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OZET

Koroner ateroskleroz yayginligi, ciddiyeti ve tasidigi trombotik yiik ile iligkili
olarak farkli klinik sonuglara yol acabilmektedir. Akut Koroner Sendrom (AKS) tanili
hastalarda risk simiflamast erken invaziv tedavi, prognozun tayini, olasi
komplikasyonlarin 6ngdriilmesi ve dnlenmesi agisindan dnemlidir. Daha 6nce yapilan
calismalarda CHA,;DS,VASc skorunun AKS‘de risk siniflandirilmasinda ve
aterosklerozun yayginligi belirlenmesindeki iliskisi degerlendirilmistir. Calismamizda
CHA;DS,VASc skoru ve bagvuru kardiyak troponin (kTn) degerlerini kombine ederek
olusturdugumuz CHA,DS,VASc-T skorunun AKS ile bagvuran hastalarda Koroner
arter hastaligt (KAH) yayginligt ve ciddiyetini belirlemede kullanilan klinik ve

anjiyografik risk skorlari ile iligkisi arastirilmistir.

Calismaya 2013-2016 yillar1 arasinda Sultan Abdiilhamid Han SAUM
Kardiyoloji Klinigi’nde AKS tanis1 ile hospitalize edilmis ve koroner Anjiyografi
uygulanmis olan 156 hasta dahil edilmistir. Hastane veri tabanindaki dosyalarindan
klinik laboratuar elektrokardiyografi, ekokardiyografi bilgileri taranarak GRACE,
TIMI, CHA,;DS,VASc ve CHA,;DS,VASc-T skorlar1 hesaplanmistir. Hemodinami
arsivinde koroner anjiyografi goriintiileri izlenerek SYNTAX ve Gensini skorlar
hesaplanmistir. Ardindan CHA,DS,VASc-T skoru ile klinik ve anjiyografik risk

skorlar1 karsilastirildi.

Calismaya dahil edilen hastalar CHA,;DS,VASc-T ve SYNTAX skorlarina gore
gruplandirildilar. CHA;DS,Vasc-T skorlar ile klinik risk skorlart GRACE ve TIMI
skorlar1 karsilastirildiginda, aralarinda pozitif yonde sirasi ile %61,6 ve %S55.,4
diizeyinde anlamli iliski saptandi ( r=0,616; p<0,01 ve r=0,554; p<0,01).
CHA,DS,VASc-T skorlar ile anatomik risk skorlar1 SYNTAX ve Gensini skorlari
karsilagtirildiginda, aralarinda pozitif yonde sirasi ile %36,5 ve %28,1 diizeyinde
anlamli ancak zayif bir iliski saptand1 ( ¥=0,365; p<0,01 ve r=0,281; p<0,01).

Yapilan ROC analizinde SYNTAX >22 degeri i¢in CHA,;DS,VASc-T i¢in cut-
off noktast 5 olarak saptanmistir. CHA;DS,VASc-T 5 puan kesme degeri igin;
duyarlilik %66,15; 6zgiillik %64,84; pozitif kestirim degeri %57,3 ve negatif kestirim
degeri %72,8’dir. SYNTAX > 33 degeri i¢cin CHA;DS,VASc cut-off noktas1 5 puan
olarak saptanmistir. CHA,DS,Vasc-T 5 kesme degeri icin; duyarlilik %72,41; 6zgiillik
%357,48; pozitif kestirim degeri %28 ve negatif kestirim degeri %90,1’dir. SYNTAX
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>22 ve SYNTAX > 33 degeri i¢in CHA,DS,Vasc-T skoru ile GRACE ve TIMI
skorlarinin ROC analizi karsilagtirmalarinda kapladiklar1 alanlar bakimindan anlamli

farklilik saptanmamastir ( szrast ile p=0,764, p=0,495 ve p=0,825, p=0,363 p>0,05).

CHA;DS;,Vasc-T skorunun AKS ile bagvuran hastalarda koroner arter hastalig
yaygmlig1 ve ciddiyetinin degerlendirilmesinde klinik risk skorlart GRACE ve TIMI,

anatomik risk skorlart SYNTAX ve Gensini ile korelasyonu uyumlu bulundu.

Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, troponin, SYNTAX, CHA,DS,Vasc
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ABSTRACT

Evaluation of the role of CHA,;DS;Vasc -T score and high-sensitivity cardiac
troponin concentrations  in prediction for the spread and severity of coronary

artery disease among patients with ACS.

Coronary atherosclerosis can lead to different clinical outcomes in relation to the
prevalence, severity, and thrombotic burden it carries. Risk classification for acute
coronary syndromes is important in terms of early invasive treatment, prognosis
determination, prevention and prediction of possible complications. Previous studies
have evaluated the relationship between CHA,DS,Vasc score in risk classification and
the prevalence of atherosclerosis in ACS. In this study we investigated the association
of CHA;DS;,Vasc-T score with clinical and angiographic risk scores used to determine
the prevalence and severity of CAD in patients presenting with ACS by combining

CHA;DS,Vasc score and admission cardiac troponin (¢cTn) values.

The study included 156 patients admitted to the emergency department with
suspicion of ACS between 2013 and 2016, who were hospitalized with AKS diagnosis
at Sultan Abdiilhamid Han's SUAM Cardiology Clinic and underwent coronary
angiography. GRACE, TIMI, CHA,DS,Vasc and CHA,;DS,;Vasc-T scores were
calculated by screening the clinical laboratory electrocardiography and
echocardiography data from the files in the hospital database. SYNTAX and Gensini
scores were calculated by monitoring coronary angiography images from the
hemodynamics library. Subsequently, the CHA,;DS,Vasc-T score was compared with

the clinical and angiographic risk scores.

Patients included in the study were divided into groups according to
CHA,DS,Vasc-T and SYNTAX scores. When CHA,DS,Vasc-T scores and clinical risk
scores GRACE and TIMI scores were compared, there was a significant positive
correlation between goups and related at the level of 61.4% and 55.4%, respectively. (

=0,616; p<0,01 ve r=0,554; p<0,01).

When the anatomic risk scores SYNTAX and Gensini scores were compared
with the CHA,;DS,Vasc-T scores, a weak positive correlation was found between

groups and related at the level of 36.5% and 28.1% respectively.
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In the ROC analysis, the cut-off point for CHA,DS,Vasc-T for SYNTAX >22
values was determined as 5. CHA,;DS,;Vasc-T 5 points for cut-off value; sensitivity
66.15%; specificity 64.84%; the positive predictive value is 57.3% and the negative

predictive value is 72.8%.

The cut-off point for CHA,DS,Vasc for SYNTAX > 33 values was determined
as 5. CHA;DS,;Vasc-T 5 points for cut-off value; sensitivity 72.41%,; specificity

57.48%:; the positive predictive value is 28% and the negative predictive value is 90.1%.

The ROC analysis of GRACE and TIMI scores with CHA,DS,Vasc-T scores for
SYNTAX >22 and SYNTAX > 33 values did not reveal any significant differences in
terms of the areas they covered (p = 0,764, p = 0,495 and p = 0,825, p = 0,363 p> 0, 05).
Correlation of clinical risk scores GRACE and TIMI, and anatomic risk scores
SYNTAX and Gensini were significant in assessing the prevalence and severity of
coronary artery disease in CHA,;DS,Vasc-T scoring patients with acute coronary

syndrome.

Key words: Acute coronary syndrome, troponin, SYNTAX, CHA,DS,Vasc
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1. GIRIS ve AMAC

Koroner Arter Hastaligt (KAH) sessiz iskemi, kararli angina pektoris, kararsiz
angina, miyokart enfarktiisii, kalp yetersizligi ve ani 6liime kadar devam eden genis bir
klinik pektrum ile karsimiza ¢ikabilmektedir. Akut koroner sendromlar (AKS) bu
spektrumda genis bir alt grubu olusturmaktadir ve giiniimiizde gelismis ve gelismekte

olan tilkelerde en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir (1).

AKS tanist klinik, laboratuar bulgulart1 ve elektrokardiyografi (EKG)
degisiklikleri tespit edilerek konulmaktadir. AKS’ li hastalara hizli bir seklide tani
konulmasi erken ve en uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesi i¢in erken donmede risk
katmanlandiriimast ve KAH yayginhgini ve ciddiyetinin belirlenmesi MI sonrasi
komplikasyonlarin 6ngoriilmesi ve onlenmesi agisindan gereklidir. AKS tanisinda en
onemli biyobelirtecler kardiyak troponinler ve CK-MB’dir. Bu belirtecler tanida
kullanilmasmin yami sira risk smiflandirilmasi, KAH yaygmligi ve ciddiyetinin
belirlenmesinde prognostik role sahip oldugu bircok klinik ¢calismada gosterilmistir (2-
5).

AKS risk smiflandirilmasinda mevcut kilavuzlarca onerilen ve en ¢ok kullanilan
TIMI (T trombolysis in Myocardial Infarction) ve GRACE (Global Registry for Acute
Coronary Events) skorlama sistemleridir, bunun yani sira KAH lezyon yayginligin ve
ciddiyetinin degerlendirilmesinde en sik kullanilan SYNTAX (synergy between
percutaneous coronary intervention with TAXUS and cardiac surgery) skorlama

sistemidir.

CHA,;DS,VASc skoru kalp yetmezligi, yas, cinsiyet, diabetes mellitus,
hipertansiyon, inme/Gegici iskemik atak (GIA), vaskiiler hastalik (Gegirilmis MI,
Periferik arter hastaligi, aortik plak) parametrelerinde olusan ve atriyal fibrilasyonlu
hastalarda tromboembolizm riskini belirleme ve uygun antitrombotik tedavinin
uygulanmasi amaci ile giinliik pratikte en sik kullanilan ve mevcut kilavuzlarca 6nerilen
skorlama sistemidir. Ayn1 zamanda KAH risk faktorlerini de igermesi nedeni ile KAH
yaygimlig1 ve ciddiyetinin belirlenmesinde kullanimi ile ilgili ¢alismalar mevcuttur (6-

9).

Calismamizda AKS ile basvuran hastalarda CHA;DS,VASc skoru ve basvuru
kTn degerlerini kombine ederek olusturdugumuz CHA,;DS,VASc-T skorlama



sisteminin klinik risk skorlar ile korele olabilecegini, bu nedenle KAH yaygmlhigi ve
ciddiyeti hakkinda Ongordiiriicii bir skorlama olabilecegini, tani, tedavi ve takip
stratejisini belirlemede ek bir yardim saglayabilecegini diisiinerek GRACE, TIMI ve
SYNTAX skorlar ile iliskisini arastirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Koroner Arter Hastahig1 Epidemiyolojisi

Ortalama yasam sliresinin uzamasi ve enfeksiyona bagli dliimlerin azalmasi ile
sebebi ile kronik hastaliklar 6n plana c¢ikmistir. KAH giiniimiizde gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. Mortalite hizinda
bir diisiis yasanmasina ragmen KAH’a bagli mutlak 6liimlerin sayisinda bir degisiklik

olmamustir (1).

Diinya Saglhk Orgiitii (DSO) verilerine gore 2012 yilinda tiim diinyada Bulasici
Olmayan Hastaliklara (BOH) bagli dliimlerin ylizde 46,2’si (17,5 milyon) kalp ve
damar hastaliklar1 nedeniyledir. Bu 6liimlerin 7,4 milyonu KAH’a, 6,7 milyonu inmeye
baghidir. BOH’lara bagli 70 yas alti1 Oliimlerin yiizde 37’sinden kalp ve damar
hastaliklar1 sorumludur. Kalp ve damar hastaliklarina bagl 6liimlerin 2030 yilinda 22,2

milyon olacagi tahmin edilmektedir (14).

Amerikan Kalp Dernegi'nin (AHA)  verilerine gore bati iilkelerinde KAH
mortalitesi son on yilda yavas yavas azalmis olsa da, bu durum halen 35 yasin

tizerindeki tiim oliimlerin yaklasik iigte birine neden olmaktadir (1).

AHA 2016 Kalp Hastaligi ve Inme Istatistikleri giincellemesine gore Amerika
Birlesik Devletleri’'nde (ABD) 20 yas lizerindeki 15,5 milyon kisinin KAH’a sahip
oldugu bildirilmistir. Yine bu verilere gore prevalans hem kadinlar hem erkekler i¢in
yagla birlikte artarken yaklasik 42 saniyede bir, bir ABD vatandaginin miyokard
infarktiisii (M) gegirecegi tahmin edilmektedir (15).

Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) ¢alismasi 2017
verilerine bakildigt zaman iilkemizde tiim oOliimlerin %@42'sinin koroner arter

hastaligindan kaynaklandig1 goriilmektedir (Sekil 1).
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Sekil 1: TEKHARF ‘te éliim sebebi dagilimi (1990-2016, n=906)

Sekil 2’ de goriildiigli tizere TEKHARF 2007/2008 verileri incelendiginde 35 yas
tistli 29,5 milyon niifusta, 3,1 milyon kisinin koroner arter hastast oldugu tahmin
edilmektedir. 35-44 yas arasi kisilerde prevelans erkeklerde %3,9 iken, bayanlarda %0,6
olarak hesaplanmistir. Yagla birlikte bu farkin kapandig ve esitlendigi izlenmektedir

(10).
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Sekil 2: 2007/2008 yuli kororner hastalarinda yas dagilimi

Bagka iilkelerin mortalite verileriyle kiyaslamak iizere, TEKHARF kohortunun
45-74 yaskesiminde tiim 24 takip yilinda gelisen 6liim ve KAH 6liim prevalanslart Sekil
3’te sunulmaktadir (11). Tablo 1° de de gorildiigli gibi bu yas kesiminde toplam



Olimler erkek ve kadinda yillik binde 16,4 ve 9,7 koroner mortalite binde 7,3 ve 3,8
diizeyindedir (12).
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Sekil 3: 45-74 yas KAH mortalitesi

Tablo 1: TEKHARF 45-74 yas kohortunda 23,5 yilda gelisen éliim ve koroner kalp hastaligt oliim
insidanst

Toplam Erkek Kadim
Takip Olen Yillik Takip Olen Yillik Takip Olen Yillik
siiresi binde stiresi binde siiresi binde
{yl) (yl) (yl}
Tt Sltimiler
Tirkive 1990-2014 34332 492 13.0 18545 304 164 19310 188 9.7
Koromer KH Sltimid
Tiirkiye 1000-2014 34332 200 55 18545 136 7.3 19310 73 38

2.2. Ateroskleroz

Bagta diisiik yogunluklu lipoprotein- kolestrol (LDL-K) olamk {izere
dolasimdaki lipoproteinlerin saglam ve/veya hasarli endotelden gecerek damarin intima
tabakasinda birikmesi ve okside olmasi ile baslayan, okside LDL-K konsantrelerinin
tetiklemesi ile dolasima salinan sitokin ve biiyiime faktorlerinin aktive ettigi basta
monosit-makrofaj olmak {izere, T-lenfosit, diiz kas hiizresi ve fibroblast gibi hiicresel
kompanentlerinde dahil oldugu, kronik inflamatuar, immiinolojik ve fibroproliferatif bir

hastaliktir (21,19). Ateroskleroz daha c¢ok orta biiyiikliikkte ve biiyiik arterlerde



multifokal tutulum ile seyretmektedir. Bu nedenle KAH, periferik arter hastaligi (PAH),
serebrovaskuler hastalik gibi klinik sonug¢larin en 6énemli nedenidir.

Ateroskleroz olusumunda ¢esitli teoriler mevcuttur bunlarin baslicalari;

1-Hasara yanit teorisi: Endotel hasarinin ya da disfonksiyonun tetikledigi olaylar ile

aterosklerozun meydana gelmesi (20).

2-Enfeksiyon Teorisi: C.pneumoniae ve Herpesvirusler gibi infeksiyon ajanlari
aterosklerotik siirecin primer olaylarin1 baglatmaktadir.

3-Klonal Teori: Bir diiz kas hiicre klonunun yavas ve neoplastik biiylimesi aterosklerozu
baslatan primer olaydir.

2.2.1. Aterosklerozun patogenezi

Hasara-yanit hipotezine gore aterosklerotik siire¢ endotel disfonksiyonu ile
baslar. Endotelyal yap1 ve fonksiyonlarin bozulmasi, endotel gecirgenliginde ve 16kosit
adezyonunda artma, protrombotik/antitrombotik fonksiyonlar, biiyiime
faktorleri/inhibitorleri ve vazodilatoér ve vazokonstriktor maddelerin dogal dengesindeki
bozulma gibi durumlarin sonucunda gelisir. Endotel hasarma ilk yanit intimal
kalinlagsma olarak ortaya c¢ikmaktadir. Daha sonra hiicre disi lipit birikimi ile siireg
devam eder Insanlarda aterogenezin gocukluk doneminde yagl cizgilenmeler ile
basladig1 diistiniilmektedir. Aterogenetik diyet ile beraber dolasimdaki LDL-K, doymus
yag asitleri ve lipoprotein partikiilleri intima tabakasinda birikmeye baslar. Bazi hayvan
deneylerinde biriken lipoproteinlerin proteoglikanlara yapisarak intima tabakasinda
bekleme siirelerinin uzamasina yol actigi ve burada oksidatif strese maruz kalarak
yumaklar halinde birikmeye basladig1 gdsterilmistir. Bu olusumun ateroskleroz i¢in ilk
basamak oldugu diisiiniilmektedir (27). Ardindan endotel yiizeyinde eksprese olan
Vaskiiler hiicre adhezyon molekiilii-1 (VCAM-1) ve Intraselliiler adhezyon molekiilii-1
(ICAM-1) ldkositlerin endotele yapismasina neden olur. Yine endotelde eksprese olan
selektin ailesinden e-selektin ve P-selektin araciligi ile 16kositler bir araya gelir ve
diyapedez ile intimaya go¢ eder. Intimal alana gecen Idkositlerde salinan Monosit ¢eken
protein (MCP-1) ve Interlokin-8 gibi kemokinler monosit ve T-lenfositlerin bu bdlgeye
gelmesine neden olmaktadir (31). Cevresel faktorlerin etkisi ile okside olmus
lipoprotein partikiillerini intima tabakasindan temizlemek amaci ile yiizeylerinde
bulunan reseptorler vasitasi ile ki en bilineni Copgii reseptor —A dir, fagosite ederek
kopiikst hiicreleri olusturur. Bu siire¢ hayatin ilk dekatlarindaki yagh c¢izgilenmeleri
olusturdugu diisiiniilmektedir. Aslinda buraya kadar olan siire¢ intimal tabakadaki
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okside lipopreotein partikiillerini temizlemek amaciyla yapilmakta fakat daha fazla
mediatdr salmimina yol agarak kronik inflamatuar bir siire¢ baslatmaktadir.
Makrofajlardan salinan interlokin-3 ve graniilosit —makrofaj koloni stimiile edici faktor
ortama daha fazla monosit makrofaj gociline neden olur. Yine ortama salinan interferon-
gama, CD-40 ligand1 ve TNF-alfa hiicresel immiinite icerinde kisir bir dongii olustur ve
diiz kas, endotel, monosit-makrofaj, T-lenfositlerin bolgeye gocline neden olur (33).
Diiz kas hiicresi proliferasyonu ile plak olusumu gerceklesir ve bundan sonraki siirecte
komplike plak olusumlar1 ile aterosklerozun klinik sonuglar1 ortaya c¢ikamaya

baslayacaktir (Tablo 2).

Tablo 2: Hasara yanit teorisinin evreleri

Vaskiiler Hasar Nedenleri ( hiperlipidemi, hipertansiyon sigara, enfeksiyoz vb.)
4
Fonksiyonel endotelyel lezyon (Intimal kalinlasma)
4

Makrofajlarin aktivasyonu ve infiltrasyonu(kopiik hiicre olusumu)

Biiytime faktorleri ve sitokinlerin salinimi ( interlokin -3 interferon-gama, PDGF)
4

Diiz kas hiicrelerinini gocii ve proliferasyonu

4
Plak oluﬂlmu

Platelet adhezyon ve aktivasyonu
4
Komplike plak olusumu

Ross R - The pathogenesis of atherosclerosis. An update. N Engl J Med 1986 ‘dan uyarlanmstir.

2.2.2. Aterosklerozun histopatolojisi

AHA Damar Lezyonlar1 Komitesi, aterosklerotik lezyonlarin ilerleme siirecini
patolojik/klinik iliskili sekiz degisik sathaya ayiran bir siniflama sistemi kullanmaktadir

(35).

Tip I lezyon: En erken lezyondur. Minoér lipid birikimleri ve seyrek makrofaj kopiik

hiicreleri ile karakterizedir. Cocuklarda 8. aydan itibaren %45 oraninda goriiliir.

Tip II lezyon: Makroskopik olarak goriilebilen ilk lezyondur. Makrofaj kopiik

hiicreleri ¢ok sayida lipid damlaciklar1 ile doludur. Klasik olarak yagl cizgilenmeler




seklinde organize olmustur. Tip Ila intimal kalinlasma ile seyrederken Tip IIb

lezyonlarda intimal tabak incedir ve birkag diiz kas hiicresi izlenebilir.

Tip III lezyon: Tip II ve Tip IV arasinda ara lezyondur. Tip II‘den ayirt edici 6zelligi

kiictlik ekstraselliiler lipid depozitlerinin varligidir.

Tip IV lezyon (ateroma): Ekstraselliiler lipid artisinin olusturdugu lipid ¢ekirdegi
yogun intimal diizensizlik yaratmasi nedeni ile lezyonlarin baglangict kabul edilir. Plak
komplikasyonlarini olusturan fibroz kapsiil heniiz izlenmez. Endotel yiizeyi ile lipid
cekirdek arasindan bol miktarda diiz kas hiicresi, kopiiksii hiicreler ve proteoglikanlar
bulunur. Bu grupta ekstraselliiler lipit miktar1 artmis ve hiicreden yoksun bir kolesterol
deposu olugmustur. Lipid ¢ekirdegi, enflamatuvar hiicreler tarafindan c¢evrelenmis ve
ince bir diiz kas hiicre tabakas1 ve bag dokusu tarafindan kaplanmistir. Tip IV lezyonlar
genellikle klinik olarak sessiz olmasina ragmen nadiren fissiir olusumuna ve riiptiire

olmasina karsi hassas olabilir.

Tip V lezyon: Lipit ¢ekirdegini kaplayan fibr6z dokuda artis ile karekterizedir. Tip IV
lezyonlarin aksine biiyiiyerek liimen daralmasia neden olabilirler. Eger fibroz tabak
lipid c¢ekirdegin bir parcast haline gelmigsse TipVa, yani fibroateroma olarak
adlandirilir, Lipid ¢ekirdegin bir bdliimiiniin veya tamaminin kalsifiye olmasi halinde
Tip Vb lezyon olarak adlandirilir. Tip Ve lezyon ise lipid igeriginin az oldugu
lezyonlardir. Aym1 Tip IV lezyonlarda oldugu gibi plak fissiirii, riiptiirii, kanamasi,

trombozu geligebilir ve bu agidan klinik 6nem arz eder.

Tip VI lezyon: Tip IV ve Tip V lezyonlari komplike olmasi ile olusan lezyonlardir.
Plak yiizeyinin riiptiire olmas1 Tip VIa, plak iizerinde hemotom veya hemoraji olmasi

Tip VIb, plak iizerinde tromboz olmas1 Tip VIc lezyon olarak adlandirilir.

Virmani ve arkadaslar1 ise tablo 3‘te gorildiigi gibi AHA’nin bu
klasifikasyonunu modifiye etmistir (39).



Tablo 3: Aterosklerotik lezyonlarin ilerleme siirecinin patolojik/klinik iliskili evreleri

ACIKLAMA TROMBOZ
Nonaterosklerotik lezyonlar
Intimal kalinlasma Kopiiksii  hiicre ve ya lipid Yok
olmaksizin diiz kas hiicrelerinin
toplanmasi
Intimal ksantoma ya da yagli | Nekrotik ¢ekirdek ve fibroz Yok
¢izgilenme kapsiil olmaksizin  kopiiksi

hiicrelerin  luminal  birikimi.
Insan ve hayvan deneylerinde
gerileyebildigi gosterilmistir.

ilerleyici aterosklerotik

lezyonlar
Patolojik intimal kalinlagma Nekroz olmaksizin diiz kas Yok
hiicrelerinin proteoglikan
matrixten zengin ekstraselliiler
lipid alanlarinda birikimi
Erozyon Yukarida belirtilen 6zelliklere Cogunlukla mural nadiren
sahip plak ve buna bagh okluziv tromboz
luminal tromboz
Fibroz kapsiillii Fibrotik kapsiil ile kapli olgun Yok
aterom(fibroaterom) form nekrotik ¢ekirdek
Erozyon Yukarida belirtilen 6zelliklere Cogunlukla mural nadiren
sahip plak ve buna bagh okluziv tromboz
luminal tromboz.  Nekrotik
¢ekirdek ile trombiis arasidan
baglant1 yoktur.
Ince fibréz kapsiillii Makrofajlar lenfositerl ve nadir | Yok, plak i¢i kanam ve fibrin
aterom(ince kapsillii diiz kas hiicreleri tarafindan olabilir.
fibroaterom) infilter edilmis ince fibroz
kapsiille ortiilii nekrotik
¢ekirdek
Plak riiptiirii Kapsiilii riiptiire olmus | Tromboz genellikle okluzivdir.
fibroaterom; nekrotik ¢ekirdek
ile luminal trombiis baglantili
haldedir.
Kalsifik nodiil Fibrokalsifik  plak {izerinde Non-okluziv trombiis

noduler kalsifikasyonun riiptiire
olamsi ile olusur.

Fibrokalsifik plak Onemli stenoza neden olan Yok
kollajenden  zengin  plaktir.
Birka¢ inflmatuar hiicre ile
beraber genis kalsifik alanlar
mevcuttur. Nekrotik ¢ekirdek
ihtiva edebilir.

