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KORONER SYNTAX SKORUNUN FARKLI DAMAR CAPLARINA VE
DARLIK DERECELERINEGORE YENIDEN HESAPLANMASI VE
KARDIYOVASKULER OLAYLAR ILE ILISKIiSI

OZET

Giris: Pek cok revaskiilarizasyon caligmasinda, >%70 darliga sahip lezyonlar
ciddi olarak degerlendirilmis ve bu ¢alismalarda revaskiilarizasyon genellikle >2.25 mm
capa sahip epikardiyal arterlere uygulanmistir. Ancak Syntax skoru darlik derecesi
>%>50 olan lezyonlar1 ve damar ¢apt >1.5 mm olan damarlar1 hesaba katmaktadir. Biz
bu ¢aligmamizda, Sx skorunda tarif edilmis olan>%>50 lezyon ve>1.5 mm damar ¢ap1 ile
elde edilen skoru, >%70 ve >2 mm damar ¢ap1 ile elde edilecek olan skorlar ile 6liim

acisindan karsilagtirmay1 amacladik.

Yontem: Caligmamiza Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigine
Nisan 2012-Mart 2013 tarihleri arasinda anstabil angina ve ST elevasyonu olmayan
miyokard infarktiisii tanilartyla basvuran ve koroner anjiyografi yapilmis 536 hasta (yas
ortalamasi 65.8+28.5, %73.1’i erkek) dahil edilmistir. Hastalarin tiimiinden, damar ¢ap1
>1.5 mm veya >2 mm ve darlik derecesi >%50 veya >%70 olacak sekilde dort farkli
Syntax skoru hesaplandi. Calismaya alinan tiim hastalarin 1 yilsonundaki klinik
sonlanimlart TC kimlik numaralar1 kullanilarak Sosyal Giivenlik Kurumu Merkezi

Niifus Isleri Sistemi &liim kayitlar1 arastirilarak tespit edilmistir.

Bulgular: Calisma popiilasyonunun %33.9’ u medikal tedavi onerilerek, %53.4
"line perkiitan koroner girisim uygulanarak ve %12.7° sine koroner arter bypassgreft
uygulanarak taburcu edilmistir. Tiim hastalar bir y1l takip edilmis ve 52 hasta 6lmiistiir
(%9.7).0liim olan ve olmayan gruplarin klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasinda, 6len
grubun cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, sigara, kronik bobrek hastaligi,
Killip >1, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, kalp hizi ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (sirasiyla, p degerleri > 0.05) acisindan canli grupla arasinda
herhangi bir fark olmadigi, ancak 6len grubun daha yash oldugu, daha fazla gegirilmis
serebrovaskiiler olay Oykiisii, daha az aspirin, daha az beta-bloker ve daha az statin
kullanim 6ykiisii ( p degerleri sirasiyla; <0.001, 0.047, 0.005, 0.002, 0.001) mevcuttu.

Benzer sekilde olen grupta beyaz kiire sayisi, platelet sayisi, glukoz ve kreatinin
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degerleri daha yiiksek iken, hemoglobin degeri daha diisiik saptandi. Son olarak, 6len
grupta tiim Syntax skorlarinin belirgin olarak daha yiiksek oldugu izlendi. Yapilan
karsilastirmali ROC curve analizinde syntax skorlariin hic¢biri 6liimii tahmin etmede
birbirine iistiin degildi. Olen ve canli gruplar arasinda tek degiskenli analizde anlamli
bulunan degiskenler Cox-regresyon analizine alindi. Cox regresyon analizinde ileri yas,
yiiksek glukoz ve kreatinin diizeyi ve daha az statin kullanim Oykiisii 6liim igin

bagimsiz 6ngordiiriicii olarak saptandi.

