde >%50 darlik) tespit
edildi. Bu hastalarin 100’t (%99) STEMI grubunda (n=101) iken, 78 NSTEMI grubu
hastasinda bu oran %89,7 (n=70) ve 84 USAP hastasinda ise %67,9’dur (n=57).
STEMI grubunda koroner arterlerinde anlamli darlik tespit edilmeyen 1 hastada Sol
Circumflex arterde (LCX) koroner anevrizma saptandi. Gruplar arasindaki anlamli
farklilikla birlikte; STEMI-NSTEMI, STEMI-USAP ve NSTEMI-USAP seklinde
yapilan ikili karsilagtirmalarin her birinde de anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001).
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Obiir deyisle anjiyografik koroner lezyon sikligi, anlaml1 olarak sirasiyla STEMI,
NSTEMI ve USAP gruplarinda daha fazla goriilmektedir.

STEMI hastalarinin (n=101) koroner anjiyografik incelemesinde hastalarin
%38,6’sinda (n=39) tek damar, %37,6’sinda (n=38) ise ¢cok damar hastaligi oldugu
gorilmektedir. NSTEMI hastalarinin  (n=78) %20,5’inde (n=16) tek damar,
%55,1’inde (n=43) ¢ok damar hastaligi bulunmakta iken; 84 USAP hastasinin
21’inde (%25’inde) tek damar hastaligi, %32,1’inde (n=27) ise ¢ok damar hastaligi
vardi (Bkz. Tablo-7).

Tablo-7:  Akut Koroner Sendrom Hastalarimin  Anjiyografik
Sonuglariin Degerlendirilmesi

STEMI NSTEMI USAP p
(n=101) | (n=78) (n=84)
Koroner lezyon (>%50) (n, %) | 100 (99) | 70 (89,7) 57 (67,9) 0,001*
Tek Damar (n, %) 39 (38,6) | 16 (20,5) 21 (25)
Iki Damar (n, %) 23(22,8) | 11(14,1) 9 (10,7) 0,001*
Cok Damar (>3) (n, %) 38 (37,6) | 43 (55,1) 27 (32,1)
LMCA lezyonu (n, %) 2(2) 8 (10,3) 5 (6) 0,052
LAD Lezyonu (n, %) 79 (78,2) | 44 (56,4) 36 (42,9) 0,001*
LCX Lezyonu (n, %) 37 (36,6) | 45(57,7) 36 (42,9) 0,017*
RCA Lezyonu (n, %) 55 (54,5) | 46 (59) 32 (38,1) 0,018*
Diyagonal Lezyonu (n, %) 19 (18,8) | 27 (34,6) 15 (17,9) 0,017*
OM Lezyonu (n, %) 17 (16,8) | 21 (26,9) 13 (15,5) 0,13
PDA Lezyonu (n, %) 2(2) 2 (2,6) 1(1,2) -
PL Lezyonu (n, %) 1(1) 4(5,1) 1(1,2) -
KABG Onerisi (n, %) 10(9,9) |19(24,4) 13 (15,5) 0,032*
PTCA+Stent (n, %) 63 (62,4) | 26 (33,3) 19 (22,6) 0,001*
Direkt Stent (n, %) 19(18,8) | 14 (17,9) | 9(10,7)
Tek PKG (n,%) 83 (82,2) | 36 (46,2) 21 (25) 0,001*
Coklu (>2) PKG (n,%) 6 (5,9) 9 (11,5) 9 (10,7) 0,36

STEMI: ST Yikselmeli Miyokard Infarktiisii, NSTEMI: ST Y(kselmesiz Miyokard
Infarktiisii, USAP: Kararsiz Anjina Pektoris, LMCA: Sol Ana Koroner Arter, LAD:
Sol On inen Arter, LCX: Sol Circumflex Arter, RCA: Sag Koroner Arter, OM:
Obtiiz Marjinal, PDA: Posterior Inen Arter, PL: Posterolateral Arter, KABG:
Koroner Arter Bypas Greft Cerrahisi, PTCA: Perkiitan Transliminal Koroner
Anjiyoplasti, PKG: Perkiitan Koroner Girigim

STEMI hasta grubunda (n=101) 52 hastada anteriyor, 35 hastada inferiyor, 7
hastada sag katilimli inferiyor, 3 hastada anteroseptal, 3 hastada yuksek lateral, 1
hastada posteriyor STEMI ile uyumlu EKG bulgular1 vardi. Anjiyografik olarak
STEMI grubundaki hastalarin %78,2’sinde Sol On Inen Arter (LAD) ve %2’sinde
Sol Ana Koroner Arter (LMCA) lezyonu saptandi. STEMI grubunda en sik lezyon
goriilen koroner arterler sirastyla LAD, Sag Koroner Arter (RCA) ve LCX iken ii¢
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gruba bakildiginda genel olarak lezyon goriilme oranlari en fazla olan koroner
arterler yine LAD, RCA ve LCX’tir. Lezyon goriilme oranlari en az olan koroner
arterler ise LMCA, PDA (Posteriyor Desendan Arter) ve PLA (Posterolateral Arter)
idi (Tablo-7).

Akut Koroner Sendrom hastalarimizin %16’sina (n=42), koroner anjiyografik
inceleme sonrast KABG cerrahisi Onerilmistir. Cerrahi 6nerilen hastalarin biiytik bir
kism1 NSTEMI grubunda (n=19, %24,4) iken; 13 hasta (%15,5) USAP grubunda ve
10 hasta (%9,9) ise STEMI grubunda bulunmaktadir.

PTCA+Stent, direkt stent ya da tek PKG isleminin en fazla uygulandigi grup
STEMI grubuydu. Bu hastalarin 63’iine (%62,4) PTCA+Stent, 19°una (%18,8) direkt
stent implantasyonu yapilmigtir. PTCA+Stent ve direkt stent implantasyonu igin
oranlar NSTEMI grubu igin %33,3 ve %17,9 iken; USAP grubunda sirasiyla %22,6
ve %10,7°dir (p=0,001).

Tek koroner artere PKG, sirasiyla en ¢ok STEMI grubuna (n=83, %82,2),
NSTEMI grubuna (n=36, %46,2) ve USAP grubuna (n=21, %25) uygulanmis olup
istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmaktadir (p=0,001). Coklu PKG

uygulamasinin, {i¢ grup arasinda anlamli bir fark olusturmadigi gériildii (Tablo-7).

Koroner miidahale igin gegen siirelere bakildiginda 101 STEMI hastasinin
59’u (%58,4) ilk 12 saat icerisinde basarili sekilde revaskiilarize edilmistir. 78
NSTEMI hastasinin 22’sine (%28,2) ve 84 USAP hastasinin 2’sine (%2,4) ilk 12 saat

icinde anjiografik islem yapilmistir.

Bir tanesi anteriyor ve bir tanesi inferiyor lokalizasyonlu toplam iki STEMI
hastasi, dis merkezde trombolitik tedavi aldiktan sonra hastanemize kurtarici (rescue)
PKG yapilmasi amaci ile Yyonlendirilmistir. Higbir hastamiza hastanemize

bagvurusunda fibrinolitik tedavi verilmedigi goriilmiistiir.

B. HASTA 1iZLEMi: OLUM VE YENi KARDiYOVASKULER
OLAYLAR

Akut Koroner Sendromlu 263 hastamizdan 35’1 (%13,3) 1 yillik izlemde
hayatim1 kaybetti. Olen hastalarm 23’{i (%65,7) erkek ve 12’si (%34,3) kadindh.
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Caligmaya dahil olan kadin ve erkek hasta sayilar1 ile oranlandiginda 6lim
noktasinda cinsiyetin istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga neden olmadigi
gorulmektedir (p>0.05). Tiim oliimlerin biyiik bir kismi STEMI (n=23, %65,7)
grubunda iken; NSTEMI grubunda %22,9 (n=8) ve USAP grubunda ise %11,4 (n=4)
idi.

AKS hastalarinin izleminde gelisen komplikasyonlar Tablo-8’de verilmistir.