2.3. Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri
2.3.1.Degistirilemeyen risk faktorleri
2.3.1.1.Yas

Yagla dejeneratif siirecin artmasi ve kotiilesen risk faktorleri profili nedeniyle,

yas ateroskleroz icin giiclii bir risk faktoriidiir. Genel olarak erkekler icin 45 yas ve



iistiinde olmak, kadinlarda ise 55 yas ve iistiinde olmak ateroskleroz gelisimi igin

Oonemli bir bagimsiz risk faktorii olarak tespit edilmistir (26).
2.3.1.2.Cinsiyet

Premenopozal donemde erkeklerde aterokleroz prevelans ve insidansi kadinlara
gore oldukga fazladir. Yasla birlikte bu fark giderek azalir, postmenapozal donemde ise
risk kadinlar i¢in artmakta fakat yas gruplar arasi degerlendirme yapildiginda bu risk

erkeklerden daha diisiik kalmaktadir (26).

2.3.1.3.Aile oykiisii

Hem ateroskleroz gelisiminin de hem de aterosklerozun diger risk faktorleri icin
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bu nedenle ateroskleroz siirecinin her evresinde rol oynar.

KAH birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasindan dnce ortaya ¢ikmasi

aile oykiisiinii anlaml kilmaktadir.

2.3.2.Degistirilebilir risk faktorleri
2.3.2.1.Sigara

Sigara, mortalite iizerinde en fazla etkisi olan degistirlebilir risk faktoriidiir.
Sigara neredeyse tiim hemostatik mekanizmalar {izerinde olumsuz etki olusturarak
aterosklerotik siireci hizlandirir. LDL-K oksidasyonunu hizlandirir, yiiksek yogunluklu
lipoprotein- kolestrol (HDL-K) seviyelerinde diisiise neden olur, sempatik tonuste artisa
neden olarak kan basinci, nabiz ve miyokardda oksijen sunum dengesizligine neden
olarak endotelyal disfonksiyona neden olur. Bunun yaninda proinflamatuar mediator
salinimina neden olur, trombotik siireci hizlandirirak ateroskleroz olusum siirecinin tim
evrelerinde rol sahibidir. Sigara igiciligi KAH riskini 2-3 kat artirir ve diger risk
faktorleri ile etkileserek riskin daha fazla artisina neden olur. Sigara icenlerde MI ve
kardiyak 6lim riski igmeyenlere gore erkeklerde 2,7 ve kadinlarda 4,7 kat daha fazla
bulunmustur. Sigara kullaniminin birakilmasi ile KAH’ a bagli olaylarda diisiis gozlenir
(5). 35 yasinda bir kisinin sigaray1 birakmasi halinde koroner kalp hastalig1 olaylarinin

azalmasi ile birlikte yasam siiresinin 3 ile 5 yil uzadigi hesaplanmistir (28).

Ulkemizde yapilan TEKHARF c¢alismasi sonuglarinda batili iilkelerde oldugu

gibi sigara icen erkeklerde KAH gelisme riski ve tiim nedenlere bagli 6liim riski benzer
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sekilde artig gosterirken, sigara igmek kadinlarimizda KAH riskini genelde
yiikseltmemektedir. Genel 6liim riski i¢in ayn1 goriis ifade edilebilir (17).

2.3.2.2.Dislipidemi

Yapilan biiyiik calismalar normal kolesterol degerlerinde bile, kolesterol diizeyi
ile KAH arasinda dogrudan bir iligki bulundugu kanitlanmistir. Bu iliskide ana rolii
LDL-K oynadig diisiiniilse de ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein- kolestrol (VLDL-K),
silomikron ve lipoprotein a gibi aterojenik lipoprotein partikiilleri de rol almaktadir
(36). LDL kolesterol yiiksekligi endotel hasar1 ve damar duvarindaki inflamatuar yanitta
artisla yakindan iligkilidir. LDL arteriyel endotele infiltre olarak intima tabakasina
gecmektedir. Burada oksidatif modifikasyona ugrayarak makrofaj gociine ve kolesterol
birikimine yol a¢maktadir. Okside LDL’yi fagositoz ile alan makrofajlar koptik
hiicrelerine doniigerek siirecin devamina katkida bulunmaktadir. Kii¢iik yogun LDL

partikiiller en aterojenik gruptur.

Trigliseridden zengin lipoproteinler de intima tabakasina ge¢cmekte, inflamatuar
stireci artirmakta ve diiz kas hiicre proliferasyonununa ve ekstraselliiler matriks
birikimine yol agmaktadir (21,31). Plazma total kolesterol seviyesinde %10 azalma, 5
yillik KAH insidansinda %25 azalma ile iligkilidir. Ayrica LDL kolesterol seviyesinde
40 mg/dL’lik azalma ile kardiyovaskiiler olaylarda %20 oraninda azalma elde
edilmektedir (21). Peroksizom proliferator aktive reseptor a (PPAR-a) agonizmast HDL
sentezini artirmaktadir. HDL kolesterol damar duvarindaki kolesterolii toplayip

katabolizmasini hizlandirarak plak olusumuna karsi koruyucu etki gostermektedir (24).

2.3.2.3. Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT) shear-stres etkisi ile endotel hasarina neden olur ve
Aterosklerotik  silirecin  baglamasinda ve progresyonunda rol sahibidir. Biitiin
aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35’ inden HT sorumludur. Basta KAH olmak
tizere periferik vaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik, kalp yetmezligi ve bobrek

yetmezligi gibi ug¢ organ hasarlarina neden olmaktadir (29).

Framingham Kalp Caligmasinda, yliksek normal kan basinct (130-139 mm
Hg'lik bir sistolik kan basinci, 85-89 mm Hg'lik diastolik kan basinci veya her ikisi de)

olan bireyler saglikli bireylerle karsilastirildiginda kardiyovaskiiler hastalik riskini iki

11



kat artirmistir (29). Bu nedenle kan basinci kontrolii mortalite ve morbiditeyi azaltmak

icin hem primer hem sekonder korumada ¢ok dnemli role sahiptir (34).

2.3.2.4.Diabetes mellitus (DM)

DM tiim diinyada insan sagligi i¢in major bir tehdittir. 2015 yilinda her 11
kisiden biri yani 415 milyon DM’li insan varken 2040 yilinda bu rakamin her 10 kisiden
biri yani 642 milyonu bulmasi tahmin edilmektedir ve giinlimiizde her 6 saniyede bir

insan DM nedeni ile hayatini kaybetmektedir (16).

Ulkemiz verilerine bakilacak olursa TEKHARF kohortunda 2011 yilinda
prevelansin tiim niifusa oran % 16,3 oraninda oldugu yani 4 milyon kiside DM oldugu

hesaplanmigtir (13).

DM’un ateroskleroza yol agma mekanizmalari, diisiik HDL, yiiksek trigliserid,
artmis lipoprotein kalint1 partikiilleri, artmis LDL, yiiksek Lp (a) konsantrasyonu, artmis
lipoprotein oksidasyonu, LDL glikasyonu, artmis fibrinojen, artmis trombosit
agregasyonu, artmis plazminojen aktivator inhibitér (PAI-1), bozulmus fibrinoliz,
yiiksek von Willebrand faktor seviyeleri, hiperinsiilinemi ve bozulmus endotel

fonksiyonlarini igerir (32).

Tip 1 ve 2 diyabet, KAH ve serebrovaskiiler hastaliklar i¢in ¢ok gii¢lii bir risk
faktoriidiir. DM hastalarinda tiim 6liimlerin %80°1 ateroskleroza baglidir, bu oran DM u
olmayanlarda %30 dur (25).
2.3.2.5.0bezite

Morbidite ve mortalite artis1 ile iliskili olan obezite artik bir hastalik olarak
kabul edilmektedir. Obezitenin ilk asamalarinda metabolik ve noroendokrin
degisiklikler s6z konusudur. Tedavi edilmediginde asemptomatik metabolik
degisiklikler hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet gibi klinik tablolarla karsimiza
¢ikmaktadir.

Karmm icindeki yag kitlesinin artmasi ile karakterli abdominal obezite
kardiyovaskiiler riski 6zellikle artiran bir alt grubu olusturmaktadir. Obez kisilerde tip 2
diyabet gelisme riski 2 kat fazla iken bu risk abdominal obezitesi olanlarda 10 kat
fazladir. Bel ¢evresinin kadinda >88 cm, erkekte >102 ¢cm olmasi1 durumunda abdominal
obezite tanis1 konur. Abdominal obezite siklikla metabolik sendromun bir unsuru olup
insiilin direnci, bozulmus a¢lik glukozu, hipertansiyon, trigliserid yiiksekligi ve HDL-
kolesterol diistikliigi ile birliktedir.
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TEKHARF c¢aligmasinin dahil oldugu “Global Burden of Diseases, Injuries, and
Risk Factors 2010” ¢aligmasinca ylizyillimizin basindaki kardiyometabolik hastalik ve
risk faktorii epidemisinin yiiksek tansiyon ve giderek artan obezite ile diyabet etkisi

olarak ifade edilmistir (18).

2.3.2.6.Metabolik sendrom

Metabolik sendrom KAH i¢in multipleks risk faktoriine doniismiis, multipl risk
faktorlerinin kiimelenmesini temsil eder (37). Ortak etyolojiye sahip olabilecegi ve
kiimelenmenin sans eseri bir araya gelmedigi goriisii mevcuttur. Bu nedenle sendrom

olarak adlandirilmistir (22).

TEKHARF 2017 ¢alismasinin verilerine bakicak olursak; Tiirk yetiskinleri gerek
genetik nedenler sonucu, gerekse viseral adipozitenin altta yattigi HDL-kolesterol
disiikliigii ve kiiciik yogun LDL pargaciklarinin dengesiz bi¢cimde fazla olmasindan
kaynaklanan bir lipid risk profili olusturmaktadir. Bununla iligkili olarak metabolik
sendroma egilim giiclidiir ve KAH’na yatkinlik, diger bircok popiilasyona gore

artmistir (30).

Tablo 4’ te yeralan kriterlerden metabolik sendrom tanisi i¢in 5 anormal

bulgudan 3 tanesinin varlig1 gerekmektedir (37).

Tablo 4: NCEP ATP III metabolik sendrom tani kriterleri

Risk faktorii Tanim
Abdominal obezite (bel ¢cevresi)

Erkek > 102 cm

Kadin =88cm
Trigliserid = 150 mg/dL
HDL

Erkek =< 40 mg/dL.

Kadin = 50 mg/dL
Kan basimnci = 130/85 mmHg
Aclhik plazma glikozu = 110 mg/dL
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2.3.2.7. Kronik bobrek yetmezligi

Son donem bobrek yetmezliginin (SDBY) KAH agisindan 6nemli bir risk
faktori oldugu uzun zamandir bilinmekle birlikte yakin donemde artik hafif ve
orta kronik bobrek yetmezliginin (KBY) de KAH i¢in risk faktorii oldugu ortaya
konulmustur (40). 2004 yilindan itibaren AHA/ACC kilavuzu KBY’yi risk faktorii
olarak KAH esdegeri kabul etmektedir (41).

2.3.3.Diger risk faktorleri

Koroner arter dis1 ateroskleroz; karotis arter hastaligi, PAH ya da abdominal aort
anevrizmasi hastalar1 bu gruba dahildir. Koroner arter dis1 ateroskleroz KAH esdegeri
olarak kabul edilmekte olup, bu hastalarda 10 yil i¢inde KAH gelisme riski %20‘nin

uzerindedir.

Sedanter yasam, psikososyal faktorler (anksiyete ve depresyon vs) gibi yasam
tarzi ilgili faktorlerin yani sira homosistein yiiksekligi, lipoprotein iligkili fosfolipaz A2
(LpPLA2), yiiksek sensiviteli CRP (hsCRP) yiiksekligi, lipoprotein (a) yiiksekligi,
fibrinojen/doku tipi plazminojen aktivatorii/plazminojen aktivator inhibitorii-1
yiiksekligi, protrombotik faktorler, sCD40L yiiksekligi gibi inflmatuar ve trombotik
faktorlerdeki artis aterosklerotik hastaliklarin gelisimi agisindan predispozan risk

faktorleri olarak kabul edilmektedir.
2.4. Akut Koroner Sendrom Tanimi ve Siniflandirilmasi

Akut Koroner Sendrom, koroner arterlerdeki ani bozulmaya sekonder, besledigi
miyokard sahasinda iskemi olusturmasiyla seyreden klinik bir spektrumdur (42). Bu
spektrum hastalarin klinik, EKG ve biyobelirteclerine gore siniflandirilan kararsiz
anjina pektoris, NSTEMI (ST Elevasyonu Olmayan Miyokard Infarktiisii) ve STEMI
(Israrc1 ST Elevasyonu Olan Miyokard Infarktiisii) ‘ye kadar degisen klinik tablololar:
ihtiva eder. Kararsiz anjina pektoris NSTE-AKS grubu igerinde degerlendirilir ve

biyobelirteglerin negatif olmasi nedeni ile MI olarak kabul gérmez.

Birlesik ESC/ACCF/AHA/WHF MI Evrensel Tanimin1 ve Simiflamasini
“Kardiyak biyobelirteclerden en az bir degerin 99. persantil iist referans sinirinin (URS)
iistiinde olmasi ile birlikte, biyobelirte¢ degerlerinde tercihen kardiyak troponin (kTn)
yiikselme ve/veya diisiisiin saptanmasi ve asagidakilerden en az birinin varlig1” olarak

tanimlamastir.
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- Iskemi belirtileri.

- Yeni veya yeni oldugu diislintilen anlamli ST-segmenti-T dalgas1 (ST-T) degisiklikleri
veya yeni sol dal blogu (SoDB).

- EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi.

- Yeni canli miyokart kaybi veya yeni bdlgesel duvar hareket bozuklugunun

goriintlileme ile kanitlanmasi.
- Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombiis belirlenmesi

Tip 1: Spontan miyokart enfarktiisii: bir ve daha fazla koroner arterde miyakard kan
akiminin azalmasi ya da distal kan akimmin plak riiptiirii, erozyonu, iilserasyonu,
fisslirli,  hemorajisi ve  diseksiyonu  gibi  komplikasyonlar  neticesinde

tromboembolizasyonu olarak ifade edilebilir.

Tip 2: Iskemik bir dengesizlige bagli miyokart enfarktiisiidiir. Miyokardda oksijen
sunum-ihtiyag dengesizligi sonucu meydana gelen tablodur. Anemi, tasiaritmi,

enfeksiyon, hipertansif ataklar tablolar bu klinigi olusturabilmektedir.

Tip 3: Biyobelirte¢ degerleri olmadan oliimle sonuglanan miyokart enfarktiistidiir.
Biyobelirtegler icin kan Ornekleri alinamadan veya kardiyak biyobelirtecler
yiikselmeden veya nadir olgularda hi¢ toplanmadan Once miyokart iskemisini
diisiindiiren belirtiler ve yeni oldugu diisiiniilen iskemik EKG degisikleri veya yeni

SoDB ile birlikte gergeklesen kardiyak 6lim.

Tip 4a: Perkiitan koroner girisim (PKG) iligkili miyokart enfarktiistidiir. PKG ile iliskili
miyokart enfarktiisii bazal kTn seviyesi normal (<99. persantil URS) olan hastalarda,
kTn’in >5 x 99. persantil URS’ ye yiikselmesi veya bazal degerleri yiiksek ve sabit ya
da diismekte ise kTn degerinde >%20 artis seklinde tanimlanir. Ek olarak;

- Miyokart iskemisi diisiindiiren belirtiler,
- Yeni iskemik EKG degisiklikleri veya yeni SoDB
- Major kononer arterlerden birinde veya bir yan dalda anjiyogratk damar agikligi kaybi

veya 1srarci yavas akim veya no-flow veya embolizasyon
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- Yeni canli miyokart kayb1 veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun

goriintiileme kanit1 gereklidir (43).

Tip 4b: Stent trombozu ile iliskili MI stent trombozu ile iligkili Mi, miyokart iskemisi
ve kTn degerlerinde en az bir dl¢iimiin > 99. persantil URS olup, yiikselme ve/veya

diisme gozlenmesi durumunda anjiyografi veya otopsi ile tespit edilir (43).

Tip 5: Koroner arter bypass greftleme (KABG) ile iliskili Mi KABG ile iliskili
miyokart enfarktiisii, keyfi olarak, bazal kTn degerleri normal (<99.persantil URS) olan
hastalarda kardiyak biyobelirteglerin >10 x 99. persantil URS kadar yiikselmesi seklinde

tanimlanir. Ek olarak;
- Yeni patolojik Q dalgalar1 veya yeni SoDB

- Yeni greft veya yeni dogal koroner arter tikanikliginin anjiyografik olarak

belgelenmesi

- Yeni canli miyokart kayb1 veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugun goriintiileme

kanit1 (44,45)

Zincirleme tan1 ve tedavi siireclerini baslatan oncii belirti gégiis agris1 olmasina ragmen

hastalarin siniflandirilmast EKG’ ye dayanmaktadir.

Iki hasta kategorisine rastlanilabilir:

A.Akut gogiis agris1 ve israrct (>20 dk) ST- segment yiikselmesi olan
hastalar:

Bu duruma ST-yiikselmeli AKS (STEAKS) denmekte ve genellikle akut total
koroner okliizyonu yansitmaktadir. Bu hastalarin c¢ogunda eninde sonunda ST-
elevasyonlu MIi (STEMI) gelisecektir. Tedavide amag birincil anjiyoplasti

veyafibrinolitik tedaviyle hizli, tam ve siiregelen bir reperfiizyon saglamaktir.

B. Akut gogiis agrili, ancak israrci ST-segment yiikselmesi olmayan
hastalar:

Bu hastalar daha ¢ok 1srarci veya gecici ST segment ¢okmesi veya negatif T
dalgasi, diiz T dalgalari, yaniltict normallesmis T dalgalar1 veya tamamen normal EKG
bulgulariyla bagvururlar. Bu hastalarda ilk strateji iskemi ve semptomlar1 hafifletmek,
bir seri EKG ile hastay1 takip etmek, miyokard nekrozu belirteglerinin Slgiimlerini

tekrarlamaktan ibarettir.
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Baslangicta troponinlerin 6l¢iimiine dayanan NSTE-AKS tanisi, ST-yiikselmesiz
MI (NSTEMI) veya kararsiz anjinada oldugu gibi daha fazla irdelenecektir (Sekil 4).
Baz1 hastalarda eninde sonunda semptomlarin nedeni olarak koroner kalp hastaligi

ekarte edilecektir.

Gogus agrisi

Alkut Koroner Sendrom

ST/T Normal yeya
- belirsiz EKG
llikle
anormallilderi i
troponin yiik- troponin
selmesi/diigmesi normal
., l l

Sekil 4: AKS spektrumu (EKG = elektrokardiyogram; NSTEMI = ST yiikselmesiz miyokart
enfarktiisii; STEMI = ST-yiikselmeli miyokartenfarktiisii), (2011 ESC NSTEMI kilavuzundan
alinmugstir.)

2.5. Akut Koroner Sendrom Klinigi

AKS’ler ¢ok cesitli semptom ve klinik prezantasyonlar ile karsimiza ¢ikabilirler.
En sik karsimiza ¢ikan semptom gogiis agrisi sikayetidir genellikle sternum arkasindan
baslayan sol kol, boyun ve ¢eneye yayilan, aralikli gelip genellikle birka¢ dakika siiren
veya kalict agr1 veya baski hisseder ve anjina pektoris olarak adlandirilmaktadir, klinik
degerlendirmemizde bazi 6zelliklere sahip olmasi gerekmekte; tipik anjina tipik siire ve
Ozellikte olmak kaydiyla retrosternal yerlesimli gogiis agrisi, egzersiz veya emosyonel
stres ile indiiklenebilen, istirahat veya nitrat tedavisi ile iyilesen karakterde olmasi

Ozelliklerinin hepsini ihtiva eder. Bu kriterlerin yalniz ikisinin varliginda atipik anjina,

17



yalnizca bir tane kriterin olmasi veya hi¢ birinin olmamasi durumunda nonkardiyak

gogiis agrist seklinde degerlendirilir.

Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi (CCS) ise anjinanin klinik siniflamasini su
sekilde yapmustir:

Swnif I: Yiiriiyiis. merdiven ¢ikma gibi giinliik fiziksel aktiviteler anginaya neden olmaz.
Agir aktivitelerde angina ortaya cikar.

Swnif II: Giinliik aktivitelerde hafif kisitlanma vardir. Hizli yiiriiylis veya merdiven
cikma, yokus ¢ikma, yemek sonrasi, riizgar veya sogukta yliriime veya yokus ¢ikma,
emosyonel durumlarda veya sadece uykudan uyandiktan sonraki birka¢ saat icindeki
giinliik etkinliklerde agri olugmaktadir. Normal hizda veya normal kosullarda 200
metreden fazla yiirliylis veya bir kattan daha fazla merdiven semptomsuz
cikilabilmektedir.

Swf III: Ginliik fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma vardir. Normal hizda ve
normal kosullarda 100-200 metre yiirliylis ve bir kat merdiven c¢ikista semptom
olusmaktadir.

Swnif IV: En ufak fizik etkinlikte, bazan istirahatte de semptom ortaya ¢ikabilmektedir
(46).

Hastalarin % 80°‘inde uzamis agr1 gozlenirken, vakalarin sadece % 20°sinde de
novo ya da akselere agr1 gozlenir, gogiis agrisi sikayetine karin agrisi, bulanti-kusma,
senkop, nefes darlig1 gibi sikayetler de eslik edebilir. Bunun yan sira epigastrik agri,
sindirim zorlugu, bigak saplanir gibi veya bir miktar akciger zar1 yangisi belirtileriyle
birlikte gogilis agris1 veya giderek artan nefes darligi gibi atipik sikayetler de kayda
deger sikliktadir (47). Ozellikle ileri yas (>75 yas), kadinlarda, diyabeti, kronik bérek
yetmezIligi ve demansi olan kisiler daha ¢ok atipik belirtilerle karsimiza ¢ikmaktadir

(48).

Tim bu veriler 1518inda klasik olarak birkag¢ klinik belirti ayirt edilmistir ve

sOyle Ozetlenebilir;
» Istirahatte uzun siireli gogiis agris1 (>20 dk);
* Yeni baglangicl anjina (CCS sinif II veya III);

* Daha once kararl1 durumda olan anjinanin yakin zamanda kararsiz hale gelmesi ve en

azindan CCS sinif III anjina (siddeti giderek artan anjina) siddetine ulagsmasi veya
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* Miyokart enfarktiisii sonrasi anjina (49).

2.5.1.Fizik muayene

Cogunlukla normal fizik muayene bulgular1 mevcuttur. Temel hedef, gogiis
agrist yakinmasi ile bagvuran hastalarda pulmoner emboli, aort diseksiyonu, perikardit
gibi iskemi nedenli olmayan kardiyak rahatsizliklar ve pnodmotoraks, pndmoni, plevral

eflizyon gibi non kardiyak acilleri diglamaktir.

Tasi/bradikardi, hipotansiyon gibi hemodinamik instabilite bulgularinin olmasi

tan1 ve tedavi siireci ile ilgili hizli bir yaklagim gerektirmektedir (49).
2.5.2. EKG

AKS siiphesi olan hastalarda ilk tanisal aragtir ve ilk tibbi temastan itibaren 10
dakika igerinde standart 12 derivasyonlu istirahat EKG’si ¢ekilmeli ve hekim tarafindan
degerlendirilmelidir (Sekil 4). Standart ¢cekime ek olarak izole sag venttrikiil iskemisini
degerlendirmek icin V3R, V4R, V7-9 kayitlart alinmahdir. EKG c¢ekimleri ilk
basvurudan sonraki en azindan 3. 6. 9. ve 24. saatte, g6giis agris1 veya semptomlar niiks
ettiginde hemen yinelenmelidir. Hasta taburcu olmadan 6nce de EKG ¢ekilmesi onerilir
(50). 20 dakikadan uzun siiren ST elevasyonu gdzlenmesi STEMI tanisi diisiindiiriir ve
farkli bir tedavi gerektirir. Bunun disindaki ST-T degisiklikleri ise NSTE-AKS tanisini
destekler. Hastanin KAH 0Oykiisli mevcutsa eski EKG’leri ya da hastanin bagvuru EKG
si normalse semptomlarin olustugu déonemde ¢ekilen EKGler ile mutlaka mukayese
edilmeli dinamik degisiklikler dikkatlice incelenmelidir. EKG, atipik yakinmalari olan
hastalarda tarama i¢in faydali bir yaklasim olmasinin yaninda, perikardit, pulmoner

emboli ve kardiyomiyopati gibi alternatif tanilara ait bulgular ortaya koyabilir.

2.5.3. Biyokimyasal belirtecler

AKS’de teshis ve prognozu tespit etmek i¢in klinik risk faktorler ve EKG’ye ek
olarak cesitili biyobelirteclerin kullanimi 6zellikle troponinlerin kullanimu ile ilgili genis
arastirmalar gorildii. Troponin testindeki bu gelisim basit miyokardiyal nekrozun
tespitininin Otesinde risk siniflamasi kullaniminda ve tedavi kararlarina kilavuzluk

ederek hastalarin yonetimine biiylik katki saglamaktadir.

Biyobelirtecler, AKS siiphesi olan hastalarin temel degerlendirmesinde dogru

Oykii, fizik muayene ve 12 derivasyonlu EKG bulunmaktadir fakat bu komponentlerin
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hi¢ biri AKS tam1 ve siniflandirilmasinda tek basina yeterli degildir. Bu asamada

biyobelite¢lerin 6l¢iimii esas bir unsurdur.