Sonug¢: Koroner arter hastaliginda olgiilen (damar ¢ap1 ve darlik derecelerine
gore) dort farkli syntax skorunun dlen grupta sag kalan gruba gore daha yiiksek oldugu
ve bu skorlarin, 1 yillik takipte, 6limii 6ngoérdiirmede istatistiksel olarak benzer
olduklari bulundu. Béylece, klinik uygulamada klasik Syntax skoru yerine koroner arter
capmin 2 mm Ve lzeri, darlik derecesinin de %70 ve lizeri alinmasi1 daha pratik bir

yaklasim olabilir.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastaligi, Syntax skoru, Oliim
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RECALCULATION OF CORONARY SYNTAX SCORE BASED ON
DIFFERENT VESSEL DiIAMETERS AND STENOSIS DEGREES AND
RELATIONSHIiP WITH CARDIOVASCULAR EVENTS

ABSTRACT

Introduction: In most revascularization studies, severe lesions were defined
>70% stenosis and revascularization was generally performed to > 2.25 mm diameter
epicardial arteries in these studies. However, Syntax score takes into account the> 50%
stenosis and >1.5 mm diameter artery. In our study, we aimed to compare Syntax scores
that were obtained from > 50% lesions and >1.5 mm diameter artery and 70% lesions

and > 2 mm diameter artery for death.

Methods: 536 patients with unstable angina and non ST elevation MI (age,
mean 65.8 = 28.5 73.1% male) were included who were admitted to Atatiirk University
Faculty of Medicine, Cardiology Clinic and performed coronary angiography between
April 2012 to March 2013. From all patients four different syntax score were calculated
such as vessel diameter > 1.5 mm or > 2 mm, and the degree of stenosis > 50% or >
70%. All patients’ who enrolled in the study clinical outcomes have been found from
Central Population Affairs System death records by using their 1D card numbers at the

end of one year.

Results: 33.9% of the study population were proposed medical treatment, 53.4%
of patients was performed percutaneus coranary intervention and 12.7% of population
was performed the coronary artery bypass greft. All patients were followed for a year,
and 52 patients died (9.7%). Clinical characteristics of death and non-death groups like
that sex, diabetes mellitus, hypertension, dyslipidemia, smoking, chronic kidney
disease, Killip > 1, systolic blood pressure, diastolic blood pressure, heart rate and left
ventricle ejection fraction (respectively, p>0.05) were similar with alive group.
However age, cerebrovasculer event history, were higher in death group. And history of
aspirin, beta-blocker and statin use (respectively, p values <0.001, 0.047, 0.005, 0.002,
0.001) were higher in alive group. Similarly, in the group who died white blood cell,

platelet, glucose and creatinin levels count were higher, hemoglobinwas lower. Finally,
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all syntax scores was found significantly higher in the death group. In the comparative
ROC curve analysis, none of the syntax scores were not superior to each other to predict
death. Significant variables in univariate analysis of death or non-death group were
performed Cox- regression analysis. In cox regression analysis; older age, higher
glucose-creatinin levels and history of less use statin was found as a independent

predictor for death.

Conclusion: We showed that four different syntax score (according to vessel
diameter and degree of stenosis) which were calculated in coronary artery disease were
higher in death group, but these four different syntax scores were statistically similar to
each other, to predict death in one year follow-up. Thus; in clinical practice instead of
classical Syntax score, to use coronary artery diameter 2 mm and above and stenosis

degree % 70 and above may be a more practical approach.

Keywords: Coronary artery disease, Syntax score, Death
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1. GIRIS VE AMAC

Yirminci ylizyilin baslangicinda kardiyovaskiiler hastaliklar diinya 6liim
Olceginin % 10° undan azindan sorumluydu. Yirmi birinci yiizyilin baslangicinda
kardiyovaskiiler hastaliklar gelismis iilkelerde 6liimlerin yaklasik yarisi ve gelismekte
olan iilkelerde ise % 25° inden sorumludur. Iki bin yirmi yilma gelindiginde
kardiyovaskiiler hastaliklarin yilda 25 milyon 6liime yol agacagi ve koroner kalp
hastaliginin diinyada bir numarali 61iim ve sakatlik nedeni olarak enfeksiy6z hastaliklari
gececegi tahmin edilmektedir. 2020 yilina gelindiginde kardiyovaskiiler hastaliklar
baslica 6liim nedeni ve {i¢ 6liim olayindan en az birinin sorumlusu olacaktir. KAH’ 1n
Klinik belirtileri sessiz iskemi, kararli anjina pektoris, kararsiz anjina, miyokard

enfarktiisii, kalp yetersizligi ve ani 6limdiir (1,2)