Tablo-8: Akut Koroner Sendrom Hastalarinda 1 yillik Takipte Gergeklesen

Komplikasyonlar

TOPLAM | STEMI NSTEMI | USAP p
(n=263) (n=101) (n=78) (n=84)

1 yillik Mortalite (n, %) 35 (13,3)x | 23 (65,7)+ | 8(22,9)+ | 4 (11,4)+
-Erken Mortalite (<lay) (n, %) 22 (8,4)x 17 (77,3)+ | 3(13,6)+ | 2(9,1)+ | 0,16
-Ge¢ Mortalite (>1 ay) (n, %) 13 (4,9)x 6 (46,2)+ 5(38,5)+ | 2 (15,4)+

1 Yillik YKO (n,%) 11 (4,2) 6 (5,9) 3(3,8) 2(2,4)
-Erken Donem (<1 Ay) YKO (n, %) | 3(1,1) 2(2) 1(1,3) 0 (0)

-Ge¢ Dénem (>1 Ay) YKO (n, %) 8 (3) 4 (4) 2 (2,6) 2(2,4)

KY Nedeniyle Yeniden Yatislar (n, %) 15 (5,7) 4 (4) 7(9) 4 (4,8)
-Erken dénem KY Nedeni ile Yatis 7(2,6) 33 4 (5,1) 0 (0)

(n, %)

-Geg Dénem KY Nedeni Ile Yatis 8(3) 1(1) 3(3,8) 4 (4,8)

(n, %)

Yeni Aritmi (n, %) 12 (4,5) 5(4,9) 5 (6,4) 2 (2,3)
-Erken Dénem (<1 ay) Yeni Aritmi 93,4 4 (4) 4(51) 1(1,2)

(n, %)

-Ge¢ Donem (>1ay) Yeni Aritmi 3(1,1) 1(1) 1(1,3) 1(1,2)

(n, %)

+: Tiim Oliimler igindeki Oran x: Toplam Hastalar Igindeki Oran -: Hasta sayisiin azligi nedeniyle
istatistiksel analiz yapilamadi; STEMI: ST Yikselmeli Miyokard Infarktiisi, NSTEMI: ST
Yiikselmesiz Miyokard infarktiisii, USAP: Kararsiz Anjina Pektoris, KY: Kalp Yetersizligi, YKO:
Yeni Koroner Olay

Tim AKS hastalarinda (n=263) erken mortalite (ilk 1 ay i¢indeki 6liim) 22
hastada (%8,4) gozlendi. Toplam 6limlere (n=35) gore ise, erken mortalite (n=22)
orani %62,9 idi. Erken dliimlerin de biiyiik bir ¢ogunlugunu STEMI (n=17, %77,3)
hastalar1 olusturmaktadir. 101 STEMI hastasindan 23’i (%22,8) ilk 1 yil icinde
kaybedilirken, bu hastalarin ¢ok biiyiikk bir kismi1 (n=17, %73,9) ilk 1 ay iginde
kaybedildi. Obiir deyisle ilk 1 ay icindeki dliimlerin (n=22) biiyiik ¢ogunlugu,
(%77,3; n=17 tim Olimlerin yaklasik yarisi) STEMI hastalarinda meydana
gelmektedir (Tablo-8). NSTEMI hastalarinda, 3’0 (%3,8) ilk 1 ay iginde ve 5’i
(%6,4) ise ilk 1 yil iginde olmak iizere toplam 8 (%10,3) 6lim gergeklesmistir.
Toplam 35 6lum igerisindeki NSTEMI hastalarindaki bu oran %22,9’dur (Tablo-8).
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84 USAP’l1 hastanin 1 yillik izleminde toplam 4 (%4,8) 6liim gerceklesmis olup, bu
oran toplam 6lumler (n=35) ele alindiginda %11,4’tiir. USAP hastalarindaki bu 4

Oliimiin yarist (n=2) ilk 1 ay i¢inde (erken 6liim) meydana gelmistir.

AKS hastalarinda YKO sikligi ise ilk 1 ayda (erken donemde) %1,1 (n=3) ve
ge¢ donemde (>1 ay) ilk 1 yilda ise %3 (n=8) olarak goriildii ve gruplar arasinda yine

benzerdi (Bkz. Tablo-8).

Erken donemde YKO gelisen 3 hastanin 2’si (%66,6) STEMI, 1’1 (%33,4) ise
NSTEMI grubundaydi. USAP hastalarinda ise erken donemde hi¢ YKO geligmedi.
Ge¢ donemde YKO gelisen 8 hastanin yaris1 (n=4) STEMI grubunda iken; 2 hasta
NSTEMI ve 2 hasta USAP grubunda yer almaktaydi. Bu hastalarin 1’inde hiperakut,
1’inde akut ve 4’Unde ise ge¢ donem stent restenozu mevcuttu ve bu hastalar STEMI
grubundaydi. YKO gelisen hastalarin 5’inde de PKG yapilan arterin disindaki

koroner arterde lezyon vardi.

Akut Koroner Sendrom hastalarinin 1 yillik izleminde toplam 12 hastada
(%4,6) yeni aritmi gelisti. Bu oran ilk 1 ay iginde %3,4 (n=9), ge¢ donemde (ilk 1 ay
ile 1 y1l arasinda) ise %1,1 (n=3) olarak saptandi. En sik goriilen aritmi AF idi. Erken
donemde STEMI hastalarinin 3’iinde (%3), NSTEMI hastalarinin 4’iinde (%5,1) ve
USAP hastalarinin 1’inde (%1,2) yeni baslangich AF goriiliirken yine erken
dénemde STEMI grubunda 1 hasta (%]1) ICD soklamasi nedeniyle yatirilarak tedavi
edildi. Ge¢ dénemde STEMI grubunda 1 (%1), NSTEMI grubunda 1 (%1,3) ve
USAP grubunda 1 (%1,2) hastada yeni baslangicli AF saptandi. Gelisen aritmi
oranlart gruplar arasinda benzerdi; ancak hasta sayisinin azligi nedeniyle istatistiksel
analiz yapilamadi.

Taburculuktan sonraki ilk 1 ay icerisinde akut dekompanse KY ile hastaneye
yatis, USAP hastalarinda hi¢ goriilmezken; sirasiyla NSTEMI grubunda 4 (%S5,1) ve
STEMI grubunda 3 (%3) olmak Uzere toplam 7 hastada (%2,6) KY gozlendi. Geg
donem (>1 ay) akut dekompanse KY nedeniyle hastaneye yatis toplam 8 hastada
(%3) ve en sik olarak USAP grubunda (n=4, %4,8); ikinci siklikta ise NSTEMI
grubunda (n=3, %3,8) saptandi. STEMI hastalarinda ise ge¢ donem akut dekompanse
kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis en diisiik siklikta (n=1, %1) idi.
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Mortalite saptanan hastalarimizin 6zellikleri Tablo-9’da verilmistir.

Mortalite gelisen AKS hastalarinin yas ortalamasi (69,2+11,6 yil), mortalite
gorulmeyen hastalardan (63,7+12,5 yil) anlamli olarak daha yiiksekti (Tablo-9). Olen

hastalarin en genci 48 ve en yaslis1 93 yasinda idi.

Olen erkek hasta sayis1, dlen kadin hasta sayisinin yaklasik iki kat1 idi. Ancak

caligma hastalar1 i¢in cinsiyetin mortaliteyi etkileyen bir faktér olmadig goriildi

(p>0.05).

Tablo-9: Mortalite Saptanan Hastalarin Ozellikleri

Parametre Mortalite Saptanan Mortalite Saptanmayan | P
(n=35) (n=228)
Kadin (n,%) 12 (34,3) 75 (32,9) 0,87
Erkek (n,%) 23 (65,7) 153 (67,1)
Yas (y11) 69,2+11,6 (70;48-93) 63,7+12,5 (64;34-89) 0,024*
HT (n,%) 21 (60) 119 (52,2) 0,38
DM (n,%) 8 (22,9) 74 (32,5) 0,25
Sigara (n,%) 9 (25,7) 72 (31,6) 0,19
Obesite (n,%) 3(8,6) 16 (7) 0,41
STEMI (n,%) 23 (65,7) 78 (34,2)
NSTEMI (n,%) 8 (22,9) 70 (30,7) 0,001*
USAP (n,%) 4 (11,4) 80 (35,1)
Sol Ventrikil EF (%) | 36,5+8,5 (38;20-55) 48,7+11,9(50;18-70) 0,001*
Kreatinin (mg/dl) 1,3+£0,9 (1,1;0,4-5,7) 0,9+0,7 (0,8;0,2-8,5) 0,001*
Urik Asit (mg/dl) 7,4+3,0 (6,9;3,6-17,7) 5,94+2,7 (5,8;2,2-40) 0,002*
LDL (mg/dl) 111+35 (119;37-165) 113+45 (111;33-575) 0,76
HDL (mg/dl) 41+12,2 (41;18-66) 43428 (41;12-431) 0,70
TG (mg/dl) 114455 (100;47-324) 141+108(110;28-913) | 0,33
Kolesterol (mg/dl) 175445 (186;85-256) 182+52 (177;58-661) 0,73
HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, STEMI: ST Yikselmeli Miyokard

Infarktiisii, NSTEMI: ST Yikselmesiz Miyokard Infarktiisii, USAP: Kararsiz Anjina
Pektoris, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein, HDL: Yiiksek
Dansiteli Lipoprotein, TG: Trigliserid

Yine AKS tiri, 6lumin en 6nemli belirleyicilerinden biridir. Olen hastalarin
%65’i STEMI, %22’si NSTEMI ve %I11’i USAP grubundandir. Bu durum,
istatistiksel olarak anlamli farkliliga neden olmaktadir (p=0,001).

