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OZET

Amac: Bu ¢alisma nondiyabetik hastalarda Urik asit/HDL oran1 (UHR) akut
koroner sendrom igin bir gosterge olabilir mi sorusuna yanit aramak igin dizayn

edilmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu arastirma tek merkezli retrospektif olgu kontrol
calismasidir. Calismaya 11.01.2020-11.01.2024 tarihleri arasinda, Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Koroner Yogun Bakim Unitesine yatisi yapilan, iirik asit ve
HDL degerlerine bakilmis olan ve diglama kriterlerine sahip olmayan 148 hasta
alindi. Hastalarin yas ve cinsiyetlerine uygun olarak akut koroner sendrom &ykiisii,
kronik hastalik 6ykiisii ve diizenli ila¢ kullaninm1 olmayan bireylerden olusan 148
kiside kontrol grubunu olusturdu. Her iki grup sosyodemografik Ozelliklersi,
biyokimyasal parametreleri ve UHR degerleri agisindan karsilastirilmistir. Veriler
retrospektif olarak hastane bilgi sistemi ve hasta kayitlarindan elde edilmistir.
Analizlerde SPSS 27.0 programi kullanilmustir. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 296 hastanin %76.4’i (n=226) erkek olup
genel yas ortalamasi 56.4+10 idi. Kontrol ve vaka gruplar1 arasinda hastalarin yasi,

cinsiyet dagilimi, boy, kilo, VKI degeri anlamli farklilik gostermemistir (p>0.05).

Vaka grubunda sigara kullanimi, WBC, PLT, URE, LDL, Total kolestrol,
Trigliserid, Urik asit, Urik asit/ HDL degeri kontrol grubundan anlamli olarak
yiiksekti (p<0.05).

Vaka grubunda HGB, GFR, HDL degeri kontrol grubundan anlamli olarak
daha diistiktii (p<0.05).

Kontrol ve vaka gruplar1 arasinda alkol kullanim, kreatinin, Na, K, ALT,

AST degeri anlaml farklilik gostermemistir (p>0.05).

Sonuc: Calismamizda inceledigimiz Urik asit/HDL oran1 (UHR)
nondiyabetik akut koroner sendrom hasta grubunda kontrol grubuna gére anlaml
yiiksek bulundu. Daha genis ¢capli caligmalarla desteklenmesi gerekmekle birlikte bu

sonug, birinci basamak saglik hizmetlerinde sik¢a kullanilan biyokimyasal
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parametrelerin akut koroner sendrom riskini 6ngérmede faydali olabilecegini

disiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Urik asit, HDL, UHR, Akut koroner sendrom



ABSTRACT

Aim: This study was designed to answer the question of whether uric
acid/HDL ratio (UHR) could be an indicator for acute coronary syndrome in
nondiabetic patients.

Materials and Methods: This research is a single-center retrospective case-
control study. Between 11.01.2020 and 11.01.2024, 148 patients who were
hospitalized in the Coronary Intensive Care Unit of Istanbul Training and Research
Hospital, who had uric acid and HDL values checked and did not meet the exclusion
criteria were included in the study. The control group consisted of 148 individuals who
did not have a history of acute coronary syndrome, chronic disease history and regular
drug use in accordance with the age and gender of the patients. Both groups were
compared in terms of sociodemographic characteristics, biochemical parameters and
UHR values. Data were obtained retrospectively from the hospital information system
and patient records. SPSS 27.0 program was used in the analysis. P<0.05 was

considered statistically significant.

Results: Of the 296 patients included in the study, 76.4% (n = 226) were male
and the overall average age was 56.4+10 years. There was no significant difference
in the age, gender distribution, height, weight, and BMI value of the patients between

the control and case groups (p>0.05).

Smoking, WBC, PLT, UREA, LDL, Total cholesterol, Triglyceride, Uric
acid, Uric acid/HDL values in the case group were significantly higher than the

control group (p<0.05).

HGB, GFR, HDL values in the case group were significantly lower than the

control group (p<0.05).

Alcohol consumption, creatinine, Na, K, ALT, AST values did not show any
significant difference between the control and case groups (p>0.05).
Conclusion: In our study, Uric acid/HDL ratio (UHR) was found to be

significantly higher in the nondiabetic acute coronary syndrome patient group



compared to the control group. Although it needs to be supported by larger studies,
this result suggests that biochemical parameters frequently used in primary health care
services may be useful in predicting the risk of acute coronary syndrome.

Keywords: Uric acid, HDL, UHR, Acute coronary syndrome
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1.GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendrom (AKS), koroner kan akimindaki ani azalma nedeniyle
meydana gelen miyokard iskemisiyle iligkili farkli klinik belirtilerin bir araya geldigi
bir durumdur. AKS'in klinik tablosu oldukca genistir ve gogilis agrist olmayan
hastalardan kardiyak arrest gelisen hastalara kadar degisebilir (1). AKS tanis1 altinda
ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI), ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii
(NSTEMI) ve kararsiz ("unstable") angina pektoris (USAP) olmak lizere ii¢ farkh
Klinik durum bulunmaktadir. Bu ¢ klinik tablo, 12 derivasyonlu EKG ve

miyokardiyal hasar1 gosteren serum kardiyak belirtegler kullanilarak ayirt edilir (2).

Tiirkiye Istatistik Kurumu'nun 23 Haziran 2023 tarihli verilerine gore, 2022
yilinda iilkede oOliimler nedenlerine gore incelendiginde, dolasim sistemi
hastaliklarinin %35,4 oranla en yaygin 6liim sebebi oldugu tespit edildi. Dolasim
sistemi hastaliklarina bagl Oliimlerin alt nedenlerine bakildiginda, oliimlerin
%42,3'"liniin iskemik kalp hastaliklarindan, %23,5'inin diger kalp hastaliklarindan ve

%19,2'sinin serebrovaskiiler hastaliklardan kaynaklandigi saptandi (3).

Urik asit purin metabolizmasinn son iiriiniidiir. Aterosklerozun erken
evrelerinde normal diizeylerde bulunan {irik asit, antioksidan 6zellikler sergilerken,
hiperiirisemi gelistikge bu antioksidan etkisi tersine donerek prooksidan bir rol
iistlenir (4). Yiiksek iirik asit (UA) seviyelerinin varhigida olusan serbest radikaller,
inflamatuar hiicrelerden adezyon molekiillerinin salinmasina, inflamatuar hiicrelerin
aktivasyonuna ve endotel hasarma neden olabilir (5). Urik asidin diiz kas
hiicrelerindeki proliferasyonu arttiric1 etkisinin de eklenmesiyle, hiperiiriseminin
koroner arter hastaligina zemin hazirlayabilecegi one siiriilmiis ve baz1 ¢calismalarda
tirik asit yiiksekliginin koroner arter hastalig1 i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak

tanimlandig1 gosterilmistir (6-8).

HDL, periferik dokulardan fazla kolesteroliin karacigere tasinmasinda 6nemli
bir role sahiptir; bu, ters kolesterol nakli olarak adlandirilan bir siiregtir. HDL'nin

ateroskleroza kars1 koruyucu ve kardiyoprotektif etkileri bilinmektedir (9). HDL'nin,



endotel hiicrelerini LDL'nin olumsuz etkilerine karst korudugu ve LDL'nin

oksidasyonunu engelledigi aragtirmalarla gésterilmistir (10).

Yiiksek iirik asit seviyeleri ve diisiik HDL diizeyleri, endotel disfonksiyonu
ve oksidatif stresin artmasina katkida bulunarak kotii kardiyovaskiiler sonuglara
neden olabilir. Yapilan arastirmalar, bu iki faktoriin birlesik etkisinin daha fazla

zarara yol actigini ortaya koymaktadir (11,12).

Kardiyovaskiiler  hastaliklarmm  gelisiminde  ¢esitli  risk  faktorleri
bulunmaktadir. Asemptomatik bireylerde koroner arter hastaligi (KAH) gelisiminin
Onlenmesi (primer koruma), tani almis KAH hastalarinda ise tekrarlayan
kardiyovaskiiler olaylarin engellenmesi (sekonder koruma) i¢in risk faktorlerinin

tespit edilmesi ve tedavi edilmesi biiyiik onem arz etmektedir.

Bu calisma Urik asit/HDL oranm1 (UHR) nondiyabetik hastalarda akut koroner

sendrom i¢in bir gosterge olabilir mi sorusuna yanit aramak i¢in dizayn edilmistir.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. AKUT KORONER SENDROM
2.1.1. Tamim

Koroner arterdeki kan akimmin azalmasi veya oksijen tedarikinin diigmesi
durumunda gelisen miyokard iskemisine, akut koroner sendrom (AKS) adi
verilmektedir. Bu durum genellikle koroner arter liimenini daraltan aterosklerotik
plaklarla iliskilendirilir, ancak koroner arter embolileri, koroner arter anomalileri,
kalp oksijen talebini artiran durumlar, koroner arterlerde vazospazm gelisimi, etkili
kan hacminde azalma ve kan oksijenlenmesinde azalma gibi faktorler de miyokard

iskemisine sebep olabilir.

AKS terimi, miyokard iskemisi kanitlanmig veya miyokard enfarktiisii
stiphesi olan hastalarda kullanilir. AKS tiirleri arasinda ST segment elevasyonlu
miyokard enfarktiisi (STEMI), ST segment elevasyonu olmayan miyokard
enfarktiisii (NSTEMI) ve kararsiz anjina (Unstable Angina, UA) bulunmaktadr.
Yiiksek duyarlikli troponin testlerinin kullaniminin artmasi, 6nceden kararsiz anjina
olarak degerlendirilen vakalarm tanilarint NSTEMI olarak degistirmistir. Kararsiz
anjina vakalari, giinlimiizde kardiyak belirteglerde yiikkselme olmaksizin klinik ve
elektrokardiyografik (EKG) bulgulara dayanilarak degerlendirilmektedir. Bu
hastalarm EKG'lerinin ¢ogunda STEMI bulgular1 tespit edilmemekte ve kardiyak
belirtecler yiiksekse NSTEMI tanisi konulmaktadir (13).

Akut koroner sendromlarin klinige gelis seyri olduke¢a cesitlidir ve gogiis
agrisi olmayan bir hastadan kardiyak arrest gelisen bir hastaya kadar farklilik
gosterebilir (14).

DSO verilerine gore, KAH kiiresel anlamda en 6liimciil 10 hastalik arasinda
ilk siradadir. Glinlimiiz tahminlerine gore, ABD'de her y1l yaklasik 1.7 milyon hasta
AKS tanist almaktadir. Bu hastalarin yaklagik dortte biri STEMI hastalarindan
olusurken, geri kalan dortte {igii (ortalama olarak 1.4 milyon) ise USAP ve NSTEMI
hastalaridan olusmaktadir (15).



2.1.2. Epidemiyoloji

Akut koroner sendromlarin teshis ve tedavisinde Onemli ilerlemeler
kaydedilmis olmasma ragmen, kardiyovaskiiler hastaliklar diinya genelindeki
Oliimlerin baslica nedeni olmaya devam etmektedir. Bu 6liimlerin neredeyse yarisi

iskemik kalp hastaligindan kaynaklanmaktadir (16).

Yiiksek gelirli tilkelerde, ST-segment yiikselmesi miyokard infarktiisii
(STEMI) olan akut koroner sendromlarin orani azalmaktadir (17). Bu durum biiyiik
olasilikla, bat1 avrupa ve kuzey amerika'da sigara igme oranlarinin diismesi gibi
hastalarin risk profillerindeki zamanla degisen trendlere, ayn1 zamanda non-STEMI
(NSTEMI) teshisinde giderek daha yaygin olarak kullanilan yiiksek hassasiyetli
troponin (hsTn) testlerine bagli olabilir. STEMI'li hastalarda hastane i¢ci 6liim

oranlari, 6zellikle kardiyak arrest durumunda, hala yiiksektir (18).

Avrupa'da, 75 yas alt1 6liimlerin ¢ogunlugu kadmlarda %45 ve erkeklerde
%38 oraninda kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklanmaktadir (19).