Aterosklerotik koroner arter hastaligina bagl arterlerde daralmanin var olup
olmadiginin tespit edilmesinde koroner anjiyografi hala altin standarttir. iskemik kalp
hastaliginda perkiitan koroner girisim, koroner arter bypas grefti cerrahisi veya medikal
tedavinin uygunlugunu belirlemede en giivenilir anatomik bilgileri verir.Iskemik
koroner arter hastaligi belirti ve bulgular1 olan hastalarda koroner anjiyografi; koroner
arter darhigimin  varligmi veya yoklugunu,tedavi segeneklerini, prognozu

belirleyebilmektedir. (3,4)

Skorlama sistemleri koroner arter hastaliginin perkiitan veya cerrahi tedavi
yonetiminde yararli prognostik araglardir. Bu skorlama sistemleri klinik takipte ytliksek
riskli hastalar1 belirlemede ve uygun tedavi yontemini gostermesi agisindan
onemlidirler. 2005 yilinda kompleks koroner arter hastaliklarinin degerlendirilmesinde
kullanilmak iizere yeni bir skorlama sistemi gelistirildi (SYNTAX skoru). Koroner arter
hastaliginda uzun donem istenmeyen olaylar1 degerlendirmede ve revaskiilarizasyon
teknigi seciminde SYNTAX skorunun kullanilabilirligi acisindan bir¢cok arastirma

yapilmustir. (5-7)



Amac: Koroner Syntax skorunun orijinal taniminda en az 1,5 mm ¢apli koroner
damarlarda en az %50 darlik olmasi durumunda skorlama yapilmaktadir. Ustelik bu
skorun toplam sonucuna gore revaskiilarizasyon segenegi belirlenebilmektedir. Ancak,
klinik uygulamalarda revaskiilarizasyon stratejilerinde daha ¢ok 2,0 veya 2,5 mm ve
daha genis damarlar ile daha ¢cok >%70 ve lizerindeki darliklar dikkate alinmaktadir.
Biz bu ¢alismamizda Koroner syntax skorunu farkli damar ¢aplarma (>1,5 mm,>2 mm
>2,5 mm) ve darlik derecelerine gére (>% 50, >% 70) yeniden hesaplamak ve takipte

6lim ile iliskisini degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Hastahgi

Koroner arter hastalig1, bat1 diinyasinda en sik goériilen mortalite nedenidir. Ciddi
morbidite ile iliskilidir. Miyokard infarktiisiiniin yaklasik %45°1 65 yas alt1 hastalarda
goriilmekte iken; koroner arter hastalifindan 6len erkeklerin %37’si, kadinlarin ise
%29’ u 55 yasin altindadir (8). Koroner arter hastaligi, batida oldugu gibi iilkemizde de
0liim nedenleri arasinda ilk siray1 almaktadir. Resmi veriler ve Tiirk Erigkinlerinde Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismast verileri birlikte degerlendirildigi
zaman llkemizde iilkemizde aterosklerozisden kaynaklanan Oliimlerin tim Olim
nedenlerinin % 42’sini olusturdugunu ortaya koymustur. Yine bu ¢alismaya gore eriskin

toplumda koroner arter hastalig1 prevalansi %3,8olarak saptanmistir (9,10).

2.1.1. Ateroskleroz patogenezi

Tiim diinyada epidemik hale gelen kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik nedeni
ateroskleroz ve buna eslik eden trombozdur. Tiirkiye’de her yil yaklasik 65.000 kisi
koroner arter hastaligina bagli ani 6liim nedeniyle kaybedilmektedir (9). Aterosklerotik
damar hastalig1 g¢evre-gen etkilesimi sonucu meydana gelmektedir. Cevresel risk
faktorleri genetik egilimi olan bireylerde tetigi ¢cekerek proinflamatuvar bir yanita neden

olur.