Oliim goriilen hastalarin sol ventrikiil EF degeri (36,5%8,5), yasayan
hastalarikinden (48,7+11,9) anlamli olarak oldukga diisiik saptand1 (p=0,001).

Olen hastalarimizda serum kreatinin ve iirik asit degerleri de yasayanlara gére

anlamli olarak daha yiiksek saptandi (Bkz. Tablo-9).
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Akut Koroner Sendrom hastalarinda mortalitenin bagimsiz belirleyicileri

Tablo-10"da gosterilmistir.

Calisma hastalarimizda lojistik regresyon analizi ile yas, Sistolik Kan Basinci
(SKB), Kalp Hiz1 (KH), AF, kardiyojenik sok, sol ventrikiil EF ve koroner lezyonlu

damar sayisi, mortalitenin bagimsiz belirleyicileri olarak saptandi (Bkz Tablo-10).

Tablo-10: Akut Koroner Sendrom Hastalarinda

Mortalitenin Bagimsiz Belirleyicileri

Parametreler OR P

Yas 1,0 (1,0-1,0) 0,017*
Cinsiyet(Kadin) 1,0 (0,5-2,2) 0,87
PKG Oykiisii 0,14 (0,01-1,0) 0,059
KABG Oykiisii 0,4 (0,09-1,7) 0,22
HT Oykiisii 1,3 (0,66-2,8) 0,39
DM Oykiisii 0,61 (0,26-1,4) 0,25
Sigara I¢imi 0,55 (0,23-1,3) 0,18
Obezite (BKI>30 kg/m2) 0,91 (0,23-3,5) 0,89
KOAH 1,4 (0,5-3,9) 0,51
KBY+ - -

SKB 0,97 (0,96-0,99) | 0,004*
KH 1,0 (1,0-1,0) 0,002*
AF 2,9 (1,0-8,1) 0,03*
Kardiyojenik Sok 9,2 (2,9-29,4) 0,001*
Sol Ventrikil EF(<%50) 0,50 (0,23-1,0) 0,08
Lezyonlu Damar Sayisi 1,4 (1,0-2,0) 0,04*

+: Yeni Koroner Olay gelisen hasta yoktur; OR: Odds
Ratio, PKG: Perkiitan Koroner Girisim, KABG: Koroner
Arter Bypas Greft Cerrahisi, HT: Hipertansiyon, DM:
Diyabetes Mellitus, BKi: Beden Kitle Indexi, KOAH:
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, KBY: Kronik Bobrek
Yetmezligi, SKB: Sistolik Kan Basinci, KH: Kalp Hizi, AF:
Atriyal Fibrilasyon, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

Yeni Koroner Olay saptanan hastalarin 6zellikleri Tablo-11"de gosterilmistir.

Tiim hastalarin 11’inde (%4,2) 1 yil icinde YKO gelismistir. YKO, kadin ve
erkek hastalarda yaklasik olarak esit oranlarda goriilmiistiir. Bu degiskeni etkileyen
en 6nemli parametre, hastada diyabet varligidir. Oyle ki 11 hastanin 7’si (%63,6’s1)
diyabetiktir. DM disindaki hichir KAH risk faktorinun, hasta grubumuzda YKO

gelisimini istatistiksel olarak anlamli diizeyde etkilemedigi goriilmiistiir.
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Tablo-11: Yeni Koroner Olay Gelisen Hastalarin Ozellikleri

Parametre YKO Saptanan YKO Saptanmayan p
(n=11) (n=252)
Kadm (n,%) 6 (54,5) 81 (32,1) 0,18
Erkek (n,%) 5 (45,5) 171 (67,9)
Yas (y11) 61,2+15 (61,38-88) 64,6+12,4 (65;34-93) | 0,36
HT (n,%) 5 (45,5) 135 (53,6) 0,59
DM (n,%) 7 (63,6) 75 (29,8) 0,039*
Sigara (n,%) 2 (18,2) 79 (31,3) 0,37
Obesite (n,%) 0 (0) 19 (7.,5) 0,21
STEMI (n,%) 6 (54,5) 95 (37,7)
NSTEMI (n,%) 3(27,3) 75 (29,8) 0,46
USAP (n,%) 2 (18,2) 82 (32,5)
Sol Ventrikil EF (%) 45,9+11,5 (50;22-60) 47,2+12,3 (48;18-73) | 0,75
Kreatinin (mg/dl) 0,7+0,09 (0,7;0,6-0,9) 1,0+0,7 (0,8;0,2-8,5) 0,019*
Urik Asit (mg/dI) 5,0£1,4 (5,5;2,6-7,4) 6,2%£2,9 (5,9;2,2-40) 0,11
LDL (mg/dl) 109+24 (110;78-147) 113+44 (112;33-575) | 0,76
HDL (mg/dl) 44+13 (46,;28-76) 43+27 (41;12-431) 0,69
TG (mg/dl) 204+239 (128;78-913) | 135+92 (106;28-623) | 0,14
Kolesterol (mg/dl) 190+47 (174;141-315) | 181+51 (178;58-661) | 0,69

YKO: Yeni Koroner Olay, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, STEMI: ST
Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii, NSTEMI: ST Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii,
USAP: Kararsiz Anjina Pektoris, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, LDL: Diisiik Dansiteli
Lipoprotein, HDL.: Yiksek Dansiteli Lipoprotein, TG: Trigliserid

Ilging olarak YKO gériilen hasta grubunda kreatinin degerleri anlaml1 olarak

daha diisiik seviyelerde bulunmustur (Bkz. Tablo-11).

Akut Koroner Sendrom hastalarinda YKO gelismesinin  bagimsiz
belirleyicileri Tablo-12’de, AKS sonrasi 1 yil iginde gelisen YKO ve mortalitenin

birlikte degerlendirilmesi Tablo-13’te verilmistir.

Yeni koroner olay ve mortaliteyi etkileyen parametrelerden en 6énemlilerinin
AKS tiirii ve sol ventrikiil EF degeri oldugu saptanmistir. 1 yil i¢inde mortalite ve
YKO gelisme oranlari yine en fazla STEMI grubunda gorilmektedir ve sol ventrikil
EF degeri bu hastalarda anlamli olarak daha diisiiktiir. Serum kreatinin ve trik asit
duzeyleri, YKO ile mortalite gelismesini sinirda anlamli olarak etkilemektedir (Bkz.
Tablo-13).
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Tablo-12: Akut Koroner Sendrom Hastalarinda

Yeni Koroner Olay Gelismesinin Bagimsiz

Belirleyicilerinin Analizi

Parametreler OR P
Yas 0,97 (0,93-1,0) | 0,38
Cinsiyet(Kadin) 2,5(0,75-8,5) | 0,13
PKG Oykiisii 2,17 (0,5-8,5) | 0,26
KABG Oykiisii 0,71 (0,08-5,7) | 0,75
HT Oykasii 0,72 (0,2-2,4) | 0,59
DM Oykiisii 4,1(1,1-14,5) | 0,027*
Sigara Igimi 0,36 (0,07-1,8) | 0,22
Obezite (BKI>30 kg/m2)+ | - -
KOAH+ - -
KBY + - -
SKB 1,0(0,99-1,0) | 0,18
KH 1,0(0,97-1,0) | 0,75
AF + - -
Kardiyojenik Sok + - -
Sol Ventrikil EF(<%50) 1,0 (0,3-3,3) 0,98
Lezyonlu Damar Sayisi 1,1 (0,65-2,0) | 0,64

+: YKO gelisen hasta yoktur; OR: Odds Ratio,

PKG:

Perkiitan Koroner Girisim, KABG: Koroner Arter Bypas

Greft Cerrahisi,

HT: Hipertansiyon,

DM: Diyabetes

Mellitus, BKi: Beden Kitle Indexi, KOAH: Kronik

Obstriiktif Akciger Hastaligi,

KBY: Kronik Bobrek

Yetmezligi, SKB: Sistolik Kan Basinci, KH: Kalp Hizi,
AF: Atriyal Fibrilasyon, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

Akut Koroner Sendrom hastalarimizda 1 yil i¢cinde gelisen toplam mortalite

ve YKO’nun bagimsiz belirleyicileri Tablo-14’te verilmistir.