Akut koroner sendroma genellikle toplumda 65 yas alt1 bireylerde erkeklerde,
75 yas st bireylerde de kadinlarda daha sik rastlanir. Kadin hastalarda nonobstriiktif
koroner hastalik insidansi daha yiiksektir ve kilavuzlara dayali tedavilere yanit verme
olasilig1 daha dusiiktiir (2). STEMI, gen¢ ve erkek bireylerde daha sik izlenirken,
NSTEMI ise kadin ve yash bireylerde daha fazla goriiliir.(20). Yapilan son
calismalar, koroner arter hastaliginin (KAH) kadin bireylerde halen en yaygm 6liim
nedenlerinden biri oldugunu ve KAH'a bagli yillik 6liim oraninin erkek bireylere gore

daha yiiksek oldugunu géstermektedir (21).

Diinya Saglk Orgiiti (DSO)’niin 2020 yilinda hazirladigi, “Tiirkiye'de
toplumsal cinsiyet ve bulasici olmayan hastaliklar: STEPS verilerinin analizi”
raporuna gore, Tiirkiye'de meydana gelen tiim dliimlerin yaklasik ylizde otuz dordii
kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklanmaktadir. Bu raporda, kardiyovaskiiler

hastaliklarin biiyiik bir boliimiiniin AKS tarafindan olusturuldugu belirtilmektedir
(22).



Tiirkiye Cumbhuriyeti'nde Dolasim Sistemi Hastaliklar1 (DSH) kaynakli
Oliimler incelendiginde, bu oliimlerin %50,4'linli kadinlar ve %49'unu erkekler

olusturmaktadir (23).

Ulkemizde her yil yaklasik 420.000 koroner arter hastaligi nedenli
istenmeyen olay meydana gelirken, bu olaylarin 120.000'1 rekiirren miyokard
infarktiisii, 180.000' ise indeks vakadir. Ayrica, 120.000'1 sessiz miyokard infarktiisii
olarak ortaya ¢ikmakta ve yillik mortalite oran1 %32'dir (24).

Tiirkiye'de 1990 yilindan beri yiiriitiilen Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1
ve Risk Faktorleri Sikligi (TEKHARF) calismasina gore koroner arter hastaligi
iilkemizde Oliim nedenleri arasinda %42 ile ilk sirada yer almaktadir. 45-74 yas
aralig1 incelendiginde, Avrupa iilkeleri arasinda koroner nedenli 6liim orani en
yiliksek olan iilke Tiirkiye'dir. Bu durumda, iilkemizin yas ortalamasi daha geng
olmasina ragmen, koroner arter hastaligma bagli 6liim oranlarinin Avrupa'nin yash

niifuslu iilkeleriyle ayni seviyede olmasi endise vericidir (24).

2.1.3. Patofizyoloji

Akut koroner sendrom, genellikle koroner arter tikanikligina bagli olarak
ortaya cikan miyokardiyal oksijen (O2) talebi ile karsilanmasi arasindaki ani
dengesizlik olarak tanimlanir. Diger kardiyak nedenler arasinda akut koroner
yetmezlik, angina, koroner emboli, koroner arterit, hipotansiyon, siddetli anemi,
hipertansiyon, tasikardi, hipertrofik kardiyomiyopati, siddetli aort darhigi,
miyokardit, kardiyak kontiizyon, kardiyotoksik ilaglar, Takotsubo, pulmoner emboli,
siddetli kalp yetmezligi ve sepsis bulunmaktadir (25).

Miyokardiyal iskeminin sekonder nedenleri nadiren goriiliir ve artmus
miyokardiyal oksijen (O2) ihtiyaci, azalmis kan akigi veya azalmis oksijen iletimi
gibi koroner arterler digindaki etkenlere bagli olarak ortaya ¢ikar. Sekonder sebeplere
bagli iskemi, genis ¢apta veya lokal olarak ortaya ¢ikabilir. Akut koroner sendromda,
aterosklerotik plak riiptiiri ve trombositten zengin trombiisiin koroner kan akimini

aniden azaltmasiyla miyokardiyal oksijen ihtiyacinin karsilanamamasi sonucunda



olusan iskeminin siiresi ve yayginlig1 nekroz olusturup olusturmayacagini belirler

(25).

Miyokard infarktiisii (MI), uzamis iskemi sonucunda meydana gelen
miyokard hiicrelerinin §liimii olarak tanimlanir. Iskemi basladiktan sonra ilk 10-15
dakika i¢inde hiicrelerdeki glikojen azalir, miyofibrillerde gevseme meydana gelir ve
sarkolemma hasar goriir. Bu mitokondriyal anormallikler 10 dakika gibi kisa bir
stirede elektron mikroskobuyla goriilebilir. Hayvan modellerinde miyosit
hiicrelerinin apoptoz nedeniyle 6liimii 10 dakika i¢inde belirginlesirken, insandaki
miyosit nekrozuyla iligkili postmortem muayene bulgularinin ortaya ¢ikmasi saatler

stirebilir (26).

Nekroz, birkag saat icinde subendokardiyal tabakadan subepikardiyal
tabakaya kadar yayilabilir. Kolleteral akimin varligi, miyokardin oksijen tiikketiminde
azalma, intermittan tikaniklik ve reperflizyon, bu siireyi uzatabilir. Reperflizyon
tedavisi, uygun zamanda uygulandiginda miyokardin maruz kalacagi iskemik hasar1
azaltabilir. Lipit yapisina sahip aterosklerotik koroner plagin, riiptiire olmasi veya
erozyona ugramasi sonucunda plaktaki trombojenik c¢ekirdek ve matriks
materyallerinin dolagima katilmasi Akut koroner sendromun baslatict mekanizmasi

oldugu kabul edilmektedir (27).

Ateroskleroz, damar endotelini, makrofaj/monositleri, diiz kas hiicrelerini,

sitokinleri ve belirli bliylime faktorlerini kapsayan kronik bir inflamatuar durumdur
(28).

Koroner arterlerdeki tam tikanma durumunda trombiis tipik olarak STEMI'ye
yol acarken, kismi tikanma veya kollateral dolagimin oldugu okliizyon durumunda

NSTEMI veya USAP ortaya ¢ikabilir (29).

Akut koroner sendrom, koroner arterlerdeki kan akiminda ani bir azalma ile

karakterize edilir (30).



2.1.4. Risk Faktorleri

Risk faktorleri, bir bireyin bir hastalia yakalanma olasiligmi artirabilecek
belirli 6zellikleri veya maruziyetleridir. AKS i¢in risk faktorleri genellikle ikiye
ayrilir. Bunlar degistirilebilir ve degistirilemeyen risk faktorleridir. Degistirilemeyen
risk faktorleri yas, cinsiyet ve aile dykiisiidiir. Degistirilebilir risk faktorleri arasinda
yiiksek serum kolesterolii, Tip 2 DM varligi, sigara kullanimi, obezite, hareketsiz

yasam tarzi ve hipertansiyon yer almaktadir (31).

2.1.4.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
Yas

Ileri yas, ateroskleroz olusumu ve kardiyovaskiiler hastaliklarm gelisimi icin
onemli bir risk faktoriidiir. Ulkemizde, dzellikle 45-75 yas arasinda koroner dliimler

yiiksek bir oranda goriilmekte ve Avrupa tilkeleri arasinda en yiiksek diizeydedir (24).

Kalp hastaliklarinda o6liimlerin yaklasik %80'1t 65 yas istii insanlarda
gerceklesmektredir (32).

Ileri yas, akut miyokard enfarktiisiinde artmis mortalite ile iliskilidir (33,34).

Aterosklerozun gelisimi i¢in yas 6nemli bir risk faktordiir. Yas ilerledikge,

aterosklerotik kalp hastaliklarinin insidansi artar (35,36).

AHA klavuzuna gore, erkeklerde 45 yas lizeri, kadinlarda ise 55 yas iizeri
olmak onemli bir risk faktoriidiir (37). Arastirmalar, her on yillik yas artiginin
kardiyovaskiiler hastalik riskini iki katina ¢ikardigini ortaya koymustur (38).

Cinsiyet

Kadin hastalarda koroner arter hastaliginin daha az goriilmesi, endojen
ostrojenin koruyucu etkisiyle ve kadinlarin genel olarak erkeklere gore daha az sigara

kullanmasiyla iligkilendirilebilir (39).



40-60 yas araliginda, koroner arter hastaligi erkeklerde, kadinlara gore en az
2 kat daha fazla goriilir. Ancak menopoz sonrast bu fark esitlenir. Bu durum,
dstrojenin kadimlarda ateroprotektif rol oynadig1 hipotezine dayanmaktadir. Ostrojen,
diistik dansiteli lipoproteinleri (LDL) azaltirken, yiiksek dansiteli lipoproteinleri
(HDL) artirir ve ayrica antioksidan, vazoprotektif ve antitrombotik etkilere sahiptir.
Ancak menopoz sonrast hormon replasman tedavisinin kardiyovaskiiler agidan
faydali oldugu kanitlanmamistir (40).

Aile oykiisii ve genetik

Ailesinde kardiyovaskiiler hastalik (KVH) 0Oykiisii bulunan bireylerde
koroner arter hastaligi gelisme riski yiliksektir (41).

Birinci derece aile bireylerinde, erkeklerde 55 yasindan once, kadinlarda ise
65 yasindan once kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisti bulunmasi, koroner arter hastaligi
(KAH) riskini arttirmaktadir. Ayrica ailede erken yasta kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisii olan akraba sayisi arttikga veya hastaliga yakalanma yaglar1 azaldikga, risk

de artar (42).

2.1.4.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

Diyabetes mellitus

Tip 1 ve Tip 2 diyabetes mellitus, artan KAH prevelansi ile iliskilidir (43).
Yapilan caligmalar, hiperinsiilinemi, yliksek plazma glukoz seviyesi ve insiilin
direncinin koroner arter hastaligi riskini artirdigin1 gostermektedir (44). DM tanili

bireylerde, koroner arter hastaligi oran1 DM tanis1 olmayanlara gore kadinlarda 2,4

kat, erkeklerde ise 2,5 kat daha fazladir (45,46).

Amerikan Diyabet Dernegi, Diyabetes Mellitus (DM) tanist igin aclik plazma
glukozu >126 mg/dL, oral glukoz tolerans testi sonrasi ikinci saat plazma glukozu
>200 mg/dL, HbAlc >%6.5 veya herhangi bir andaki plazma glukozu >200 mg/dL
sartlarm1 belirlemektedir. ilk ii¢ kosulun dogrulanmasi gerekirken, son kosul

dogrudan taniy1 saglar (47).



Diyabetik bireylerde, koroner aterosklerozun siklig1 ve siddeti daha ytiksektir.
Diyabetik hastalarda aterosklerotik lezyonlar i{izerine yapilan arastirmalar, aterom
plaklar1 i¢indeki makrofaj ve lenfositlerin artmis sayida ve aktivitede oldugunu,
bunun da aktif bir inflamasyon siirecine isaret ettigini ortaya koymaktadir. Lokositler,
vaskiiler diiz kas hiicreleri, trombositler ve endotel hiicrelerinin etkilesimleri
sonucunda, plakta doku faktorii ve ¢esitli sitokinlerin arttigi, diiz kas hiicresi
apoptozunun tetiklendigi ve kollajen tiretiminin azaldig1 gézlemlenmektedir. Ayrica,
plakta artmis matriks metalloproteinaz aktivitesi kollajen yikimina yol agmaktadir.
Bu nedenle, kollajen icerigi azalmis ve ince bir fibrin kilifina sahip, zedelenmeye agik
bir plak gelisir. Bu hastalarda, trombosit aktivasyonu varlig1 ve sistemik fibrinolitik
aktivitenin diisiik olmasi, lokal ve sistemik prokoagiilan aktivitenin ytiksekligi
nedeniyle, aterom plaginda meydana gelen fissiir veya riiptiir sonrasinda intrakoroner

trombiis olusumu ve total okliizyon gelisimi daha sik goriiliir (48).