Ateroskleroz inflamatuvar- fibroproliferatif yanit olup, arter intimasinda
plazmadan kaynaklanan aterojenik lipoprotein birikmesiyle meydana gelmektedir
(10,11). Aterosklerozun hastalik siireci primer olarak arter duvarinin intima tabakasina
sinirlidir. Bu tabaka lipidler ve inflamatuvar hiicreler tarafindan infiltre edilir ve degisik
derecelerde fibrozis gelisir (12). Arteryel travma, mediyal diiz kas hiicrelerininintima
icine gd¢ edenfibroblasta benzer tamir hiicrelerine fenotipik modifikasyonunu igeren bir
tyilesme reaksiyonu baslatir. Bu hiicreler intima i¢inde prolifere olur ve ekstraseliiler
matriksi olustururlar. Travmaya vaskiiler yanit ve ateroskleroz arasindaki benzerliklerin
15181nda, Ross ve Glomset 1976' da, ateroskleroz patogenezi ile ilgili "hasara yanit"

hipotezini one siirmiiglerdir (13).



Lipoprotein kaynakli lipidlerin ve ozellikle oksidatif olarak modifiye olan
lipidlerin birikmesinin arteri hasara ugrattigima ve diiz kas hiicresine bagimli tamir
stirecini baslattig1 yapilan ¢alismalarda gozlenmistir (14). Bu durum diger iyilesme
reaksiyonlarinda gelisen skar dokusuna benzeyen intimal plaklarin olusmasina
sebebiyet vermektedir. Spontan iyilesme reaksiyonlari siirekli travma ile engellendigi
takdirde skar dokusu ¢ogunlukla hipertrofiye ugrar. Bu durum aterosklerotik plaklarin

gerilemek yerine neden biiyiimeye devam ettiklerine de 151k tutmaktadir (15).

Aterosklerotik lezyonlar daha ¢ok liimen yiizeyi ile diisiik dansiteli lipopretein
(LDL) gibi kandaki partikiiller arasinda etkilesim siiresinin artmis oldugu, diisiik shear
stresi bulunan dallanma bolgelerine yakin yerlerde yerlesirler. Aterosklerozun klinik
semptomlar1 plak gelisimi ve biiylimesinden ziyade olugmus plaklarin dejenerasyonu ve
rliptiirii ile iliskilidir. Nadir olarak, lipid birikimi ve fibrozisle birlikte plak gelisimi kan
akimini 6nemli miktarda sinirlayacak derecede biiyiik lezyonlara neden olur (%70'den

fazla liimen daralmast).

2.1.1.1. Endotel fonksiyon bozuklugu

Endotel; insan viicudundaki en biiyiik organ sistemidir. Ozellesmis tek tabaka
hiicrelerden olusup mekanik ve hormonal stimuluslar1 algilama ve bazi fonksiyonlar
goren vazoaktif maddeleri saliverme 06zelligi mevcuttur. Bu fonksiyonlar arasinda
vaskiiler tonusun idamesi, antiinflamatuvar ve antitrombotik siirecler de yer almaktadir
(16).Prostasiklin (PGI2) , nitrik oksit (NO) , endotelin, anjiotensin doniistiiriicli enzim
gibi vazoaktif aminler, trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF) , fibroblast biiyiime
faktorti (FGF) gibi biiyiime faktorleri ve tiimor nekrozan faktor-alfa (TNF-alfa) ve
interlokin-1 (IL-1) gibi endotel proliferasyonunu inhibe eden maddelerin iiretimi vebu
cok sayidaki vazoaktif maddenin karsilikli etkilesimi  vazokonstriiksiyonla
vazodilatasyon, trombozla antikoagiilasyon arasinda dengenin saglanmasi ve
inflamasyon siirecinin diizenlenmesinde rol alir. Endotel fonksiyon bozuklugu

basladiktan sonra (endotel aktivasyonu) aterosklerotik olay baslamis olarak kabul edilir.