Buna gore sol ventrikul EF, kardiyojenik sok, SKB, KH ve lezyonlu koroner
damar sayisi, AKS hastalarimizda 1 yil i¢indeki toplam 6liim ve YKO gelismesinin
bagimsiz belirleyicileri olarak saptanmistir (Bkz. Tablo-14). Yas, cinsiyet, HT, DM

anlamli bir belirleyici olarak bulunmazken; sigara igiciligi simirda bir deger

olusturmustur (p=0,06).
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Tablo-13: Yeni

Koroner Olay ve Mortalite Saptanan Hastalarin

Degerlendirilmesi

Parametre YKO ve Mortalite YKO ve Mortalite P
Saptanan (n=46) Saptanmayan (n=217)

Kadm (n,%) 18 (39,1) 69 (31,8)

Erkek (n,%) 28 (60,9) 148 (68,2) 0,33

Yas (y1l) 67,3112 (68;38-93) 63,9112 (64;34-89) 0,12

HT (n,%) 26 (56,5) 114 (52,5) 0,62

DM (n,%) 15 (32,6) 67 (30,9) 0,81

Sigara (n,%) 11 (23,9) 70 (32,3) 0,06

Obesite (n,%) 3(6,5) 16 (7,4) 0,84

STEMI (n,%) 29 (63) 72 (33,2)

NSTEMI (n,%) 11 (23,9) 67 (30,9) 0,001*

USAP (n,%) 6 (13) 78 (35,9)

Sol Ventrikiil EF (%) | 38,7+10 (38;20-60) 48,9+11,9(50;18-73) 0,001*

Kreatinin (mg/dl) 1,240,8 (0,9;0,4-5,7) 0,9+0,7 (0,8;0,2-8,5) 0,05

Urik Asit (mg/dl) 6,8+2,9 (6,2;2,6-17,7) | 6,0+2,8 (5,8;2,2-40) 0,05

LDL (mg/dl) 110432 (115;37-165) 113446 (111;33-575) 0,90

HDL (mg/dl) 41,8412 (41;18-76) 43,8429 (41;12-431) 0,89

TG (mg/dl) 1354128 (109;47-193) | 138+97 (107;28-623) 0,91

Kolesterol(mg/dl) 178+45 (185;85-315) 182452 (178;58-661) 0,91

YKO: Yeni Koroner Olay, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, STEMI: ST
Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii, NSTEMI: ST Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii,
USAP: Kararsiz Anjina Pektoris, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, LDL: Diisiik Dansiteli
Lipoprotein, HDL.: Yiksek Dansiteli Lipoprotein, TG: Trigliserid

Tablo-14: Akut Koroner Sendrom Hastalarimizda
Toplam Mortalite ve Yeni Koroner Olay Gelismesinin
Bagimsiz Belirleyicileri

Parametreler OR P

Yas 1,0 (0,99-1,0) 0,09
Cinsiyet (kadin) 1,3 (0,7-2,6) 0,33
PKG Oykiisii 0,47 (0,16-1,4) 0,18
KABG Oykiisii 0,45 (0,13-1,5) 0,2
HT Oykiisii 1,1 (0,6-2,2) 0,6
DM Oykiisii 1,0 (0,5-2,1) 0,8
Sigara Icimi 0,4 (0,2-1,0) 0,06
Obezite (BKI >30 kg/m2) 0,7 (0,2-2,9) 0,7
KOAH 0,9 (0,3-2,7) 0,9
KBY 1,5 (0,5-4,4) 0,4
Kardiyojenik Sok 6,3 (2,0-19,7) 0,002*
SKB 0,98 (0,97-1,0) 0,052
KH 1,0 (1,0-1,0) 0,004*
AF 2,0 (0,7-5,5) 0,17
Sol Ventrikul EF 0,19 (0,08-0,44) | 0,001*
Lezyonlu Koroner Damar Sayist 1,3 (1,0-1,8) 0,042*

OR: Odds Ratio, PKG: Perkitan Koroner Girisim, KABG:
Koroner Arter Bypas Greft Cerrahisi, HT: Hipertansiyon, DM:
Diyabetes Mellitus, BKi: Beden Kitle indexi, KOAH: Kronik

Obstriiktif Akciger Hastaligi,

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi,

SKB: Sistolik Kan Basmnci, KH: Kalp Hizi, AF: Atriyal
Fibrilasyon, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu
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5. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinya ¢apinda mortalite ve morbiditenin halen
major nedenidir. Tek basina ateroskleroz, bati diinyasindaki oliimlerin neredeyse
yarisindan fazlasinda rol oynamaktadir. AKS ve MI ise tek basina Amerika Birlesik
Devletleri’ndeki (ABD) olimlerin %20-25’inden sorumludur. Yapilan g¢alismalar,
tiim diinyadaki kardiyovaskiiler hastaliklardan oliim oranimnin 1990-2020 yillar

arasinda %28,9’dan %36,3’e yiikselecegine isaret etmektedir (180).

Bu caligmada, ii¢lincli basamak saglik kurulusu olan {iniversite hastanemize
bagvuran AKS hastalarinin, geleneksel KAH risk faktorleri ile koroner girisim
sonuglart ve hastalarin 1 yillik takiplerinde 6liim ve YKO gelisme sikliginin

belirlenmesi amaclanmustir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 65°tir. Bu deger STEMI
grubunda 61, NSTEMI grubunda 70 ve USAP grubunda 65 olarak hesaplanmistir.
Bulgular, ileri yasin KAH i¢in onemli bir risk faktorii oldugunu hatirlatmaktadir.
Hastalarin yas ortalamalari, The Second Euro Heart Survey on ACS ¢alismasinda
elde edilen veriler ile uyumludur ve NSTEMI ve USAP hastalar1 STEMI hastalarina
gore daha yashidir (171). Literatir ile uyumlu olarak, STEMI grubundaki
hastalarimiz, NSTEMI ile USAP grubundaki hastalara gore daha genctir ve daha az
KAH risk faktoriine sahiptir (181,182).

Hastalarin cinsiyet dagilimlarina bakildiginda 263 hastanin 176’sinin erkek
(9%66,9), 87’sinin kadin (%33,1) oldugu ve STEMI, NSTEMI, USAP olarak gruplara
ayrildiginda her ii¢ grupta da erkek sayisinin kadin sayisinin neredeyse 2 kati oldugu
gorulmektedir. Euro Heart Survey on ACS calismasinda 3004 kisiden olusan STEMI
grubundaki hastalalarin %74’4 ve 3063 kisiden olusan NSTEMI ve USAP
hastalarindan olusan grubun %67’si erkektir. Bu degerler, calismamizda elde edilen
oranlarla benzerlik gostermektedir (171). Calismamizdaki hastalarin cinsiyet
dagilimi, erkek cinsiyetin KAH icin  6nemli bir risk faktori oldugunu
hatirlatmaktadir.

Koroner arter hastaligi i¢in geleneksel risk faktdrlerinden olan diyabet icin
dinya ¢apinda 52 llkede AKS risk faktorlerinin degerlendirildigi INTERHEART
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calismasi verilerine bakildiginda, AKS hastalarinda DM prevalansinin erkeklerde
%16, kadmlarda %26 oldugu gorilmektedir (183). Bizim c¢aligmamizda tim
hastalarda diyabet prevalans1 %31,2; erkeklerde %25 ve kadinlarda %42,5 olup daha
yiiksek oranlardadir. 2013 yilinda yapilan TEKHARF taramasinda yillar iginde
(1998-2012 yillar1 arasinda) Tiirk toplumunun genelinde, diyabet prevalansinin
%7,4°ten %18,4’e yiikseldigi yani yilda %S5 gibi endise verici oranlarda arttig
gozlemlenmistir (184). Ulkemizde, toplum genelindeki DM prevalansinin yiiksek
olmasi iki populasyon arasindaki farkin nedenini agiklamaktadir.

Ulkemizin obezite verilerini yansitan Tirkiye Metabolik Sendrom
Arastirmast (METSAR) verilerine gore Tirk halkinda obezite sikligi %30,3 tiir
(185). Yani erigkin yas grubumuzun yaklasik olarak ticte biri obezdir (erkeklerin
%20,6’s1 ve kadmlarin %39,9’u). Yine 2012 yili TEKHARF calismasi verilerine
bakildiginda Turk toplumunda Metabolik Sendrom (MetS) sikliginin %53 oldugu ve
giderek arttig1 tespit edilmistir (186). MetS oranlar1 Ege Bolgesi’nde erkeklerde
%39,7 ve kadinlarda %41,5 olup iilke genelinde en diisiik oranlarin bu bdlgede
oldugu tespit edilmistir. Ege Bolgesi’nde yapilan calismamiza dahil edilen
hastalarimizin %66,8’1 fazla kilolu ve %7,2’si obezdir. Diyabet sikliginin giderek
yukselmesinin en 6nemli nedenlerinin fazla kilo ile obezitenin artmasi, sedanter
yasam ve toplumun yaslanmasi oldugu distiniildiigiinde Turkiye’de, daha fazla
sayida koroner arter hastasinda diyabetin dnemli bir risk faktorii olarak varolmasinin
sagirtict olmadigr anlasilmaktadir. Ancak INTERHEART c¢aligsmasinda, MI igin bel-
kalga oraninin BKi’ye gore daha degerli bir risk faktérii oldugu gosterilmistir (183).
Hastalarimizda bel-kal¢a oraninin hesaplanmamis olmasi c¢alismamizin kisitlayici
yoniinii olusturmaktadir.