Yakin zamana kadar kardiyak spesifik izoenzimler CK-MB MI tanisinda altin
standartti. DSO kardiyovaskiiler hastalikta egilimler ve determinantlar ¢alisma
kriterlerinin tanisal komponenti olarak vazife gordii (51). Ancak otopsi ve bypass
cerrahisi sirasinda gercgeklestirilen miyokardiyal biyopsiler CK-MB’nin AKS’lu
hastalarda tiim miyokardiyal nekrozu saptamadigr gosterildi (52,53). Kardiyak
biyobelirtegler tani, risk katmanlagsmasi ve tedavisinde klinik degerlendirmeyi ve 12

derivasyonlu EKG'yi tamamlamaktadir (Sekil 4).

Kardiyak troponinler miyokard hasarini gosteren en onemli testtir ve geleneksel
biyobelirtegler olan CK-MB ve myoglobine gore daha sensitif ve spesifiktir; bu
ozellikleri MI tamis1 icin altin standart olmasma yol agmistir. Bu temel degisiklik
Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti/Amerikan Kardiyoloji Komitesinden (ESC/ACC) MI’iin
tanimininda kullanilmasini saglamistir (54). Ozellikle de NTSEMI ve USAP ayriminda
kritik rol oynar (55). MI hastalarinda ilk kez bulgular ortaya ¢iktiktan sonraki yaklasik 4
saat i¢inde troponinler yiikselir. Kontraktil bilesenlerde proteoliz nedeniyle troponinler

2 hafta kadar yiiksek diizeyde kalabilir (55).

Teknolojideki gelismeler, kardiyak troponin analizlerinde iyilesmeye yol act1 ve
kardiyomiyosit hasarini saptama ve 6lgme yetenegini gelistirdi. Giinlimiizde kullanilan
yiiksek ve ¢ok yiiksek duyarlikli troponinler analizlerin alt 6l¢iim degerini 10-100 kat
asag1 ¢cekmistir dyleki saglik kisilerde bile belli oranlarda 6lgiilebilir (56).

Ik basvuruda yapilan testin negatif prediktif degeri >%95 iken basvurudan 3
saat sonra yapilan testin MI icin duyarlil@ %100’e ulasmaktadir. Testlerin
duyarliliklarinin bu kadar yiiksek olmasi nedeni ile hasta bagvurusu ile ikinci alinan
Ornegin siiresi kisitlanabilecegi diisiincesi ortaya ¢ikmistir boylelikle teshis gecikmesi

azalir, acil serviste bekleme siiresi kisalabilir ve maliyet diisiirtilebilir (57,58).

Sekil 5’te goriildiigi iizere ESC’nin 2016 yilinda yaymlanan NSTEMI
kilavuzuna da girmis olan goglis agris1 ile basvuran hastalarda AKS tani siiresini
kisaltmak i¢in dizayn edilmis algoritma yer almakta buna gore; 0-1. saat alinan
orneklerdeki yiliksek duyarlilikli kardiyak troponin degerleri ile hastalarin acil servis

bekleme ve tani alma stireleri kisalabilmektedir (59).
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Sekil-5:Yiiksek duyarlikli kTn élgiimleri ile kullanilan 0 sa./ 1 sa. kapsama ve dislama algortimasi

Ayirict tanilarda gogiis agrisiyla kendini gosteren disekan aort anevrizmasi veya
akciger embolisi gibi baska yasami tehdit edici hastaliklar da troponin diizeylerinin
yiikselmesine neden olabildiklerinden her zaman ayirict tanilar arasinda goz Oniine
alinmalidir. Koroner atar damarlarla iliskili olmayan miyokart hasarinda da kardiyak

troponinler yiikselmektedir;

-Kronik veya akut renal yetersizlik
-Akut veya kronik ciddi kalp yetmezligi
- Hipertansif kiriz

-Tasi yada bradiaritmi

- Pulmoner emboli, pulmoner HT

-Miyokardit —perikardit gibi enflamatuar durumlar
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-Stroke, subaraknoid kanama gibi ndrolojik olaylar

- Aort diseksiyonu, hipertrofik kardiyomiyopatiler ve valviiler hastaliklar
-Pacing, biopsi kataterizasyon, kardiyoversiyon, ablasyon sonrasi

- Hipotiroidizm

- Apikal balonlagsma sendromu ( tako- tsubo kardiyomiyopatisi)
-Amiloidozis, sarkoidozis, hemokromatozis gini infiltretif durumlar

- Tlag toksisitesi Adriamisin, 5 flurourasil gibi ilag alim1

-Yaniklar, rabdomiyoliz, sepsis, solunum yetmezligi

Myoglobin ve CK-MB AKS tanisindaki rollerini yitirmis olmasina karsin CK-
MB kardiyak troponin ile karsilastirildiginda Mi'dan sonra daha hizl bir diisiis gosterir

ve reinfarktiis tanisinda halen klinik 6neme sahiptir (60).

Vazopressin prohormonunun C-terminali olan copeptinin, MI da dahil olmak
lizere birgok klinik tabloda endojen stres diizeyini 6lgebilir. Endojen stres diizeyinin MI
baslangicinda her zaman yiiksek olacagi kabul edilirse tek basmna ya da diger
biyobelirtegler ile beraber kullanildigindan tani siirecinde katma deger saglayabilir

(57,58).

2.5.3.1.Uyumsuz troponin ve CK-MB sonuc¢larinin degerlendirilmesi

AKS tanili hastalarda sikilikla CK-MB ve bir kardiyak marker troponin
olclimleri uyumludur ve bir ka¢ hastada sonuglar uyumsuzdur. Bu hastalarin uygun
yonetimi hakkinda ozellikle klinik risk diisiik olmazsa belirsizlik devam eder. Rao ve
arkadaglar1 AKS tanili ve disiik risk gogiis agrili hastalarda izole troponin yiiksekligini
ve 30 giin sonuclarini incelediler (69).

GUSTO IIa ve Paragon B (yiiksek risk) ¢alismalarindan gelen veriler ve
CHECKMATE c¢alismasi (diisiik risk) verisi ile hastalar temel marker durumuna gore
gruplandirildi. (Troponin +/CK- MB+; Troponin+/ICK MB -; Troponin -/ CK-MB +;
Troponin-/ CK-MB-) yiiksek ve diisiik risk AKS hastalarinda CK-MB yiikseklik uyumu
olmaksizin temelde troponin yiiksekligi 30 giin 6liim ya da MI i¢in énemli derecede

yiiksek bir odds orani ile iliskilendirildi.
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30 giin 6liim ya da MI riski izole CK-MB yiiksekligi olan hastalar ve tiim
markerlari negatif hastalar arasinda CRUSADE Quality improvement Registry’den
benzer bir analizde; 29.357 yiiksek riskli AKS hastasinin %28'1 gelis i¢indeki 36 saatte
Troponin ve CK-MB sonuclarinda uyumsuzluga sahipti. (%10 CK-MB+/ Troponin-;
%18 CK-MB -/Troponin+) Hastane i¢i mortalite CK-MB durumundan bagimsiz,
yiiksek troponin gruplan arasinda artmis idi (%4.45 CK-MB —Troponin + i¢in ve %5.87
CK-MB Troponin igin), fakat troponin yiiksekliginin olmadigi CK-MB yiiksekligi
mortaliteyi o0ngérmedi. Bu calismalarda en 6nemli nokta geleneksel CK-MB 6l¢iimii ve
sonuglar arasinda uyumsuzluk oldugunda troponinin erken kisa donem risk markeri

olarak 6nemidir (70).

Troponinin AKS tanmi1 risk katmanladiriimasi ve erken tedavi stratejisinin
belirlenmeside ki 6nemi yeteri kadar kanitlamistir. Tiim bunlarin yami sira KAH’nin
ciddiyeti ve karmasikligim1 6ngérmede de kullanilabilir bir biyomarkerdir. Yakin
zamanda yapilan bir¢alismada stabil ve anjiyografik olarak KAH saptanan hastalarda,
yiiksek sensiviteli troponin T (hs-TnT) diizeyi gogiis agrist ile bagvurmus fakat yapilan
angjiografi sonucunda KAH’li§1 olmayan kontrol grubuna kiyasla artmis anjiyografik
ateroskleroz derecesi ve yiikii ile korelasyon gostermektedir (71). Yine stabil koroner
hastalarinda yiiksek hs-TnT degerleri ile SYNTAX skorunda artis arasindaki iligki
gosterilmistir (72).

Yakin zamanda yapilan bir baska calismada ise AKS ile bagvuran hastalarda
zirve troponin degerleri ile koroner arter hastaligi ciddiyeti ve karmasikliginin
belirtildigi SYNTAX skoru ile ile iliskilidir. Bu bulgular, yiikselmis zirve troponin
nedeniyle kisa ve uzun vadeli kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite agisindan daha
biiyiikk bir risk olusturacak AKS'lu hasta popiilasyonunu tahmin etmemize yardimci

olabilecegi sonucuna varilmistir (71).
2.5.4. Goriintiilleme

Invaziv olmayan goriintiileme yontemleri arasinda ekokardiyografi tani, ayiric
tan1 ve komplikasyonlarin takibi acgisindan ¢ok 6nemli yere sahiptir. Gogiis agrist ile
acil servise bagvuran ve AKS sliphesi olan tiim hastalara yapilmasi dnerilmektedir. Sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesi, iskemi ve nekroz gostergesi olan

segmenter hipokinezi ve akinezinin gosterilmesi tan1 ve prognoz agisindan énemlidir.
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Bunun yani1 sira ayiricr tanida aort diseksiyonu, pulmoner emboli, kardiyomiyopatiler,

kapak patolojilerinin degerlendirilmesi agisindan da kullanilabilir (74).

EKG normal olan ve gelis kardiyak biomarkerlar1 negatif olanlarda AKS tanis1
icin stres goriintiileme tetkikleri yapilabilir. Stres ekokardiyografi bu amag i¢in yiiksek
negatif skoru ile kullanilabilir (75).

Kardiyak MR (KMR) hem perfiizyon hem de duvar hareketi anormalliklerini
degerlendirebilir. KMR ayni1 zamanda ge¢ gadolinyum artis1 kullanarak skar dokusunun
saptanmasina da izin verir ve T2 agirlikli sekanslarda miyokardiyal 6demi tanimlayarak
gecirilmis infarktiislerden ayirt edebilir (76,77). Ustelik KMR, enfarktiis ile miyokardit

veya tako-tsubo kardiyomiyopati arasindaki ayirici taniy1 kolaylastirabilir.

Ayrica AKS siiphesi olan EKG degisikligi ve troponin yiiksekligi gibi iskemi
bulgular1 olmayan hastalarin triaji i¢in miyokardiyal nekrozu diisiindiiren sabit

perflizyon defekti istirahat miyokard perfiizyon sintigtafisi kullanilabilir (78).

Multidedektor bilgisayarli tomografi (MDBT) anatomik degerlendirme igin
kullanilan bir gortintiileme yontemidir. Negatif prediktif degerinin ¢ok yiiksek olmasi
sayesinde daha ¢ok AKS icin diisiik ve orta test dncesi olasiligi olan hastalarda AKS nin
dislanmasi, acil servis basvurulari ve invaziv anjiografinin azaltilmasini saglamak
amaciyla kullanilabilir. 24 saat hizmet veren yeterli tesis olmamasi, yiiksek ve/veya
diizensiz kalp atimi1 ve yliksek koroner kalsifikasyon skoru sebebi ile giinliik pratikte
kullanimi1 ag¢isindan kisithliklar olugturmaktadir. Ayrica koroner arter bypass greftli ve

stentli hastalarda kullanimi kisithdir (79).

KAH tanisinda invaziv koroner anjiografi hala altin  standarttir.
Tanida, lezyonlarin 6zelliklerini belirlemede (kompleks, uzun, kalsifiye, acili, tortuy6z,
trombotik vb.) ve tedavi yontemini belirlemede temel basamaktir. Revaskiilarizasyon
diisiiniildiiginde hedef lezyonun yeri ve karakteristik 6zelliklerinin diger lezyonlarin
degerlendirilmesi  6nem tasir.  Anjiografik damar girisim  yeri  hekimin
seciminedeneyimine bagl degisebilir.Radial yaklasimlarda hematom riski diisiik olup,
hasta ve hekim i¢in alinan radyasyondozu yiiksek olur. Femoral yaklagim ozellikle
hemodinamisi bozuk hastada, intraaortikbalon pompa takilmasi agisindan tercih olunur

(80).

2.6. AKS Risk Degerlendirmesi
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Yukarida degindigimiz klinik, biyokimyasal biyobelirte¢ler ve goriintiileme
yontemleri hepsi prognoz tayini ve tedavi stratejisi i¢in ongordiiriicti faktorlerdir. AKS
klinik, koroner anatomi, iskemi derecesi ve prognoz agisindan bir heterojen bir grubu
temsil eder. Bu genis spektrumda; kisa ve orta vadede iskemik olaylar1 6ngorerek erken
prognoz tayini ve tedavi stratejisi i¢in Ongdrdiiriicii parametrelerin olusturdugu risk
skorlar1 olusturulmustur. Bu sayede klinik karar verme siireci kantitifiye edilmistir ve
risk skorlar1 klinik sonuglar agisindan yararhidir. Bu konuda bir¢ok risk skorlamasi

olmasi karsin klinik pratikte en sik kullanilanlar GRACE ve TIMI risk skorlaridir (81).

2.6.1. Troponinin risk degerlendirmesindeki yeri

Akut ST-segment MI hastalarin baslangicta yiiksek ve diisiik risk gruplarina
dogru smiflama yetenegi; kisa ve uzun donem yoOnetim kararlar1 ve hastane
kaynaklarinin kullanimi, yatis uzunlugu maliyet i¢in 6nemli anlamlara sahip olabilir.
Troponinler AKS tanisinin yanisira koroner arter hastalifi morbidite ve mortalite
riskinin tahmininde de kullanilmaktadir; bu yonde yapilmis bir¢ok c¢alisma
bulunmaktadir ayrica her bir ¢caligmada troponin yiikselmesinin biiyiikliigiiniin mortalite

ile yakin iliskide oldugu gosterilmistir (61,67,68).

GUSTO-IIa troponin T alt ¢aligmasinda Ohman ve arkadaslar1 tek temel
kardiyak troponin T (kTnT) Ol¢limiiniin AKS ile bagvuran hastalardaki diistik risk-
yiiksek risk hastane komplikasyonlarinin risk siniflandirmasini yapabildigini ayrica bu
caligma ST- segment ylikselmesi ortaya ¢ikisi ile beraber bu hastalardaki kisa donem

mortalite tahmininde rol sahibi oldugu gdsterilmistir (61).

Stubbs ve arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢alismanin sonuglari GUSTO-Ila
calisma sonuglarin1 desteklemektedir. Genel bir hastaneye kabul edilen ST segment
yiikselmesi olan 240 hasta incelenmis ve ST- segment ylikselmesi olan kTnT diizeyi 0,1
ng/ml den fazla olan hastalar %13 mortaliteye sahip iken baslangi¢ kTnT diizeyi normal
olan hastalarin mortalite oran1 %4,7 olarak saptanmistir (53). Mortalite kTnT degeri
>0,2 ng/ml olan hastalarda daha yiiksektir (3 yilda %13 e kars1 %32).

Bir baska ¢aligmada ise trombolize giden ST-segment yiikselmeli hastalarin 30
giin mortalitesini ongorerek baslangigtaki klinik karakterlerini saptadilar, bunun yaninda
kardiyak biyobelirteclerde kullanilarak MI sonras1 erken taburcu olabilecek diisiik risk

populasyonunu 3-4 giinde saptayan parametreleri tanimladilar (63-65).
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GUSTO III troponin Talt ¢alismasnda, Ohman ve arkadaslar1 ST segment
yiikselmesi olan alteplase ya da reteplasedan biri ile tedavi edilen 1266 hastanin
baslangigtaki kalitatif kTnT nin mortalite ve nonfatal postinfarktiis komplikasyonlar i¢in
risk smiflamasi sonuglarinda 30 giinliik mortalite kTnT degeri pozitif olan hastalarin,
kTnT degeri negatif olanlara oranla oldukca yiiksek oldugunu (%15.7 ye karst %6.2,
p:0,001) gostermislerdir (66).

Bir bagka calismada ise kardiyak troponinlerin yiiksekliginin kararsiz anginali
hastalardaki major kardiyak olaylarin artis1 ile iliskili oldugu gosterildi (2). Bu konuda
yapilmis olan iki genis metaanaliz AKS spektrumu boyunca troponinin bir risk belirteci
olarak onemini 6zetlemektedir; 21 calismadan alinan 18.982 kohort hastasinda, Ottani
ve arkadaslari; troponin negatif hastalarin 30 giin icin 6liim ya da MI odds oraninin
%2.86, ST segment yiikselmeli MI hastalarinin arasinda % 4.93, Non-ST segment
yiikselmeli MI hastalarinin arasinda % 9.39 olarak ortaya konmus ve aralarindaki iliski
gosterilmistir (4). Benzer olarak, 11.963 Non-ST segment yiikselmeli AKS hastasinin
incelendigi, 17 klinik deneme ve 19 kohort ¢alismasini i¢eren bir meta analizde troponin
pozitif hastalar arasinda kisa donem mortalite ya da MI riski onemli dlgiide artmistir (3).

2.6.2. GRACE risk skoru

GRACE ve GUSTO IIb kohortundan elde edilen veriler ile olusturulmustur.
Dogrudan karsilastirma yontemi kullanildigindan hem hastane kabul ve taburculukta
riskin belirlenmesinde sonuglar oldukg¢a giivenilirdir. Degiskenlerde; yas (OR 1,7 % 10
yillik), Killip sinifi (Tablo 5) ( OR 2,0 %her sinif i¢in), sistolik kan basinec1 ( OR 1,4%
20 mmHg diisiiste), ST segment deviyasyonu ( OR 2,4), kardiyak arrest (OR 4,3),
serum kreatinin diizeyi (OR 1,2 % 1 mg dL artis), pozitif baslangi¢ kardiyak
gostergeleri (OR 1,6) ve kalp hiz1 ( OR 1,3 % 30 atim dk artig) bulunur (Tablo 7). Killip
siifi veya serum kreatinin degerleri mevcut degilse, sirasiyla bobrek yetmezligi ve
ditiretik kullanim1 eklenerek modifiye edilebilir. GRACE risk skoruna gore gelistirilen
risk kategorileri ve mortalite ile olan iligkileri tablo 6’da gosterilmistir (23). Ancak risk
hesaplanmas1 karmagik olmasi nedeni ile bilgisayar ya da yardime1 yazilim kullanilmasi
gerekmektedir (http://www.gracescore.org/ WebSite/default.aspx ?ReturnUrl=%2f)
Erigim tarihi 08.08.2017

Tablo 5: Killip sinifflamasu
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Semptom Mort | Sikhk
alite
Killip 1 Kalp yetersizligi bulgusu yok %6 %40-50
1 1S 1 o -
Killip 2 S3+ Bilateral Akcigerde Y2 %17 %30-40
altinda ral
- S3+ Bilateral Akcigerde yaygin %38 | %10-15
Killip 3 ral (Akut pulmoner 6dem)
Killip 4 Kardiojenik sok %381 %5-10

Tablo 6: GRACE risk skoru faktorleri ve puan diizeyleri (0-258 puan)

Faktorler Puan diizeyi
Yas
<40 0
40 - 49 18
50-59 36
60 - 69 55
70-79 73
>80 91
Sistolik kan basinc1 (mmHg)
<80
80 -89 2;
100 - 119 47
120 - 139 37
140 - 159 26
160 — 199 2
>200 0
Kreatinin (mg/dL)
0-0.39 2
0.4-0.79 p
0.8-1.19 3
1.2-1.59 1
1.6 -1.99 14
1-3.99
-4 23
31
Kalp hiza
<70 0
70 - 89 7
90 - 109 13
110 - 149 23
150 - 199 36
>200 46
Killip simifi
Siif I 0
Sif 11 21
Sif 1T 43
Smif IV 64
Bagvuruda kardiyak arrest 43
Kardiyak belirte¢ artis1 15
ST segment sapmasi 30

Tablo 7: GRACE risk kategorileri ve mortalite ile olan iliskileri
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Risk kategorisi GRACE skoru Hastane i¢i 6lilm
Diisiik <108 <l
Intermediate 109- 140 1-3
Yiiksek >140 >3
Taburculuk
Risk kategorisi GRACE skoru sonrasi 6 ayda
oliim
Diisiik <88 <3
Intermediate 89- 118 3-8
yiiksek >118 >8

Yapilan calismalarin tek degiskenli analizlerinde 6 aylik mortalite {izerine etkili
en Onemli parametre Killip smiflamasi ve ileri yas olarak tespit edilmistir. Cok
degiskenli analizler de ise ileri yas ve kardiyak arrest mortalite orani en yiliksek olan

parametrelerdir (82).

2.6.3. TIMI risk skoru

TIMI risk skoru ise kalp hizi, sistolik kan basime1 ve Killip siniflamasi gibi
hemodinamik parametreleri igermediginden dolayr klinik olaylar1 tespit etmede
dogrulugu GRACE skorlamasina gore daha az olmasma ragmen, basit ve kullanigh

olmas1 nedeniyle klinik pratikte daha kullanishdir (83).

TIMI risk skoru kriterleri, TIMI 11B ve ESSENCE calismalarinda ki hasta
populasyonu incelenerek olusturulmustur ve PRISM-PLUS calismasinda retrospektif ve

TACTICS- TIMI -18 galismasinda prospektif olarak degerlendirilmistir (84).

TIMI risk skoru, yedi degisken iizerinden degerlendirme yapilarak
hesaplanmaktadir. Bu degiskenler 75 yas ve iizerinde olmak, ii¢ ve ya daha fazla KAH
risk faktoriine (HT, DM, hiperlipidemi, sigara, aile dykiisli, dnceden bilinen %50’den
fazla koroner darlik) sahip olmak, son 7 giin igerinde asetilsalisilik asit (ASA)
kullanimi, 24 saat icerinde 2 ve ya daha fazla siddetli anjina atagi, 0,5 mm iizerinde ST
degisikligi, pozitif kardiyak biyobelirte¢ olarak belirlenmistir ve her bir degisken i¢in 1
puan verilerek risk skoru hesaplanir (Tablo 8). Bu parametreler NSTE-AKS hastalar1
icin olusturulmustur (http://www.timi.org/index.php?page=calculators). Erisim tarihi

08.08.2017

Tablo 8: TIMI vrisk skorlama sisteminde kullanilan parametreler (ST yiikselmesiz
AKS icin)
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TIMI Skor parametreleri Puan
Yas>65 1
Yeni gelisen ST degisikligi 1
KAH i¢in>3 risk faktorii 1
Bilinen >%50 koroner
stenoz, postMI, PTCA ve 1
CABG
Son 24 saatte > 2 anjinal |
atak
Son 7 giin icinde ASA |
alim
CK-MB ve / veya
Kardiyak Troponinler de 1
yiikselme

Tablo 9’a gore risk skor degerine karsilik gelen mortalite yiizdeleri
gdzlenmektedir. Yiiksek risk skoru; 14 giinliik 6liim, yeni veya tekrarlayan MI ve

revaskiilarizasyon gerektiren tekrarlayan iskemi insidansinda artis ile orantilidir.

Tablo 9: TIMI skor sistemine gore mortalite yiizdesi

TIMI skor degeri Mortalite
0-1 %4.7
2 %8.3
3 %13.2
4 %19.9
5 %26.2
6-7 %40.9

STEMI hastalari i¢in de TIMI risk skoru hesaplanabilmektedir ve bu durumda
Tablo 10*da belirtilen parametreler kullanilmaktadir (85).
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Tablo 10: TIMI risk skorlama sisteminde kullanilan parametreler (STEMI hastalari igin)

TIMI Skor parametreleri Puan
Yas>75 3
Yas 65-75 )
- Dlabe-tes mellitus, . I (total)
Hipertansiyon veya angina
Sistolik kan basinci 3
<100mmHg
Kalp hiz1 >100/dk 2
Killip simif II-IV 2
Kilo <67kg 1
Anterior ST elevasyonu 1
veya sol dal blogu
Tedaviye kadar gecen siire 1
>4 saat

Bu parametrelerin hesaplanmasi sonucu elde edilen risk skoru ile tiim nedenlere

bagli 30 giinliik mortalite i¢in risk tahmini yapilmaktadir (Tablo11).

Tablo 11: TIMI risk skoruna gire (STEMI icin) mortalite yiizdesi

TIMI skor degeri Mortalite

0 0.8 %

1.6 %

22 %

4.4 %

7.3 %

12.4 %
16.1 %
23.4 %
8 26.8 %
9-14 359%

2.6.4. Gensini skoru

N| NN A W N -

Stenoz skorlamasi olarak bilinen Gensini skoru, anjiyografik darlik derecesine

gore puan verilir. Buna gore; % 0-25 arasi darlik i¢in 1 puan, %25-50 aras1 darlik igin 2
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puan, %50-75 arasi darlik icin 4 puan, % 75-90 aras1 darlik i¢in 8 puan, %90-99 arasi
darlik i¢in 16 puan, %100 total lezyon i¢in 32 puan verilir. Daha sonra, her bir darligin
bulundugu damar bdélgesinin besledigi miyokardiyal alanin fonksiyonel onemine gore
tanimlanmis katsayi ile ¢arpilir ve sonuglar toplanir (Sekil 6). Sol ana koroner arter 5,
proksimal sol 6n inen arter (LAD) 2.5, proksimal sirkumfleks arter 2.5, LAD orta
segment 1.5, sag koroner arter, distal LAD, posterolateral arter, obtus marjinal arter 1;

digerleri ise 0.5 ile carpilir (86).