Endotel hiicre ylizeyindekivaskiiler hiicre adezyon molekiili-1 (VCAM-1) ,
hiicrelerarasi adezyon molekiili-1 (ICAM-1) ve selektinler dolasimda bulunan

inflamatuvar hiicreleri ¢eker ve yakalar, bunlarin subendotelyal aralifa ge¢isini



kolaylastirir. Normal endotel oldukga segici gegirgen bir bariyer olup (17) , “non-
trombojenik” bir yiizey ve pek cok vazoaktif madde ile bag dokusu yapilarinin
sentezinden sorumlu olan metabolik olarak aktif bir dokudur. Endotel hiicreleri
arasindaki baglar oldukga sik1 bir yapiya sahiptir. Lipoproteinler gibi biiylik molekiiller
endotel bariyerini sadece plazmalemma vezikiilleri araciligiyla gecebilirler. Bu
mekanizma kandaki lipoprotein diizeyiyle iliskilidir. Endotel zedelenmesi ile
lipoproteinlerin  subendotelyuma gecisinin  hizlandig1 o6ne siirilmiistiir. Ancak,
aterosklerozun gelisimini hizlandiran esas basamagin serbest lipoprotein girisi
degilbundan sonra gelisen oksidasyon gibi olaylar oldugu gosterilmistir (18). intimaya
yerlesen lipoprotein molekiillerinin ilk oksidasyonu da yine endotel hiicreleri tarafindan
gerceklestirilir. Okside LDL kolesteroliin olusmasi aterogenezde bir dizi zincirleme

olay1 tetikleyen ilk temel basamaktir.

HT, DM, dislipidemi, sigara gibi risk faktorleri varliginda endotel kdkenli kasici
ve gevsetici faktorler arasindaki denge bozulur ve endotel fonksiyon bozuklugu ile
sonuglanir (19). Endotel fonksiyon bozuklugunun Kkarekteristik ozelligi NO' in
biyoaktivitesindeki azalmadir. Endotelyal hasar genellikle LDL’ in oksidasyonu ile
sonuclanir. inflamatuvar hiicreler de okside LDL ile reaksiyon gostererek kopiik
hiicreleri olustururlar. Endotelyal fonksiyon bozuklugu daha sonra subklinik
ateroskleroza ve nihayetinde akut koroner ve vaskiiler sendromlara ilerleyebilir.
Endotelyal disfonksiyon genellikle aterosklerotik hastaliktan 6nce gelismektedir ve

siddeti ne kadar fazlaysa kardiyovaskiiler hastalik riski o kadar fazladir.

2.1.1.2.Sitokinler ve biiyiime faktorlerinin etkisi

Gerek aterosklerozun baslamasinda rol alan ve yukarida sozii edilen adezyon
molekiillerinin endotel yiizeyindeki miktarlarinin artmasinda, gerekse aterom plaginin
komplike olmasinda sitokinlerin énemli bir yeri oldugu bilinmektedir. interlokin-1p
(IL-1B) ve TNF-a gibi sitokinler endotel hiicresinde VCAM-1 geninin
“transkripsiyonuna” neden olarak aterosklerotik plagin olusumuna yol agarlar. Aterom
plaginda bulundugu gosterilen bir baska sitokin olan Monosit Kemotaktik Protein-1
(MCP-1) , daha ¢ok sayidaki monositi plagin bulundugu bolgeye c¢eker (20, 21).
Lezyonda bulunan T-lenfositlerden salgilanan interferon-y'nin (IFN-y) ise diiz kas

hiicrelerinin apoptozisine neden olarak plagin komplike olmasinda rol aldigina



inanilmaktadir(21, 22). interlokin-13 ve TNF-o makrofajlar1 aktive ederek
metalloproteinaz salgilamalarini uyarirlar ki bu maddenin akut koroner sendromlarin

olusumundaki yeri bilinmektedir (17, 18).

Trombosit Kaynakli Biiyiime Faktorii (PDGF) ; trombositlerin o graniilleri
icerisinde depo edilen gii¢lii bir mitojendir ve hiicreler iizerine ayni zamanda
kemotaktik etki de gdsterebilmektedir. Diiz kas hiicre reseptorlerine baglanan PDGF ile

bu hiicreler hem prolifere olur hem de bag dokusu sentezini artirirlar.