Calismaya dahil edilen hastalardaki en onemli ve sik goriilen risk faktori
HT’dir. STEMI grubundaki hastalarin %35,6’s1, NSTEMI grubundaki hastalarin
%61,5’'i ve USAP grubundaki hastalarin = %66,7’si  hipertansiftir.  Yine
INTERHEART c¢alismasinda HT prevalansi KAH olan hastalarda %38 iken
erkeklerde %35, kadinlarda %53’tir (183). AKS tanisi ile interne edilen
hastalarimizda bu oran %53,2 olup daha yiksektir. Turk Hipertansiyon Prevalans

Calismas1 verilerine bakildiginda Tirk toplumunda tim hipertansiflerde ve
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antihipertansif kullananlarda HT kontrol oranlarinin diisiik olmasi (sirasiyla %8,1 ve
%20,7) bu durumun nedeni olabilir (187).

LDL kolesterol, primer lipid risk faktoriidiir ancak diger lipid parametreleri
de, LDL-K seviyeleri ylksek olan veya olmayan hastalarda KAH riskini arttirir.
Caligma hastalarimizda LDL-K degerlerinin ortalamalart STEMI grubunda en
yuksek olup 123 mg/dl, NSTEMI grubunda 106 mg/dl ve USAP grubunda 107
mg/dl’dir. Ortalama degerler ¢ok yiiksek olmasa da, bu yiiksek riskli hasta
gruplarinda, LDL-K i¢in hedef degerin <70 mg/dl oldugu diisiiniildiigiinde statin
grubu ilaglar ile agresif tedavi endikasyonu oldugu unutulmamalidir. Bu nedenle
calisma hastalarimiza daha dnce de belirtildigi gibi, kilavuz 6nerileri dogrultusunda
medikal tedavileri eksiksiz verilmistir. Ayrica, Rosensen RS ve ark. tarafindan
yapilan bir caligmada gosterildigi gibi, MI sonras1 akut faz cevabi olarak plazma
proteinlerinin serum diizeylerinde gerceklesen degisiklikler ile, lipid ve lipoprotein
duzeylerindeki dusme 24-48 saatte baslar, 4-7 glinde maksimale ulasir ve infarktis
sonras1 2 ay gibi bir siirede gercek degerine déner (188). Bu durum, hastalarin
ortalama LDL-K dizeylerinin asir1 yiiksek olmamasinin nedeni olabilir. Calismaya
dahil edilen hastalarin LDL-K dis1 lipit parametrelerinin ortalama degerlerinde
gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilmemistir ve sonuglar yine ortalama
degerlerdedir (Tablo-5).

EUROSPIRE III Tirkiye sonuglarina gore Tiirkiye’de KAH olan hastalarda
aktif sigara kullanim oran1 %23,1’dir (189). Calismamiza dahil edilen hastalarda bu
oran daha yuksek olup %30°dur. STEMI hastalarinin %39’u ve NSTEMI ile USAP
hastalarinin %25°1 aktif olarak sigara kullanmaktadir. Bu sonuglar, The Second Euro
Heart Survey on ACS verileri ile uyumludur (171). Yine aym ¢alismada STEMI
grubu hastalarinin %22’sinin eskiden sigara kullanim 6ykiisii oldugu goriilmektedir.
NSTEMI ve USAP grubunda aktif sigara igen hastalar ile sigarayi birakan hasta
oranlar1 birbirine ¢ok yakindir (%28 ve %29,8). Koroner olay gegiren hastalarin
yarisinin sigaraylr birakmakta oldugu diisliniildiiglinde STEMI hastalarinda aktif
sigara igme oraninin (tan1 aninda hastalarin %45,6’s1) daha ¢ok koroner olay 6ykusi
olan NSTEMI ve USAP grubu hastalarina gore neden daha fazla oldugu
anlasilmaktadir. Oyle ki, STEMI hastalarinda eski koroner olay sikligi diger iki

gruba gore daha azdir. Sigara kullanimi, mortalitenin en 6nemli 6nlenebilir nedeni
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olmas1 nedeniyle koroner olay gegiren hastalara kuvvetle sigarayr birakmalari
onerilmeli ve gerekli durumlarda bu amacla farmakolojik destek verilmelidir.

Calisma hastalarimizda Hemoglobin (Hb) ve Hematokrit (Htc) degerlerinin
cok diisiik olmadig1 ve AKS alt gruplarn arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmadig1 goriilmektedir. Anemi, AKS hastalarinda kisa ve uzun donem
prognoz icin dnemli bir faktordir. Miyokarda zararl etkileri, AKS esnasinda gelisen
artmis kompansatuvar attm hacmi ve tasikardi nedeniyle miyokardin oksijen
ihtiyacinin artmasi, ancak anemi varliginda bu oksijen sunumunun istenen
seviyelerde olmamasi nedeniyledir (190).

Sabatine ve ark. NSTEMI hastalarinda Hb degerlerinin 10 gr/dl altina
diismedigi miiddet¢e aneminin, artmis kardiyovaskiiler mortalite, MI ya da rekirren
iskemi ile iliskili olmadigini bulmuslardir (191). Bu nedenle hastalara Hb <7 gr/dl ya
da Hct <25 olmadigi middetge, kan transfiizyonu yapilmasi Onerilmemektedir.
Calisma hastalarimizda da Hb degerleri ile takipte olagabilecek mortalite, KY ve
YKO gorulme oranlari arasinda anlamli bir iliski tespit edilmemistir. Bunun nedeni,
ortalama Hb degerinin STEMI hastalarimizda 13,1 gr/dl ve NSTEMI ile USAP hasta
gruplarinda ise sirastyla 12,9 ve 13,2 gr/dl diizeyleri ile normal sinirlarda bulunmasi
olabilir.

Bilinen diyabeti olan ya da heniiz tan1 almamis diyabetik AKS hastalarinda
hastaneye kabul esnasinda Olciilen yiiksek AKS degerleri, artmis katekolamin ve
kortizol degerleri nedeniyle AKS ciddiyetini yansitir (192). Akut MI ile interne
edilen ve perkitan reperfiizyon tedavisi uygulanan hastalarda kabulde yiksek kan
glukoz degerlerinin mortaliteyi arttirdigin1 gosteren c¢alismalar mevcuttur (193).
Hasta populasyonumuzda da bulgular bu ydndedir. Oyle ki kabul aninda AKS
degerlerine bakildiginda en yiiksek degerlerin, mortalitenin en sik goriildiigii STEMI
hasta grubunda, sonrasinda ise sirasiyla NSTEMI ve USAP hastalarinda oldugu
gorulmektedir. Ancak 2011 yilinda yayinlanan NSTE-AKS hastalar1 i¢in ESC tedavi
kilavuzunda, hastalarda agir hiperglisemiden (>180-200 mg/dl) oldugu gibi
hipoglisemiden (<90 mg/dl) de sakinilmasi gerektigi, 2015 yilinda ESC’nin Israrci
ST Elevasyonu Belirtileri Gostermeyen AKS Hastalarinin Tedavisi kilavuzunda ise

kan sekerini diisiirmeye yonelik tedavi yaklasimlarinin kan sekeri >180 mg/dl
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oldugunda uygulanmasi gerektigi ve yine hipoglisemi epizodlarindan kaginilmasi
gerektigi vurgulanmaktadir (17, 194).

Daha 6nce Suzuki ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada serum CRP
degerleri ile koroner plak boyutu arasinda pozitif yonde bir korelasyon oldugu tespit
edilmistir (195). Bunun nedeni, sistemik inflamasyon ile KAH ciddiyeti arasindaki
iliskidir. Serum hsCRP seviyeleri, ateroskleroz ciddiyeti ile iligkili bulunmustur
(196). Bizim ¢alismamizda da tiim hastalarin ortalama serum CRP duzeyleri, AKS
trinden bagimsiz olarak yiiksek bulunmustur.