Diyabetik bireylerde, koroner arter tutulumunun daha yaygin oldugu ve
hastaligin distal alanlara kadar uzandigin1 gosteren anjiyografik ve patolojik kanitlar
mevcuttur  (49). Diyabetik hastalarda en olumsuz durumlardan biri,
revaskiilarizasyon basar1 oranlarmin daha az olmasidir. Anjiyoplasti sonrasi restenoz

ve komplikasyon orani, bu hastalarda diger hastalara gore artis gosterir (50).

Diyabetes mellitus, koroner arter hastalig1 i¢cin modifiye edilebilir bir risk
faktoriidiir. Diyabetes mellitus, tedavisi temelde yasam tarzi aligkanliklarmin
diizenlenmesine dayanmaktadir. Akdeniz tipi beslenme, artan fiziksel aktivite ve kilo
kayb1 bu tedavi yontemlerinden bazilaridir. Yasam tarzi degisikliklerine ragmen
plazma glukoz seviyeleri diizensiz olan hastalar i¢in bircok etkili tibbi tedavi secenegi
vardir. Plazma glukoz diizeylerinin kontrol altinda olmasi, koroner arter hastaligi
riskini azaltir (51).

Hipertansiyon

Koroner arter hastalig1 i¢in en dnemli degistirilebilir risk faktorlerinden biri
hipertansiyondur (52). Diinya genelinde yaklasik bir milyar insani etkileyen
hipertansiyon, kardiyovaskiiler olaylara bagli oliimlerin neredeyse yarisindan

sorumludur (53). Hipertansiyon, koroner arter hastaligi, inme, atriyal fibrilasyon



(AF) ve periferik arter hastalig1 gibi ¢ogu kardiyovaskiiler hastalikta risk faktori
olarak belirgin bir rol oynar (54,55).

TEKHAREF calismasi, iilkemizdeki sistolik kan basincinin (SKB), erkeklerde
ve kadinlarda kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite tizerindeki en giiclii bagimsiz
etmen oldugunu ortaya koymustur. Her 23 mm Hg'lik SKB artisinin, kardiyovaskiiler
mortalite ve morbidite riskinde %50'lik bir artisa yol agtig1 bulunmustur (24).

Sistolik hipertansiyonun, diyastolik hipertansiyona kiyasla koroner arter
hastahig: riskini daha fazla artirdig1 bilinmektedir. Ozellikle yash bireylerde, izole
sistolik hipertansiyon ve buna bagl olarak artan nabiz basincinin koroner arter
hastalig1 riskini artirdig1 gosterilmistir. 60 yas ve lizeri izole sistolik hipertansiyon
hastalarinda, sistolik kan basincinin 23 mm Hg diisiiriilmesinin kardiyovaskiiler olay

miktarint %31 oraninda azalttig1 tespit edilmistir (56).

Antihipertansif ila¢larin kullanimma iligskin yapilan bir meta-analizde, tedavi
stirecinde kan basmcini diisiirmenin felg riskini %38, KAH riskini %16 ve vaskiiler
mortaliteyi %21 oraninda azalttig1 gosterilmistir (57).

Dislipidemi

KV hastaliklar i¢in degistirilebilir risk faktorlerinden biri lipid metabolizma
bozukluklaridir. Dislipidemi, diisik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K)
seviyelerinin artmasi, yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-K)
seviyelerinin azalmasi, trigliserid (TG) diizeylerindeki artig, toplam plazma
kolesteroliinde artis, lipoprotein a seviyelerinde artis ve edinsel veya kalitsal

lipoprotein metabolizmasi bozukluklarini igerir (58).

LDL, aterosklerozun neredeyse her asamasinda 6nemli bir rol oynamaktadir.
Aragtirmalar, plazma LDL seviyelerindeki artisin kardiyovaskiiler hastaliklarla
dogrudan, lineer ve siirekli bir iligki i¢inde oldugunu gostermektedir. Daha uzun siire
diisiik LDL seviyelerine maruz kalmanin, daha diisiik kardiyovaskiiler olay sikligiyla
iliskilendirilmistir (59). Bu bulgulara gore, hem daha diisitk LDL seviyelerinin hem

de bu seviyelerde uzun siire kalmanin kardiyovaskiiler riskin azalmasinda etkili
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oldugu diisiiniilmektedir. LDL seviyelerini azaltict tedavi ile kardiyovaskiiler

olaylarin ve 6liimlerin azaldig1 g6zlemlenmistir (60).

Non-HDL kolesterol (¢ok diisilk yogunluklu lipoprotein (VLDL) + orta
yogunluklu lipoprotein (IDL) + LDL) seviyesi, plazmada bulunan aterojenik partikiil
miktarin1 tahmin etmek i¢in kullanilabilir. Total kolesterol diizeyinden HDL
cikarildiginda Non-HDL seviyesi hesaplanir. Ozellikle diyabet, kronik bdbrek
hastalig1 ve metabolik sendrom tanis1 konmus bireylerde, LDL'ye gére Non-HDL

kolesteroliin daha iyi bir risk degerlendirmesi sagladigi bilinmektedir (61).

HDL, kardiyovaskiiler risk degerlendirmelerinde kullanilir ve geleneksel risk
faktorlerinden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler hastalik ve buna baglh 6liim riski ile
ters orantilidir. HDL seviyeleri 40 mg/dL'nin altina diistiigiinde, ateroskleroz gelisme
riski artar ve her 1 mg/dL (0.02 mmol/L) diisiis, kardiyovaskiiler hastalik riskinde
tahmini %2-3'lik bir artisla iliskilidir. Diisik HDL seviyeleri, sigara igme, obezite,
fiziksel hareketsizlik, hipertrigliseridemi, Tip 2 DM ve yiiksek karbonhidrath
beslenme gibi faktorlerden kaynaklanabilir. Ayrica, bazi genetik hastaliklar (6rnegin,
Apolipoprotein Al'i kodlayan genlerdeki mutasyonlar) HDL diizeylerini diisiirebilir.
Apo Al, HDL'deki ana protein olup HDL seviyelerinin tahmin edilmesinde énemli
bir rol oynar. Kadmlarda 140 mg/dL ve erkeklerde 120 mg/dL plazma Apo-Al
seviyeleri, diisiik HDL seviyeleri ile iliskilidir (62,63).

Sigara

Koroner arter hastalig1 i¢in en 6nemli degistirilebilir risk faktorlerinden biri
sigara kullanimidir. Sigara kullanimi ile koroner arter hastalifi arasinda tiim yas
gruplarinda ve her iki cinsiyette giiclii bir iligki bulunmaktadir (64). Sigara, bir¢ok
hastaligin 6nde gelen nedeni olarak kabul edilir. Sigara kullananlarda goreceli
miyokard enfarktiisii riski 60 yasindan biiyliklerde iki kat artarken, 50 yasimdan
kiiciiklerde sigara igmeyenlere gore bes kat daha fazladir (65,66).

Aragtirmalar, sigaray1 birakmanm hem kardiyovaskiiler hastalik riskini hem
de kardiyovaskiiler hastaligi olan bireylerde oliim oranin1 azalttigin1 ortaya

koymustur. Sigara kullanimi mortalitenin en 6nemli dnlenebilir sebebidir. Ayrica,
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sigara tiiketiminin HDL seviyelerini azalttig1, trombosit agregasyonunu artirdig1 ve
kandaki fibrinojen seviyeleri ile kan viskozitesini artirdigi belirtilmistir. Risk, igilen

sigara miktariyla dogrusal olarak artmaktadir (67).

Sigara igmek sadece miyokard enfarktiisii riskini artirmakla kalmaz, ayni
zamanda ani 6liim, periferik arter hastaligi, inme ve aort anevrizmasi riskini de artirir
(68).

Obezite

Cogu epidemiyolojik calisma, fiziksel aktivite diizeyi ile kardiyovaskiiler
hastaliklarin insidansi ve genel 6liim orani arasinda bir iliski oldugunu gostermistir.
Hem erkeklerde hem de kadinlarda, giinde 30 dakika kadar kisa siireli yliriiyiis

yapmak, onemli kardiyovaskiiler faydalar saglamistir (69).

Obezite, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi olan hastalarda metabolik
sendrom oldugu kabul edilir ve bu kisilerde insiilin direnci ile birlikte koroner arter

hastalig1 riski 6nemli 6lgtide artar (70).

Kilo kaybi; insiilin duyarliligini arttripp HDL kolesterol diizeylerini
yiikseltirken, kan basincinu disiirtip trigliserit ve LDL kolesterol diizeylerini

azaltmaktadir (71).

Insiilin saliniminda artis, viicut dokularinda insiiline kars1 direng gelisimi,
diyabet, hipertansiyon, yiiksek LDL, diisiik HDL, yiiksek trigliseritler, protrombotik
faktorler ve sol ventrikiil hipertrofisi gibi risk faktorleri obezite ile korele artig
gosterir. Obezite, hem kardiyovaskiiler hastaliklara hem de diger nedenlere bagl

oliim riskinde artisa yol agar (72,73).

2.1.4.3. Giincel Risk Fakorleri
Lipoprotein (a)

Aragtirmalar, Lp (a)’nin doku faktdrii yolagi inhibitoriine baglanarak onu

etkisiz hale getirdigini ve plazminojen aktivatdr inhibitdriiniin ekspresyonunu
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artirabilecegini  gostermektedir, bu da lipoproteinlerin trombozla daha da
iliskilendirilmesini saglar. Ayrica, aterosklerotik lezyonlarda yer alarak okside lipid
yollar1 {izerinden lokal etkilere sahiptir (74). Plazma lipoprotein seviyelerindeki
yikseklik, koroner arter hastaligi riskini 1,6 kat artirir (75).

Fibrinojen ve D-dimer

Kan fibrinojen seviyesi ile kardiyovaskiiler hastalik arasinda bir iliski oldugu
kanitlanmigtir  (76). Klinikte, D-dimer seviyesi vendz tromboembolilerin
degerlendirilmesinde kullanilir (77).

Homosistein

Homosistein diizeyinin, koroner arter hastaligi i¢in bir risk faktorii oldugu
belirlenmistir. Klasik risk faktorleri bulunmayan, erken yasta ateroskleroz gelisen ve
bobrek yetmezligi olan hastalarda homosistein diizeyinin artiginin kotii prognozila
iliskili oldugu bulunmustur (78).

Yiiksek Duyarh C-Reaktif Protein (CRP)

Enflamasyon, aterosklerozun gelisiminde kritik bir rol oynar. Klinikte en
yaygm kullanilan enflamatuar belirteglerden biri olan yiiksek hassasiyetli CRP
diizeylerinin artigi, artmus riskle dogrudan iligkilidir (79).

Inflamatuar durumlarda yiikselen ve akut faz reaktanlarindan biri olan C-
Reaktif Protein'in (CRP) diizeyi, yapilan arastirmalarda koroner olaylarda arttigi
tespit edilmistir. Bu durum, CRP'nin yeni bir koroner arter hastaligi (KAH) risk
faktorii olarak degerlendirilmesine yol agmustir. Ozellikle yiiksek hassasiyetli
CRP'nin (Hs-CRP), kardiyovaskiiler olaylar1 tespit etme konusunda duyarl oldugu
diistiniilmektedir (72,80).

Urik asit

Urik asit piirin niikleotitleri olan inozinik asit, guanilik asit, adenilik asit ve
adenozin trifosfat katabolizmasmin son iiriiniidiir (81). Urik asit, hem endojen hem
de eksojen kaynaklidir. Endojen kaynaklar arasinda karaciger, kaslar, bobrekler ve
vaskiiler endotel bulunurken; eksojen kaynaklar arasinda ise hayvansal gidalar ve

meyve fruktozu yer alir (82,83).
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Urik asitin  atithminmn  {igte biri gastrointestinal sistem araciligiyla
gerceklesirken, geri kalan tgte ikisi bobrekler yoluyla gergeklesir (82). Normal
bireylerde, iirik asidin tamami glomeriillerden filtre edilir ve neredeyse tamami
proksimal tiibiilden geri emilir.(84) Filtre edilen iirik asidin yaklagik %10'u idrarla
atilir (82,83).

Urik asit, serbest radikallerin %60"nm temizlenmesinden sorumludur.(85)
Aterosklerozun erken asamalarinda normal diizeylerde bulunan {irik asit, antioksidan
ozellik gosterirken, hiperiirisemi gelistiginde antioksidan etkisi tersine donerek

prooksidan bir rol oynar (86).