Fibroblast Biiyiime Faktoriinii (FGF) yaralanan endotel hiicreleri, diiz kas
hiicreleri ve makrofajlar salgilarlar. Acgiga ¢ikan fibroblast biiyiime faktoriihem diiz kas

hiicrelerinin hem de endotel hiicrelerinin ¢ogalmasini uyarir.

Transforming growth factor B (TGF-B) endotel hiicreleri ve makrofajlardan
salgilanir. TGF-B diisiik dozlarda diiz kas hiicrelerinin sekresyon ve proliferasyonunu
uyarir, yiksek dozlarda ise giiclii hiicre proliferasyon inhibitorii olan bir biiyiime
faktoriidiir. Ayrica bag dokusu yapilarinin sentezini uyaran su ana kadar tanimlanmis en

giiclii ajandir.

2.1.1.3. Diisiik dansiteli lipoprotein oksidasyonu

LDL' nin oksidasyonulizofosfatidilkolin gibi modifiye lipidlerin salinimina yol
acar. Bu lipid tiirlerinin bazilar1 endotelyum hiicrelerini aktive eden sinyal molekiilleri
olarak rol oynayabilir (23). Hiperkolesterolemi gibi aterojenik uyarilara maruz kalan
deney hayvanlarinda bir takim degisiklikler olur. Ilk saptanan degisikliksubendotelyal
intimada kan kaynakli lipidlerin ve endotelyum yilizeyinde l6kosit adhezyon
molekiillerinin goriilmesidir. Sonugta bu durum 16kosit adezyon molekiilii olan

VCAM-1"in ekspresyonuna yol acar.

Plazmada LDL diizeyleri yiikseldigi zaman ¢ok miktarda LDL endotelyumdan
gecerek intimaya gider. Transendotelyal gegirgenligin arttig1 arteryel agacin dallanma
bolgelerinde bu siire¢ hizlanir. LDL oksidasyonu makrofajlar, monositler, notrofiller,
endotel hiicreleri, fibroblastlar ve diiz kas hiicrelerinde olugabilmektedir (24). Okside
LDL (Ox-LDL) normal arterlerde bulunmayip yalnizca aterosklerotik lezyonlardaki
makrofajlarda bulunmaktadir. Vaskiiler hiicrelerde oksidatif stres ve siliperoksit
anyonunun artmasi ile LDL’> nin Ox-LDL’ ye déniisiimii artmaktadir (25). Insanlar

lizerinde yapilan arastirmalarda karotis ve koroner arterlerden alinan aterosklerotik plak



orneklerinde Ox-LDL’ nin varlig1 dikkat ¢ekmistir. Aterosklerotik lezyonlardaki Ox-
LDL’ nin miktari ile plazma Ox-LDL miktarinin korele oldugu bildirilmistir (26).

2.1.1.4 Kopiik hiicre olusumu

Makrofajlar okside lipoproteinleri i¢ine alma kapasitesi nedeniyle kolesterolii
biriktirir ve lipid dolu kopiik hiicresine doniistiiriir. K&piik hiicresi aterosklerozun oncii
hiicresidir. Brown ve Goldstein makrofajlarin temizleyici reseptorler yoluyla biiyiik
miktarlardaki Ox-LDL' yi iglerine alabildigini gostermislerdir (27). Bu hiicre yiizey
reseptorleri birikmis negatif yiik igeren biiyiik molekiiler sekilleri tanirlar, boyle sekiller
Ox-LDL’ de bulunmakla ayrica bakteri endotoksinleri ve diger baz1 makromolekiillerde
de bulunurlar (28). Boyle ligandlar lizozomlarin igine alinir ve pargalanirlar. Ox-LDL
'de bulunan kolesterol esterleri hidrolize olur, serbest kolesterol sitoplazma igine kacar
ve tekrar esterifiye olarak kolesterol ester havuzu makrofajlar igerisinde intraseliiler
damlaciklar olusturmaya bagslar. Ox-LDL aliminin devam etmesi ile makrofajin lipid

yiikli koptik hiicresine donlismesine kadar bu lipid damlaciklari birikir.