Reduction of lumen Severity Score
diameter

1 MLCA/LAD CFx RCA

1-25%

x5 x2.5

26 - 50%

51-75%

91 -99% 16

100% 32

Sekil 6: Gensini skorunda kullanilan lezyon yiizdesi ve carpum faktorleri

2.6.5. SYNTAX Skorlama Sistemi

2009 yilinda yapilan SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery”
(SYNTAX) calismasinda sol ana koroner lezyonlarmi igeren ¢ok damar hastaligi
durumlarinda perkutan koroner girisim ile koroner arter bypass greft cerrahisi
prosediirlerini, klinik istenmeyen olaylar1 karsilagtirdi (87). Bu degerlendirmeler,
anjiografik olarak lezyon sayisi, yayginligi, ciddiyeti ve kompleksitesi gibi ozellikler
g0z oniinde bulundurularak olusturulan SYNTAX skoru ile yapilmistir. Bu skorlama

sistemi asagida belirtilen Ol¢iitler temel alinarak olusturulmustur.

1. AHA koroner damar segment smiflama sisteminin, “Arterial Revascularization
Therapies Study” (ARTS) caligmasi i¢in diizenlenmis sekli

2. Leaman skoru
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3. ACC/AHA lezyon siniflama sistemi

4. Tam tikaniklik siniflama sistemi

5. Duke ve ICPS bifurkasyon siiflama sistemi
6. Uzman goriisleri

Bu olgiitler 1s18inda  bilgisayar yazilim araciligi ile interaktif olarak
degerlendirilen 12 soru mevcuttur. Ilk 3 soru dominansi, lezyon sayis1 ve bulundugu
segment ile alakalidir. Her lezyonun bulundugu segment 1 den 16 ya kadar
numaralandirilmistir (Sekil 7), izin verilen lezyon sayist 12 ile sinirlidir. Her bir lezyon
skorlamaya ayr1 ayr1 katkida bulunur. Sonraki 9 soru lezyon karakteristigi alakalidir.
Her bir boliime hastaligin varligina gore 0,5 ile 6 arasi puan veilimistir. Daha sonra skor
risk altindaki miyokard sahasinin biiyiikliigiine gore LAD icin 3,5 Sol ana koroner i¢in
5 ve kiigiik yan dallar i¢in 0,5 arasinda degisen katsayilar verilir. Skorlamada darlig
derecesi dogrudan etki yapmaz , %50-99 arsinda dari yapan ve total darlik yapan
lezyonlar skorlamaya dahil edilmislerdir. Tikayic1 olmayan lezyonlar 2, tikayici
lezyonlar 5 ¢arpan katsayisi olarak kullanilir (Sekil 8). Damar ¢ap1 1.5 mm altinda olan

damarlarda ciddi darlik olsa bile skora dahil edilmemektedir.

Tim bunlara ek olarak trifikasyon, bifurkasyon, aorto-osteal lezyon, ciddi
tortuozite(lezyon proksimalinde 60 veya daha fazla derecede acida ii¢ veya daha fazla
biikliim olmasi), lezyon uzunlugu (>20 mm), agir kalsifikasyon (kolaylikla goriilebilen),
trombiis, yaygin hastalik ile devam eden soprular neticesinde skorlamaya 1 ile 6

arasinda puan eklenmektedir (Tablo 12,13).
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Sekil 7: AHA koroner damar segment siniflamam sistemi
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Sekil 8: Leaman skoru
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Tablo 12: SYNTAX skorlama sistemi (lezyonun karakteristik ozelligi)

x5
- Onemli derecede tikamklik(50-99%) x2
Total ikanikhik (TO) 1
- Siiresi >3 ay yada siiresi bilinmeyen

- Kor giidiik +1
- Kopriilesme +1
- TO sonrasi ilk segment goriiniiyor ise goriinemeyen her bir segment icin +1

- Okluzyon Yerindeki yan dal (YD)
- evet, YD <1.5Smm** +1

- evet, YD > 1.5mm
-evet , YD<1.5Smm ve YD > 1.5mm

Tablo 13: Duke ve ICPS bifurkasyon siniflama sistemi

Trifukasyon 3

- 1 hasta segment
- 2 hasta segment +4
- 3 hasta segment +5
- 4 hasta segment +6
Bifurkasyon "

-TipA,B,C
-TipD,E, F, G +2
- Acilanma <7(0° +1
Aorto osteal darhk +1
Ciddi tortiyoze +2
Lezyon uzunlugu > 20mm +1
Ciddi kalsifikasyon +2
Trombiis +1
“Diffiiz hasta”/kiiciik damarlar o heirgsilelgment

x: ¢coklu +: eklenen * SYNTAX algorithminde yiizde olarak tikamklik sorusu yoktur, %50-99 ve
tam tikamkhk goz oniine almmstir. ** Damar capi 1.5 mm altinda olan damarlarda ciddi darhk
olsa bile skora dahil edilmemektedir (87).

2.7. Atrial Fibrilasyon ve Tromboembolizm
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2.7.1. Atrial Fibrilasyon

2010 yilinda diinya genelinde 20,9 milyon erkek, 17,6 milyon kadin Atrial
Fibrilasyon (AF) tanis1 oldugu tahmin edilmektedir (88). Avrupa ve ABD’ de her dort
orta yash yetigkinden birinde gelismesi beklenen, en sik siirekli kardiyak aritmidir (89).
2030 yilinda Avrupa birligi smirlar igerisinde 14-17 milyon AF hastasi olmasi
beklenmektedir. Epidemiyolojik ¢alismalarda AF’nin en sik nedeni olarak karsimiza

iskemik kalp hastalig1 ¢ikmaktadir (107).

AF’nin genel popiilasyonda prevalanst %0,4 olup, yasla birlikte artig
gostermektedir, 60 yas altinda %]1’den az ve 80 yas istiinde %6’ya c¢iktig1 ortaya
konulmustur (90). Framingham caligmasinda AF prevalansinin yasla beraber arttig1 ve
25-35 yas aras1 bireylerde %0.05’ten az iken 69 yasiizerinde %35.75, yas lizerinde de
%10 oldugu saptanmstir. Ulkemizde TEKHARF calismasiin 2000 yili verilerine gore
erigkinlerde AF sikligi 1990 yilinda binde 3,5 iken 1998 yilinda binde 7,1 olarak
saptanmistir. 60 yas iizerindeki bireylerde ise oran 1990°’da binde 12,2 iken 1998’da
binde 21,6 olarak bulunmustur (81).

AF hastaneye yatis ve yasam kalitesinde bozulma ile beraber artan 6liim riski,
kalp yetersizligi ve inme gibi yiiksek morbidite ile iliskilidir. AF, bagimsiz olarak tiim
nedenlere bagl mortaliteyi kadinlarda iki kat erkeklerde 1,5 kat artirmaktadir (92). inme
nedeniyle 6liim, antikoagiilasyonla biiyiik oranda hafifletilebilirken, diger kalp ve damar
Oliimleri, 6rnegin kalp yetmezligi ve ani 0liim nedeniyle, mevcut kanit tabanina gore
tedavi edilen AF hastalarinda da hala yaygin kalmaktadir. AF, ayni zamanda kalp
yetmezIligi ve inme gibi artmig morbidite ile iligkilidir (93,94).

Glincel g¢aligmalar, iskemik inmeli hastalarin% 20-30'unda ilk olaydan once,
sirasinda veya sonrasinda AF tanisi aldigint gostermektedir (95,96). Beyindeki beyaz
cevher lezyonlari, bilissel bozukluklar, (97,98) azalmis yasam kalitesi (99,100) ve
depresif ruh hali (101) AF hastalarinda siktir ve AF hastalarinin% 10-40" 1 her yil
hastaneye kaldirilir (102-104). Tim bu sebeplerden o&tiirii AF’li hastalarda hastane
masraflari, ilaglar, konsiiltasyonlar, arastirma ticretleri ve paramedikal prosediirler tani

tedavi icin yliksek maliyet olusturmaktadir.

AF gelisen kisiler genellikle yasli olup beraberinde siklikla hipertansiyon,

diyabetes mellitus, koroner arter hastalifi, kapak hastaligi, kalp yetmezligi, obezite,
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kronik bobrek yetmezligi, Kronik obstruktif akciger hastaligi, obstruktif uyku-apne
sendromu, tiroid disfonksiyonu, sigara ve alkol kullanimi gibi predispozan risk

faktorlerine sahiptirler (105,106).
2.7.2. Tromboembolizm

AF artmis inme ve sistemik embolizm ile ilsikili bir hastaliktir. Sistemik inme ve
tromboembolizmin genellikle atrial trombiise bagli oldugu diisiiniilsede patagonezi
karmasiktir. Azalmis sol atrial appendiks (LAA) akim hizlar1 ki bu ekokardiyografik
goriintiilerde spontan eko-kontrast (SEK) olarak degerlendirilir, beraberinde progresif
atrial dilatasyon endokardiyal deniidasyon ve ekstraselliiler matriksin artisi ile olusan
fibrozis; hiperkoagiilabilite, staz, endotel disfonksiyonu sonuglarini ortaya c¢ikararak
trombiis olusumuna neden olur. Non-valvuler AF’de sol atrial appendiks baskin

tromboemboli kaynagidir (108).

AF’de inme risk faktorlerini kanita dayali olarak arastiran/ortaya koyan iki yeni
sistematik derleme gecmiste inme/GIA/tromboembolizm varligi, yas, HT, DM ve

yapisal kalp hastaliginin 6nemli risk faktorleri oldugu sonucuna varmistir (109,110).

Iki boyutlu transtorasik ekokardiyografide orta ila ciddi sol ventrikiil (LV)
sistolik islev bozuklugunun varhigi ¢ok degiskenli analizde inme i¢in bulunan tek
bagimsiz ekokardiyografik risk faktoriidiir. Transdzofageal Ekokardiyografi (TOE)’de,
sol atriyal (LA) trombiis varligi (goreceli risk (RR) 2.5; p=0.04), kompleks aortik
plaklar (RR 2.1; P <0.001), SEK (RR 3.7; P<0.001) ve diisiik LAA hizlar1 (<20 cm/s;
RR 1.7; P < 0.01) inme ve tromboembolizmin bagimsiz Ongordiiriiciileridir.
Paroksismal AF’si olan hastalar risk faktorleri varliginda, 1srarcit veya kalict AF ile

benzer bir inme riskine sahip olarak kabul edilmelidirler (109).

2.8. CHA,DS;VASc Skoru (inme ve Tromboembolizm Icin Risk

Tabakalandirmasi)

Cesitli klinik inme riski faktorlerinin tanimlanmasi ¢esitli inme riski semalarinin
yaymlanmasina yol a¢mistir. Gilinlimiizde en sik kullandigimiz risk degerlendirme
semas1 Tablo 14’te gosterildigi lizere “Major” risk faktorleri gegmis inme veya gecici
iskemik atak (GIA) , veya tromboembolizm ve ileri yastir (>75 yas). “Klinik agidan
anlamli major olmayan” risk faktorleri kalp yetersizligi (6zellikle, bazen sol ventrikiil

ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) <40% olarak tanimlanan, orta ile agir diizeyde sistolik LV
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islev bozuklugu), hipertansiyon veya diyabettir. Diger “klinik agidan anlamli major
olmayan” risk faktorleri kadin cinsiyetini, 65-74 aras1 yas1 ve damar hastaligini (spesifik
olarak, MI, kompleks aort plagi ve PAH) iceren CHA,DS,VASc skorudur. Dolayisiyla,
CHA,;DS,VASc inme riski tabakalandirma semasi inmeriskinin degerlendirilmesi
icinbaglangi¢ niteliginde, hizli ve hatirlanmasi kolay bir ara¢ olarak kullanilmalidir
(111). CHA,DS,VASc skoru > 2 olan hastalarda, kontrendike olmadig: siirece, 2.5’lik
(aralik, 2.0-3.0) bir uluslararasi normallestirilmis oran (INR) hedefine ulasmak i¢in doza
gore ayarlanmig biryaklasimda bir vitamin K antagonisti (VKA) ile kronik oral

antikoagiilan (OAK) tedavisi 6nerilmektedir (Sekil 9).

Tablo 14: CHA,DS,VASc skoru

Risk faktorii Puan

C Konjestif kalp yetmezligi, Sol ventrikill fonksiyon bozuklugu objektif
kanitlariyla (LVEF<%40)

H Hipertansiyon (istirahat Kan basinct > 140/90 mmHg en az 2 kez veya
antihipertansif ila¢ aliyorsa)

A2 Yas (=75 y1l) 2

D Diyabetes mellitus (Aclik kan sekeri > 125 mg/dL veya oral antidiyabetik/
insiilin kullanimi)

S2 inme/ GIA/ Sistemik emboli (herhangi bir serebral iskemi Sykiisii igerimesi) 2

V Vaskiiler hastalik (Eski MI, PAH, aortik plak) 1
A Yas (65-74 arasi) 1
Sc Cinsiyet kategorisi (Kadin cinsiyet yiiksek risklidir) 1
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Sekil 9 : Atriyal fibrilasyonda inmenin onlenmesi

2.8.1. CHADS,/ CHA,;DS;VASc Skoru ve Koroner Arter Hastaligi

CHA,;DS,VASc skoru, nonvalvuler AF’li hastalarda kardiyoembolik riski
ongdrmede ve antikoagiilan tedavi endikasyonunu belirlemede kullanilan basit, kolay
hatirlanabilen, gecerliligi kabul edilmis, pratik bir skorlama aracidir (111,112). Bununla
birlikte son zamanlarda, koroner arter hastalarinda AF olmaksizin iskemik inme ve
kardiyovaskiiler olaylarin ongordiiriiclisii oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir.
(116,117).STEMI olup perkiitan koroner girisim (PKG) yapilan hastalarda yapilan bir
calismada CHA,;DS,VASc-HSF skoru ile SYNTAX skoru karsilastirilmis, SYNTAX
skoru yiiksek olan grupta CHA,;DS,VASc-HSF skorlar1 anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (113). Buna gére STEMI hastalarinda CHA,DS,VASc-HSFskoru

aterosklerozun ciddiyetini gostermede gosterge olarak kullanilabilecegi belirtilmistir.

ST yiikselmesi olmayan akut koroner sendromda (NSTE-AKS) hastalarda
CHA,;DS,VASc-HS skoru ile KAH siddetinin ve karmasikligimin belirlenmesi

beraberinde hastane i¢i major advers kardiyovaskiiler olaylarin (MACE) risk
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katmanlandirilmasindaki dogrulugunun degerlendirildigi bir baska ¢alismada ise
CHA,;DS,;VASc-HS skoru KAH ciddiyeti ve karmagsikligi ile korelasyon gostermis,
ayni sekilde hastane i¢i major advers kardiyovaskiiler olaylarin GRACE ve TIMI risk

skorlamari ile karsilagtirildiginda korelasyon gosterdigi sonucuna varilmistir.(114)

13,422 AKS’li hastanin dahil edildigi diger calismada AKS'li hastalarda
CHA,DS,VASc skoru, ile 1 yilik mortalite arasindaki iliski incelenmisve
CHA,;DS,VASc skoru ile GRACE risk skoru benzerlik gostermistir. Sonug olarak
artmis CHA,DS,VASc skorundaki artig mortalite artis1 ile korele oldugu ortaya konmus
ve mortalitenin 6ngoriilmesinde klinik pratikte hali hazirda kullanmakta oldugumuz
GRACE risk skoru gibi kullanilabilecegi vurgulanmistir.(115)

Yakin zamanda yapilan bagka bir calismada da, AF olsun ya da olmasin
CHADS,;- CHA;DS,VASc >4 olan kalp yetersizligi hastalarinda bir yillik 6liim, inme
ve tromboemboli olaylar1 yliksek bulunmustur (116). Huang ve arkadaslari, anjiyografik
olarak saptanmis 3295 tikayici koroner arter hastasinda CHA;DS,VASc skorunun
prognostik dnemini incelemek i¢in yapmis olduklar1 calismada, ortalama 24 ayliktakipte

CHA,DS,;VASc yiiksekliginde kardiyovaskiiler 6liim daha fazla bulunmustur (117).

Yukardaki calismalar, CHA,DS,VASc skorunun koroner arter hastaligini ve
kardiyovaskiiler nedenli 6liimleri 6ngérmede AF ritminden bagimsiz olarak saptamada

faydali olabilecegini gostermistir.
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3.MATERYAL VE METOD

3.1. Cahismanin Tiirii

Calismamiz tek merkezli, randomize olmayan, retrospektif bir dizayna sahiptir.

3.2. Orneklem Secimi

2013-2016 yillar1 arasinda Sultan Abdiilahamid Han Saglik Arastirma ve
Uygulama Merkezi (SAUM) Kardiyoloji Klinigi Hemodinami Laboratuvart kayit
defterleri ve hastane veritabaninda kayitli 241 STEMI, NSTEMI ve USAP hastasinin
verisine ulagilmigtir. Hasta grubumuz 2013-2016 yillar1 arasindan acil servise AKS
sliphesi bagvurmus, Sultan Abdiilahamid Han SAUM Kardiyoloji Klinigi’'nde AKS
tanis1 ile hospitalize edilmis ve Koroner Anjiografi uygulanmis olan hastalardan
secilmistir. KABGli hastalar, dosyalarindan yeterli veriye ulasilamayan hastalar, kronik
karaciger yetersizligi olan hastalar, malignitesi olan hastalar, hemodiyaliz tedavisi alan
hastalar, ileri donem demansi olan hastalar 6rneklem dis1 birakildiktan sonra, 156

hastanin kayitlar1 ¢alismaya dahil edilmistir.
3.3. Verilerin Toplanmasi

Calismaya zemin olusturacak yas, cinsiyet, sigara igiciligi, hipertansiyon,
hiperlipidemi, diabetes mellitus, gecirilmis miyokard enfarktiisii veya perkiitan koroner
girisim varligi, inme/GIA ve vaskiiler hastalik Oykiisii gibi anamnez 6zellikleri,
elektrokardiyografi ve ekokardiyografi bulgulari, kan biyokimyasi ile hemogrami iceren

laboratuvar bilgileri hastalarin hastane veri tabanindaki dosyalarindan taranmistir.

Bu wveriler 1s18inda hastalarin basvuru klinik ve labaratuar bulgulari,
O0zgeemisleri, risk faktorleri incelenerek risk skorlamalari hesaplandi. Tim hasta
gruplar1 tablo 6 kullamlarak GRACE risk skoru hesaplandi. STEMI hastalar1 i¢in tablo
10, NSTEMI, USAP hastalari igin tablo 8 kullanilarak TIMI risk skoru hesaplandi.

Tiim hasta gruplar ig¢in tablo-15 de yer alan skorlama sistemi uygulanmistir.
Buna gore yas>75 olmasi ve Inme/ GIA/ Sistemik emboli &ykiisii 2 puan; konjestif kalp
yetmezligi ve/veya sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun objektif olarak ortaya
konmas1 (LVEF<%40),hipertansiyon, diyabetes mellitus, vaskuler hastalik (Eski MI,
PAH, aortik plak), 65-74 yas arasi olmak 1 puan olarak belirlenmistir. Ayrica cinsiyet

kategoriside 1 puan olarak degerledirilmistir, bu skorlama sistemi non-valviiler AF
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hastalarindan tromboemboli riskini belirlemek i¢in dizayn edimistir ve cinsiyet
kategorisdinde kadin cinsiyet 1 puan olarak belirlenmistir. Fakat koroner arter hastaligi
risk faktorlerine bakacak olursak erkek cinsiyet 6n plana ¢ikmaktadir ve benzer
calismalarda da CHA,DS,VASc, CHA;DS,VASc-HS, CHA,DS,VASc-HSF
skorlamalarinda da erkek cinsiyet 1 puan olarak degerlendirilimistir (113,114). Tiim bu
nedenlerden dolay1 biz de ¢alismamizda skorlamamamizi dizayn ederken erkek cinsiyet
1 puan olarak belirledik. T skoru ise AKS tan1 ve takibimde kullandigimiz 6nde gelen
kardiyak biyobelirtegler olan troponin I ve CK-MB labaratuar sonuglarini igermektedir

(Tablo 15) .

Hastanemiz biyokimya labaratuarinda kullanilan Abbott Architect marka high
sensitif kardiyak troponin I ve CK-MB kiti kullanilmaktadir ve cut-off degerleri %10
CV ile sirasi ile 0,033 ng/dl ve 0,6 mg/dl dir.

Cesitli calismalar gosterdi ki; klinik degiskenlere ilave olarak troponin durum
bilgisi yeni tedavilerin kullanimindan ya da bir AKS sonrasi agresif tedavi yonetim
stratejilerinden en fazla kazang saglayacak yiiksek riskli populasyonlari tanimlamada,
mortlitenin degerelndirilmesi hastane yatig siiresi gibi sonuglarin degerlendirilmesinde
kullanilabilirler (3,4,69). Bunun yani sira bir bagka calismada ise AKS ile bagvuran
hastalarda zirve troponin degerleri ile koroner arter hastaligt ciddiyeti ve
karmasikliginin belirtildigi SYNTAX skoru ile iligkili oldugu gosterilmistir. Bu
bulgular, yilikselmis zirve troponin nedeniyle kisa ve uzun vadeli kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite acisindan daha biiyiik bir risk olusturacak AKS'lu hasta

populasyonunu tahmin etmemize yardimc1 olabilecegi sonucuna varilmistir (72,73).

GUSTO l1la ve Paragon B (yliksek risk) calismalarindan gelen veriler ve
CHECKMATE c¢alismas1 (diisiik risk) verisi ile hastalar temel marker durumuna gére
gruplandirildi. (Troponin +/CK- MB+; Troponin+/ICK MB -; Troponin -/ CK-MB +;
Troponin-/ CK-MB - ) yiiksek ve diisiik risk AKS hastalarinda CK-MB yiikseklik
uyumu olmaksizin temelde troponin yiiksekliginin 30 giin 6liim ya da MI iliskilendirildi

(61,70, 118, 119).

Tiim bu veriler 15181inda bizde troponin ve CK-MB degerlerini Troponin negatif
(< 0,033 ng/ml)- CK-MB negatif (<0,6 mg/dl) :0 puan, Troponin pozitif (>0,033
ng/ml)- CK-MB negatif (<0,6 mg/dl) :1 puan, Troponin pozitif (> 0,033 ng/ml)- CK-
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MB pozitif (>0,6 mg/dl) : 2 puan olarak belirledik ve calismamizdaki skorlama

sistemine bu sekilde entegre ettik.

Tablo 15: CHA,;DS,VASc -T skoru parametreleri

C Konjestif kalp yetmezligi, Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu LVEF<%40: 1 puan

H Hipertansiyon (Istirahat Kan basinc1 > 140/90 mmHg en az 2 kez veya antihipertansif ilag aliyorsa): 1
puan

A2 Yas (=75 yil): 2 puan

D Diyabetes mellitus (A¢lik kan sekeri > 125 mg/dL veya oral antidiyabetik/ insiilin kullanimz1): 1 puan
S2 inme/ GIA/ Sistemik emboli (herhangi bir serebral iskemi dykiisii igermesi): 2 puan

V Vaskiiler hastalik (Eski Mi, PAH, aortik plak): 1 puan

A Yas (65-74 arast): 1 puan

Sc Cinsiyet kategorisi (Erkek cinsiyet yiiksek risklidir): 1 puan

T: Troponin negatif (< 0,03 ng/ml)- CK-MB negatif (<0,6 mg/dl) :0 puan
Troponin pozitif (>0,03 ng/ml)- CK-MB negatif (<0,6 mg/dl) :1 puan
Troponin pozitif (> 0,03 ng/ml)- CK-MB pozitif (>0,6 mg/dl) :2 puan

Toplam Puan: 11 puan

Hemodinami arsivinden hastalarin koroner arter hastaligt yayginligi ve
ciddiyetinin tespit edilmesi amaci ile KAG goriintiileri incelenerek Gensini ve Syntax
skorlar1 hesaplanmistir. Buna gore damar liimen capindaki <%25, %26-50, %51-75,
%76-90, %91-98, %99 ve %100’luk darliklara, siras1 ile 0, 1, 2, 4, 8, 16 ve 32 olmak
tizere darlik skoru verilmistir. Darlik tespit edilen damar bolgelerine, beslemis oldugu
miyokard alanininfonksiyonel 6nemine gore anlamlilik katsayist verilmistir. LMCA ig¢in
bu katsayr x5; LAD proksimali i¢in x2,5;sirkiimfleks arter Cx proksimali ig¢in x1,5;
LAD orta segmenti i¢inx1,5; RCA, LAD distali, birinci diyagonal dal ve marginal dallar
icin x1; posterolateral dal ve diger yan dallar i¢in x0,5 olarak belirlenmistir. Tim
damarlardaki darliklar i¢in, ayr1 ayr1 darlik skorlar1 fonksiyonel anlamlilik katsayisi ile

carpilmis ve elde edilen rakamlar Gensini skorunu olusturmak tizere toplanmistir.

SYNTAX skoru icin de her lezyonun morfolojik Ozellikleri gbz oniinde

bulundurularak tayin edilen bir katsay: ile lezyon puanlarini ayr1 ayr1 hesaplayan bir
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yazillm  vasitasiyla SYNTAX skoru hesaplandi (Syntax score calculator
v2.02,www.syntaxscore.com Erigim tarihi 09.05.2017).

Calismamizda koroner anjiografi goriintiileri incelenerek 1 damar, 2 damar veya
cok damar olmalarma gore gruplandirilmistir ve gruplar arasinda risk skorlamalari

karsilastirilmistir.

3.4. Veri Analizi

Istatistiksel analizler icin NCSS (NumberCruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran,
minimum, maksimum) yani sira nicel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim
gosteren degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda Student’s t test, normal dagilim
gostermeyen degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. Normal dagilim gosteren ii¢ ve iizeri gruplarin karsilastirmalarinda One-way
ANOVA test ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Bonferroni test kullanildi;
normal dagilim gdstermeyen ii¢ ve iizeri gruplarin karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis
test ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U
test kullanildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare test ve Fisher
Freeman Halton testkullanildi. Parametreler i¢in cut-off belirlemede tan1 tarama testleri
(duyarhlik, ozgiilliik, pozitif sonucun kestirim degeri, negatif sonucun kestirim degeri)

ve ROC Curve analizi kullanildi. Anlamlilik p<0,05 diizeylerinde degerlendirildi.