Koroner arter hastalarinda, serum fiirik asit seviyelerinin kontrol gruplarina
gore belirgin sekilde yiiksek oldugu gosterilmistir (87). Artan tirik asit seviyelerinin,
LDL'min oksidasyonunu ve lipit peroksidasyonunu artrmasi, ayrica endotel
disfonksiyonuna yol a¢gmasi sonucunda, plateletlerde adezyon artis1 ve trombiis
olusumu gozlemlenebilir. Bu da trombotik bir ortamin olugsmasina ve ateroskleroz

gelisimine katkida bulunabilir (88,89).

Yiksek trik asit seviyelerinin varhginda olusan serbest radikaller,
inflamatuar hiicrelerden adezyon molekiillerinin salinmasina, inflamatuar hiicrelerin
aktivasyonuna ve endotel hasarina neden olabilir, bu da endotel aderensinde artisa
sebep olabilir (5). Bu duruma iirik asidin diiz kas hiicrelerindeki proliferasyonu
arttirict etkisinin de eklenmesiyle, hiperiiriseminin koroner arter hastaligina zemin
hazirlayabilecegi diisiiniilmiis ve baz1 ¢caligmalarda {irik asit yiiksekliginin KAH i¢in
bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlandig gosterilmistir (6-8).

HDL

HDL, periferik dokulardan karacigere kolesteroliin geri tasinmasi siirecinde,
yani ters kolesterol naklinde kritik bir rol oynar. Ayrica ateroskleroza karsi koruyucu
ve kardiyoprotektif bir rolii vardir (9). HDL'nin, endotel hiicrelerini LDL'nin olumsuz
etkilerine kars1 korudugu ve LDL'nin oksidasyonunu engelledigi bilinmektedir.

Okside LDL, endotel hasarina ve kopiik hiicre olusumuna yol acarak ateroskleroz
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patogenezine katkida bulunabilir, ancak HDL bu olumsuz etkileri ortadan

kaldirmaktadir (10).

Son arastrmalar, HDL'nin sadece ters kolesterol tasima isleviyle sinirli
olmadigini, ayni zamanda endotelyal adezyon molekiilii ekspresyonunu
diizenledigini, nitrik oksit tiretimine katkida bulundugunu ve monosit aktivasyonu ile

inflamasyonu kontrol ettigini ortaya koymustur (90) .

HDL'nin temel fonksiyonu, periferal dokulardan karacigere kolesterol
tasinmasini saglayan ters kolesterol tasimasidir. Ancak, plazma lipid tasima islevine
ek olarak, HDL lipopolisakkaritleri baglayabilir, endotel hiicrelerinin hareketini
uyarabilir, platelet aktivasyonunu engeller ve eritrositleri prokoagiilan aktiviteden
korur (91). HDL endotel hiicrelerinde prostasiklin sentezini stimule eder (92).Nitrik
oksit Uretimini uyararak endotel fonksiyonlarini diizenler ve antitrombotik etki

gosterir (93).

2.1.5 AKUT KORONER SENDROM TiPLERI

STEMI, NSTEMI ve USAP, Akut Koroner Sendrom'un (AKS) {i¢ ana klinik
tablosunu olusturur Bu klinik durumlarm ayirt edilmesi ic¢in elektrokardiyogram
(EKG) ve kardiyak biyobelirtegler kullanilmaktadir (94). AKS'nin klinik tanisini
koymak i¢in, basvurudan itibaren ilk 10 dakika iginde 12 derivasyonlu EKG
¢ekilmeli ve kardiyak biyokimyasal belirteglerin diizeyi 6l¢tilmelidir (2).

2.1.5.1 ST Segmet Yiikselmeli Miyokart Enfarktiisiit (STEMI)

ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI), miyokarda koroner arterler ile
gelen kanin ani bir sekilde kesilmesiyle beraber miyokard hiicrelerinin iskemiye
ugradigi ciddi ve akut bir kalp hastaligidir. ST elevasyonlu miyokard infarktiisii
(STEMI), EKG'de kalic1 (>20 dakika) ST-segment yiikselmesi ile tanimlanan ve
miyokard iskemisinin tipik semptomlari, kardiyak biyobelirteclerin artmis salinimi

ve goOgiis agrist ile ayirt edilen bir klinik durumdur. Bu hastalarin acilen tedavi
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edilmesi gerekmektedir. Reperflizyon tedavisi ne kadar erken baslatilirsa, miyokard

nekrozu ve geri doniisiimsiiz duvar hareket kusurlari o kadar az olusur (95).

STEMI tanist alan hastalarin biiyiik bir kisminda, transmural nekroz
gozlenmektedir (96). STEMI, diger akut koroner sendromlara kiyasla, daha fazla risk
altindaki miyokard dokusunu igerdigi i¢cin, mekanik ve aritmik komplikasyonlarin,
kardiyojenik sokun ve Olimiin daha sik goriildiigii bir durumdur. Bu nedenle,
miyokard iskemisi sliphesi olan bir hastada ST segment yiikselmesi tanis1 hizla
konulmali ve eger miimkiinse koroner anjiyografi yapilabilen bir merkeze 60 dakika

icinde bagvurularak reperfiizyon tedavisi baglanmalidir (2,97).

Akut miyokardiyal enfarktiis, klinik belirtilerle uyumlu olarak miyokart
hasarinin (kardiyak troponin degerlerinin en az birinde 99. persantilin iistiinde
olmasi) varligini ifade eden bir terimdir. Akut koroner sendromlar ve ST-segment
yiikselmeli miyokardiyal infarktiisiin klasik semptomu, miyokard iskemisine bagli
olarak ortaya ¢ikan gogiis agris1 veya rahatsizlik hissidir. Bu agr1 genellikle 15-20
dakikadan uzun siirer ve dinlenme veya sublingual nitrat kullanimiyla gegmez. Tipik
olarakagr1 retrosternal yayilim gosterir, ancak bazen bogaz, ¢ene, kollar, omuzlar

arasi veya ust karin bolgesine yayilabilir (26).

STEMI tanisinda elektrokardiyografi (EKG), en 6nemli tan1 aracidir. EKG'de,
iki veya daha fazla iligkili derivasyonda 1 mm veya daha fazla ST segment
yiikselmesi goriilmesi gerekmektedir. Transtorasik ekokardiyografi, klinik olarak
stiphe uyandiran hastalarda ve STEMI'ye bagli mekanik komplikasyonlarin tanisinda
yardimeci1 olabilir. Koroner anjiyografi ile kesin tan1 konulur ve gerekli invaziv tedavi

uygulanir (2).

2.1.5.2. Anstabil/Karasiz Anjina Pektoris (USAP)

Anstabil anjina pektoris teshisi, klinik Oykiiye dayanilarak konulur. Bir
hastanin USAP olarak smiflandirilabilmesi igin belirli kriterler belirlenmistir. Bu

kriterlerden en az birini saglamas1 USAP tanisi i¢in gereklidir (98). Bunlar:
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e Tipik gogiis agrisiin giderek artmasi, daha dnce hissedilenden daha
siddetli hissedilmesi.

e Retrosternal bolgede siddetli agr1 hissedilmesi.

e Kararli anjina ile farkli olarak agrinin dinlenme veya nitrat

kullanimiyla gegmemesi ve 20 dakikadan uzun stirmesi.

Stabil olmayan anjina pektoris veya kararsiz anjina olarak da adlandirilan bir
kalp hastaligi, genellikle gogiis agrisi veya sikigsma hissi ile karakterizedir. Bu durum,
anjina pektoris'in bir tiiridiir ve ciddi bir durum olan miyokard enfarktiisii riskini
artirr. EKG'de ST yiikselmesi genellikle goriilmez. Bu durum genellikle, tam
tikaniklik olusturmayan, ancak trombositten zengin beyaz trombiislerin varligiyla
iligkili olan riiptiire olmus veya erozyona ugramis bir plagin damar limeninde
bulunmasiyla karakterizedir. EKG'de ST segmentinde depresyon, gecici ST segment
degisiklikleri (<15-20 dakika) ve T dalga degisiklikleri goriilebilir (99).

USAP, miyokard enfarktiisii riski yiliksek olan ciddi bir durumdur ve tedavi
edilmezse Oliimciil olabilir. Tedavi secenekleri arasinda nitrogliserin, beta blokerler,
kalsiyum kanal blokerleri, antirombotikler veya antikoagiilanlar gibi ilaclar
bulunmaktadir. Ayrica, hastanin durumuna bagl olarak koroner damar limeninde

kan akimini saglamak i¢in anjiyoplasti veya bypass gerekebilir (100).

2.1.5.3. ST Yiikselmesi Olmayan Miyokart Enfarktiisii (NSTEMI)

Gogliste baski, sikigma, yanma ve agri tarzinda anjinal semptomlarla
bagvuran hastalarda, kardiyak enzim yiikselmesiyle karakterize olan NSTEMI,
EKG'de ST segment elevasyonu olmaksizin ortaya ¢ikar. Bu durum, miyokard
iskemisinin varligini gosterir ancak tikanikligin gegici veya kismi olmasi nedeniyle
miyokard hasar1 ve nekroz sinirhdir (101). EKG'de ST segment ¢okmesi, spesifik
olmayan ST segment degisiklikleri veya normal EKG bulgular1 dahi gézlenebilir.
NSTEMLI, 6zellikle troponin gibi kardiyak biyobelirteclerin yiikselmesiyle USAP'tan
ayristirildigindan, AKS ile bagvuran hastalarda mutlaka seri biyobelirte¢ Sl¢iimleri
yapilmalidir (102,103).
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NSTEMI'de, STEMI gibi, kalp kas1 yeterli oksijen ve kan alamaz. Ancak,
NSTEMI'de miyokardiyal hasar ve nekroz alant STEMI'den daha smirlidir. Bu
durumda tam bir ST segment yiikselmesi olmaz ve bu nedenle kalp krizi belirtileri

(gogiis agrisy, terleme, nefes darligl, bag donmesi vb.) hafif veya daha az belirgin
olabilir (102).

NSTEMI'nin tedavisi, hastaligin ciddiyetine ve semptomlarin siddetine bagl
olarak degismektedir. Tedavi secenekleri arasinda antitrombotik ilaglar, antikoagiilan
ilaclar, antiplateletler gibi ilaglar bulunmaktadir. Ayrica, kalp kasmna kan akismni
artirmak i¢in nitrogliserin ve diger ilaglar da kullanilabilir. Baz1 durumlarda, tikali

arteri agmak i¢in anjiyoplasti veya stent yerlestirilmesi gerekebilir (103).

2.1.6. AKUT KORONER SENDROM TANISI

2.1.6.1. Klinik Basvuru, Hikaye ve Fizik Muayene

GoOgiis agrisi, acil servise bagvurularin en yaygm nedenlerinden biridir ve
AKS'in birincil belirtisidir. Erken teshis gerekliligi nedeniyle, AKS'de miyokard
iskemisine bagli gogiis agrismin tipik klinik belirtileri, ayirici tanida sorgulanmalidir.
AHA kilavuzuna gore, anjina pektoris, genellikle stresle tetiklenen veya istirahatte
ortaya cikan, karakteristik yayilimi (sol kol, boyun, ¢ene) olan, yogunlugu giderek
artan (birka¢ dakika i¢ginde) ve baz1 semptomlarin eslik ettigi (nefes darligi, bulanti,
bas donmesi) retrosternal gogiis agrisi olarak tanimlanir. Aktif olarak tedavi

edildiginde veya kendiliginden ¢oziildiigiinde birkag dakika i¢inde kaybolur (104).