2.1.1.5. Lipid ¢ekirdeginin olusumu

Lezyon ilerlemeye basladikga hiicre disinda da lipid birikmeye baglar.
Ekstraselliier lipidin muhtemel iki kaynagi vardir; ya dolagimdaki LDL’nin direkt
olarak intima tabakasindaki proteoglikanlara baglanmasi ya da kopiik hiicrelerinin
O6lmesi sonucu depolanmis olan kolesterol esterlerinin aciga ¢ikmasidir. Hiicre dist
lipidin daha ¢ok bu ikinci yoldan kaynaklandigi kabul edilmektedir. Sonucta meydana
gelen lipid ¢ekirdek intima tabakasinin bag dokusu yapisi iginde kolesterol ve hiicre
yikim triinleri ile dolu bosluklardir. Bu agamada lipid ¢ekirdegi iizerinde hentiz fibrotik

bir tabaka yoktur.

2.1.1.6. Fibroz kilif olusumu

Olgunlagsmis aterom plaginda lipid c¢ekirdeginin iizeri fibroz bir baglikla
ortiilliidiir. Fibroz baslik cogunlukla diiz kas hiicreleri ve onlarin iiretmis oldugu bag
dokusundan olusur. Lezyonun yas: ilerledik¢e diiz kas hiicre sayisi1 da artar. Lipid
cekirdek ve etrafindaki fibroz basliktan olusan ilerlemis lezyon fibroaterom olarak

adlandirilir.
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Sekil 1. Aterom plak olusumu ve biiylimesi

2.1.2.Risk faktorleri

Risk faktorleri; aterosklerotik siireci uzatmasi (plak yayginhigi) , olusmus
plaklarin kararsiz hale gelmesi (hassasiyet, erozyon ve riiptiir) , lokal (plak
trombojenitesi) ya da sistemik faktorlerle trombozun uyarilmasi seklinde etkili olabilir
(32).

Major risk faktorleri: Bu risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemeyen risk

faktorleri olarak iki grupta incelenir.

a) Degistirilebilir Olanlar:-Dislipidemi: LDL-kolesterol yiiksekligi, HDL-
kolesterol diisiikligii, -Hipertrigliseridemi,-Lipoprotein (a) yiiksekligi—Sigara -Diabetes
Mellitus —Hipertansiyon —Obezite -Fiziksel inaktivite

b) Degistirilemeyenler: -Genetik yatkinlik-aile oykiisii —Cinsiyet -Yas

Minoér risk faktorleri: Stres, Kisilik yapisi, Hiperiirisemi, Hiperkoagiilabilite,
Hiperkalsemi, Homosistein, Alkol Antioksidan diizeyinin distikligi, Eser

elementler,VVasektomi, Kalp transplantasyonu (29-31).



2.1.3. Aterosklerotik lezyon siniflamasi

1995 American Heart Association” plak tiplerini  gelisimine gore

simiflandirilmistir (34).

Tip 1 baslangi¢c lezyonu;(kiiciik, lipit damlaciklari iceren izole makrofaj
gruplari) ; monositler endotel yiizeyine yapisarak arter liimeninden intimaya gegerler.

Tip 2 lezyon; ¢ogunlugu monosit kokenli olan lipit yiiklii kopiik hiicreleri
saglam endotel altinda bolgesel kiimelenerek yagli ¢izgileri olustururlar.

Tip 3 lezyon; ek olarak az miktarda ekstraseliiler lipit kiimeleri igerirler. Heniiz
klinik semptomlara yol agmazlar.

Tip 4 (komplike lezyon) ; endotel altinda lezyon iginde diiz kas hiicreleri belirir
ve ekstraseliiler lipit kiimeleri bir araya gelerek bir lipit ¢cekirdegi olusturur.

Tip 5 lezyon; yogun bag dokusu depolanmasi mevcuttur ve lipit ¢ekirdegi
cevreleyen fibroz bir kapsiil olusur. Cekirdegi liimenden ayiran kapsiil kismi1 baghigidir.

Tip 5a lezyon; bir lipit gekirdek ile bir fibr6z bagliktan olusur.