Hastalarin bagvuru aninda ve takiplerinde Olculen en yiiksek serum CK-MB
ve troponin T dlzeyleri ile miyokardiyal nekrozun diger gostergeleri olan AST ve
LDH degerleri, diger gruplar ile karsilastirildiginda STEMI grubunda en yuksek
saptanirken; NSTEMI grubunda da USAP grubuna gore daha yiiksek bulunmustur.
Kardiyak enzim yiiksekligi, tum hastalarda ve STEMI ile NSTEMI alt gruplarinda
KY riskini anlamli olarak arttirmaktadir. Sol ventrikiil EF degerleri, STEMI ve
NSTEMI gruplarinda USAP grubuna gore daha disiik diizeydedir. Sonuclar,
miyokard nekrozunun yaygmhg: ile iliskilidir. STEMI ve NSTEMI olgularinda
miyokard nekrozunun daha fazla olmasi, USAP grubuna gore EF degerlerinin bu
hastalarda neden daha dlsuk oldugunu aciklayabilir.

Perkiitan Koroner Girisim/KABG 06ykiisii olan hastalarin sikligt STEMI
grubunda %7,9 ve %2, NSTEMI grubunda %20,5 ve %19,2 ve USAP grubunda ise
%19 ve %17,9’dur. GRACE c¢aligsmasi verilerinde bu oranlar sirasi ile %8-%5; %15-
%14 ve %25-%19 olup bizim c¢alisgma verilerimizle oldukc¢a benzer oldugu
gorilmektedir (109). Calisma hastalarrmizda MI/PKG ve KABG 6ykisi
bulunmasinin KY gelismesi ile iligkili bulunmus ve KY gelismesi riskini 0,26 kat
arttirdigl saptanmustir.

ST Elevasyonsuz MI grubu hastalarinda kreatinin ve irik asit degerleri,
STEMI grubu hastalarinkine gore daha ylksektir ve bu grupta KBY 6ykist diger
iki gruba gore daha yiksek oranlarda gérilmektedir. KBY’nin, olumsuz sonlanimla
iligkili olup NSTEMI ve USAP hastalarinda kisa ve uzun dénem mortalitenin ve
onemli kanamalarin bagimsiz 6ngordiiriicli bir faktorii oldugu daha 6nce Goldenberg
ve ark tarafindan yapilan bir ¢alisma ile bir¢ok calismada gosterilmistir (197-199).

Calisma hastalarimizda da literatiir ile uyumlu olarak, kreatinin ve urik asit
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seviyelerinde meydana gelecek olan artmalarin tiim hasta gruplarinda mortaliteyi 1,4
kat ve STEMI grubunda 7,7 kat arttirdig tespit edilmistir.

ST Yukselmeli Ml ile bagvuran hastalarin yaklasik %40-50’sinde ¢ok damar
hastalig1 vardir. Baz1 meta analizlerde, primer PKG sirasinda infarkttan sorumlu arter
disindaki diger damarlara miidahale edilmesi, ayn1 yatista baska zamanda veya bir ay
icinde miidahale yapilmasina gore daha kot bulunmustur (115,116).

Son zamanlarda yapilan, nispeten biyik PRAMI ve CvLPRIT
calismalarinda, primer PKG sirasinda diger damarlara da miidahale edilmesi, sadece
infarkt arterine mudahale edilmesine gore, daha yararli bulunmustur (200,201).
PRAMI calismasinda diger damarlara miidahale primer PKG sirasinda, CVLPRIT
calismasinda primer miidahale sirasinda veya taburculuk oncesinde yapilmistir. Bu
iki calismada, diger damarlara miidahale karari, FFR ile degil, anjiyografik olarak
verilmigtir.

Yeni yaymlanan DANAMI-3-PRIMULTI c¢aligmasinda, infarktan sorumlu
damar disinda en az bir damarinda daha ciddi darlik olan STEMI hastalarinda,
hastaneden ¢ikmadan once baska bir seansta, FFR kilavuzlugunda, diger damarlara
mudahale edilmesinin yarari arastirtlmistir (202). Calismaya, 2011-2014 yillarinda
627 hasta alinarak 313’ infarkt dis1 damara miidahale yapilmayan ve 314’0
miidahale yapilan olmak {izere hastalar randomize edilmis ve primer sonlanim olarak
tim olumler, 6limcil olmayan MI ve infarktan sorumlu olmayan damara iskemi
nedeniyle revaskiilarizasyon degerlendirilmistir. FFR kilavuzlugunda miidahaleye
randomize edilen hastalarin %31’inde FFR degeri >0,80 bulunmustur ve bunlara
herhangi bir girisim yapilmamistir. FFR kilavuzlugunda miidahale medyan 2 giin
sonra (IQR 2-4) yapilmistir. Medyan 27 aylik takipte primer sonlanim, miidahale
yapilmayan grupta %22, miidahale grubunda %13 olmustur (HR 0.56, %95 CI 0,38-
0,83; p=0,004). Primer sonlanimi olusturan klinik olaylar bireysel olarak
degerlendirildiginde, hazard oranlar1 tim nedenli 6lim icin 1,40 (0,63-3,00; p=0,43),
6lumcdl olmayan MI icin 0,94 (0,47-1,90; p=0,87) ve revaskilarizasyon igin 0,31
(0,18-0,53; p<0,0001) olmustur. Yani dstiinlik tekrar revaskilarizasyondaki
azalmadan kaynaklanmaktadir.

Nispeten blylk bu ii¢ randomize calisma birlikte degerlendirildiginde,

infarktan sorumlu damar disindaki damarlarinda ciddi darlik olan hastalarda, primer

60



PKG basariyla yapildiktan sonra, ayn1 anda veya taburculuk oncesi baska seansta,
diger damarlara miidahale yapilmasinin uygun bir yaklasim oldugu sdylenebilir.
Ancak, diger damarlara miidahaleyi, hemen primer girisim sirasinda mi, taburculuk
oncesi bagka bir seansta m1 yapmak gerekir sorusunun cevabi igin ilave ¢alismalara
ihtiya¢ vardir.

Bizim caligma hastalarimizda STEMI grubu hastalarmin  %82,2’sinde,
NSTEMI hastalarinin %46,2’sinde ve USAP grubu hastalarinin %25’inde tek damara
PKG yapilmistir ve gruplar arasinda olusan anlamli farklilik, STEMI hastalarinin
daha biiyiik bir kisminda tek damara PKG yapilmasindan kaynaklanmigstir. Ancak
gruplar, ¢coklu PKG agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli farklilik
olmadig1 goriilmektedir (Tablo-7). STEMI hastalarinin %60,4’iinde birden fazla
damarda lezyon olmasina ragmen, %82,2’sine yatis1 boyunca tek PKG ve bu
gruptaki hastalarin yalnizca %5,9’una ¢oklu PKG yapilmasi, merkezimizde siklikla
yapilan uygulamanin, PKG esnasinda yalnizca sorumlu lezyona mudahale edilmesi
seklinde oldugunu kanitlar niteliktedir. Ayrica ¢alisma hastalarimizin higbirinde FFR
kilavuzlugunda herhangi bir PKG yapilmamustir.

Carrizo ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada kardiyak arrestten kurtarilan
AKS hastalarininin klinik ve koroner anjiyografide saptanan koroner lezyonlarin
ozellikleri incelenmistir (203). Bu ¢alismada ani kardiyak 6lum gorulen STEMI
grubundaki hastalarin koroner anjiyografilerinde en sik lezyon goriilen koroner
arterin LAD ve en sik bir koroner arterde ve siklikla proximal yerlesimli, trombozun
eslik ettigi stenoz oldugu; NSTEMI grubundaki hastalarin anjiyografilerinde ise yine
en sik stenoz goriilen arterin LAD oldugu ve siklikla birden fazla koroner arterin,
bircok segmentinde ve kompleks lezyonlarin varoldugu belirtilmektedir. STEMI
grubunda, kardiyak arrest goriilen hastalarda koroner lezyonlarin, kardiyak arrest
gortlmeyenlere gore, daha proksimalde yerlesimli oldugu saptanmistir. Bu ¢alismada
kardiyak arrest olan STEMI ve NSTEMI hastalarimin ilk 30 gunlik mortalite
oranlarinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedigi belirtilmektedir.
Bunun nedeni olarak kardiyak arrest sonrasi hayatta kalan STEMI grubu hastalarinda
siklikla tromboze ve proximal yerlesimli, NSTEMI grubunda ise ¢ok damar lezyonu
olmast yani herikisinde de genis iskemik miyokardda olusan makroreentriler

nedeniyle ani kardiyak o6lumle sonuclanabilecek malign ventriktler aritmilerin
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gelismesi oldugu ifade edilmistir. Bizim ¢alismamizda da STEMI grubunda siklikla
tek koroner arterde (%38,6) ve en sik LAD’de (%78,2), koroner lezyon oldugu
goriilmiistiir. NSTEMI hastalarimizin = biiyiik c¢ogunlugu (%55,1) ve USAP
hastalarimizin ise %32,1°1 ¢ok damar (=3) hastasi iken; STEMI hastalarimizda bu
oran %37,6 olarak bulunmustur.