AKS hastalarinda fizik muayene genellikle normaldir ve patolojik bulgular
tespit edilmez. Tanmnm konulmas: veya diglanmasi ig¢in 6zel bir muayene bulgusu
yoktur. Hastalarda herhangi bir semptom olmayabilecegi gibi, soluk, siyanotik ve
solunum sikintis1 gibi bulgular da goriilebilir. Hayati tehlike arz eden durumlarda
(pulmoner tromboemboli, aort diseksiyonu, perikardit, kapak hastaliklari,
pnomotoraks vb.) gogiis agrisinin tespit edilmesi ve aymriminin yapilmasi i¢in fizik

muayene biiyiik dnem tasir (105).
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2.1.6.2. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi, AKS'in en iyi testi olmasia ragmen, akut miyokart
enfarktiisii (AMI) tanisinda diigsiik duyarlhiliga sahiptir. Hastanin ilk bagvurusunda
aliman EKG kaydi, AMI vakalarmin %50'sinden azinda tant koyma yetenegine
sahiptir.(106). Vakalarin %10'unda ilk EKG normal goriilebilir. Bununla birlikte,
ardistk EKG'lerin tanisal hassasiyeti %95'e kadar cikabilir. Ozellikle sol ventrikiil
hipertrofisi ve gecirilmis MI gibi durumlar i¢in eski bir EKG'nin varligi, tanida

duyarlilig: artiric1 ve yardimet olabilir (107).

ST segment yiiksekliginin 20 dakikadan daha uzun siire devam etmesi,

STEMI oldugunu gosterir ve farkh bir tedavi protokolii gerektirir (107).

ST segment depresyonunun biiyiikliigii ve bu depresyonu yansitan
derivasyonlarin sayisi, prognozla iliskilidir ve iskeminin yayginligi ve ciddiyeti
hakkinda bilgi saglar (108). Uygun Klinik durumda, ardisik iki derivasyonda 0,5
mV'den (0,5 mm) biiyiik ST segment ¢okmesi, AKS-NSTEMI belirtisi olarak kabul
edilir ve prognozla baglantilidir (109).

Standart derivasyonlar sonugsuz kalirsa ve hastanin devam eden miyokard
iskemisine isaret eden semptomlar1 varsa, ek derivasyonlar gerekebilir; 6rnegin, sol
sirkumfleks arter tikaniklig1 yalnizca V7-V9'da veya sag ventrikiil MI da yalnizca
V3R ve V4R'de tespit edilebilir (110).

Devam eden miyokard iskemisine dair yiiksek klinik siiphesi ve LBBB'si olan
hastalar, LBBB'nin 6nceden bilinip bilinmemesine bakilmaksizin STEMI hastalar1

gibi ele alinmalidir (2).

2.1.6.3. Biyokimyasal Belirtecler

Troponinler

Troponinler, iskelet ve kalp kaslarinin kasilmasmni diizenleyen yapisal
proteinler arasinda yer alirlar ve tropomiyozin ile birlikte gorev yaparlar. Troponin

kompleksi, Troponin C (kalsiyum baglayici protein), Troponin T (tropomiyozin
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baglayan protein) ve Troponin I (inhibitdr protein) adli ii¢ farkli proteinden olusur.
Bu proteinler, aktin ve miyozin arasindaki kalsiyum bagimli olaylar1 diizenlemekten
sorumludurlar. cTn-C, iskelet kasindaki 14 izoformuyla benzer yapiya sahip oldugu
icin kardiyak 6zgiilliigii diisiiktiir. Ote yandan, cTn-I ve cTn-T kardiyak 6zgiilliikleri
oldukga yiiksektir ¢iinkii bu troponinlerin iskelet kasindaki izoformlar1 tamamen

farkli genler tarafindan tiretilir (111).

Artik bir¢cok hastanede, geleneksel c¢Tn yerine yiiksek duyarliliga sahip
kardiyak troponinler (hs-cTn) kullanilmaktadir. Hs-cTn, konvansiyonel cTn'lere
kiyasla troponini 10-100 kat daha diisiik konsantrasyonlarda tespit edebilir. Hs-
cTn'ler temelde troponini daha yiiksek hassasiyetle ve kesinlikle daha erken bir
zaman diliminde tespit edebilir ve bu da saglikli bireylerin neredeyse %95'inin tespit
edilmesine yardimer olur (112,113). Acil servise bagvuran hastalarda AMI tanisini
diglamak i¢in kullanilan hs-cTn'lerin negatif 6ngorii skoru (Negative Predictive
Value- NPD) %95’ten biiyiiktiir (114). Bu testler 3 saat sonra tekrarlanirsa, bu oran
neredeyse %100'e yaklagir (115). Bu yiizden hscTn'ler, MI'm daha erken
dislanmasma yardimci olarak acil servislerdeki kalis siirelerini azaltmakta ve MI

tedavisinin daha erken baglanmasina katkida bulunmaktadir (116).

Kardiyak troponinler, myoglobin ve kreatin kinaz gibi diger kardiyomyosit

hasarmi gosteren belirteglere gore daha sensitif ve spesifiktir (117).

Miyoglobin

Miyoglobin, diisik molekiil agirlikli bir protein olup kalp ve iskelet
kaslarinda bulunmaktadir. Hasarli miyokard hiicrelerinden hizla salinir ve bobrekler
araciligiyla atilir. Miyokard hasar1 sonrasi en hizl yiikselen belirtegtir (30. dakika ile
2. saat aras1). Serumda 18-24 saat boyunca kalabilir. Miyoglobin, miyokard hasarini
belirlemede yiiksek sensitiviteye sahiptir, ancak kardiyak spesifisitesi diisiiktiir, bu
nedenle iskemik g6giis agrili hastalarda tek basma Sl¢limii, tan1 koymak i¢in yeterli
degildir. Bu sebeple, tan1 konulamayan EKG'li hastalarda akut miyokard infarktiisii
tanisi i¢in tekrarlayan CK-MB, c¢TnT veya cTnl dlglimleri yapilmalidir (118).
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Kreatin kinaz ve izoenzimleri

Kreatin kinaz, hiicre i¢inde Adenozin Trifosfat'tan kreatine yiiksek enerjili
fosfat gruplarini transfer eden bir enzimdir. Cogu dokuda az miktarda bulunmasina
ragmen, beyinde, kalp ve iskelet kasinda yiliksek konsantrasyonlarda bulunur.
Dimerik bir molekiildiir ve B (beyin) ve M (kas) zincirlerinden olusan alt birimlere
sahiptir. U¢ izoenzimi vardir: CK-MM, CK-MB ve CK-BB. Kreatin kinaz, AMI
sonrast yaklasik dort ile sekizinci saat arasinda salinmaya baglar, 12-24 saatte pik
yapar ve 3-4 giin sonra normale doner. CK-MB'nin dezavantaji, normal degerlere
hizlica geri donmesidir. Bu da ge¢ akut miyokard infarktiis vakalarmi atlayabilecegi

anlamina gelmektedir (119).

CK-MB, miyokard iskemisinin erken tanisi i¢in eskiden tercih ediliyordu.
CK-MB, miyokardial iskemiyi tespit etme konusunda troponinden daha az duyarhdir
ve algilanabilmesi i¢in daha fazla doku hasar1 gerekebilir. Kardiyak troponinlerin
ortaya ¢ikmastyla birlikte, CK-MB, miyoglobin ve diger tanisal biyobelirte¢lerin
onemi ve kullanimi azalmistir. Bazi MI vakalarinda, infarktiisiin boyutunu tahmin

etmek i¢in CK-MB kullanilabilir (120-122).

2.1.6.4 Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi (TTE), kalp anatomisi ve islevi hakkinda
onemli bilgiler saglayan bir tam1 aracidir. KAH siiphesiyle bagvuran hastalarin
cogunda, yapilan TTE incelemelerinde anlamli bir patoloji saptanmaz (123). Sol
ventrikiil (LV) sistolik fonksiyonunun azalmasi veya LV'de duvar hareket kusurunun

goriilmesi, kardiyak iskemi olasiligini artirir (124).

Gogiis agristyla bagvuran hastalarda, EKO'nun rolii biiytiktiir; zira kalp kapak
hastaligi, hipertrofik kardiyomyopati ve pulmoner embolide belirgin sag ventrikiil
bulgular1 gibi klinik durumlarin ayirt edilmesinde kritik bir 6neme sahiptir (125).

Ancak, bu belirtiler koroner arter hastaliginin varligini kesin olarak diglamaz (126).
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STEMI hastalarinda tanisal amagli ekokardiyografi, kardiyojenik sok,
hemodinamik unstabilite veya mekanik komplikasyon siiphesi olmayanlar disinda,
reperflizyon tedavisinin gecikmesini 6nlemek i¢in genellikle rutin olarak dnerilmez
(2). NONSTEMI-AKS'de, ekokardiyografi tan1 koyma, tedavi planlama, risk ve
prognoz belirleme siirecinde 6nemli bir aractir ve bu nedenle NONSTEMI-AKS
tanis1 diislintilen tiim hastalara uygulanmalidir. Transtorasik ekokardiyografi ile,
iskemiye baglh bolgesel duvar hareket kusurlari, diyastolik fonksiyon bozukluklari,
kapak yetersizlikleri ve mekanik komplikasyonlar, EKG degisiklikleri ortaya
¢ikmadan Once tespit edilebilir (127).

AKS ile yatis yapilan her hastanin takibi esnasinda, hastanin klinik
durumunda bir kétiilesme meydana geldiginde mekanik komplikasyonlar1 diglamak
icin ekokardiyografi uygulanmasi onerilir; ayrica taburculuk Oncesi sag ve sol
ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmek ve sol ventrikiil apikal trombiis varligini

belirlemek i¢in de ekokardiyografi 6nerilir (2).

2.1.6.5. Bilgisayarh Tomografi ile Koroner Anjiyografi

Cift kaynakli 64 kesitli bilgisayarli tomografi (BT), tiim taramalar1 yaklagik
10 saniyede tamamlayabilir ve yiiksek ¢Oziinilirliklii goriintiiler sunarak hastanin
koroner arterlerinin detayli bir sekilde incelenmesini saglar. Bu teknoloji, KAH'nin
invazif olmayan erken teshisine olanak tanirken, koroner arterlerin limeninin yani
sira arter ic¢indeki plaklarin da dogrudan goriintiilenmesine imkan saglar. Cift
kaynakli 64 kesitli BT taramasi, damar i¢i kontrast maddeyle birlikte kullanilarak bir
stent veya greftin a¢ik veya kapali olup olmadigini belirlemek igin de kullanilir (128).

Bilgisayarli tomografi ile koroner anjiyografi, diisiik ve orta riskli hastalarin
acil servisten glivenli ve hizlandirilmis bir sekilde taburcu edilmesine olanak

saglayabilir (129).
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2.1.6.6. Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi, KAH"!n varligin1 ve siddet derecesini belirlemede essiz
bir bilgi sagladig i¢in altin standart bir inceleme yontemidir. Kesin bir ayirici taninin
olmadig1 durumlarda, 6zellikle yiiksek riskli hastalarda tanisal amagl acil KAG
yapilmasi gerekmektedir (102).

AKS: STEMI, NONSTEMI ve USAP gibi durumlar1 kapsar. AKS siiphesi
olan hastalarda, bagvurudan hemen sonra EKG cekilerek taniya yonelinmelidir.
STEMI tanist konulan hastalara acil KAG yapilmast ve sorumlu lezyonun

revaskiilarize edilmesi onerilir (2).

NONSTEMI tanis1 konulan hastalarda, hastanin risk durumu ve hemodinamik
durumu degerlendirilerek en kisa siirede KAG yapilmasi ve uygun tedavinin
baslanmasi onerilir. Diisiik ve orta riskli hastalarda, ekokardiyografi ve non-invaziv
goriintiileme yontemleri ile olas1 diger tanilar ekarte edilmelidir. NONSTEMI tanis1
kesin olmayan veya USAP olasilig1 yiiksek olan hastalara ise KAG yapilmasi tavsiye
edilir (14).