3.5. Cahismanin Etigi

Haydarpasa Numune Hastanesi Etik Kurulu ile Sultan Abdiilhamid Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Bashekimligi’'nden izin alind1.
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4.BULGULAR

4.1. Tanimlayic1 Ozelliklerin Dagilimlar

Calisma 2013-2016 yillar1 arasinda Sultan Abdiilhamid Han SUAM Kardiyoloji
Klinigi’nde %73,7’si (n=115) erkek, %26,3’ti (n=41) kadmn toplam 156 olgu ile
yapilmuistir.

Tablo 16’da goriildiigii lizere ¢alismaya katilan olgularin yaslar1 37 ile 102

arasinda degismekte olup, ortalama 67+14 yas olarak saptanmistir.

Olgularin  %58,3’iiniin (n=91) STEMI, %30,1’inin (n=47) NSTEMI ve
%11,5’inde (n=18) USAP oldugu gozlenmistir

Tablo 16: Demografik ozelliklerin dagilimi

Min-Maks (Medyan) Ort+£Ss
Yas (y1l) 37-102 (70) 67,13+£13,79
n %
Cinsiyet Kadin 41 26,3
Erkek 115 73,7
AKS Tipi STEMI 91 58,3
NSTEMI 47 30,1
USAP 18 11,5
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Tablo 17: Risk faktiorlerine iligkin dagilimlar

n %
Diyabet Yok 119 76,3
Var 37 23,7

Hipertansiyon Yok 36 23,1
Var 120 76,9
Kronik Kalp Yok 99 63,5
Yetmezligi Var 57 36,5
Vaskiiler Hastahik Yok 142 91,0
Var 14 9,0
Stroke Yok 154 98,7

Var 2 1,3

Mi Oykiisii Yok 139 89,1
Var 17 10,9

PKG Oykiisii Yok 128 82,1
Var 28 17,9
Sigara Kullanin Var 78 50,0
Yok 78 50,0
Dislipidemi Var 57 36,5
yok 99 63,5

Tablo 17°de risk faktorleri incelendiginde olgularin %23,7’sinde (n=37) diyabet
%76,9’unda (n=120) hipertansiyon, ,%36,5’inde (n=57) dislipidemi oldugu ,%36,5’inde
(n=57) kronik kalp yetmezligi, %9’unda (n=14) vaskiiler hastalik, %1,3’linde (n=2)
stroke, %10,9’unda (n=17) MI 6ykiisii ve %17,9’unda (n=28) perkiitan koroner girisim

Oykiisti oldugu gozlenmistir.

Calismaya katilan olgularin %50’sinde (n=78) sigara kullanim1 gozlenirken,

%350’sinde (n=78) sigara kullanmamaktadir.
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Tablo 18: Skorlamalarin dagilimi

Min-Maks Ort+Ss

(Medyan)
GRACE 66 — 249 (132,5) 132,09+35,21
TIMI 2-13(4) 4,59+2.26
SYNTAX 4 -58,5(19) 21,66+11,38
Gensini 4 -198 (50,5) 59,13+37,27
CHA,;DS;VASc 0-8(3) 3,25+1,55
CHA,;DS,Vase-T 0-10(4) 4,05+1,35

Koroner arter hastaligi ciddiyeti ve yayginhigini degerlendirmek igin
kullandigimiz klinik ve labaratuar parametlerinin kullanildigi risk skorlamarinin
dagilimi incelendiginde tablo 18’de goriildiigli lizere olgularim TIMI skoru 2 ile 13
arasinda degismekte olup, ortalama 4,59+2,26 olarak, GRACE skoru 66 ile 249 arasinda
degismekte olup, ortalama 132,09+35,21 olaraksaptanmustir.

Koroner anjiyografi goriintiileri incelendiginde Syntax skoru 4 ile 58,5 arasinda
degismekte olup, ortalama 21,66+11,38 olarak, Gensini skoru 4 ile 198 arasinda
degismekte olup, ortalama 59,13+37,27 olarak saptanmustir.

Calismamizda koroner arter hastalifi ve ciddiyetini degerlendirmesindeki
iliskisini inceledigimiz CHA,;DS,Vasc skoru 0 ile 8 arasinda degismekte olup, ortalama
3,25+1,55, CHA,;DS,Vasc—T skoru 0 ile 10 arasinda degismekte olup, ortalama
4,05+1,350larak saptanmaistir.
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Tablo 19: Labaratuar bulgularimin dagilimi

Min-Maks (Medyan) Ort£Ss
Kreatinin (mg/dL) 0,63 —3,22 (1,12) 1,26+0,42
Glukoz (mg/dL) 57-606 (116,5) 143,28+76,24
LDL (mg/dL) 11,8 —240 (113.9) 119,05+44,43
Trigliserid (mg/dL) 41 —445 (125) 149,39+81,22
HDL (mg/dL) 23-69 (41) 42,3549,40
Miyoglobulin (ng/mL) 5,8 —2492,1 (100,75) 232,93+336,76
Hemoglobulin (g/dL) 8,89 — 18,50 (13,7) 13,80+1,91
Troponin(ng/mL) 0—53,65 (0,64) 5,09+10,86
CK-MB (mg/dL) 0,4 -291,7 (3,85) 17,16+38,66
GFR (mL/dk/1.73 m” 19 — 136,50 (59.83) 61,15+19,53
LVEF (%) 20—71 (50) 48,87+11,19

Tablo 19’da olgularin kreatinin, aglik kan sekeri, hemoglobin, lipid profilnin ve
kardiyak biyobelirteglerin dagilimlar1 yer almaktadir. Bununla beraber sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyon dagilimlari incelendi ve LVEF ol¢timleri % 20 ile %71 arasinda

degismekte olup, ortalama 48,87+11,19 olarak saptanmistir
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Tablo 20: Koroner anjiyografi sonuclarina iligkin dagilimlar

n %

Sorumlu LAD 60 38,5
Lezyon/Damar CcX 25 16,0
RCA 39 25,0

KABG 15 9,6

LAD + CX 6 3,8

LAD + RCA 5 3,2

RCA + CX 5 3,2

Tibbi Tedavi 1 0,6

Damar Sayisi 1 Damar 49 31,4
2 Damar 56 35,9

>3 Damar 51 32,7

Calismaya katilan olgularin %38,5’inin (n=60) sorumlu lezyon/damarlar1 LAD
olarak gozlenirken, %16’sinin (n=25) CX, %25’inin (n=39) RCA, %3,8’inin (n=6)
LAD + CX, %3,2’sinin (n=5) LAD + RCA, %3,2’sinin (n=5) RCA + CX olarak tespit
edilmis ve tedavi olarak perkutan koroner girisim uygulanmistir. 15 olguda(%9,6) ¢cok
damar hastalif1 tespit edilmis olup koroner arter bypass greft operasyonu karari

alinmistir. Sadece 1 olguda medikal takip karar1 alinmistir.

Tablo 21: Hastane I¢i Oliim Sonuclarina Iliskin Dagilimlar

n %
Hastane I¢i Oliim Var 15 9,6
Yok 141 90,4

Tablo 21°de goriildiigli iizere olgularin %9,6’sinda (n=15) hastane i¢i Olim

gerceklesmistir.
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4.2. SYNTAX Gruplarina Gore Degerlendirmeler

Olgular koroner arter hastaligi yayginligi ve ciddiyetini degerledirmesi igin
kullandigimiz SYNTAX skoruna gore 3 gruba ayrilmistir. Buna gére SYNTAX skoru
0-22 puan olan Grup-I %63,2 SYNTAX skoru 22-32 puan olan Grup-II %23,6

oraninda ve Syntax skoru >32 puan olan Grup III % 13,2 oraninda goriilmektedir.

SYNTAX Grup

Grup lll

~

13,2%

Sekil 10: SYNTAX gruplarina gore dagilim

Tablo 22: SYNTAX gruplarina giore demografik ézelliklerin degerlendirilmesi

Test
SYNTAX Grup Degeri
Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
(n=91) (n=36) (n=29)
Yas Min-Maks F:4,303
(Medyan) 41-93 (67) 37-89 (75) | 40-102 (71)
a %
Ort£Ss 64,66:1325 | 70,72+15,04 | 70,45:12,58 | 0%
n (%) n (%) n (%)
— 7.
Cinsiyet Erkek 67 (73.6) 27 (75.0) 21 (72.4) v :0,056
b
Kadm 24 (26,4) 9 (25,0) s27.6) | »°7
“One way Anova Test PPearson Chi-Square Test *»<0,05
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SYNTAX gruplarina goére olgularin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p=0,029; p<0,05). Farkliligi belirlemek amaciyla yapilan
Bonferroni Test sonuglarina gore; Grup 1°deki olgularin yaslari, Grup 2 ve Grup 3 teki

olgulara goére anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,010; p<0,05).

SYNTAX gruplarma gore olgularin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 23:SYNTAX gruplarina gore klinik parametrelerin degerlendirilmesi

SYNTAX Grup
Grup 1 (n=91) | Grup2 (n=36) | Grup3 (n=29) | . Degeri
n (%) n (%) n (%) P
Diyabet Yok
78 (85,7) 25 (69,4) 16 (55,2) 112,548
b
0,002%*
Var 13 (14,3) 11 (30,6) 13 (44.8)
Hipertansiyon Yok
22 (24,2) 7(19,:4) 724, 110,348
Vo b0,840
69 (75,8) 29 (80,6) 22(75.9)
Kronik Kalp Yok
Veomonie 72 (79,1) 18 (50,0) 9 (31,0) 125,588
Vi *0,001+*
19 (20,9) 18 (50,0) 20 (69,0)
Vaskiiler Yok
paskiie 83 (91,2) 33 (91,7) 26 (89,7) 10,248
0,928
Var 8 (8.8) 3(8,3) 3(10,3)
Stroke Yok
90 (98,9) 35(97,2) 29 (100,0) 11,263
“0,661
Var 1(1,1) 1(2,8) 0(0,0)
AKS Tipi STEMI
49 (53.8) 22 (61,1) 20 (69,0) 13,766
NSTEMI 0,436
S 28 (30,8) 12 (33.3) 7(24,1)
USAP 14 (15.4) 2 (5.6) 2(6.9)
Mi Oykiisii Yok
84 (92,3) 31(86,1) 24(82,8) V2,775
0,226
Var 7(1,7) 5(13,9) 5(17,2)
PKG OykKiisii Yok 76 (83,5) 27 (75,0) 25 (86,2) 2,
11,688
b
0,430
Var 15 (16,5) 9(25,0) 4(13,8)
Sigara Yok
42 (46,2) 23 (63,9) 21(72,5) 110,627
b
= 0,006
ar 49 (53,8) 13 (36,1) 8(27.5)
Dislipidemi Yok
62 (68,1) 22 (61,1) 15(51.7) 12,665
b
0,264
Var 29 (31,9) 14 (38,9) 14 (48,3)
PPearson Chi-Square Test “Fisher Freeman Halton Test *p<0,05 **p<0.01
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SYNTAX gruplarina gore klinik parametreler incelendiginde olgularda diyabet
goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,002;
p<0,01). SYNTAX grup 1 olgularda diyabet goriilme orani, SYNTAX grup 2 ve grup 3
olgulara gore anlaml diizeyde diistik saptanmistir (p=0,035; p=0,001; p<0,05).

SYNTAX gruplarina gore olgularda kronik kalp yetmezligi goriilme oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). SYNTAX
grup 1 olgularda kronik kalp yetmezligi goriilme orani, SYNTAX grup 2 ve grup 3
olgulara gore anlaml diizeyde diistik saptanmistir (p=0,001; p=0,001; p<0,01).

SYNTAX gruplarina gore olgularda sigara kullanimi oranlari, istatistiksel olarak

anlaml farklilik gostermektedir (p:0,006, p<0,05).

SYNTAX gruplarina gore olgularda hipertansiyon, dislipidemi, vaskiiler
hastalik, stroke, MI &ykiisii, PKG 6ykiisii goriilme oranlari, istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0,05).

SYNTAX gruplarima gore olgularda AKS tiplerinin dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo 24: SYNTAX gruplarina gore labaratuar parametrelerin degerlendirilmesi

53

Test
SYNTAX Grup Degeri
Grup 1 (n=91) | Grup 2 (n=36) | Grup 3 (n=29) D
Glukoz Min-
(mg/dL) Maks 71-364 (113) | 70-606 (117,5) | 57-397 (126) | %*:2,808
(Medyan)
OrtSs | 134,71£61,52 | 154,69+99,75 156+83,64 ‘0,246
Kreatinin Min-
(mg/dL) Maks | 0,66-2,94 (1,1) 0’512'137’)22 0’(613'122’)14 ¥*:1,903
(Medyan) ’ ’
Ort+Ss 1,2340,40 1,3440,50 1,2340,36 0,386
GFR Min- 20-136,5
(mL/d12(/1.73 Maks (60.5 4’) 19-98,16 (57) 23-73 (48) | F:11,452
) (Medyan) ’
Ort=Ss | 63,22419,36 | 56,82+19,11 | 43,03+20,28 | “0,004
LVEF (%) Min-
Maks 30-71 (55) 20-65 (47,5) | 25-65(40,0) | F:17,357
(Medyan)
Ort+Ss 52,7949,14 45,08+11,31 41,28+11,68 | “0,001**
LDL Min-
(mg/dL) Maks 32-240 (113) 45(’181' é738)’2 ! 1(’181' 5 14(;’8 F:0,090
(Medyan) : ’
Ort=Ss | 118,65+44,06 | 117,62+41,13 | 122,10+50,61 | “0,914
Trigliserid Min-
(mg/dL) Mats 45-386 (124) | 41-445(134) | 53-380(121) | F:0,665
(Medyan)
Ort=Ss | 148,10+78,82 | 161,43£92,43 | 138,50+74,54 | “0,516
HDL Min-
(mg/dL) Matks 25-69 (42) 23-61 (39,5) 30-61 (44) F:2,440
(Medyan)
Ort+Ss 42,84+9,69 39,53+8,21 44,34+49,39 “0,091
Miyoglobin | Min- 5,8-2492,1 23.2-1200 294-1200 | »
ng/mL Maks ’ ’ ’ ’ 19,968
(ng/mL) (Medyan) (81,2) (117,45) (198,1) x
Ort+Ss | 180,82+317,84 | 290,80+359,50 | 324,59+345,96 | 0,007**
Hemoglobin Min-
(g/(%L) Maks 8’893' 18%5 93'31;’51)0 9,5-18,4 (13,7) | F:0,304
(Medyan) ’ ’
Ort£Ss 13,90+1,99 13,62+1,74 13,71+1,87 “0,739
Troponin Min-
(ng/mL) Maks | 0-53,65(0,36) | 0-43,90 (1,41) | 0-47,69 (2,15) | ¥*=9,196
(Medyan)
Ort£Ss | 4,55£11,02 5,0349,57 6,86£11,98 | 0,002
CK-MB Min-
(mg/dL) Maks | 0,4-291,7 (3.8) | 0,6-163,6 (3,8) | 1-192,6 (7,2) | ¥*=1,925
(Medyan)
Ort£Ss 16,27+41,43 17,45+32,58 19,584+37,66 | ‘0,382
“One way Anova Test Kruskal Wallis Test *0<0,05 **p<0,01




SYNTAX gruplarina gore olgularin glukoz, LDL, trigliserid, HDL ve

hemoglobin 6l¢limleri, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir (p>0,05).

Gruplar arasinda kreatinin degerlei arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmez iken, GFR degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli sonuclar elde

edilmistir (p=0,004; p<0,01).

SYNTAX gruplarina gore olgularin EF Gl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan
Bonferroni Test sonuclarina gore; SYNTAX grup 1 olgularin EF degeri, Grup 2 ve
Grup 3 olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p=0,001; p<0,01).

SYNTAX gruplarina gore olgularin miyoglobin 6l¢timleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,007; p<0,01). Farklilig1 belirlemek amaciyla
yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test sonuglarina gore; SYNTAX grup
1 olgularin miyoglobin degeri, Grup 3 olgulara gore anlamli diizeyde diisiik
saptanmistir (p=0,009; p<0,01).

SYNTAX gruplarina gore olgularin CK-MB o6lgliimleri, istatistiksel olarak
anlaml farklilik gostermez iken (p>0,05), troponin degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli sonuglara ulasilmistir (p=0,002).
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Tablo 25: SYNTAX gruplarina gore risk skorlarina iliskin karsilastrmalar

Test
SYNTAX Grup Degeri
Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
(n=91) (n=36) (n=29)
TIMI Min-Maks
(Modyan) 2-10 (4) 2-13 (5) 212(6) | ,222.995
d
" 0,001%*
Ort=Ss 3,88+1,67 5,3342,65 5,90+2,53
Gensini Min-Maks 25-154
d
" 0,001%*
OFEESs | 361041920 | 69,15425.86 | 112,67433.66
GRACE Min-Maks 76-249
(Medyan) | 66198 (123) (146,59 78217 (146) | 110,748
" “0,001%*
OFtESs | 101.55427.83 | 1457544420 | 148.21432.59
CHA,DS,VASc | Min-Maks
(Medyan) 0-7 (3) 1-8(4) 73| F.10,766
" “0,001**
LN 2,79+1,33 3.86+1,81 3,93+1,39
n (%) n (%) n (%)
CHA,DS,VASc-T | Skor 0-1 701.7) 0(0,0) 1 (3.4)
Skor2-3 1 58 30.8) 9.(25.,0) 3(103) | 4217329
b
- 0,005 %
Skord-S | 45 462) 12 (33,3) 13 (44.8)
>
skor 26 14 (15,4) 15 (41,7) 12 (41,4)

“One way Anova Test

‘Fisher Freeman Halton Test

Kruskal Wallis Test**p<0,01

SYNTAX gruplarina gore olgularin TIMI skorlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamh farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan

Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test sonuclarina goére; SYNTAX grup 1

olgularin TIMI skoru, SYNTAX grup 2 ve grup 3 olgulara gore anlamli diizeyde diisiik
saptanmistir (p=0,003; p=0,001; p<0,01). SYNTAX skoru arttikca TIMI skorlar1 da

artis gostermektedir, aralarinda pozitif yonde %34,1 diizeyinde anlamli iliski s6z

konusudur (Sekil 11).
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Sekil 11: SYNTAX skoru ile TIMI skoru arasindaki iliski (r=0,341; p<0,01)

SYNTAX gruplarina gore olgularin Gensini Ol¢limleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek amaciyla

yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test sonuglara gore; SYNTAX grup

1 olgularin Gensini skoru, SYNTAX grup 2 ve grup 3 olgulara gore anlamli diizeyde
diisiik saptanmistir (p=0,001; p=0,001; p<0,01). Aynmi sekilde SYNTAX grup 2

olgularin Gensini skoru da, SYNTAX grup 3 olgulara gore anlamli diizeyde diisiik

saptanmistir (p=0,001; p<0,01).

SYNTAX gruplarina gore olgularin GRACE skorlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan

Games-Howell Test sonuglarina gore; SYNTAX grup 1 olgularin GRACE degeri,

SYNTAX grup 2 ve grup 3 olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,010;
p=0,001; p<0,05). SYNTAX skoru arttikca GRACE skorlar1 da artis gostermektedir,

aralarinda pozitif yonde %34,7 diizeyinde anlamli iligski s6z konusudur (Sekil 12).
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Sekil 12: SYNTAX skoru ile GRACE skoru arasindaki iligki (r=0,347; p<0,01)

SYNTAX gruplarina gore olgularin CHA;DS,VASc skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak almali farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek
amaciyla yapilan Bonferroni Test sonuglarina gore; SYNTAX grup 1 olgularin
CHA,;DS,;VASc degeri, SYNTAX grup 2 ve grup 3 olgulara gore anlaml diizeyde
diisiik saptanmstir (p=0,001; p=0,001; p<0,01).

SYNTAX gruplarina gore olgularin CHA,DS,VASc-T skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,005; p<<0,01).SYNTAX gruplarina
gore CHA;DS,;VASc-T skoru 6 ve iizeri olan olgularin dagilimlar1 arasinda anlamli
farklilik oldugu (p=0,001; p<0,01); SYNTAX grup 1 olgularin CHA,DS,VASc-T skoru
6 ve ilizeri olmast orani, SYNTAX grup 2 ve 3 olan olgulara gore anlaml diizeyde

diisiik saptanmistir (p=0,001; p=0,003; p<0,01).
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Tablo 26: SYNTAX gruplarina gore damar sayisi ve sorumlu lezyon/damarlarin degerlendirilmesi

Syntax Grup
Grup 1 Grup 2 Grup 3
(n=91) (n=36) (n=29) Test Degeri
n (%) n (%) n (%) )4
Damar Sayisi 1 Damar 42 (46,2) 6 (16,7) 1(3,4)
2 Damar 40 (44,0) 11 (30,6) 5(17,2) x2:58,945
3 Damar 9(9,9) 19 (52,8) 23 (79,3) 0,001+
Sorumlu LAD 33 (36,3) 15(41,7) 12 (41,4)
Lezyon/Damar CX 18 (19,8) 7(19,4) 0(0,0)
RCA 26 (28,6) 9 (25,0) 4 (13,8)
CABG 2(2,2) 4(11,1) 9 (31,0) 17:30,557
LAD + CX 4(4,4) 1(2,8) 1(3,4) 0,002%*
LAD+RCA | 444 0 (0,0) 1(3,4)
RCA +CX 3(3,3) 0 (0,0) 2(6,9)
T1ibbi Tedavi 1(1,1) 0 (0,0) 0(0,0)
PPearson Chi-Square Test “Fisher Freeman Halton Test **p<0,01

SYNTAX gruplarina gore olgularin hasta damar sayilarinin dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01).

SYNTAX gruplarina gore olgularda 1 damar hastaligi goriilme oranlarinda
farklilik oldugu (p=0,001; p<0,01); SYNTAX grup 1 olgularinda 1 damar hastalig
goriilme orani, SYNTAX grup 2 ve SYNTAX grup 3olgulara gore anlamli diizeyde
yiiksek saptanmistir (p=0,002; p=0,001; p<0,01).

SYNTAX gruplarina gore olgularda 2 damar hastaligi goriilme oranlarinda
farklilik oldugu (p=0,001; p<0,01); SYNTAX grup 1 olgularinda 2 damar hastalig
goriilme orani, SYNTAX grup 3 olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek saptanmigtir
(p=0,010; p<0,05).

SYNTAX gruplarina gore olgularda ¢ok damar hastaligi goriilme oranlarinda
farklilik oldugu (p=0,001; p<0,01); SYNTAX grup 1 olgularinda ¢ok damar hastalig
goriilme orani, SYNTAX grup 2 ve SYNTAX grup 3 grubu olgulara gore anlaml
diizeyde diisiik saptanirken (p=0,001; p=0,001; p<0,01); SYNTAX grup 2 olgularda ¢ok
damar hastalig1 goriilme orani, SYNTAX grup 3 olgulara gore anlamli diizeyde diisiik
saptanmistir (p=0,026; p<0,05).

SYNTAX gruplarina gére olgularin koroner anjiografi neticesinde verilen tedavi

karart KABG operasyon olmasi oranlar1 arasinda farklilik oldugu (p=0,001; p<0,01);
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SYNTAX grup 3 olgularda KABG karar1 orani, SYNTAX grup 1 ve SYNTAX grup 2

olgulara gore anlaml diizeyde yliksek saptanmaistir (p=0,001; p=0,046; p<0,05).

Tablo 27: SYNTAX gruplarina gore hastane ici olitm oranlarina iliskin karsilagtirmalar

Syntax Grup Test Degeri
Grup 1 Grup 2 Grup 3 D
. (n=91) (n=36) (n=29)
Hag;‘i;‘:llci Yok 88 (96,7) 31(86,1) 2(59) | 211480
Var 3(3,3) 5(13,9) 7(24,1) 0,002+
‘Fisher Freeman Halton Test **p<(0,01

SYNTAX gruplarina gore olgularda hastane i¢i 6liim goriilme oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,002; p<0,01). SYNTAX grup 1
olgularda, SYNTAX grup 2 ve SYNTAX grup 3 olgulara gore anlaml diizeyde diisiik
saptanmistir (p=0,041; p=0,002; p<0,05).

4.3. CHA,DS,VASc-T Skorlarina Gore Degerlendirmeler

Olgular CHA,DS,;VASc-T skorlaria gore 4 gruba ayrilmistir. Buna gore grup 1;
skoru 0-1 puan olan olgular %S5,1, grup 2; skoru 2-3 puan olan olgular %25,6 , grup 3;
skoru 4-5 puan olanlar %42.9, grup 4 skoru 6 ve iizeri olanlar %?25.6 oranlarinda

dagilim gdstermistir.

CHA,DS,VASc-T Skoru
Skor 0-1

/ 511%

Sekil 13: CHA,DS;VASc-T skoruna gore dagilimlar
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Tablo 28: CHA,;DS,VASc-T Skorlarina Gére Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

CHA,DS,VASc-T Test
Degeri
Grup-1 Grup-2 Grup-3 Grup-4 D
Skor 0-1 Skor 2-3 Skor 4-5 Skor >6
(n=8) (n=40) (n=67) (n=41)
Ya
i Min-Maks | 42-71 (53,5) | 37-81(56,5) | 45-93 (71) 54-102 (79) X2:54’103
(Medyan)
Oresss | 53,1349,30 | 57,15+12,01 | 633041106 | 77.56+£9,59 | ‘0,00I**
n (%) n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 4(50,0) 31(77.5) 48 (71,6) 32(78,0) 3,164
b
Kadin 4 (50,0) 9(22,5) 19 (28.4) 9 (22,0) 0,367
Kruskal Wallis Test PPearson Chi-Square Test *0<0,05
CHA;,;DS,VASc-T skorlarina gore olgularin demografik
Ozellikleriincelendiginde yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmistir (p=0,001; p<0,01).

Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U
Test sonuglarina gore; grup-4’te yeralan olgularin yaslart diger gruplarda yeralan
olgulara goére anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p=0,001; p=0,001;
p<0,01).Ayn1 zamanda grup-3 ‘te yer alan olgularin yaslar1 da grup-1 ve grup-2 ‘de
yeralan olgularla kiyaslandiginda daha yiliksek oldugu gozlenmektedir. (p=0,012;
p=0,001; p<0,05).

CHA;,;DS,VASc-Tskorlarina gore olgularin cinsiyet dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05)
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Tablo 29: CHA,DS,VASc-T skorlarina gore klinik parametrelerin degerlendirilmesi

CHA,DS,VASc-T Grup
Grup-1 Grup-2 Grup-3 Grup-4
Skor 0-1 Skor 2-3 Skor 4-5 | Skor >6 Test
(n=8) (n=40) (n=67) (n=41) Degeri
n (%) n (%) n (%) n (%) p
Yok 8(100,0) | 37(92,5) | 57(851) | 17 (41,5) xi:38,638
Diyabet Var 00,0 | 375 | 10(149) 24585 | *001™
Yok 8(100,0) | 14(35,0) | 12(17.9) | 24,9) x2b:38,527
Hipertansiyon [Ty 0(00) | 26(650) | 55621 [30095,1) | >0
Yok 8(100,0) | 36(90,0) | 45(67.2) | 10 (24,4) >§2:44,144
Kronik Kalp Vv 22 (32.8 0,001**
Yetmezligi ar 00,00 | 4(10,0) (32.8) | 31 (75,6)
Yok 8(100,0) | 38(95,0) | 62(92,5) | 34 (82,9) | x:3.834
Vaskiiler ‘0,251
Hastalik Var 000 | 260 | 2@ | 7071
. . Yok 8 (100,0) | 40 (100,0) | 67 (100,0) | 39 (95,1) xj:4,340
. Var 000.0) | 0(0.0) | 0(0.0) | 2(49) 0,235
. Yok 8(100,0) | 37(92,5) | 62(92.5) |32 (78,0 xj:5,810
MI Oykiisi Var 0 (0,0) 3(7.,5) 5(7.5 | 9(22,0) 0,103
. Yok 8(100,0) | 33(82,5) | 57(851) | 30(73,2) x§:4,367
PKG Oykiisii Var 0000) | 7075 | 10049 | 11268 | ©***
Yok 1(12,5) | 13(32,5) | 34(50,7) | 30(732) | x:18,234
. c %%
Sigara Var 7(87.5) | 27(67.5) | 33(493) | 11268 | %1
S Yok 2(25,0) | 32(80,0) | 40(59,7) | 25 (61,0) xj:10,340
Dislipidemi Var 6(75.0) | 8(20,0) | 27(403) | 16(39,0) | 016"
STEMI 4(50,0) | 17(42,5) | 42(62,7) | 28 (68,3) )
NSTEMI 21 (31,3 2 213,004
AKS Tipi 2(25,0) | 13(32,5) (3L3) | 11 (26,8) 0,032
USAP 2(25,0) | 10(25,0) 4 (6,0) 2 (4,9)
PPearsonChi-Square Test ‘Fisher Freeman Halton Test *0<0,05 **p<0,01

Tablo 29’da goriildiigi tizere CHA,DS,VASc-Tskor gruplarina gore olgularin

klinik risk faktorleri incelenmistir. Sonuglara bakildiginda gruplar arasinda vaskiiler

hastalik, inme/GIA, MI ve PKG Oykiisii goriilme oranlari, istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Bunun yani sira hipertansiyon, diyabetes mellitus ve KKY ilgili sonuglar

degerlendirildiginde goriilme oranlar1 6zellikle grup 4 olgularda diger gruplara kiyasla

anlaml sekilde yiiksek bulunmustur. (p<0,01)

61




Sigara kullanimina iligkin gruplar aras1 karsilastirmalart inceledigimizde
istatistiksel anlamli farklilik gozlenmistir. Sigara kullanimi SYNTAX skoru <22 olan
grupta SYNTAX skoru >33 olan gruba gore daha yiiksek saptanmistir.(p=0,001)

CHA,;DS,VASc-T skorlarmma goére olgularin AKS tiplerinin dagilimlar
incelendiginde STEMI ve NSTEMI agisindan istatsistiksel anlamlilik saptanmamustir,
fakat USAP goriilme oranit grup-2 olgularda grup-3 ve grup-4 te yeralan olgulara
kiyasla anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p=0,005; p=0,011; p<0,05).

Tablo 30: CHA;DS,VASc-T skorlarina gore hastane ici olitm sonugalrinin degerlendirilmesi

CHA,DS,Vasc-T Grup
Grup-1 Grup-2 Grup-3 Grup-4
Skor 0-1 Skor 2-3 Skor 4-5 Skor >6
(n=8) (n=40) (n=67) (n=41) Test Degeri
n (%) n (%) n (%) n (%) p
, Yok 8 (100,0) 39 (97,5) 62 (92,5) 32 (78,0) )
Hastane Ici ¥ :8,592
Oliim Var 0(0,0) 1(2,5) 5(7.5) 9 (22,0) “0,026*

Tablo 30’da goriildigti tizere CHA;DS,VASc-T skorlarina goére olgularda
hastane i¢i Oliim goriilme oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (p=0,026; p<0,05). CHA;DS,VASc-T skoru 6 ve iizeri olan olgularda
hastane i¢i 6liim goriilme oran1 CHA,;DS,VASc-T skoru 2-3 ve 4-5 olan olgulara gore

anlaml diizeyde yliksek saptanmistir (p=0,014; p=0,030; p<0,05).
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Tablo 31: CHA,DS,VASc-T skorlarina gire labaratuar parametrelerinin degerlendirilmesi

CHA,DS,VASc-TSkorlari Test Degeri
Grup-1 Grup-2 Grup-3 Grup-4
Skor 0-1 Skor 2-3 Skor 4-5 Skor >6 D
(n=8) (n=40) (n=67) (n=41)
Glukoz Min-Maks 88-178 73-360 57-606
(mg/dL) (Medyan) (112) 71-364 (101,5) (119) (161) 225,358
OrtSs 10,001+
120,00+£29,18 112,38+50,93 139,49+60,58 184,17+104,81
Kreatinin Min-Maks 0,79-1,56 0,81-1,49 0,63-3,22 0,82-2.,8
(mg/dL) (Medyan) (1,12) (1,06) (1,16) (1,24) ¥*:10,924
Ort+S, 90,012%
TS 1,11£0.26 1,120,18 1,3£0,49 1,36:0.42
GFR Min-Maks 43-104 37-97,4 19-136,5 24.98,16
(mL/dk/1.73 (Medyan) (68,5) (73) (59) (54) 224,406
m Ort=S, 10,001+
TS 67.87+19,06 70,9814 4 59.35421,66 53.19:16,19
LVEF Min-Maks 50-65 30-69 25-71 20-61
(%) (Medyan) (60) (55) (50) (40) 146,832
Ort£S: 90,001 %*
s 60,13+4.55 54.9+7.02 49.43+10,89 39,88+9.63
LDL Min-Maks 100,2-171,4 32-204,6 11,8-210,8 26,8-240
(mg/dL) (Medyan) (164,9) (106) (119,4) (114,4) 16,274
+ 19,09
CTRE 155,03+23,48 111,73+43,95 120,94+44,26 116,08+45,94 0,099
Trigliserid Min-Maks 52-324 45-347 49-445 41-380
(mg/dL) (Medyan) (182) (145) (120) (120) ¥:2,971
Ort+Ss 10,396
175,13+96,67 161,33+77,21 143,8+83,17 141,86+79,48
HDL Min-Maks 39-66 23-69 27-63 25-66
(mg/dL) (Medyan) (47) (39) (41) (41) ¥*:7,068
Ort+Ss 40,070
49,5+8,38 41,18+10,13 41,5748,65 43,3949, 64
Miyoglobin Min-Maks 17-53,3 5,8-1200 27,2-2492,1 47,6-1200
(ng/mL) (Medyan) (30,75) (57,6) (108,6) (260,7) 147,689
Ort+S. 10,001 %*
TS 34,49£15,07 128,41+253,85 | 237,724369,32 | 365,79+338,52
Hemoglobin Min-Maks 10,9-14,3 11,1-18,5 8,89-18,1 9,93-18,4
(g/dL) (Medyan) (13,5) (14,5) (13,5) (13,8) $*:9,051
Ort+S. 10,029
TS 13,16:1,24 14,52+1,77 13,42+1,96 13,83+1,9
Troponin Min-Maks
ng/mL) (Medyan) 0-0,76 0-31,36 0-53,65 0,03-50
(0,01) (0,07) (0,95) (2,79) ¥*:30,488
90,001 **
Ort£Ss
0,20+0,29 1,9945,67 6,61x13,14 6,58+10,96
CK-MB Min-Maks 0,4-5,5 0,5-64,7 0,6-291,7 0,7-162,6
(mg/dL) | (Medyan) (130) (1,80) (520 (10) 131,340
+ d %%
Ort£Ss 2,03+1,84 5,65£12,29 23,84+52,13 20,41429,90 0,001
Kruskal Wallis Test *0<0,05 **p<0,01
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Olgularin labaratuar parametreleri incelendiginde Tablo 31°de yer alan sonuglara
ulagilmigtir. Buna gore; olgularin lipid profilleri istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemistir (p>0,05).

CHA;DS,VASc-T skorlarina gore olgularin glukoz, kreatinin dl¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (siras1 ile p=0,001; p<0,01, p=0,012;
p<0,05). Farklilig1 belirlemek amaciyla Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Testi
kullanilmistir. Test sonuglarina gore; glukoz degeri CHA,;DS,VASc-Tskoru 2-3 olan
olgularda CHA,DS,VASc-T skoru 4-5 ve 6 ve iizeri olan olgulara gore anlamh diizeyde
diisiik saptanmistir (p=0,008; p=0,001; p<0,01). Ayn1 sekilde CHA,DS,VASc-T skoru
4-5 olan olgularin glukoz degeri, skoru 6 ve iizeri olan olgulara gére anlaml diizeyde
diisiik saptanmistir (p=0,001; p<0,01).Kreatinin degerleri ise; grup-2 olgularda, grup-4
olgulara goére anlamh diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,004; p<0,01).

CHA,;DS,;VASc-T skorlarina gore olgularin troponin oOlgilimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklili§1 belirlemek
amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test sonuglarina gore;
CHA,;DS,;VASc-T skoru 0-1 olan olgularin troponin degeri, skoru 4-5 ve skoru 6 ve
lizeri olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,004; p=0,001;
p<0,01). Ayn1 sekilde CHA,DS,VASc-T skoru 2-3 olan olgularin troponin degeri, skoru
4-5 ve skoru 6 ve {lizeri olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir

(p=0,001; p=0,001; p<0,01).

CHA,DS,VASc-T skorlarina gore olgularin CK-MB Olgiimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek
amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test sonuglarina gore;
CHA;DS,VASc-T skoru 0-1 olan olgularin CK-MB degeri, skoru 4-5 ve skoru 6 ve
lizeri olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,008; p=0,001;
p<0,01). Ayn1 sekilde CHA,DS,VASc-T skoru 2-3 olan olgularin CK-MB degeri, skoru
4-5 ve skoru 6 ve lizeri olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir

(p=0,001; p=0,001; p<0,01).

CHA;DS,VASc-T skorlarma gore olgularin miyoglobin Olglimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek
amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test sonuglarina gore;

CHA,;DS,;VASc-T skoru 0-1 olan olgularin Miyoglobin degeri, Skoru 2-3, skoru4-5 ve
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skoru 6 ve lizeri olan olgulara gore anlaml diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,036;

p=0,001; p=0,001; p<0,05). CHA,DS,VASc-T skoru 2-3 olan olgularin miyoglobin

degeri, skoru 4-5 ve skoru 6 ve iizeri olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik

saptanmistir (p=0,001; p=0,001; p<0,01). CHA,;DS,VASc-T skoru 4-5 olan olgularin

miyoglobin degeri, skoru 6 ve ilizeri olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik

saptanmistir (p=0,004; p<0,01).

CHA,DS,VASc-Tskorlarina

gore

olgularin

LVEF

Olctimleri

arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek

amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test sonuglarina gore;

CHA,;DS,;VASc-T skoru 6 ve iizeri olan olgularin LVEF degeri, skoru 0-1, skoru 2-3 ve

skoru 4-5 olan olgulara gore anlaml diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,001; p=0,001;
p=0,001; p<0,01).

Tablo 32: CHA,DS,VASc-T gruplarina gore risk skorlamarinin karsilastirmalar:

CHA,;DS,;VASc-T Grup Test
Degeri
Skor 0-1 Skor 2-3 Skor 4-5 Skor >6 D
(n=8) (n=40) (n=67) (n=41)
TIMI | Min-Maks 2-4 2-9 2-12 3-13
(Medyan) (2,5) (3) (5) (6) )‘92:51,828
n 0,001 **
Ort=Ss 2’75;0’8 3.2341,46 | 4,662,13 6,1742,23
Gensini | Min-Maks | 22-74 8-112 4-196 14-198
(Medyan) (31) (37,5) (52) (66) xj:11,218
+ 0,011*
Ort+Ss 36’878517 48.03427.24 | 61,10439.93 | 71,09+39,98
GRACE | Min-Maks | 66-136 71-198 87-213 90-249
(Medyan) (95) (108) (135) (155) 732:55,143
0,001 **
Ort£Ss | 95,63+20 | 108,70+25,0 | | 42242011 158,54+34.4
49 3 2
SYNTAX | Grup I 7 28 42 14
skoru; (87,5) (70,0) (62,7) (34,1) ¥*:17,329
n(%) Grup 2 0 9 12 15 “0,005%*
(22,5) (17,9) (36,6)
Grup 3 12
1(12,5) 3(7.,5) 13 (19,4) (293)
Min-Maks 5-32 4-34 4-53 6-58,5
(Medyan) (14) (15,5) (19) (24,5) )
Ort:Ss | 15,128, x 18,603
Al 16,8548,77 | 22,01£11,06 | 27,06£12,28 | 4y ggy s
Kruskal Wallis Test ‘Fisher Freeman Halton Test **p<0,01
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Tablo 32’de olgularin CHA,DS,VASc- T skoru ile AKS ile bagvuran hastalarda
klinik sonuglar1 6ngdérmede kullandigimiz GRACE ve TIMI skorlan ile ilskisi ayni
zamanda anjiyografik goriintiilerin degerlendirilmesi ile koroner arter hastaligi
yaygmligr ve ciddiyetini degerlendirdigimiz SYNTAX ve Gensini skorlar1 ile olan

ilgkisi izlenmektedir.

Her bir grupta TIMI skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan Bonferroni
diizeltmeli Mann Whitney U Test sonuglarina gore; CHA,DS,Vas-T skoru 0-1 olan
olgularin TIMI degeri, CHA,DS,VASc-T skoru 4-5 ve skoru 6 ve lizeri olan olgulara
gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,012; p=0,001; p<0,05). CHA,DS,Vas- T
skoru 2-3 olan olgularin TIMI degeri, CHA;DS,VASc-T skoru 4-5 ve skoru 6 ve iizeri
olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,001; p=0,001; p<0,01).
CHA;DS,VASc-T skoru 4-5 olan olgularin TIMI degeri, CHA,DS,VASc-T skoru 6 ve
tizeri olan olgulara gore anlaml diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Sonug
olarak CHA;DS,Vasc-T skorlar1 artttkca TIMI skorlari da artis gostermektedir,

aralarinda pozitif yonde %55,4 diizeyinde anlaml1 iliski s6z konusudur.

10,00 -

8,001

5,00

CHA:DS;VASc-T

4,007

2,00 o - - -
- - -
00— =
] T T T T
2,50 5,00 750 10,00 12,50
TInI

Sekil 14: CHA,DS,VASc-T skoru ile TIMI skoru arasindaki iliski (r=0,554; p<0,01)
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TIMI skorunda oldugu gibi GRACE skorlamasi ile CHA,DS,VASc-T
skorlamas1 arasinda korelasyon izlenmis ve her bir grup arasinda anlamli istatsitiksel
sonuglara varilmistir(p=0,001; p<0,01). Sonuglara bakicak olursak; CHA,DS,Vasc-T
skoru 0-1 olan olgularin GRACE skoru, CHA,;DS,VASc-T skoru 4-5 ve skoru 6 ve
lizeri olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,004; p=0,001;
p<0,01). CHA,;DS,VASc-T skoru 2-3 olan olgularin GRACE degeri, CHA,DS,VASc-T
skoru 4-5 ve skoru 6 ve {lizeri olan olgulara gore anlaml diizeyde diisiik saptanmistir
(p=0,001; p=0,001; p<0,01). CHA;DS,VASc-T skoru 4-5 olan olgularin GRACE
degeri, CHA,DS,VASc-T skoru 6 ve iizeri olan olgulara gore anlaml diizeyde diisiik
saptanmistir (p=0,001; p<0,01). CHA,DS,VASc-T skorlart arttikga GRACE skorlar1 da

artis gostermektedir, aralarinda pozitif yonde %61,6 diizeyinde anlamh iliski s6z

konusudur.
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Sekil 15: CHA,DS,VASc-T skoru ile GRACE skoru arasindaki iliski (r=0,616; p<0,01)

CHA,;DS;VASc-T skorlarma gore olgularin Gensini Ol¢limleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde edilmistir (p=0,001; p<0,01). Bu sonuglara

gore; CHA,DS,VASc-T skoru 6 ve lizeri olan grup-4 te yer alan olgularin Gensini
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skoru, CHA;DS,VASc-T skoru 0-1 ve skoru 2-3 olan olgulara gore anlamli diizeyde
yiikksek saptanmistir (p=0,048; p=0,024; p<0,05). CHA,DS,Vasc-T skorlar1 arttik¢a

Gensini skorlar1 da artis gostermektedir,

anlaml iligski s6z konusudur.

aralarinda pozitif yonde %?28,1 diizeyinde
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Sekil 16: CHA,DS,VASc-T skoru ile Gensini skoru arasindaki iligki (r=0,281; p<0,01)
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CHA,;DS;VASc-T skorlarina goére olgularin SYNTAX skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak almali farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek
amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U Test sonuglarina gore;
CHA;DS,VASc-T skoru 0-1 olan olgularin SYNTAX skorlari, CHA;DS,VASc-T skoru
6 ve lizeri olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,006; p<0,05).
CHA,;DS,;VASc-T skoru 2-3 olan olgularin SYNTAX skorlari, CHA,DS,VASc-T skoru
4-5 ve skoru 6 ve lizeri olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir
(p=0,023; p=0,001; p<0,05). CHA;DS,VASc-T skorlar1 arttikga SYNTAX skorlar1 da
artis gostermektedir, aralarinda pozitif yonde yonde %36,5 diizeyinde anlamli iliski s6z

konusudur (Sekil 17).

10,009

ﬂ.ul:l_' - - - - e

CHA:DSVASe-T

T T T T T T
fLon] 100,00 2000 30,00 40,00 50,00 &0,00

SYNTAX

Sekil 17: SYNTAX skor ile CHA,DS,VASc-T skor arasindaki iligki (r=0,365; p<0,01)
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Tablo 33: Hastane ici oliim ile iliskin sonuclar

Hastane Ici Oliim Test
Degeri
Var (n=15) Yok (n=141) p
CHA;DS,;Vasc | Min-Maks
(Medyan) 3-8(5) 0-7.(3) t:4,927
‘0,001 **
Ort£Ss
5,00+1,51 3,06+1,44
GRACE Min-Maks
(Medyan) | 135-249 (198) 66-201 (127) t:8,131
‘0,001 **
Ort£Ss
191,07+36,42 125,82+28,77
TIMI Min-Maks
(Medyan) 4-13 (9) 2-10 (4) Z:-5,399
10,001 **
Ort£Ss
8,73+£2,74 4,15+1,69
CHA,DS,VASc- | Min-Maks
T skoru - a t:4,001
(Medyan) 31855 0-8(4) 0,001 **
Ort£Ss
6,20+1,97 4,29+1,73
“Student-t Test "Mann Whitney U Test **p<0,01

Tablo 33°te de goriildiigli iizere hastane i¢i 6liim ile sonuglanan vakalarda
olmayanlara gére CHA,;DS,VASc-T, TIMI ve GRACE skorlar istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (her biri i¢in p=0,001; p<0,01, ).
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Tablo 34: Hasta damar sayisina gore karsilastirmalar

Damar Sayisi Test
Degeri
1 Damar 2 Damar 3 Damar p
(n=49) (n=56) (n=51)
GRACE Min-Maks 66-249 71-249 78-219
(Medyan) (116) (131,5) (143) F:4,212
Ort£Ss “0,017*
121,47+£33,08 | 132,86+34,81 141,45+35,48
TIMI Min-Maks 2-13 2-12 2-11
(Medyan) 3) (4) (5) 2[(2:7,7 13
Ort£Ss 0,021%*
3,92+1,93 4,71£2,31 5,10+2,38
CHA,DS,VASc-T | Min-Maks 1-10 0-8 1-9
(Medyan) (4) (4) (5) v*:10,547
Ort=Ss 0,005
4,02+2,03 4,32+1,65 5,08+1,72
“One way Anova Test Kruskal Wallis Test *0<0,05 **p<0,01

Hasta damar sayisina gore olgularin GRACE ve TIMI skoru dagilimlari

incelendiginde arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (sirasi ile

p=0,017; p<0,05,p=0,021; p<0,05). 1 damar1 hastalig1 olan olgularin GRACE degeri, 3

damar hastalifi olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (sirast ile

p=0,013; p<0,05, p=0,024; p<0,05).

Ayni sekilde CHA;DS,VASc-T skoru ile hasta damar sayisi iligkisi

istatistiksel olarak anlamli sonuglar ile karsimiza ¢ikmaktadir(p=0,005; p<0,01). Tablo

34°te goriildiigli lizere; 1 damar hastalig1 olan olgularin CHA;DS,VASc-T degeri 3

damar hastaligi olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmigtir (p=0,006;

p<0,05).
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4.4. ROC Analizleri

Tablo 35: Hasta damar sayisina gore karsilastirmalar

Damar Sayisi Test Degeri
Tek Damar Cok Damar p
(n=49) (n=107)
GRACE Min-Maks
(Medyan) 66-249 71-249
(116) (136)
t:-2,596
Ort+Ss “0,010*
121,47£33,08 136,95+35,23
TIMI Min-Maks
(Medyan) 2-13 2-12
3) (%)
7:-2,608
Ort+Ss 10,008
3,92+1,93 4,90+2,34
CHA,DS,;VASc- | Min-Maks
T (Medyan) 1-10 0-9
“) ()
7:-2,553
OrtESs 0,011%
4,02+2,03 4,68+1,72
“Student-t Test TMann Whitney U Test **p<0,01

Tablo 35°te olgular tek damar ve ¢ok damar hastalig1 gruplar1 ile GRACE, TIMI

ve CHA,DS,VASc-T skorlar1 arasindaki iliskiye dair sonuglar gozlenmektedir. Buna
gore; ¢ok damar hastaligi olan olgularin GRACE, TIMI ve CHA;DS,VASc-T skorlar

tek damar1 hastaligi olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek

saptanmustir (sirasi ile p=0,010; p<0,05, p=0,008; p<0,01, p=0,011; p<0,05).
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Tablo 36: GRACE, TIMI, CHA,DS,VASc-T icin tani tarama testleri ve ROC curve sonuclart

Diagnostic Scan ROC Curve
o,
Positive Negative 95% p
Cut- o o
off Sensitivite Spesifisite Predictive Predictive Area | Confidence
Value Value Interval
GRACE >140 48,60 77,55 82,50 40,90 0,640 | 0,548-0,733 | 0,005**
TIMI >4 71,96 51,02 76,20 46,50 0,628 | 0,537-0,720 | 0,010%
CHAZD:ZVASC >5 56,07 69,39 80,00 42,00 0,626 | 0,527-0,724 0,012*
Hasta damar sayisina gore GRACE ig¢in cut-off noktast 140 puan olarak

saptanmistir. GRACE: 140 kesme degeri i¢in; duyarlilik %48,6; 6zgiillik %77,55;
pozitif kestirim degeri 82,5 ve negatif kestirim degeri 40,9°dur.

Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan 0,64 standart hatas1 0,047 olarak

saptanmistir.

Hasta damar sayisina gore TIMI i¢in cut-off noktasi 4 olarak saptanmistir. TIMI
4 kesme degeri i¢in; duyarlilik %71,96; ozgiilliikk %51,02; pozitif kestirim degeri 76,2

ve negatif kestirim degeri 46,5’dir.

Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan 0,628 standart hatas1 0,047 olarak

saptanmistir.

Hasta damar sayisina goreCHA,DS,VASc-T igin cut-off noktast 5 olarak
saptanmigtir. CHA,DS,VASc-T 5 kesme degeri i¢in; duyarhilik %56,07; ozgillik
%69,39; pozitif kestirim degeri 80 ve negatif kestirim degeri 42’dir.

Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan 0,626 standart hatasi %35 olarak

saptanmistir.
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ROC Curve
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Sekil 18: Hasta damar sayisina gore GRACE, TIMI ve CHA,DS,;VASc-T icin ROC egrisi grafigi

Tablo 37: Hasta damar sayisina gore ROC ikili karsilastirmalar

Alanlar Test
Arasi SE %95 CI Deseri D
Fark g
GRACE-TIMI
0,0119 0,0301 -0,0471-0,0710 0,396 0,692
GRACE-
CHA,DS,VASc-T 0,0146 0,0434 -0,0705-0,0996 0,336 0,737
TIMI -
CHA,DS,VASc-T | 0:00267 0,0404 -0,0766-0,0819 | 0,0661 0,947

CI: Confidence Interval; SE: Standart Error

Hasta damar sayisina gére GRACE ile TIMI i¢in yapilan ROC analizlerinde

kapladiklar1 alanlar bakimindan anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Hasta damar sayisina gore GRACE ile CHA,;DS,VASc-T i¢in yapilan ROC

analizlerinde kapladiklar1 alanlar bakimindan anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Hasta damar sayisina gore TIMI ile CHA,DS,VASc-T igin yapilan ROC

analizlerinde kapladiklar1 alanlar bakimindan anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 38: SYNTAX diizeyine gore karsilastirmalar

SYNTAX Test Degeri
Skoru
<22 (n=91) >22 (n=65) p
GRACE %ys}lj 66-198 76-249
4 (123) (146)
t:-4,717
Ort+Ss “0,001**
121,55+27,83 146,85+39,17
TIMI Min-Maks 7-10 7-13
(Medyan) ) 5)
7:-4,666
Ort=Ss 70,001+
3,88+1,67 5,58+2,59
CHA;DS,VASc-T | Min-Maks o 110
(Medyan) ) 5)
Z:-4,114
Ort+Ss 70,001
3,95+1,64 5,22+1,87
“Student-t Test 'Mann Whitney U Test **p<0,01

Tablo 38’de goriildiigii iizere; SYNTAX skoru 22 ve {izeri olan olgularin
GRACE, TIMI ve CHA;DS,VASc-T skorlari, SYNTAX skoru 22’nin altinda olan

olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek saptanmistir (her biri igin

p=0,001; p<0,01).
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Tablo 39: GRACE, TIMI, CHA2DS2VASc-T icin tani tarama testleri ve ROC Curve sonuclari

Diagnostic Scan ROC Curve
p
Positive Negative 95%
Cut- e e Confidence
off Sensitivite Spesifisite Predictive Predictive Area
Value Value Interval

GRACE >135 66,15 71,43 62,3 74,7 0,703 0,617-0,788 0,001%*
TIMI >5 69,23 67,03 60,0 75,3 0,716 0,632-0,800 0,001%*
CHA,DS,

>5 66,15 64,84 57,3 72,8 0,691 0,606-0,775 0,001%*
VASc-T

SYNTAX diizeylerine géore GRACE i¢in cut-off noktast 135 puan olarak
saptanmistir. GRACE 135 puankesme degeri i¢in; duyarlilik %66,15; 6zgiillik %71,43;

pozitif kestirim degeri 62,3 ve negatif kestirim degeri 47,7 dir.

Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan 0,703 standart hatas1 0,044 olarak

saptanmistir.

SYNTAX diizeylerine gore TIMI i¢in cut-off noktasi Spuan olarak saptanmistir.

TIMI 5 kesme degeri i¢in; duyarlilik %69,23; ézgiilliik %67,03; pozitif kestirim degeri

60 ve negatif kestirim degeri 75,3 tiir.

Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan 0,716 standart hatas1 0,043 olarak

saptanmistir.

SYNTAX diizeylerine gore CHA,;DS,VASc-T i¢in cut-off noktast 5 olarak

saptanmistir. CHA,DS,VASc-T 5 puan kesme degeri icin; duyarlilik %66,15; 6zgiilliik

%64,84; pozitif kestirim degeri 57,3 ve negatif kestirim degeri 72,8’dir.
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Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan 0,691 standart hatasi1 0,043 olarak

saptanmistir.
ROC Curve
10
Source of the Cunve
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==TIMl
—CHA2DS2Vasc-T Skor
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Sekil 19: SYNTAX diizeyine gore GRACE, TIMI ve CHA,DS,VASc-T icin ROC egrisi grafigi

Tablo 40: SYNTAX diizeyine gore karsilastirmalar

Syntax Test Degeri
<32 Skor p
> S
(n=127) >33 Skor (n=29)
GRACE Min-Maks
(Medyan) 66-249 (128) 78-217 (146) t:-2,791
e *%
Ort+Ss 0,006
128,41+34,87 148,214+32,59
TIMI Min-Maks
(Medyan) 2-13 (4) 2-12 (6) Z:-3,551
vy *%
Ort+Ss 0,001
4,29+2.09 5,90+2,53
CHA,DS,VASc-T | Min-Maks
(Medyan) 0-10 (4) 1-9 (5)
7:-2,773
Ort+Ss ’
4294181 5.28+1,79 70,006
“Student-t Test 'Mann Whitney U Test **p<0,01
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Tablo 40’ta goriildiigii iizere; SYNTAX skoru 32 ve iizeri olan olgularin
GRACE, TIMI ve CHA,DS,VASc-T skorlari, SYNTAX skoru 32’nin altinda olan
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (sirast ile

p=0,006; p<0,01,p=0,001; p<0,01,p=0,006; p<0,01).

Tablo 41: GRACE, TIMI, CHA,DS,ASsc-T i¢in tani tarama testleri ve ROC curve sonuglart

Diagnostic Scan ROC Curve
Positive Negative 95% p
Cut- S P Confidence
off Sensitivite Spesifisite Predictive Predictive Area
Value Value Interval
GRACE >135 72,41 62,2 30,4 90,8 0,675 0,574-0,777 0,003**
TiMi >5 75,86 58,27 29,3 91,4 0,709 0,601-0,816 0,001%*
CHA;DS;,
>5 72,41 57,48 28,0 90,1 0,663 0,556-0,770 0,006%*
Vasc-T

SYNTAX diizeylerine géore GRACE i¢in cut-off noktast 135 puan olarak
saptanmistir. GRACE 135 puan kesme degeri i¢in; duyarlilik %72,41; 6zgiilliikk %62,2;
pozitif kestirim degeri 30,4 ve negatif kestirim degeri 90,8 dir.

Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan 0,675 standart hatas1 0,052 olarak

saptanmistir.

SYNTAX diizeylerine gore TIMI icin cut-off noktasi 5 puan olarak saptanmistir.
TIMI 5 kesme degeri i¢in; duyarlilik %75,86; dzgiilliik %58,27; pozitif kestirim degeri
29,3 ve negatif kestirim degeri 91,4 tiir.

Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan 0,709 standart hatast 0,055 olarak

saptanmigtir.

SYNTAX diizeylerine géore CHA,DS,VASc-T i¢in cut-off noktasi 5 puan olarak
saptanmistir. CHA,DS,;Vasc-T 5 kesme degeri i¢in; duyarlilik %72,41; ozgilliik
%57,48; pozitif kestirim degeri 28 ve negatif kestirim degeri 90,1 dir.
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Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan 0,663 standart hatasi1 0,055 olarak
saptanmistir.

ROC Curve

Source of the Curve

= GRACE

— Timi

= CHA2DS2Vasc-T Skor
= Reference Line

Sensitivity

o0 T T T
00 0.2 04 0,8 0,8 10

1 - Specificity

Sekil 20: SYNTAX diizeyine gore GRACE, TIMI ve CHA,DS,VASc-T icin ROC egrisi grafigi

Tablo 42: SYNTAX diizeylerine gore ROC ikili karsilagtirmalar

srwatanc| | W5 | o | »
SYNTAX>22
GRACE-TIMI 00136 | 00278 | 004091 5490 | 625
0,0681
CHIS}‘)“S‘ZS}Z'SC_T 0,0119 | 0,039 88232 0.301 | 0,764
TIMI -CH?DSZVASc- 00255 0.0376 -gzggg; 0,679 | 0,497
SYNTAX>32
GRACE-TIMI 0,033 | 10,0386 -065)140293 | 0864 | 0387
CHISEQZS}KSC_T 00122 | 0,0553 '06?192613' 0221 | 0,825
CHALDS.VASe.T 0,0456 | 0,0501 _06?15 | 0910 | 0363

CI: Confidence Interval; SE: Standart Error
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SYNTAX 22 ve iizeri olmasit durumuna gére GRACE ile TIMI i¢in yapilan
ROC analizlerinde kapladiklar1 alanlar bakimindan anlamli farklilik saptanmamuistir

(p>0,05).

SYNTAX 22 ve iizeri olmasi durumuna gore GRACE ile CHA;DS,VASc-T i¢in
yapilan ROC analizlerinde kapladiklar1 alanlar bakimindan anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

SYNTAX 22 ve iizeri olmasi durumuna gére TIMI ile CHA;DS,VASc-T igin
yapilan ROC analizlerinde kapladiklar1 alanlar bakimindan anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

SYNTAX 33 ve lizeri olmasit durumuna gore GRACE ile TIMI igin yapilan
ROC analizlerinde kapladiklar1 alanlar bakimindan anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05).

SYNTAX 33 ve iizeri olmas1 durumuna gére GRACE ile CHA,DS,VASc-T igin
yapilan ROC analizlerinde kapladiklar1 alanlar bakimindan anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

SYNTAX 33 ve iizeri olmasi durumuna goére TIMI ile CHA,;DS,;VASc-T igin
yapilan ROC analizlerinde kapladiklar1 alanlar bakimindan anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).
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5.TARTISMA

Ortalama yasam siiresinin uzamasi ve enfeksiyona bagl 6liimlerin azalmasi ile
sebebi ile kronik hastaliklar 6n plana c¢ikmistir. KAH giiniimiizde gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. Mortalite hizinda
bir diisiis yasanmasina ragmen KAH’a bagli mutlak 6liimlerin sayisinda bir degisiklik

olmamustir.

AHA verilerine gore bat1 iilkelerinde KAH mortalitesi son on yilda azalmis olsa
da, bu durum halen 35 yasin {izerindeki tiim Oliimlerin yaklasik iigte birine neden
olmaktadir (1). TEKHARF c¢aligmasi1 2017 verilerine bakildigi zaman iilkemizde tiim
Oliimlerin %42'inin koroner arter hastaligindan kaynaklandig1 goriilmektedir. Bu bilgiler
1s1ig¢inda AKS  tanisinin  en  kisa siirede dogru konulmasi ve erken risk
katmanlastirmasinin en kisa siirede yapilmasi ve hastaya 6zel uygun tedavi yonteminin

secilmesi mortalite ve morbiditenin azaltilmasina yardime: olur.

KAH riskini degerlendirmek, uygun tedavi protokoliinii belirlemek ve morbidite
ve mortaliteyi tahmin etmede c¢ok Onemlidir. Klinisyenler, hastalarin risklerini
saptamak, prognozu belirlemek ve 6nleme stratejilerini 6nermek igin basit, giivenilir,
tekrarlanabilir ve niceliksel araglara ihtiya¢ duyar. Bu nedenle major risk faktorlerini

iceren ¢ok ciddi risk skorlamalar1 gelistirilmistir.

Erken agresif tedavilerin ¢ogundan fayda saglayabilecek yiiksek riskli AKS
hastalarin1 belirlemek ve risk katmanlamasinda kullanilan igin GRACE, TIMI ve
PURSUIT gibi ¢esitli skorlama yontemleri gelistirildi, bu skorlama yontemleri, tibbi
Oykiiniin bilesenlerini, kabul elektrokardiyografi ve kardiyak biyobelirtegleri igeren ¢cok
degiskenli bir modellerdir ve c¢ogunlukla hesaplamak i¢in veritabanlarina ihtiyag
duyulmaktadir (120,121).

Klinik parametrelerin yani sira SYNTAX skoru bir¢cok potansiyel uygulamaya
sahiptir ve KAH kapsami ve siddetinin standartlastirilmis degerlendirmesi i¢in gii¢lii bir
katmanlandirma aracidir (122). Dahasi, ¢ok damar veya sol ana hastalik ¢aligmalari,
SYNTAX skorunun bagimsiz olarak mortaliteyi ve major advers kardiyak olaylari
Ongordigiinii gostermistir (123,124).

Yine AKS hastalarinda hastane i¢i ve uzun dénem mortalite tahmininde bazi
anjiografik kriterler ve SYNTAX gibi anjiografik skorlama yontemleri de kullanilmistir.

Biondi-Zoccai ve ark. yayinladigi bir meta-analizde AKS hastalarinda ¢ok damar
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hastaliginin varlig1 tek damar hastaligina gore mortalite agisindan daha kotli sonuglarla
iligkilendirilmistir (125).Brown ve ark. da SYNTAX skoru ile tespit edilen kompleks
lezyon varligi artisinin AKS hastalarinda mortalite artisi1 ile iligkili oldugunu ortaya

koymustur (126).

Gensini tarafindan 1983 yilinda gelistirilen simiflandirma lezyonun ciddiyetini,
birden fazla lezyonun kiimiilatif etkisini ve lezyonun lokalizasyonunu dikkate alarak
KAH’1In ciddiyetini ya da yayginligint belirlemektedir (118). Gensini skorunun,
KAH’da erken ve ge¢ donem prognoz tahmininde kullanilabilecegi yoniinde ¢aligsmalar
bulunmaktadir (127). TIMI ve GRACE skorlar1 AKS'li hastalarin  risk
katmanlandirilmasinda kullanilmis olsa da, bagimsiz prognoza katkida bulunabilecek

anjiyografik degiskenleri icermez (128).

AKS tanisinda ve risk katmanlandirmasinda en 6nemli prognostik biyobelirteg
olan troponin karsimiza ¢ikmaktadir. GUSTO III troponin T alt ¢aligmasinda, Ohman ve
arkadaslar1 AKS ile bagvuran 1266 hastanin baslangictaki kalitatif troponinin mortalite
ve nonfatal postinfarktiis komplikasyonlar i¢in risk smiflamasi sonuglarinda 30 giinliik
mortalite troponin degeri pozitif olan hastalarin, negatif olanlara oranla oldukc¢a yliksek
oldugu tespit edilmistir (5). Benzer sekilde troponin yiiksekliginin kararsiz anginali
hastalardaki major kardiyak olaylarin artis1 ile iliskilendirildigi gosterildi (2).

Iki genis meta analiz AKS spektrumu boyunca troponinin bir risk belirteci olarak
Onemini 0zetledi; 21 ¢alismadan alinan 18.982 kohort hastasinda, Ottani ve arkadaslari;
troponin pozitif ve negatif hastalarinin 30 giin i¢in 6liim ya da MI aralarindaki iliski
gosterilmis ve pozitif olan grupta bu oranlarin istatistiksel olarak yiiksek saptanmigtir
(4). Benzer olarak, 11.963 NSTE-AKS hastasinin incelendigi, 17 klinik derleeme ve 19
kohort caligmasini igceren bir meta analizde troponin pozitif hastalar arasinda kisa

donem mortalite ve dliim ya da MI riski énemli 6l¢iide artmistir (3).

Cesitli calismalar, CHA,;DS,VASc skorlar1 ile atriyal fibrilasyon varliina
bakilmaksizin farkli hasta gruplarinda mortalite ve Oliimciil olmayan advers
kardiyovaskiiler sonuclar1 arasinda bir iligki oldugunu gosterdi (129-133). Bunun yani
sira CHA,DS,;VASc skorunun sadeligi 6énemli bir avantajdir, ¢ilinkii diger birgok risk

skorunun aksine, hastanin yataginda kolayca o6lg¢iilebilir.
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Bizim g¢alismamizda CHA,;DS,VASc skoru ve basvuru troponin degerleri ile
olusturdugumuz CHA,DS,VASc-T skorunun AKS ile bagvuran hastalarda koroner arter
hastalig1 ciddiyeti ve karmasikliginin belirlenmesindeki roliiniin degerlendirilmesini

amagladik.

Yapilan bir¢cok caligma hastaneye AKS ile bagvuran hastalarda erkek hasta
oranlarinin kadinlara gore daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur (134,135,176).
Calismamizda 41 tanesi (%26,3) kadin, 115 tanesi (%73,7) erkekti. Diger caligmalara
kiyasla bu oranlarin ¢alismamizda erkekler lehine oldukca yiiksek olmasi hastanemizin

askeri hastane olmasindan kaynaklanmaktadir.

SYNTAX skoru, sol ana koroner lezyonu veya KABG tedavisi i¢in endike olan
tic damar hastalifinda tiim koroner arter lezyonlarinin karmasikligin1 derecelendirmek
icin SYNTAX calismasi neticesinde bir indeks olarak gelistirildi (87,136-138).
Yaslanmaya bagli olarak vaskiiler endotel fonksiyonunun azaldigi ve arteriyosklerozun
ilerledigi bilinmektedir, bundan dolay1 koroner aterosklerotik lezyonun erken déonmede
kompleksitesini diisiik olmas1 beklenir. Bununla birlikte, yasin koroner arter hastaligi
karmagikligi ile iliskili olduguna dair az sayida yayinda ileri yasin KAH karmagiklig
icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu sunucuna varilmistir (139,140). Bizim
caligmamizda da literatiirii destekler nitelikte ileri yas ile yiiksek SYNTAX skoru
arasinda istatistiksel olarak anlami sonuglar elde edildi. Ayn1 zamanda olusturdugumuz
skorlama sisteminin parametrelerinden biri olmasi sebebi ile de CHA;DS,Vasc-T

skorlarina gore yas parametresinde anlamli farklilik saptanmaistir.

Bilindigi lizere DM bir¢ok fizyopatolojik mekanizma ile ateroskleroza neden
olmakta ve gliniimiizde tlim diyabetli kisiler KAH’a sahiptir goriisii mevcuttur. Ayni
zamanda diyabetin aterosklerozun ciddiyeti ve karmasikligi ile iligkili oldugu
bildirilmistir (140,141). Bizim ¢alismamizda da SYNTAX skoru ve CHA,DS,VASc -T
skorlarindaki artig ile gruplar arasi diyabetli hasta oranmin anlamli sekilde yiliksek
oldugu saptanmustir.

Calismamizda; CHA,DS,VASc-T skoruna gore ise KAH risk faktorlerinden
dislipidemi, hipertansiyon ve sigara kullanimi parametleri incelendiginde gruplar arasi
anlaml fark saptanirken, SYNTAX gruplarn incelendiginde hipertansiyon, dislipidemi
ve sigara kullanimi parametlerinde gruplar arast anlamli farklilik saptanmamis olup,

koroner arter hastalig1 yayginligi ve karmasikligi konusunda tamamen uyumlu degildi.
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Bu 3 risk faktorii aterosklerozun diffiiz ve yavasca genislemesine neden olmasindan
dolay1 kalsifik, bifurkasyon ve uzun lezyonlar olusturmak gibi lezyon kompleksitesini
arttirmasi i¢in uzun bir siirece ihtiya¢ duyabilir ya da diger yasl ve diyabetik kisilerde
aterosklerotik siirecin hizli olmas1 ve sessiz miyokardiyal iskemi daha fazla gorildiigii
icin lezyon bulgusunun geg¢ ortaya ¢ikmasindan kaynaklanan bir sonug olarak karsimiza
cikiyor olabilir. Diger bir etken bu grup hastalarin aldiklar1 tedavilerden dolay1 siireg
baskilanmis olabilir. Yapilan ¢aligmalarda statinlerin aterosklerozisi baskiladig1 ve plak
regresyonu ve stabilizasyonu sagladigi bildirilmistir (144-148). Bunlara benzer sekilde
yakin ge¢miste valsartan ve olmesartan ile yapilan ¢aligmalarda anjiyotensin reseptor
blokerinin de aterosklerozisi baskiladig: bildirilmistir (149,150). Hatta sigara ile yiiksek
riskli koroner anatomi arasinda istatistiksel olarak anlamli paradoksal iliski goze
carpmaktadir. Literatiirii inceledigimizde bir¢ok calismada benzer sonuglar karsimiza
cikmaktadir, Gupta ve arkadaslarinin yaptig1 calismada sigara i¢enlerin AKS’ dan sonra
sigara icmeyenlere gore daha diigiilk mortalite oranlaria sahip oldugunu gdstermektedir
ve sigara i¢iminin AKS’ de koruyucu bir etkiye sahip oldugunu ve "sigara icenlerin
paradoksu" kavramini dogurdugunu diisiindiirmektedir (142). Aune ve arkadaslar ise
bu paradoksal etkinin, gen¢ yas, diisiik riskli hastalar ve sigara icenlerde daha az
komorbiditenin eslik etmesi gibi faktorlerin birikimli etkisiyle iligkili olabilecegini

ortaya koymustur (143)

2004 yilindan itibaren AHA/ACC kilavuzu KBY’yi risk faktorii olarak KAH
esdegeri kabul etmektedir (41). Son donem bdbrek yetmezliginin (SDBY) KAH
acisindan Onemli bir risk faktérii oldugu uzun zamandir bilinmekle birlikte yakin
donemde artik hafif ve orta kronik bobrek yetmezliginin (KBY) de KAH icin risk
faktorii oldugu ortaya konulmustur, Duran M. ve arkadaglarinin AKS’li hastalarda hafif-
orta derecedeki bobrek hasar1 ile ateroskleroz yikii arasindaki iligkiyi inceledigi
calismada da Evre 2 ve 3 bobrek hasar1 olan hastalarin Gensini ve SYNTAX skorlar1
evre 1 bobrek hasari olan hastalara gore daha yiiksekti (151). Yine Ekici B ve
arkadaslarinin yaptigr c¢alismada da GFR ve SYNTAX skoru arasinda negatif
korelasyon saptanmis ve ciddi bobrek yetersizligi olmayan hastalarda KAH varlig1 ve
siddetinin Onemli bir belirleyicisi olarak bu basit biyokimyasal test rutin klinik
uygulama sirasinda kullanilabilecegi sonucuna varilmistir (152). Bizim c¢alismamiz da
bu konuda literatiir ile benzerlik gostermektedir. CHA,DS,VASc -T skorlamasina gore

laboratuar parametreleri incelendiginde gruplar arasinda GFR ve kreatinin degerleri igin
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anlaml farlilik izlenmistir. Her ne kadar SYNTAX gruplari arasinda kreatinin degerleri
arasinda fark yok iken GFR degeri ile istatistiksek olarak anlamli negatif korelasyon
gbze carpmakta bu farklilik da GFR hesaplamasinda kreatinin degerlerinin yani1 sira yas

ve cinsiyet gibi etkenlerin yer almasindan kaynaklanmaktadir.

Koroner arter hastalar1 sessiz miyokardiyal iskemi ve ya gecirilmis miyokard
infarktiisii neticesinde kalp yetmezligi, bozulmus sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1 ve dilatasyonu ile prezente olabilmektedir. Ekokardiyografik parametreler
ile SYNTAX skorunun karsilastirildigr bir ¢alismada da; SYNTAX skoru >33 daha
yiiksek olan hastalarin, orta ve diisitk SYNTAX skor grubuna (<32) kiyasla daha biiyiik
LV bosluk hacimlerine ve daha diisiik EF'ye sahipler sonucu ¢ikmistir (51). Bizim
caligmamizda da diisiik riskli koroner anatomiye sahip SYNTAX skoru<22 olan
hastalarin LVEF degerleri yiiksek riskli koroner anatomiye sahip SYNTAX>33
hastalara gore daha yiiksek saptanmistir. CHA;DS,VASc-T gruplarina bakildiginda;
CHA,;DS,;VASc-T skoru 6 ve iizeri olan olgularin LVEF degeri, skoru 0-1, skoru 2-3 ve
skoru 4-5 olan olgulara gore anlamh diizeyde diisiik saptanmistir. Bu baglamda

calismamiz verileri ile literatiir benzerlik gostermektedir.

Bilindigi lizere troponin degerleri ile koroner ateroskleroz yiikii ve yayginligi
arasinda iliski oldugu gosterilmistir ve SYNTAX skoru ile iligskisi dogru orantilidir
(71,72). Bu iliski yliksek duyarlilikli troponinlerin kullanimi ile daha da 6n plana
cikmigtir (154). 287 AKS hastasinin dahil edildigi bir baska caligmada yiiksek
duyarlilikli troponin T ile SYNTAX skoru iligkisi incelenmistir; sonucunda zirve
troponin degerleri ile SYNTAX skoru arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir.
Bu fikirden yola ¢ikarak CHA;DS,;VASc-T skorlamasinin parametrelerinden birini
olusturmus ve beklendik sekilde gruplar arasinda anlamli iliski mevcuttur.
Calismamizda literatiirdeki calismalardan farkli olarak ve bir ilk olarak zirve troponin
degerleri yerine hastalarin acile bagvurularinda alinan ilk troponin degeri kullanild1 ve

sonug olarak literatiirle benzer sonuglar elde edilmistir (155 ).

Benzer sonuglar CK-MB i¢inde gegerli; caligmalar incelendiginde zirve CK-MB
degerleri ile SYNTAX skoru arasinda pozitif korelasyon mevcut iken ¢alismamizdaki
sonuglarda anlamli degildi. Diger calismalara nispeten 6rneklem sayisinin az olmasi ve
diger ¢aligmalardan farkli olarak zirve degil de baslangi¢ seviyelerinin dikkate alinmasi

nispeten geg yiikselen bir biyobelirteg igin bu farkliligi olusturmus olabilir.
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PROGNOZUN DEGERLENDIRILMESI:

Yapilan bir ¢ok ¢alismada SYNTAX skorlamasi, koroner ateroskleroz kapsamini
ve karmagikligini nicelikle 6lgmekle kalmayip ayn1 zamanda AKS da dahil olmak {izere
genis bir klinik ortam yelpazesi sunan kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi dngoren
bir anatomik skorlama sistemi oldugu ortaya konulmustur (87,124,156-160). Palmerini
ve meslektaslari, SYNTAX skorunun, AKS'li hastalarda PKG uygulanan hastalarda 1
yillik 6lim oranlari, kardiyak oliim, miyokard enfarktiisi ve hedef damar
revaskiilarizasyonunun bagimsiz bir dngordiiriiclisii oldugunu gostermistir (124). Kisa
stire dnce yayinlanan bir ¢aligmada, PKG uygulanan NSTE-AKS hastalarinda 30 giinliik
ve 1 wyillik stent trombozu gelisimi ile koroner arter hastaliginin siddeti ve
karmasikliginin SYNTAX skoru sonuglart ile giiglii bir iliskisi oldugu gdsterilmistir
(161). Scherff ve arkadaslar1 SYNTAX skorunun AKS'li primer PKG uygulanan yasl
hastalarda kisa donemdeki olumsuz klinik olaylar1 6ngordiigiinii gostermistir. SYNTAX
skoru>33 olan hastalarda, hastane i¢ci mortalitede daha yiiksek bir oranda
gerceklesmistir.(162). 538 STEMI hastasinin dahil edildigi SYNTAX skorunun hastane
ici sonuglarin degerlendirildigi calismada hastane i¢i mortalite oranlar yiiksek

SYNTAX skoru grubunda istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (163).