Takipte gelisen aritmi ve erken donemde gerceklesen Oliim oranlarina
bakildiginda AF’den sonra en sik goriilen aritmiler olan VT ve VF’nin en fazla
goriildiigii hasta grubunun STEMI grubu oldugu ve bu gruptaki 13 hastada (%12,9)
VT/IVF gelistigi, bu 13 hastanin 10’unun anteriyor STEMI grubundan oldugu ve
4’0nun kardiyak arrest nedeniyle kaybedildigi goriilmektedir. 3 hastanin 1’1
NSTEMI ve 2’si USAP grubundan olup USAP hastalar1 erken doénemde
kaybedilmisti. MI sonrasi ventrikiiler aritmiler bu hastalarda gelisebilecek olan ani
kardiyak o6lumin en Onemli sebebidir. Bu nedenle erken dénemde gergeklesen
malign aritmiler ile erken dénemde gorulen mortalite birbiriyle koreledir ve malign
aritmi gelisme riski, hastanin sol ventrikiil EF degeri ile ters orantilidir (204-207).
Calisma hastalarimizda erken donemde gorilen olumlerin %75 gibi buyik bir
cogunlugunu STEMI hastalarinin olusturmasi ve bu hastalarin ortalama EF degerinin
NSTEMI ve USAP hastalarindan daha diisiik olmasi, tiim bu veriler goz 6nulne
alindiginda beklenen bir durumdur.

Calisma hastalarimizda mortalite goriilme oram %13,3 tiir. Olimlerin %65
gibi biiylik bir cogunlugunu STEMI grubundaki hastalar olusturmaktadir ve %62,8’i
erken dénemde gerceklesmistir. Oliim oranlari, daha dnce Lihui ve ark. tarafindan
yapilan 266 STEMI ile 140 NSTEMI ve USAP hastasindan olusan ve yaklasik 4 yil
siire ile izlenen AKS hastalarindan olusan hastalarin prospektif olarak incelendigi bir
calismada tespit edilen oranlar ile benzerdir (208). Bahsedilen ¢aligma hastalarinda
STEMI grubunda 6liim oran1 %15,7 iken diger hastalarda bu oran %1,4 idi. Bu
calismada erken dénemde gorulen élumlerin blylk ¢ogunlugunu yine STEMI grubu
hastalar1 olugturmaktaydi. Bizim hastalarimizda STEMI grubundaki mortalite orani
%22,7, NSTEMI grubunda %10,2 ve USAP grubunda %4,7 olup erken dénem
Olimlerin biiyiik ¢cogunlugunu (%77’sini) STEMI grubu hastalar1 olusturmaktadir.
Bunun nedeni erken dénem mortalitenin en énemli nedenlerinden olan kardiyojenik

sokun STEMI grubu hastalarinda daha yiiksek oranlarda goériliyor olmasidir.
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Hastalarin %7,6’sinda kardiyojenik sok goriilmiistiir ve bu hastalarin %75’1 STEMI
grubu hastasidir. Yine ayni ¢calismada ge¢ donem oliimler NSTEMI hastalarinda daha
yiiksek oranlardadir ancak STEMI grubu hastalarinda erken dénemde goriilen
Oliimlerin yiiksek oranlarda olmasi nedeniyle toplam &limlerin yine STEMI grubu
hastalarinda daha yiiksek oranlarda oldugu bulunmustur (208).

Pocock ve ark. tarafindan yapilan, AKS hastalarinda taburculuk sonrasi bir
yillik mortalitenin belirleyicilerinin tespit edilmesinin amaglandigi bir ¢alismaya
toplam 4943 STEMI ile 5625 NSTEMI ve USAP tanili hasta dahil edilmistir (209).
Mortalitenin en gii¢lii prediktoriiniin ileri yas oldugu, her 10 yas artisla mortalitenin
1,54 kat arttig1 tespit edilmistir (209). Bizim g¢alismamizda da mortalite gortlen
hastalarin yas ortalamasi 69,2 iken mortalite goriilmeyen hastalarin yas ortalamasi
63,7’dir ve ileri yasin, mortalitenin bagimsiz bir prediktorii oldugu teyit edilmistir.

Roubin ve ark. tarafindan yapilan AKS sonrasi ilk 30 giinde kardiyovaskiiler
morbiditenin degerlendirildigi bir kohort c¢alismasinda, kadin cinsiyetinin ilk 30
giinde gelisebilecek olan KY, mortalite, reinfarkt ya da inme ile iligkili olmadigi
tespit edilmistir (210). Bahsedilen ¢alismaya dahil edilen hastalarin kadin ve erkek
oranlari, ¢galigma hastalarimizla benzer olup ¢alismaya dahil edilen erkek hasta sayisi
kadin hasta sayisinin neredeyse 2 katidir. Caligma hastalarimizdan 6len 35 hastanin
12’si kadin ve 23’1 erkekti. Bizim ¢alismamizda da cinsiyetin mortalitenin bagimsiz
belirleyicisi olmadig1 goriilmiistiir. Tiim hastalara bakildiginda erkek sayisinin kadin
sayisinin yaklasik iki kati olmasi ve Olen erkek hasta sayisinin 6len kadin hasta
sayisinin iki kat1 olmasina ragmen, aradaki oranin ayni kalmasi bu durumun nedeni
olabilir. Yine AKS sonrasi mortalitenin 1 yillik belirleyicilerinin saptanmasinin
hedeflendigi EPICOR c¢alismasinda erkek cinsiyetin mortalite riskini 1,49 Kkat
arttirdig1 saptanmistir. Ancak ¢alisma hastalarinin 7920°si erkek ve 2648’1 kadindir
(209). Bu ¢alismada kadin hastalar daha yasliydi ve daha fazla risk faktoriine sahipti
ve cinsiyet anlaminda sayisal esitlik olmasi durumunda mortalitenin kadinlarda daha
yuksek oranlarda goriilmesi s6zkonusu olabilirdi.

Yine Pocock ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada sol ventrikiil EF degerinin
<%40 olmasi ile taburculuk sonrasi mortalite gorilme riskinin 1,87 kat ve EF’nin
<%30 olmasi ile 3,84 Kkat arttigi tespit edilmistir (209). Bizim ¢aligmamizda sol

ventrikiill EF degeri, mortalite i¢in bagimsiz bir belirleyici olarak saptanmadi
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(p=0,08). Bunun nedeni, KY icin belirleyici sol ventrikiil EF degerinin <%50 olarak
belirlenmis olmasi olabilir. Cilinkii mortalite goriilen hastalarda sol ventrikiil EF
degeri diger hastalar ile karsilastirildiginda belirgin olarak diisiiktiir. Oyle ki, dlen
hastalarin ortalama EF degeri %36,5 iken hayatta kalan hastalarda bu deger %48,7
olup anlaml dl¢lide daha yiiksektir. Ancak YKO ve mortalite gelismesi birlikte ele
alindiginda ise sol ventrikiil EF anlamli olarak bagimsiz bir belirleyici olarak
saptanmustir (p=0,001).

EPICOR c¢alismasi verilerine gére AKS hastalarinin hastaneye yatislarinda
bakilan serum kreatinin degerinin >1,2 mg/dl, AKS’ nin >160 mg/dl ve Hb degerinin
<13 gr/dl olmasi ile mortalite riskinin sirasi ile 1,2; 1,4 ve 1,4 kat arttig1 tespit
edilmistir (209). Mortalite goriilen hastalarimizda kreatinin ve irik asit degerleri,
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha yliksek olup literatiir verileri ile uyumludur
ve hastanin kabuliinde hiperglisemik olmasi ile kreatinin degerlerinde yikseklik
saptanmasi, mortalitenin bagimsiz belirleyicilerinden olmasina neden olmustur.

EPICOR c¢alismasinda AKS hastalarinda, yatisi esnasinda kardiyojenik sok,
KY, herhangi bir aritmi gortlmesi, M1 ya da rekdrren iskemi gibi hastaneici herhangi
bir kardiyak komplikasyon gelismesinin, 1 yillik takipte mortalite gelismesi riskini
1,5 kat arttirdigr tespit edilmistir (209). Bizim g¢aligmamizda da benzer olarak
hastada AF varligi ve kardiyojenik sok gelismesine ek olarak hastanin kabulde
hipotansif ve tasikardik olmasi, mortalitenin bagimsiz belirleyici faktorlerinden
oldugu bulunmustur.