2.2. URIK ASIT/HDL ORANI(UHR)

Yiiksek iirik asit ve diisiik HDL, endotel disfonksiyonu ve oksidatif stresin artmasima
katkida bulunarak kotii kardiyovaskiiler sonuglara yol agar. Yapilan ¢aligmalar, bu

iki faktoriin birlesik etkisinin daha fazla zarara neden oldugunu gostermektedir

(11,12).
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1. CALISMANIN AMACI

Urik asit/HDL-K oran1 nondiyabetik hastalarda akut koroner sendrom igin bir

gosterge olabilir mi sorusuna yanit aramak i¢in bu ¢alisma dizayn edilmistir

3.2. ARASTIRMANIN SEKLI, YERI VE ZAMANI

Bu kesitsel, retrospektif, olgu-kontrol c¢alismas1 11.01.2020-11.01.2024
tarihleri arasinda, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Koroner Yogun Bakim
servisine yatirilan ve Aile Hekimligi poliklinigine basvuran hastalar arasinda
yapilmistir. Koroner yogun bakima yatis1 yapilan akut koroner sendrom tanili 148
hasta olgu, herhangi bir kronik hastaligi olmayan 148 birey ise kontrol grubunu
olusturmustur. Veriler retrospektif olarak hastane bilgi sistemi ve hasta kayitlarindan

elde edilmistir.

3.3. ARASTIRMANIN ORNEKLEM VE EVRENI

Arastrmanm Orneklem sayis1 G*Power 3.1.9.4 programi kullanilarak
hesaplanmistir. %95 giiven (1-a), %80 test giicii (1-B) ve d=0.5 etki biyiikligii
bagimsiz gruplarda t testi (the independent samples t test) analizine gore her bir
grupta alinmasi gereken Ornek sayisi 64 olarak belirlenmistir. Veri kaybi ihtimali, ve
nonparametrik testlerin karsilanmas1 géz 6niine alinarak her grup i¢in drneklem sayisi
%10 artirilmistir ve her grup icin 71 kisi toplamda minimum 142 kisinin érnekleme

dahil edilmesi planlanmigtir. (Cohen, 1988; Faul ve ark., 2007).

Aragtirmanimn baslangicinda, her bir grupta minimum 71 kisi olmak {izere
toplamda minimum 142 kisiyle baslanmasi planlanmigtir. Hasta ve kontrol
grubundaki kisi sayisinin artirilmasinin, ¢aliymanin ana hipotezini gliglendirecegi ve

basar1 oranini yiikseltecegi diisiiniilmektedir. Bu amagla, toplamda 148 hasta ve 148
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kontrol grubu katilimcisi ardigik olarak bu ¢alismaya dahil edilmistir. Bu ¢alismaya

113 erkek ve 35 kadin hastadan olusan bir hasta grubu ile 113 erkek ve 35 kadindan

olusan bir kontrol grubu olmak tizere toplamda 296 kisi dahil edilmistir.

3.4. ARASTIRMANIN DAHIL ETME VE DISLAMA KRITERLERI

Dahil Etme Kriterleri

1.

Akut koroner sendrom tanisiyla yatis1 yapilan hastalar.

Dislama Kriterleri

1.

© N o g ~ w D

Daha 6nce diyabetes mellitus tanisi almis olmak veya antidiyabetik ilag
kullantyor olmak

Gut hastalar1

Malignite

Gebelik

Kronik bobrek yetmezligi hastalar1

Lipid distiriicii ila¢ kullanan hastalar

Tiyazid ve furosemid gibi diiiretik kullanan hastalar

Asetil salisilik asit kullanan hastalar

3.3. ETiK ONAYI

Calisma Helsinki Deklarasyonu Kararlari’na, Hasta Haklar1 Yonetmeligi’ne

ve etik kurallara uygun olarak yapilmis olup, Istanbul Universitesi-Cerrahpasa

Girisimsel Olmayan Klinik Arastrmalar Etik Kurulu’ndan 17/04/2024 tarihinde

2024/86 karar no ile onay alinmustir.
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3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov Simirnov, Shapiro-Wilk test ile 6lgiildi. Nicel bagimsiz verilerin
analizinde bagimsiz 6rneklem t test, Mann Whitney U test kullanildi. Nitel bagimsiz
verilerin analizinde ki-kare test kullanildi. Analizlerde SPSS 27.0 programi

kullanilmistir. Tiim analizlerde p<0.05 degerleri anlamli olarak kabul edilmistir.
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4 BULGULAR

Bu retrospektif kesitsel tez galigmasina 11.01.2020-11.01.2024 tarihleri
arasmnda Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Koroner yogun bakim servisine
yatirilan ve Aile Hekimligi poliklinigine bagvuran hastalar arasindan secilmistir.
Koroner yogun bakima yatist yapilan akut koroner sendrom tanili 148 hasta vaka,

herhangi bir kronik hastaligi olmayan 148 birey ise kontrol grubunu olusturmustur.

Katilimcilarin sosyodemografik ve laboratuvar parametrelerine gore dagilimi

tablo 1’de verilmistir.

Katilimcilarin genel Ozelliklerine bakildiginda 9%76.4(n=226)’iinii erkek

cinsiyet olusturmaktadir ve yas ortalamasi 56.4+10 yildir.

Katilimcilarin tibbi 6zgegmislerine bakildiginda 115’inin (%38.9) sigara ve
60‘mmn (%20.3) alkol kullandig1 goriilmiistiir. Katilimcilarin boy ortalamasi
170.3+8.9 cm, kilo ortalamasi 80.5+13.5 kg, VKI ortalamas1 27.7+3.8 olarak

hesaplanmastir.

Katilimcilarin hematolojik parametreleri incelenmis ve WBC ortalamasi
8.1£2.4 x 10%/uL, PLT ortalamas1 259.5+69.2 x 10*/uL, HGB ortalamas1 14.3+1.5

g/dL olarak normal aralikta oldugu bulunmustur.

Katilimcilarin biyokimyasal parametreleri incelenmis ve Kreatinin ortalamasi
0.9+0.2 mg/dL, Ure ortalamas1 28.2+6.4 mg/dL, GFR ortalamas1 92.3+13.6 ml/dk,
Na ortalamasi 140.4+£2.1 mEq/L, K ortalamas1 4.5+0.3 mEqg/L, ALT ortalamas1
25.7+25.3 IU/L, AST ortalamasi 23.2+8.7 IU/L, Urik Asit ortalamas1 5.2+1.2 mg/dL

olarak bulunmustur.

Katilimcilarin lipit parametreleri incelenmis olup LDL ortalamasi 123.4+28.9
mg/dL, TK ortalamas1 207.3+35.4 mg/dL, TG ortalamas1 144.6+78.7 mg/dL ve HDL
ortalamas1 45.2+12.4 mg/dL olarak bulunmustur. Katilimcilarin UHR ortalamasi

0.1+0.1 olarak hesaplanmustur.
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Tablo 1: Tiim grubun sosyodemografik ve laboratuvar parametrelerine gore dagilim

Min-Mak Medyan  Ort.£ss / n-%

Yas 34.0 - 78.0 57.0 56.4 + 10.0
Lo Kadin 70 23.6%
Cinsiyet Erkek 226 76.4%
Boy (cm) 140.0 - 190.0 170.0 170.3 + 8.9
Kilo (kg) 44.0 - 155.0 80.0 80.5 + 135
VKI 17.2 - 45.3 27.3 277 £ 3.8
. (+) 115 38.9%
Sigara Kullanimi ) 181 61.1%
+) 60 20.3%
Alkol Kullanim ) 236 79 7%
WBC 4.0 - 20.5 7.6 81 +£ 24
PLT 118.0 - 676.0 255.0 259.5 + 69.2
HGB 75 - 179 14.5 143 £ 15
GFR 60.0 - 130.0 95.0 922 + 136
URE 11.0 - 43.0 28.0 28.2 + 6.4
Kreatinin 05 - 19 0.8 09 £ 0.2
Na 134.0 - 146.0 1405 1404 + 2.1
K 3.7 - 58 45 45 + 0.3
ALT 3.0 - 331.0 19.0 25.7 + 25.3
AST 46 - 72.0 21.5 23.2 + 8.7
LDL 440 - 219.0 1240 1234 + 28.9
Total Kolesterol 122.0 - 317.0 209.0 207.3 + 354
Trigliserid 32.0 - 562.0 1265 1446 + 78.7
Urik Asit 23 - 84 5.1 52 + 1.2
HDL 21.0 - 105.0 43.0 452 + 124
Urik Asit/HDL (UHR) 0.04 - 0.31 0.11 0.13 + 0.05

Vaka grubunda yas ortalamasi1 56.84+9.8 yil iken kontrol grubunda 55.9+10.3
yildir. Vaka grubundaki kadin cinsiyet oran1 (%23.6; n=35) ve erkek cinsiyet oran
(%76.4; n=113) ile diger control grubundaki kadin cinsiyet oran1 (%23.6; n=35) ve
erkek cinsiyet orani (%76.4; n=113) benzerdir. Vaka grubunda boy ortalamasi
170.7£9.3 ecm iken kontrol grubunda 170+8.6 cm olarak bulundu. Vaka grubunda kilo
ortalamasi 81.9+13.9 kg iken kontrol grubunda 79.2+13 kg olarak bulundu. Vaka
grubunda vki ortalamasi 28+3.7 iken kontrol grubunda 27.4+3.8 olarak bulundu.
Vaka grubunda sigara (%52; n=77) kullanimi iken kontrol grubunda (%25.7; n=38)
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olarak bulundu. Vaka grubunda alkol (%20.9; n=31) iken control grubunda (%19.6;

n=29) olarak bulundu.

Vaka grubunda WBC ortalamasi 8.99+2.65 x 10%/uL iken kontrol grubunda
7.12+1.75 x 10%/uL olarak bulundu. Vaka grubunda PLT ortalamasi1 271.7+78.3 x
103/uL iken kontrol grubunda 247.2+56.4 x 103/uL olarak bulundu. Vaka grubunda
HGB ortalamasi 14.1+1.7 g/dL iken kontrol grubunda 14.6+1.2 g/dL olarak bulundu.
Vaka grubunda GFR ortalamas1 90.1+15.3 ml/dk iken kontrol grubunda 94.3+£11.2
ml/dk olarak bulundu. Vaka grubunda iire ortalamasi 30.3+6.8 mg/dL iken kontrol
grubunda 26.1+5.2 mg/dL olarak bulundu. Vaka grubunda kreatinin ortalamasi 0.88
+ 0.16 mg/dL iken kontrol grubunda 0.84 + 0.16 mg/dL olarak bulundu. Vaka
grubunda Na ortalamas1 140.3 + 2.0 mEq/L iken kontrol grubunda 140.5 + 2.2 mEg/L
olarak bulundu. Vaka grubunda K ortalamasi 4.53 + 0.37 mEg/L iken kontrol
grubunda 140.5 + 2.2 mEq/L olarak bulundu. Vaka grubunda ALT ortalamas1 25.4 +
15.9 IU/L iken kontrol grubunda 25.9 + 32.1 IU/L olarak bulundu. Vaka grubunda
AST ortalamasi1 22.8 = 9.3 IU/L iken kontrol grubunda 23.6 + 8.0 IU/L olarak
bulundu. Vaka grubunda LDL ortalamasi 129.3 & 20.2 mg/dL iken kontrol grubunda
117.4 + 34.6 mg/dL olarak bulundu. Vaka grubunda TK ortalamas1 220.4 + 24.2
mg/dL iken kontrol grubunda 194.2 + 39.9 mg/dL olarak bulundu. Vaka grubunda
TG ortalamasi 162.2 + 77.7 mg/dL iken kontrol grubunda 126.9 + 75.9 mg/dL olarak
bulundu. Vaka grubunda HDL ortalamasi 39.3 + 8.3 mg/dL iken kontrol grubunda
51.1 + 13.0 mg/dL olarak bulundu. Vaka grubunda iirik asit ortalamasi1 5.68 + 1.18
mg/dL iken kontrol grubunda 4.73 + 1.13 mg/dL olarak bulundu. Vaka grubunda
UHR ortalamasi 0.15 + 0.05 iken kontrol grubunda 0.10 + 0.04 olarak bulundu.