Cesitli caligmalar, atriyal fibrilasyon varligina bakilmaksizin CHADS, ve
CHA,;DS,VASc skorlar1 ile mortalite ve oliimciil olmayan advers kardiyovaskiiler
sonuglar1 arasinda bir iliski oldugunu gdstermistir hatta CHA,;DS;VASc skorunun,
temel spesifikasyonlar i¢in ¢ok degiskenli bir analizi takiben bile k&tii sonug i¢in 6nemli
bir dngordiiriicti oldugu gercegini ortaya konmustur (168, 129-133, 169-171,177). 3184
AKS hastasi lizerinde yapilan bir ¢calismada hem CHADS,; hem de CHA,DS,Vasc
skorlart ile klinik sonuclar degerlendirdiginde, taburcu edildikten sonraki ilk yilda
skorlar karsilastirildiginda daha yiiksek MACE oran1 ile iliskiliydi, dahasi
CHA,;DS,;VASc, CHADS;'den advers olaylarin tahmininde daha basarili sonuclar elde
etmistir (131). Satilmisoglu MH ve arkadaslarinin yaptigi acil servise STEMI tanisi ile
basvuran 604 hasta dahil edildigi ¢alismada hastalar1 sirasiyla CHA;DS,VASc skoruna
gore li¢ risk grubuna ayrildi: diisiik risk grubu (1 puan), orta risk grubu (2 puan) ve
yiiksek risk grubu (3 puan ve iistii). CHA,DS,VASc, STEMI’de hastane i¢i ve uzun

stireli tim nedenleri ve kardiyovaskiiler mortaliteyi tahmin etmede geleneksel risk

86



skorlarinin sagladig 6tesinde ek bir risk katmanlandirmasi diizeyi saglayan basit ve

kolay hesaplanan skorlama sistemi oldugu sonucuna varilmistir (6).

Calismamizda 15 vakada hastane i¢i Oliim izlenmistir, veriler tiim nedenlere
bagli mortaliteyi icermektedir. Orneklem sayisinin az olmasi, verilerdeki eksiklerden
kaynaklanan kisitliliklar nedeni ile kardiyovaskiiler nedenlere bagh 6liim gibi major
kardiyak advers olaylar ayrintili degerlendirilememis olmasina karsin calismamizin
sonuglar1 incelendiginde yukarida bahsettigimiz calismalardaki goriisleri destekler
nitelikte olup; SYNTAX, CHA,;DS,VASc, CHA;DS,VASc-T skorunun AKS

hastalarinda artmis hastane i¢i mortalite ile iligkili oldugunu gostermistir.

Cogu KAH hastasinda en az bir koroner risk faktorii vardir; Bu risk faktorlerinin
birden fazlasinin bulunmasi1 KAH riskini artirmaktadir.(172,173) Risk degerlendirmesi
KAH i¢in uygun tedavi protokoliinii belirlemek ve morbidite ve mortaliteyi tahmin
etmede cok Onemlidir. Bu nedenle major risk faktorlerini igeren ¢ok ciddi risk
skorlamalar1 gelistirilmistir. Klinisyenler, hastalarin risklerini saptamak ve Onleme
stratejilerini 6nermek i¢in basit, giivenilir, tekrarlanabilir ve niceliksel araglara ihtiyag
duyar. Risk katmanlamasinda kullanilan TIMI ve GRACE puanlama sistemleri AKS
hastalarmin birgok klinik ve biyokimyasal parametresini iceren c¢ok degiskenli
modellerdir (174,175). TIMI ve GRACE skorlart AKS'li hastalarin  risk
katmanlandirilmasinda kullanilmis olsa da, bagimsiz prognoza katkida bulunabilecek

anjiyografik degiskenleri icermez. (128)
SYNTAX ~GRACE-TIMI- CHA,DS,VASc ILISKISI:

Mortalite ile ilgili sonuglarin dolayli yoldan incelendigi koroner arter hastaligi
yayginligt ve siddeti ile GRACE ve TIMI risk skoru iligkisini degerlendiren

caligmalarin sonuglari incelendiginde;

Ranjan Modi ve arkadaslarinin yaptigi 2976 koroner arter hastasinin dahil
edildigi c¢alismada CHA;DS,VASc-HSF skoru ile KAH ciddiyetinin ilsikisinin
degerlendirildigi ¢alismada CHADS,, CHA,;DS,VASc ve CHA;DS,VASc-HSF skorlari
hastalikli damarlarin sayisiyla ve Gensini skoruyla 6nemli derecede korele oldugu,
Gensini skoru ile CHA;DS,VASc-HSF skoru arasindaki korelasyon, CHADS, ve
CHA;DS,VASc skorlar arasindaki korelasyona gore daha fazla oldugu ortaya
konmustur (7).
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Bir baska c¢alismada; 402 KAH hastasinda CHADS,, CHA;DS,VASc ve
CHA,;DS,VASc-HF skorlarinin  koroner arter hastaligt ciddiyeti ile iliskisi
degerlendirilmis ve hafif ve siddetli KAH'l' hastalarda CHADS,, CHA;DS,VASc ve
CHA,;DS,VASc-HS  risk  puanlar1  artmis, CHADS,, CHA;DS,VASc ve
CHA,;DS,;VASc-HS skorlar1 hastalikli damar sayist ve Gensini skoru ile anlaml
korelasyon  gosterdigi, = CHA,;DS,VASc-HS skorunun ~ ROC  egrilerinin
karsilastirilmasinda KAH siddetini tahmin etmek icin en iyi skor semasi oldugu ve >2
puaninin KAH siddetini 6ngorebilecegi saptanmistir (130). SHINANO c¢alismasinin alt
degerlendirmesinde AF den bagimsiz olarak PKG uygulanan KAH hastalarinda
CHA,;DS,VASc skorunun risk degerlendirmesinde kullanilabilecegi, yiiksek
CHA;DS,VASc skoru olan hastalar SYNTAX skoru ve ¢ok damara hastaligi oran1 daha
yiiksek oldugu belirtilmistir (8).

2222 AKS hastasi ile yapilan ¢calismada; basit hesaplanmis ve giivenilir bir skora
sahip CHA;DS,VASc, AKS'li hastalarda yiiksek SYNTAX skoru ve hastane igi
mortalite ile bagimsiz olarak iliskili olarak bulunmustur (9). 454 STEMI hastasinin
dahil edildigi CHA;DS,VASc-HSF skoru ile ateroskleroz derecesinin ciddiyeti
degerlendirilmis, SYNTAX skoruna gruplandirilan hastalar incelendiginde; gruplar
arasinda CHADS,, CHA;DS,VASc ve CHA,DS,VASc -HSF skorlarinin pozitif
korelasyon gosterdigi saptanmis yapilan cok degiskenli multivariant analizde
CHA,;DS,;VASc-HSF skorunun yiiksek SYNTAX skorunu oOngdrmede diger

skorlamalara gore istatistiksel olarak daha anlamli oldugu saptanmistir (113).

Calismamizin sonuglan incelendiginde; CHA;DS,VASc--T skorunun koroner
arter hastaligt yaygmhg ve ciddiyeti konusunda SYNTAX skoru ile yapilan
karsilagtirmada; CHA;DS,VASc-T skoru 0-1 olan olgularin Syntax skorlari,
CHA,;DS,VASc-T skoru 6 ve iizeri olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik
saptanmistir (p=0,006; p<0,05). CHA,;DS,VASc-T skoru 2-3 olan olgularin Syntax
skorlari, CHA,DS,VASc-T skoru 4-5 ve skoru 6 ve {izeri olan olgulara gore anlaml
diizeyde diistik saptanmistir (p=0,023; p=0,001; p<0,05). CHA,DS,VASc -T skoru 4-5
olan olgularin SYNTAX skoru, CHA,DS,VASc -T skoru 6 ve iizeri olan olgulara gore
anlaml diizeyde diisiikk saptanmistir (p=0,016; p<0,05). CHA,DS,VASc-T skorlar
artttkca SYNTAX skorlar1 da artis gostermektedir, aralarinda pozitif yonde bir iliski s6z
konusudur. Gensini skoru ile yapilan karsilastirmada da benzer seklide pozitif yonde bir

iliski oldugu saptanmigtir. Bunun yani sira CHA;DS;VASc -T skoru hasta damar
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sayisina gore degerlendirildiginde ise ¢ok damar hastasi ile tek damar hastast grup
arasindaki CHA,;DS,VASc-T skorlar1 arasinda anlamli istatistiksel sonuglar ortaya

cikmustir.

207 NSTE-AKS hastasinin dahil edildigi bir ¢alismada SYNTAX skoru ve
GRACE risk skoru iligkisi degerlendirilmis, en fazla KABG gerektiren yiiksek riskli
koroner anatomili SYNTAX skoru >33 olan hastalarin daha yliksek GRACE puanlarina
sahip oldugunu gosterilmesine ragmen, GRACE risk skorunun yiiksek riskli koroner
anatomiyi tahmin etme kabiliyeti miitevazi olarak degerlendirilmistir (163). TIMI risk
skoru ile koroner arter hastaligi yayginliginin degerlendirildigi 688 NSTE-AKS
hastasinin dahil edildigi ¢alismada ¢ok damar hastalig1 olan grupta TIMI risk skorunun
anlaml sekilde daha yiiksek oldugu gosterilmistir (164). Yine NSTE-AKS’ li hastalarda
risk skorlar ile koroner anatomi iliskisinin degerlendirildigi ¢alismada risk puanlari
koroner lezyonlarin siddeti ile korelasyon gosterirken, TIMI risk skoru en iyi prediktif
kabiliyeti gostermistir (165). Yine yakin zamanda iilkemizde yapilan 245 NSTE-AKS
kohortuna sahip bir ¢alismada GRACE risk skoru ile ateroskleroz ciddiyeti iliskisi
degerlendirilmis; GRACE risk puanlamasina gore gruplandirilan hastalarda yiliksek
riskli grupta Gensini skorlarinin anlamli olarak yiiksek oldugu ve GRACE skorunun
koroner arter stenozunun siddetini ve derecesini degerlendirmede 6nemli bir degere
sahip oldugunu gosterilmistir (167). Tasolar ve arkadaslarinin yaptigi 252 NSTE-AKS
hastasinin dahil edildigi calismada CHA,DS,VASc-HS skorunun koroner arter hastaligi
ve ciddiyeti iligkisi degerlendirilmis ve diger skorlama sistemleriyle karsilastirilmistir.
Hastalar SYNTAX skoruna ve hasta damar sayisina gore gruplandirilmis, gruplar
arasinda TIMI, GRACE ve CHA;DS,VASc-HS skorlari pozitif korelasyon gostermis ve
en glgcli korelasyonun CHA,DS,VASc-HS skorunda oldugu belirtilmistir. Aymn
caligmada SYNTAX skoru ve ¢ok damar hastaligi modellemelerine gore yapilan ROC

analizinde her ii¢ skorlama sistemi arasinda anlamli farklilik gézlenmemistir (113,114).

Calismamizdaki sonuglar incelendiginde ise hastalarin SYNTAX skoruna gore

siifladigimizda yiiksek riskli koroner anatomiye sahip SYNTAX>33 hasta grubunda

GRACE, TIMI ve CHA;DS,VASc-T skorlar1 diger gruplara gore anlamh sekilde
yiiksek oldugu saptandi. Diger bir yonden hastalar koroner darlik derecesi >%350
olmasina gore 1damar, 2 damar, ¢ok damar olarak siniflandirildiginda da benzer sekilde

cok damar hastaligr olan grupta GRACE, TIMI ve CHA;DS,VASc-T skorlarinin
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anlamli sekilde daha yiiksek oldugu saptanmistir. SYNTAX skoru ve hasta damar
sayisina gore yapilan ROC analizi modellemelerinde CHA,DS,Vasc-T, TIMI ve
GRACE risk skorlamalar1 arasinda anlamli farlilik saptanmamais olup literatiir sonuglari
ile benzerlik gostermektedir. Skorlamalarin 6zgiilliik ve duyarlilik sonuglar1 benzer
caligmalara gore daha diisiik saptanmistir, bu farlilik hasta 6rneklem sayisinin nispeten
daha az olmas1 ve diger ¢aligmalardan farkli olarak tiim AKS spektrumunu i¢ermesi ile

ilgili olabilecegi diisiinlilmiistiir.
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6.SONUC

Sonug olarak; CHA,DS,VASc-T, TIMI, GRACE skorlar1 hastalikli damar sayisi
ve SYNTAX skoru ile anlamli derecede korelasyon gosterdi. CHA,DS,VASc-T skorlari
artttkca SYNTAX skorlar1 da artis gostermektedir, aralarinda pozitif yonde yonde
%36,5 diizeyinde anlamli iliski saptanmistir.( (r=0,365; p<0,01) Ayn1 zamanda
CHA,;DS,VASc-T skoru hastane i¢i Oliim olaylarin1 6ngérme konusunda TIMI,
GRACE skorlari ile korelasyon gosterdi.

Yapilan ROC analizlerinde; Hasta damar sayisina gore CHA,DS,VASc -T igin
cut-off noktas1 5 olarak saptanmistir. CHA,;DS,VASc-T: 5 kesme degeri i¢in; duyarlilik
%356,07; ozgillik %69,39; pozitif kestirim degeri 80 ve negatif kestirim degeri 42°dir.
SYNTAX diizeylerine gore CHA,;DS,VASc-T i¢in cut off noktasi 5 olarak saptanmustir.
CHA;DS,VASc-T 5 puan kesme degeri i¢in SYNTAX>22 hasta grubunu saptanmasi
i¢cin; duyarhilik %66,15; 6zgiillik %64,84; pozitif kestirim degeri 57,3 ve negatif
kestirim degeri 72,8 iken, SYNTAX>32 hasta grubunu saptanmasi icin; duyarlilik
%72,41; ozgiilliik %57,48; pozitif kestirim degeri 28 ve negatif kestirim degeri 90,1 dir.
ROC karsilastirmalari, CHA,DS,VASc -T skorunun, diger risk puanlarina esit ve siddet

ve karmasikligin tahmininde karsilastirilabilir oldugunu gosterdi.

Calismamizda her ne kadar CHA,;DS,;VASc-T skoru anjiyografik degiskenleri
iceren skorlama orta derecede iliski gosterse de genis klinik caligmalar sonucunda elde
edilen verilerle olusturulan veritabanlarinin kullanildigt TIMI ve GRACE skorlar ile

karsilastirilabilir olmasi ve korelasyon gostermesi not edilmesi gereken bir sonugtur.

Klinisyenler i¢in AKS hastalarinin yonetiminde uygun tibbi tedavi saglamasi ve
morbidite ve mortaliteyi hesaba katma riskini degerlendirmek ¢ok oOnemlidir. bu
ihtiyactan dolayr hastalarin risklerini belirlemek ve dnleme stratejilerini dnermek igin
basit, glivenilir, tekrarlanabilir ve niceliksel araglara ihtiyag duymaktadir ve bu konuyla
alakali bir ¢ok risk tahmini algoritmasi gelistirilmistir fakat hastalarin bagvuru vital
bulgulari, klinik ve laboratuar bulgular1 gibi parametrelerin degerlendirilmesi igin
yazilim sistemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir, CHA,DS,VASc-T skorlama sistemi yiiksek
riskli hastalarin hizli taranmasi igin, basit ve pratiktir, yatak basi uygulanabilir risk

hesaplamast i¢in yazilim gerektirmez.

91



7.KISITLILIKLAR

-Calismamiz tek merkezli, retrospektif gdzlemsel bir caligmadir.
-Calismamiza KABG uygulanmis olan hastalar dahil edilmemistir.
-Orneklem sayis1 nispeten diisiiktiir.

-Karsilastirma yaptigimiz TIMI, GRACE; SYNTAX skorlar1 genis klinik ¢aligmalar
neticesinde dizayn edilmis skorlama sistemleridir. Bu nedenle skorlama sisiteminin

genis randomize klinik ¢aligsmalar ile desteklenmesi gereklidir.
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	DM’un ateroskleroza yol açma mekanizmaları, düşük HDL, yüksek trigliserid, artmış lipoprotein kalıntı partikülleri, artmış LDL, yüksek Lp (a) konsantrasyonu, artmış lipoprotein oksidasyonu, LDL glikasyonu, artmış fibrinojen, artmış trombosit agregasyonu, artmış plazminojen aktivatör inhibitör (PAI-1), bozulmuş fibrinoliz, yüksek von Willebrand faktör seviyeleri, hiperinsülinemi ve bozulmuş endotel fonksiyonlarını içerir (32). 
	Metabolik sendrom KAH için multipleks risk faktörüne dönüşmüş, multipl risk faktörlerinin kümelenmesini temsil eder (37). Ortak etyolojiye sahip olabileceği ve kümelenmenin şans eseri bir araya gelmediği görüşü mevcuttur. Bu nedenle sendrom olarak adlandırılmıştır (22). 
	TEKHARF 2017 çalışmasının verilerine bakıcak olursak; Türk yetişkinleri gerek genetik nedenler sonucu, gerekse viseral adipozitenin altta yattığı HDL-kolesterol düşüklüğü ve küçük yoğun LDL parçacıklarının dengesiz biçimde fazla olmasından kaynaklanan bir lipid risk profili oluşturmaktadır. Bununla ilişkili olarak metabolik sendroma eğilim güçlüdür ve KAH’na yatkınlık, diğer birçok popülasyona göre artmıştır (30). 
	Tablo 4’ te yeralan kriterlerden metabolik sendrom tanısı için 5 anormal bulgudan 3 tanesinin varlığı gerekmektedir (37). 
	Tablo 4: NCEP ATP III metabolik sendrom tanı kriterleri  
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	2.3.2.7. Kronik böbrek yetmezliği 
	Son dönem böbrek yetmezliğinin (SDBY) KAH açısından önemli bir risk faktörü olduğu uzun zamandır bilinmekle birlikte yakın dönemde artık hafif ve orta kronik böbrek yetmezliğinin (KBY) de KAH için risk faktörü olduğu ortaya konulmuştur (40). 2004 yılından itibaren AHA/ACC kılavuzu KBY’yi risk faktörü olarak KAH eşdeğeri kabul etmektedir (41). 
	2.3.3.Diğer risk faktörleri 
	Koroner arter dışı ateroskleroz; karotis arter hastalığı, PAH ya da abdominal aort anevrizması hastaları bu gruba dahildir. Koroner arter dışı ateroskleroz KAH eşdeğeri olarak kabul edilmekte olup, bu hastalarda 10 yıl içinde KAH gelişme riski %20‘nin üzerindedir. 
	Sedanter yaşam, psikososyal faktörler (anksiyete ve depresyon vs) gibi yaşam tarzı ilgili faktörlerin yanı sıra homosistein yüksekliği, lipoprotein ilişkili fosfolipaz A2 (LpPLA2), yüksek sensiviteli CRP (hsCRP) yüksekliği, lipoprotein (a) yüksekliği, fibrinojen/doku tipi plazminojen aktivatörü/plazminojen aktivatör inhibitörü-1 yüksekliği, protrombotik faktörler, sCD40L yüksekliği gibi inflmatuar ve trombotik faktörlerdeki artış aterosklerotik hastalıkların gelişimi açısından predispozan risk faktörleri olarak kabul edilmektedir. 
	Yakın zamanda yapılan bir başka çalışmada ise AKS ile başvuran hastalarda zirve troponin değerleri ile koroner arter hastalığı ciddiyeti ve karmaşıklığının belirtildiği SYNTAX skoru ile ile ilişkilidir. Bu bulgular, yükselmiş zirve troponin nedeniyle kısa ve uzun vadeli kardiyovasküler morbidite ve mortalite açısından daha büyük bir risk oluşturacak AKS'lu hasta popülasyonunu tahmin etmemize yardımcı olabileceği sonucuna varılmıştır (71). 
	3.4. Veri Analizi 
	5.TARTIŞMA 
	Ortalama yaşam süresinin uzaması ve enfeksiyona bağlı ölümlerin azalması ile sebebi ile kronik hastalıklar ön plana çıkmıştır. KAH günümüzde gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde en önemli mortalite ve morbidite nedenidir. Mortalite hızında bir düşüş yaşanmasına rağmen KAH’a bağlı mutlak ölümlerin sayısında bir değişiklik olmamıştır.  
	2004 yılından itibaren AHA/ACC kılavuzu KBY’yi risk faktörü olarak KAH eşdeğeri kabul etmektedir (41). Son dönem böbrek yetmezliğinin (SDBY) KAH açısından önemli bir risk faktörü olduğu uzun zamandır bilinmekle birlikte yakın dönemde artık hafif ve orta kronik böbrek yetmezliğinin (KBY) de KAH için risk faktörü olduğu ortaya konulmuştur, Duran M. ve arkadaşlarının AKS’li hastalarda hafif-orta derecedeki böbrek hasarı ile ateroskleroz yükü arasındaki ilişkiyi incelediği çalışmada da Evre 2 ve 3 böbrek hasarı olan hastaların Gensini ve SYNTAX skorları evre 1 böbrek hasarı olan hastalara göre daha yüksekti (151). Yine Ekici B ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da GFR ve SYNTAX skoru arasında negatif korelasyon saptanmış ve ciddi böbrek yetersizliği olmayan hastalarda KAH varlığı ve şiddetinin önemli bir belirleyicisi olarak bu basit biyokimyasal test rutin klinik uygulama sırasında kullanılabileceği sonucuna varılmıştır (152). Bizim çalışmamız da bu konuda literatür ile benzerlik göstermektedir. CHA2DS2VASc -T skorlamasına göre laboratuar parametreleri incelendiğinde gruplar arasında GFR ve kreatinin değerleri için anlamlı farlılık izlenmiştir. Her ne kadar SYNTAX grupları arasında kreatinin değerleri arasında fark yok iken GFR değeri ile istatistiksek olarak anlamlı negatif korelasyon göze çarpmakta bu farklılık da GFR hesaplamasında kreatinin değerlerinin yanı sıra yaş ve cinsiyet gibi etkenlerin yer almasından kaynaklanmaktadır.  
	Koroner arter hastaları sessiz miyokardiyal iskemi ve ya geçirilmiş miyokard infarktüsü neticesinde kalp yetmezliği, bozulmuş sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları ve dilatasyonu ile prezente olabilmektedir. Ekokardiyografik parametreler ile SYNTAX skorunun karşılaştırıldığı bir çalışmada da; SYNTAX skoru ≥33 daha yüksek olan hastaların, orta ve düşük SYNTAX skor grubuna (<32) kıyasla daha büyük LV boşluk hacimlerine ve daha düşük EF'ye sahipler sonucu çıkmıştır  (51). Bizim çalışmamızda da düşük riskli koroner anatomiye sahip SYNTAX skoru<22 olan hastaların LVEF değerleri yüksek riskli koroner anatomiye sahip SYNTAX≥33 hastalara göre daha yüksek saptanmıştır. CHA2DS2VASc-T gruplarına bakıldığında; CHA2DS2VASc-T skoru 6 ve üzeri olan olguların LVEF değeri, skoru 0-1, skoru 2-3 ve skoru 4-5 olan olgulara göre anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır. Bu bağlamda çalışmamız verileri ile literatür benzerlik göstermektedir. 
	Bilindiği üzere troponin değerleri ile koroner ateroskleroz yükü ve yaygınlığı arasında ilişki olduğu gösterilmiştir ve SYNTAX skoru ile ilişkisi doğru orantılıdır (71,72). Bu ilişki yüksek duyarlılıklı troponinlerin kullanımı ile daha da ön plana çıkmıştır (154). 287 AKS hastasının dahil edildiği bir başka çalışmada yüksek duyarlılıklı troponin T ile SYNTAX skoru ilişkisi incelenmiştir; sonucunda zirve troponin değerleri ile SYNTAX skoru arasında pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir. Bu fikirden yola çıkarak CHA2DS2VASc-T skorlamasının parametrelerinden birini oluşturmuş ve beklendik şekilde gruplar arasında anlamlı ilişki mevcuttur.  Çalışmamızda literatürdeki çalışmalardan farklı olarak ve bir ilk olarak zirve troponin değerleri yerine hastaların acile başvurularında alınan ilk troponin değeri kullanıldı ve sonuç olarak literatürle benzer sonuçlar elde edilmiştir (155 ). 
	Benzer sonuçlar CK-MB içinde geçerli; çalışmalar incelendiğinde zirve CK-MB değerleri ile SYNTAX skoru arasında pozitif korelasyon mevcut iken çalışmamızdaki sonuçlarda anlamlı değildi. Diğer çalışmalara nispeten örneklem sayısının az olması ve diğer çalışmalardan farklı olarak zirve değil de başlangıç seviyelerinin dikkate alınması nispeten geç yükselen bir biyobelirteç için bu farklılığı oluşturmuş olabilir.  
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