Roubin ve ark. tarafindan yapilan AKS hastalarinda erken donemde gelisen
istenmeyen kardiyak olaylarin degerlendirildigi bir ¢alismada, ilk 30 giinde
gergeklesen YKO i¢in belirleyicilerin ileri yas, gecirilmis MI Oykiisii varligi, sol
ventrikil EF <%40 olmasi, koroner anjiyografide cok damar hastalig tespit edilmis
olmasi, hastanin kabiiliinde kreatinin degerlerinin yiiksek olmasi ile anemik olmasi
oldugu tespit edilmistir (210). Kodama ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada risk
faktorlerinin ¢cok degiskenli analizi, akut MI sonrasi hastalarin kisa donem
prognozlar1 agisindan en onemli kalp dist risk faktorii olarak diyabeti gostermistir
(211). Bizim galismamizda da 1 yillik takipte YKO’nun belirleyicisinin hastada DM
varligl oldugu goriilmiistiir. YKO goriilen hastalarin %63,6’s1 diyabetikti ve bu

hastalarin kreatinin degeri, YKO goriilmeyen hastalarin kreatinin degerinden
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istatistiksel olarak anlamlilik ifade eden seviyelerde daha diisiik degerlerdeydi. YKO
goriilen hastalarin biiylik bir kisminin STEMI grubunda olmasi (%54,5) ve bu hasta
grubunun literatiir verilerine bakildiginda g¢alismamizla da uyumlu oldugu gibi daha
geng, daha az komorbit durumlara sahip hastalardan olusuyor olmasi bu durumun
nedeni olabilir. Calisma hastalarimizin ¢ok az bir kisminda erken dénemde YKO
gerceklesmesi ve calismaya dahil edilen toplam hasta sayisinin bahsedilen ¢alisma
ile karsilastirildiginda oldukg¢a az olmasi, belirleyici sayisinin az olmasinin nedeni
olabilir.

Calisma hastalarimizda, her ikisi birlikte degerlendirildiginde, mortalite ve
YKO gelismesinin belirleyicilerinin kardiyojenik sok, hastanin kabul aninda
tagikardik olmasi, lezyonlu damar sayisinin fazla olmasi ve diisiik sol ventrikiill EF
degeri oldugu bulunmustur. Degiskenlerin biiyiik ¢cogunlugu mortalite igin belirleyici
olan faktdrlerdir. Bu durumun nedeni, 6lenhasta sayisiin 35 ve gelisen YKO
sayisinin 11 olmasi olabilir. Bu hastalarin 6zellikleri mortalite goriilen hastalarin
Ozellikleri ile benzer olup ortalama sol ventrikiil EF degeri %38,7’ydi ve yine bu

hastalarin biiyiik gogunlugu STEMI grubundaydi.

CALISMANIN KISITLILIKLARI:

Calismamizda Haziran 2013 ve Haziran 2014 déneminde hastanemize
bagvuran ve klinik olarak AKS diisiiniilen hastalarin; klinik, EKG, EKO ve
anjiyografi sonuglarina gore degerlendirilmesi ile ilk 1 aylik (erken dénem) ve 1
aydan sonra (ge¢ donem) olmak {izere 1 yillik takiplerinin (6lim ve YKO basta
olmak (zere) bu kesitsel donemdeki degerlendirilmesinde, bazi hastalar igin
retrospektif olarak Hastane Bilgi Yonetim Sisteminden (HBYS) yararlanilmasi ve
yine bir kisim hastalar igin aileleri ile (telefonla ya da yiizyiize) goriisme yaparak
bilgi edinilmesi bir kisitlama olarak diisiiniilebilir. Ancak Haziran 2014’ten sonra
caligmaya dahil edilen hastalarin (ki biiyilkk ¢ogunlugu boyledir), Haziran 2015
donemine kadarki 1 wyillik takiplerinin dogrudan yapilabilmis olmasi, soziinii
ettigimiz dnceki kisitlamay1 gozardi edilebilir kilmaktadir.

Hastalarin biyokimyasal tetkikleri de yine rutin isleyisteki analizlerin verisi

olarak HBYS’den elde edilmistir. Ayrica 6zel bir yontem uygulanmamustir.
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6. SONUC

AKS hastalarimizdan NSTEMI grubu hastalar, diger iki gruptan (STEMI ve
USAP) anlamli olarak daha yash idi ve gegirilmis MI/PKG/KABG o6ykdsu ile KBY
bu grupta daha fazlaydi. HT Oykiisii ise anlamli olarak USAP grubu hastalarinda
fazlaydi. Biyokimyasal tetkiklerden AKS ve serum LDL-K diizeyleri anlaml1 olarak
STEMI grubunda, diger gruplardan daha yuksekti. Serum kreatinin duzeyi ise,
NSTEMI grubunda anlamli olarak daha fazlaydi.

Hastalarin ekokardiyografik analizlerinde, sol ventrikil EF ortalama
degerleri, STEMI (%44) ve NSTEMI (%45) gruplarinda, USAP grubuna (%51) gore,
anlaml olarak diisiik olup benzerdi. USAP grubunda ise sol ventrikiil EF alt sinirda
bir degere sahipti. Sol ventrikil sistolik disfonksiyon (EF<%50) olan hasta sayisi
dikkate alindiginda ise, sirasiyla STEMI grubunda %70,3’Unde; NSTEMI grubunda
%64,1’inde ve USAP grubuda %35,7’sinde sistolik disfonksiyon mevcuttu ve
gruplar arasinda anlamli bir fark olusturdu (p=0,001).

Hastalarin anjiyografik analizleri degerlendirildiginde ise, ¢ok damar (>3)
hastaligi olan hasta sayisi, anlamli olarak sirasiyla en ¢gok NSTEMI’da (%55,1),
STEMI’da (%37,6) ve USAP grubunda (%32,1) oldugu saptandi (p=0,001).

STEMI hastalarinda en stk LAD lezyonu (%78,2) saptanirken; NSTEMI’da
RCA lezyonu (%59,0) ve USAP’ta ise LAD ve CX lezyonlar1 (herikisi de %42,9)
saptandi.

KABG cerrahisi en stk NSTEMI grubu hastalarina (%24,4) onerilirken;
PTCA+Stent (%62,4) ya da direkt stent (%18,8) 6nerisi en ¢ok STEMI hastalarina
yapilmaktadir. Cok damara PKG gruplar arasinda anlamli bir fark olusturmazken; tek
damara PKG en ¢ok STEMI grubu hastalarina (%82,2) uygulanmaistir.

263 AKS hastamizin 1 yillik takibinde toplam mortalite orani %13,3
(n=35)’tlir. Erken donem mortalite oran1 %8,4 (n=22) ve ge¢ donem mortalite orani
%4,9 (n=13)’dur ve gruplar arasinda anlamli bir fark olusturmamistir. Mortalitenin
anlamli bagimsiz belirleyicileri olarak yas, SKB, KH, AF, sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu, kardiyojenik sok ve lezyonlu damar sayisi olarak saptanmistir.

Yeni Koroner Olay, 1 yillik takipte 11 hastada (%4,2) gelismistir ve YKO
gelisiminde en Onemli bagimsiz belirleyicinin hastada DM varligi oldugu

saptanmistir.
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Her ikisi birlikte ele alindiginda, 1 yillik takipte 263 hastanin toplam 46’sinda
(%17,5) YKO ve mortalite geligsmistir. Sol ventrikiil EF, kardiyojenik sok, SKB, KH
ve lezyonlu koroner damar sayisi, 1 yillik izlemde toplam &lim ve YKO
gelismesinin, bagimsiz belirleyicileri olarak saptanmustir.

Hastalarimizin 1 yillik izleminde toplam 12 hastada (%4,6) yeni aritmi gelisti.
Erken donemde aritmi gelisme siklig1 %3,4 ve ge¢c donemde %]1,1 olarak saptandi.

Akut Koroner Sendrom hastalarinin prognozlarinda koroner risk faktdrlerinin
(DM, HT, vb) yamsira, sol ventrikiil fonksiyonlar1 &nemli rol oynamaktadir.
Hastalarin risk faktorlerinin modifikasyonu ve kontrol altina alinmasinin yani sira
erken donemde perkiitan girisimsel tedavi ya da yogun medikal tedavi ile miyokard
hasarmin en aza indirgenerek ventrikiil fonksiyonlarinin korunmasi, morbidite ve

mortalitenin azaltilmasi a¢isindan 6nem tasimaktadir.
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