Tablo 2: Vaka ve kontrol grubunun sosyodemografik ve laboratuvar parametrelerinin

karsilastirilmasi
Vaka Grubu Kontrol Grubu
Ort.£ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-%  Medyan P
Yas 56.8 + 9.8 57.0 55.9 + 10.3 57.0 0572 m
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Kadin 35 23.6% 35 23.6%

Cinsiyet Erkek 113 76.4% 113 76.4% 1.000 *
Boy 170.7 £ 9.3 172.0 170.0 + 8.6 170.0 0275 ™
Kilo 81.9 + 13.9 80.5 79.2 £ 13.0 80.0 0.136 ™
VKI 28.0 + 3.7 27.7 274 + 3.8 27.0 0.103 m
Kullanimi ) 71 48.0% 110 74.3% '

Alkol ) 31 20.9% 29 19.6% -
Kullanimi O] 117 79.1% 119 80.4% '

WBC 8.99 + 2.65 8.35 7.12 £ 1.75 6.83 0.000 M
PLT 271.7 + 78.3 259.5 247.2 £ 56.4 2455 0.008 ™
HGB 141 + 1.7 14.2 146 £ 1.2 14.7 0.003 M
GFR 90.1 + 15.3 93.0 943 + 11.2 96.0 0031 m
URE 30.3 + 6.8 30.0 26.1 + 5.2 26.0 0.000 M
Kreatinin 0.88 + 0.16 0.85 0.84 + 0.16 0.83 0.052 m
NA 140.3 + 2.0 140.0 1405 + 2.2 141.0 04170 m
K 453 + 0.37 4,54 453 + 0.27 454 0.898 m
ALT 254 + 15.9 21.5 259 + 32.1 19.0 0.07Q0 M
AST 228 + 9.3 20.0 23.6 £ 8.0 22.0 0.066 ™M
LDL 129.3 + 20.2 129.0 117.4 + 34.6 111.0 0.000 ™
Total Kolesterol 2204 + 24.2 2215 1942 + 399 188.0 0.000 m
Trigliserid 162.2 + 77.7 153.5 126.9 + 75.9 107.5 0.000 ™
Urik Asit 5.68 + 1.18 5.70 473 + 1.13 4.65 0.000 t
HDL 39.3 + 8.3 39.0 51.1 + 13.0 49.0 0.000 M
Urik Asit/HdI(UHR) 0.15 + 0.05 0.14 0.10 + 0.04 0.09 0.000 ™M

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test /X Ki-kare test

Vaka ve Kkontrol gruplarindaki bireyler sosyodemografik Ozellikleri
bakimindan karsilagtirilmistir. Kontrol ve vaka gruplar1 arasinda hastalarin yas,
cinsiyet dagilimi anlamli farklilik gostermemistir. Kontrol ve vaka gruplar1 arasinda

boy, kilo, VKI degeri ve alkol kullanimi1 anlamli farklilik gostermemistir. (Tablo 2)

Kontrol ve vaka gruplar1 arasinda kreatinin, Na, K, ALT, AST degeri anlaml

farklilik gostermemistir.

Vaka grubunda sigara kullanmmi kontrol grubundan anlamli (p=0.000)

olarak daha yiiksekti.
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80,0%
60,0%
40,0%
20,0%

0,0%

) 0

Sigara
Kullanimi

O Kontrol Grubu
B Vaka Grubu

Sekil 1: Vaka ve Kontrol gruplarinda sigara kullaniminin dagilimi

Vaka grubunda WBC ve PLT degerleri (sirasiyla p=0.000; p=0.008) kontrol
grubundan anlamli olarak daha yiiksekti. Kontrol grubunda HGB degeri (p=0.003)

vaka grubundan anlamli olarak ytliksek bulunmustur.

WBC

280
270
260
250
240
230

PLT

HGB

146 -

14,4
14,2
14,0
138
13,6

Sekil 2: Vaka ve kontrol gruplarinda hematolojik parametrelerin karsilastirilmasi
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Vaka grubunda, iire ve iirik asit degerleri (sirasiyla p=0.000; p=0.000)

kontrol grubundan anlaml olarak daha yiiksekti. Kontrol grubunda GFR degeri

(p=0.031) vaka grubundan anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

GFR
950 7~
94,0
93,0
92,0
91,0
90,0
89,0
88,0
87,0
N N
&
S )
@&* W

URE

31,0 -

30,0
29,0
28,0
27,0
26,0
25,0
24,0

Urik Asit

Sekil 3: Vaka ve kontrol gruplarinda GFR, iire ve iirik asit degerlerinin karsilagtirilmasi

Vaka grubunda LDL, total kolestrol ve trigliserid degerleri (her iki grup i¢in
p=0.000) kontrol grubundan anlaml1 olarak daha yiiksekti. Kontrol grubunda HDL
degeri (p=0.000) vaka grubundan anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

LDL

Total Kolestrol

31,0 230

30,0 220

29,0

28,0 210

27,0 200

26,0

250 190

24,0 180
Kontrol Vaka Kontrol Vaka
Grubu  Grubu Grubu  Grubu
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Trigliserid HDL
200 60,0
50,0
150
40,0
100 30,0
20,0
50
10,0
0 0,0
Kontrol Vaka Kontrol Vaka
Grubu Grubu Grubu Grubu

Sekil 4: Vaka ve Kontrol gruplarinda lipit parametrelerinin karsilastiriimasi

Vaka grubunda, UHR degeri (p=0.000) kontrol grubundan anlamli olarak
daha yiiksekti.

UHR

0,16
0,14
0,12
0,10
0,08
0,06
0,04
0,02
0,00

Kontrol Vaka
Grubu Grubu

Sekil 5: Vaka ve kontrol gruplarinda UHR degerlerinin karsilagtirilmasi
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Tek degiskenli modelde kontrol ve vaka grubu hastalarin ayriminda sigara

kullanimi, WBC, PLT, HGB, GFR, URE, LDL, total kolesterol, trigliserid, iiriik asit,

HDL, tirik asit/ HDL degerinin anlamli (p<0.05) etkinligi gdzlenmistir. (Tablo 3)

Cok degiskenli modelde yapilan regresyon analizinde kontrol ve vaka grubu
hastalarin ayriminda WBC, HGB, LDL, total kolestrol, trigliserid, iirik asit/HDL

degerinin anlamli-bagimsiz (p<0.05) etkinligi gézlenmistir. (Tablo 3)

Tablo 3: Lojistik regresyon degerlendirmesi

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
OR %95 GA p OR %95 GA p
Sigara Kullanimi 0.319 0.195 - 0.520 0.000
WBC 1.585 1.371 - 1.832 0.000 1539 1.256 - 1.886 0.000
PLT 1.006 1.002 - 1.009 0.003
HGB 0.787 0.671 - 0.923 0.003 0.622 0.483 - 0.801 0.000
GFR 0.977 0.960 - 0.994 0.008
URE 1.120 1.075 - 1.168 0.000
LDL 1.015 1.006 - 1.024 0.001 0.969 0.948 - 0.990 0.004
Total Kolesterol 1.024 1.016 - 1.032 0.000 1.054 1.034 - 1.075 0.000
Trigliserid 1.006 1.003 - 1.010 0.000 0.994 0.988 - 0.999 0.019
Urik Asit 2.018 1.613 - 2.524 0.000
HDL 0.899 0.873 - 0.925 0.000
Urik Asit/HDL >100 >100 - >100 0.000 >100 >100 - >100 0.000

Lojistik Regresyon (Forward LR)

Kontrol ve vaka grubu hastalarin ayrimimda Urik asit/HDL degerinin anlaml
[Egri alt1 alan 0.830 (0.783-0.877)] etkinligi gozlenmistir. Kontrol ve vaka grubu
hastalarin ayriminda Urik asit/HDL 10.7 cut off degerinin anlamli [Egri alt1 alan

0.797 (0.744-0.850)] etkinligi gézlenmistir. (Tablo 4)

UHR % 10.7 cut off degerinde kontrol ve vaka grubu hastalar1 ayirmada
duyarlilik % 85.1, pozitif kestirim % 76.8, dzgiillik % 74.3, negatif kestirim % 83.3

dii. (Tablo 4)

Tablo 4: Akut koroner sendromu 6ngoren UHR degerinin ROC analizi tablosu
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Egri Alt1 Alan % 95 Giiven Aralig p
Urik Asit/HDL 0.830 0.783 - 0.877 0.000
Urik Asit/HDL 10.7 Cut off 0.797 0.744 . 0.850 0.000
Vaka Kontrol o
Grubu Grubu 0
.. <10.7 22 11
Uik Asit/HDL 0 0 Duyarlilik 85.1%
>10.7 126 38 Pozitif Kestirim Orant 76.8%
Ozgﬁllﬁk 74.3%
Negatif Kestirim Orani 83.3%
ROC Egrisi
100%% —
009% —
80%0
70% —
0.0 — =, o
% 60% — Urik Asit/HDL 10.7 Cut Off
g 50% — ===Urik Asit/HDL
40% — EAA 0.830 (0.783-0.877)
30% — Duyarhilik 85.1%
Pozitif Kestirim Oram1 =~ 76.8%
20% Ozgiillik 74.3%0
Negatif Kestirim Oran1 = 83.3%
10% 1 §
0% —
[ | | [ [ | | [ [ | |
R S T P T O U R A A -
S 23 I 3 3T 333 2 3 8
& & & o e o & & & 2
=}

1 - Ozgiillitk

Sekil 6: Akut koroner sendromu éngéren UHR degerinin ROC analizi
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5.TARTISMA

Bu c¢alisma UHR ile akut koroner sendrom arasindaki iliskiyi arastirmak i¢in
yapilmistir. Caligmanin sonucunda akut koroner sendrom hastalarinda kontrol

grubuna gére UHR ’nin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

AKS, koroner damarlardaki ani kan akimi1 azalmasiyla miyokardiyal iskemi
ve buna bagli klinik sendromlarin ortaya ¢ikmasidir. AKS'nin klinik seyri ¢esitlidir

ve gogiis agrist olmayan hastadan kardiyak arrest gelisen hastaya kadar degisebilir

(1).

Koroner kalp hastaliklari, diinya ¢apinda ve iilkemizde en yaygm 6liim
nedenlerinden biridir. Bu durum, sadece saglik sistemine degil, ayn1 zamanda
ekonomiye ve yasam kalitesine de ciddi sekilde zarar veren Onemli bir sosyal
sorundur. Calismamizda, birinci basamak saglik hizmetlerinde sik¢a kullanilan
biyokimyasal parametrelerin akut koroner sendrom riskini belirlemedeki roliinii

inceledik.

Purin metabolizmasinin son iiriinii olan tirik asit, adenin ve guanin bazlarimin
metabolizmas1 sonucu ortaya ¢ikar. Bu bazlar, DNA ve RNA'nin yapi taslaridir. Urik
Asit, hem endojen hem de ekzojen kaynaklardan olusabilir. Baslica endojen
kaynaklar karaciger, bobrek, kaslar, damar i¢i endotel ve ince bagirsaklardir; ekzojen
kaynaklar ise genellikle hayvansal gidalarla birlikte alinan meyve fruktozundan gelir
(130). Serumda yiiksek oranda bulunmasi kardiyovaskiiler hastalik riski ile
iliskilendirilmistir (131) . Serum HDL kolesterol diizeylerinin diisiik olmasi da
kardiyovaskuler hastalik riski ile iliskilendirilmistir (132).Bu iki parametrenin bir
kombinasyonu olan Urik asit/HDL kolesterol oran1 (UHR), yapilan bir calismada
iskemik kalp hastaligiyla iligkilendirilmistir (133).

Sigara igcmek, endotel disfonksiyonunu, hiperkoagiilabiliteyi, inflamasyonu,
insiilin direncini ve LDL kolesterol seviyelerini artirr. Bu nedenle, koroner
damarlarda endovaskiiler birikim ve ateroskleroz artar. 2023 yilinda Cin’de 10891
bireyin katilmiyla yapilan kesitsel bir ¢alismada sigara igmeyenlerle

karsilastirildiginda sigara icenlerde kalp hastaligi goriilme siklig1 anlamli derecede
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daha yiiksekti (134). Calismamizda da sigara kullanimi vaka grubunda %52 kontrol
grubunda % 25.7 olarak tespit edilmis olup her iki grup arasinda anlamli fark tespit

edilmistir.

Akut koroner sendrom ateroskleroz zemininde gelisen kronik inflamatuar bir
hastaliklitr. Ateroskleroz, yillar i¢inde gelisen lipid dengesindeki diizensizlikler ve
inflamatuar yanitlar1 kontrol eden sinyalizasyon yolaklarindaki bozukluklarla
karakterizedir. Bu durum, subendotel lipoprotein retansiyonuna ve inflamasyonlu
intima'ya stirekli 16kosit ve diiz kas hiicrelerinin gogiine neden olur. 2016 yilinda
Joanna ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada AKS hasta grubu ve kontrol grubunun
inflamasyon ve platelet biyomarkirlari karsilastirilmig. AKS grubunda 16kosit sayisi
anlamli olarak yiiksek bulunmus (135). Bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar elde

edildi ve AKS grubunda 16kosit anlamli olarak daha yiiksekti.

AKS hastalarinda BUN seviyesindeki artisin nedeni, damar duvarlarina
uygulanan oksidatif stresin yol a¢tig1 aterosklerozla iligskilendirilen tiremi olabilir. Bu
durum, sonugta miyokard iskemisi veya infarktiisiine yol agabilir. Ek olarak, AKS
atagi sirasinda, hem sempatik sinir sistemi hem de renin-angiotensin sistemi aktive
olur; her ikisi de bobrek tiibiillerinden BUN'un artan geri emilimi ile iligkilidir. 2017
yilinda Adam ve arkadaslarinin yaptigi calismada AKS hasta grubu ile kontrol grubu
karsilastirilmis ve AKS grubunda iire anlamli olarak yiiksek bulunmus (136). Bizim
calismamizda da benzer sonuglar elde edildi ve iire vaka grubunda anlamli olarak

yiiksek bulundu.

2012 yilinda Greenslade ve arkadaslarinin yaptigi caliymada acil servise
gbgilis agrisiyla basvuran 1968 hasta calismaya dahil edilmis. Basvuru aninda
eGFR'deki azalmanin (akut veya kronik olmasina bakilmaksizin), acil servise gogiis
agrist ile bagvuran hasta popiilasyonunda artan aks riski ile iliskili oldugu bulundu

(137). Bizim ¢alismamizda da AKS grubunda eGFR anlamli olarak diisiik bulundu.

2023 yilma Wang ve arkadaglarmin yagtig1 ¢aliymada 1683 koroner arter
hastalig1 tanili birey ile 1683 bireyden olusan kontrol grubu karsilastirilmis. Kontrol
grubunda hemoglobin degerleri anlamli olarak yiiksek bulunmus (138). Bizim
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calismamizda da kontrol grubunda hemoglobin degeri anlamli olarak yiiksek

bulundu.

2023 yilinda Y1lmaz ve arkadaslarmmn yaptigi ¢alismada STEMI hasta grubu
ve kontrol gruplar1 karsilastirilmis. STEMI hasta grubunda platelet sayis1 kontrol
grubundan anlamli sekilde yiiksek bulunmus (139). Bizim ¢alismamizda da AKS

grubunda kontrol grubuna gore platelet sayis1 anlamli olarak daha yiiksekti.

2017 yilinda Ertiirk ve arkadaslarinin yaptigi calismaya 319 aks hastasi ve
283 saglikli birey dahil edilmis. AKS grubunda LDL ve Total kolesterol degerleri
saglikli bireylere gore anlamli olarak yiiksek bulundu (140). Bizim ¢alismamizda da
AKS grubunda LDL ve Total kolesterol anlamli olarak yiiksek bulundu.

2009 yilinda Aggarwal ve arkadaslarinin yaptigi calismaya 292 KAH hastas1
ve 92 kisiden olusan kontrol grubu dahil edilmis. KAH grubunda kontrol grubuna
gore trigliserid degerleri anlamli olarak yiiksek bulunmus (141). Bizim ¢alismamizda

AKS grubunda trigliserid degeri anlamli olarak yiiksek bulundu.

2019 yilinda Dogan ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismaya 226 AKS hastasi
ve 192 kisiden olusan kontrol grubu dahil edilmis. AKS grubunda LDL, trigliserid ve
total kolesterol kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulunmus. Kontrol grubunda ise

AKS grubuna gére HDL degeri anlamli olarak yiiksek bulunmus (142).

Cesitli deneysel caligsmalar, iirik asidin koroner arter hastaligina neden olma
mekanizmasmin, nitrik oksit iretimini endotel hiicrelerinde azaltma, endotel
proliferasyonunu engelleme, trombosit yapiskanligini artirma ve vaskiiler diiz
kaslarda proliferatif ve inflamatuar yollar1 harekete gecirme etkileri {izerinden
gerceklestigini one stirmektedir (143-145). 5115 bireyin katildigi gozlemsel bir
kohort ¢aligmasinda, hiperiiriseminin subklinik ateroskleroz i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir (146). Rotterdam ¢alismasi adli baska biiyiik bir kohort
caligmasinda, 55 yas ve {lstii 4385 yetiskinde yiiksek {irik asit seviyelerinin
kardiyovaskiiler olaylar ve tiim nedenlere bagl 6liim i¢in bagimsiz prognostik faktor
oldugu gosterilmistir (147). Bir meta-analiz ¢aligmasi, serum iirik asit diizeyindeki

her 1 mg/dL'lik artisin, genel koroner arter hastalig1 riskini %20 artirdigini ve tiim
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nedenlere bagli 6liim riskini %9 artirdigini bildirmistir (148). 50 yas alt1 2210 bireyin
katildig1 bir calismada artan serum {irik asit diizeylerinin KAH ile iligkili oldugu
gbzlemlenmis ve serum iirik asit seviyesinin hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktori
oldugu gosterilmistir (149). Bizim ¢alismamizda da vaka grubunda {irik asit seviyesi

kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

HDL partikiillerinin anti-aterojenik etkileri; antioksidatif, anti-inflamatuar,
antitrombotik, anti-apoptotik ve ateroprotektif etkilerin birlesik etkileri dahil olmak
tizere farkli mekanizmalarin birlesiminden kaynaklanabilir (150). Cesitli biiyiik
epidemiyolojik ¢aligmalarda, yiiksek dansiteli lipoprotein kolesteroliin (HDL) diisiik
seviyelerinin aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugu gosterilmistir. Framingham Kalp Calismasi, diisiik HDL seviyelerini (<40
mg/dl erkeklerde ve <50 mg/dl kadmlarda) olumsuz kardiyovaskiiler olaylarla
iligkilendirmistir (151). Yang ve arkadaslarinin yaptigi calismada rutin saglik
muayenelerinden gegen biiyiik 6lgekli ulusal bir kohortta 343.687 birey incelenmis,
disik HDL seviyelerinin mortalite, miyokard enfarktiisi ve inme dahil
kardovaskiiler hastaliklarla yakindan iliskili oldugu bulunmus (152). Bizim
calismamizda da kontrol grubunda HDL diizeyi hasta grubumuza gore anlamli

yiiksek bulundu.

Urik asit/hdl oram1 (UHR), ¢esitli hastaliklarda arastirilan yeni bir
inflamasyon ve metabolizma indeksidir. Yapilan ¢alismalarda, azalan serum HDL
diizeylerinin ve hiperiiriseminin, insiilin direncini artirarak ve endotel hiicrelerinde
oksidatif hasara neden olarak kardiyovaskiiler sagligi topluca kotiilestirebilecegini
gostermistir (153). 1365 STEMI hastasmin dahil edildigi retrospektif bir ¢alismada
UHR'nin STEMI hastalarinda 6liim oranlarimi 6ngérmede giivenilir bir biyobelirteg
oldugu gosterilmistir (154). Mansiroglu ve arkadaslarmm yaptigi ¢alismaya 46
koroner arter fistiil hastas1 ve 65 normal koroner arter hastasi dahil edilmis, koroner
arter fistiil hasta grubunda daha yiiksek UHR degerleri bulunmus (155). Bir bagka
calismada 690 hasta retrospektif olarak analiz edilmis, hemodinamik olarak anlaml1
koroner lezyonu olan hastalarda UHR diizeyleri anlamli olarak yiliksek bulunmusg
(156). Diyabetik olmayan Korelilerde yapilan biiyiik 6lgekli kohort ¢aligmasinda,
yiiksek UHR degerlerinin, saglik davraniglar1 ve hipertansiyon ilaglar1 dahil olmak
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iizere potansiyel kafa karistirict faktorler i¢in diizeltmeler yapildiktan sonra da devam
eden iskemik kalp hastaligi ile pozitif iliskili oldugu bulunmus (133). Bizim
calismamizda da literatiirle uyumlu olarak vaka grubunda UHR degeri, kontrol

grubundan anlamli olarak ytliksek bulundu.

Yapilan caligmalarda UHR ’nin kardiyak olmayan hastaliklarla da iliskisi tepit
edilmistir. Yazdi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya metabolik sendrom tanisi olan
96 hasta ve metabolik sendrom tanis1 olmayan 721 hasta dahil edilmis. Yiksek UHR
oranina sahip olanlarda metabolik sendrom goriilme olasiliginin 2.9 kat daha yiiksek
oldugu bulunmustur. Bunun yam sira, UHR'nin metabolik sendrom teshisinde
yardimci olabilecegi ve metabolik sendrom riski tasiyan bireyleri taramak igin
kullanilabilecegi sonucuna varilmistir (157). Aktas ve arkadaslarinin 159 hasta
tizerinde yaptiklar1 retrospektif bir ¢alismada Tip 2 DM'si kotii kontrol edilen
deneklerin UHR seviyeleri, saglikli kontrol grubuna ve iyi kontrol edilen Tip 2 DM'li
hastalara gore yiiksek bulunmus. Ayrica, UHR'nin HbAlc ve AKS gibi diger
metabolik faktorlerle pozitif bir korelasyon gosterdigi tespit edilmistir (158).
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KISITLILIKLAR

Caliymamiz, hastane veri tabanini kullanarak yapilan bir retrospektif
arastirmadir. Hekimlerimizin yogun ¢alisma kosullarinda, sisteme kaydedebildikleri
anamnez bilgilerinden yararlanarak ¢alistik. Bu durum, diglama kriterlerimize uygun
hastalar1 olgu grubumuza dahil etme siirecinde aksamalara ve sinirli 6rneklem
sayisina neden oldu. Bu alanda gelecekte gergeklestirilecek caligmalarin daha
kapsamlt ve cok merkezli olmasi, benzer sosyodemografik ozelliklere sahip

bireylerin karsilastirilmasini daha kolay hale getirecektir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

Bu calismada, Urik asit/HDL oraninin akut koroner sendrom igin yeni bir
belirteg olup olamayacagini inceledik. Yaptigimiz ¢alisma sonucunda AKS grubunda

UHR orani1 kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

Vaka grubunda labaratuvar parametreleri agisindan WBC, PLT, URE, LDL,
TK, TG, Urik asit, UHR degerleri kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek bulundu.
HGB, GFR ve HDL degerleri ise vaka grubuna kiyasla kontrol grubunda anlamli
olarak yiiksek bulundu. Sigara kullanimi literatiirle uyumlu olarak vaka grubunda

anlamli olarak yiiksek bulundu.

Bireylerin genel sagligini korumada 6nemli bir rolii olan aile hekimligi,
hastalik 6ncesi donemde de bireylerle sik¢a karsilasir. Bu kapsamda, kardiyovaskiiler
hastaliklar gibi 6nemli saglik sorunlari, aile hekimlerinin odaklandig1 ana konulardan
biridir. Artan UHR, klinik O6ncesi asamada diyabetik olmayan yetiskinler i¢in
kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesinde yararli bir ek Ol¢iim olabilir. Bu
cercevede, sigara kullanimi olan hastalara sigaray1r birakmalar1 konusunda destek
olmak, yasam tarzi degisiklikleri konusunda rehberlik etmek, tansiyon ve lipit
seviyelerini kontrol etmek, ihtiyag duyulmas: halinde farmakolojik tedavi
uygulamak, bireylerin kardiyovaskiiler risklerini azaltmada etkili bir rol
oynayacaktir. Bu yaklasim, bireylerin yasam kalitesini artirmanin yani sira toplum
genelinde kalp ve damar hastaliklarmin sikligin1 azaltarak toplum saghigma 6nemli

katkilar saglar.
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