Tip 5b lezyon; ek olarak yogun kalsifikasyon bulunur

Tip 5c lezyon; tamamen kollajen ve diiz kas hiicrelerinden olusur.

Tip 6 lezyon; tip 5a plaklara tromboz eslik ediyorsa bu ad1 alirlar.
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fleri Tip 4ve Tip 5 plaklarm varlig klinik semptomlara yol acar. Tip 4 ve tip5
plaklarin ¢ogu koroner anjiyografide goriilemeyebilir. Ciinkii aterosklerotik bir plagin
gerisinde media incelip atrofiye olarak plagin disar1 degil de igeri dogru biiyimesine
olanak saglar. Ayrica intimal bir plagin gelismesi, arter duvarinin yeniden
yapilanmasina (remodelling) ve dis ¢apin kalinlasmasina neden olarak plagin liimen
boyutlarmi etkilemeden yerlesmesine katkida bulunur. Intravaskuler ultrasonografi

(IVUS) bu plaklarin saptanmasinda yardimeidir.
Semptomlar 3 sekilde ortaya ¢ikabilir;

1. Plak erozyonu ya da ani yirtilmasi sonucu iizerine binen trombozun koroner

akimda ani bozulmaya yol agmasi,

2. Plak biiylimesi sonucu liimen daralarak efor sirasinda kan akiminin

azalmasina yol agmasi,

3. Koroner vazomotor yanitin bozulmasi sonucu lokal yada yaygin vazospazm

gelismesi (34).

2.1.4.Iskemik kalp hastahiginin tanis

Iskemik kalp hastaliklarindan korunma ydntemlerinin yam sira dogru tam ve
tedavinin uygulanmasi da ¢ok onemlidir. Girisimsel olan ve olmayan ¢ok sayida tani
yontemi olmakla beraber, koroner anjiyografi bizim i¢in altin standart olmaya devam

etmektedir (35).

2.1.4.1.iskemik kalp hastaliginin girisimsel olmayan tanisi

Egzersiz EKG stres testi, Miyokard perfiizyon SPECT,Ekokardiyografi,Egzersiz
radyoniiklid  ventrikiilografi,Elektron ~ beam BT,Kardiyak ~ MR,Bilgisayarl

tomografi,Pozitron emisyon tomografi

2.1.4.2.iskemik kalp hastaliginin girisimsel tanisi

Girisimsel Tam Yontemleri; Koroner anjiyografi, Sol ventrikiilografi, Koroner

anjiyoskopi, Intravaskuler ultrasonografi (IVUS) , Damar i¢i basing dlgiimleri
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Koroner anjiyografi; bir takim kisitliliklarina ragmen giiniimiizde halen KAH
tanis1 i¢in altin standart olarak kabul edilmektedir. Tikayict KAH igin kesin tam
konulmasinda yararli bir islemdir. Kabul edilebilir bir komplikasyon oranina sahiptir.
Bu komplikasyonlar inme, AMI, bobrek yetersizligi, alerjik reaksiyonlar, periferik

damar yaralanmalar1 ve 6liimdiir (37).

Koroner anjiyografi i¢in endikasyonlar ACC/AHA tarafindan belirlenmistir.
Koroner anjiyografi damarlardaki darligin derecesi ve lokalizasyonunu gostermektedir.
Ancak anjiyografik goriintiilerin degerlendirilmesinde gozlemciler arasi onemli dlgiide
uyumsuzluk izlenmektedir. Yiiksek maliyetinden dolay1 her gogiis agrili hastaya kesin
taniamaciyla rutin olarak yapilmasi onerilmez. Oncelikle girisimsel olmayan testler

diistiniilmelidir.

Sol ventrikiilografi (LVG) ; sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari, segment
hareketleri ve kapak yetersizlikleri hakkinda fikir verir.

Koroner anjiyoskopi; kiigiik fiberoptik endoskoplar kullanilarak koroner arter
ltimeni igerisinden direk olarak gorsel inceleme yapma metodudur. Kan, distalde tuzlu
su piiskiirten proksimal okliizyon balonuyla goriintii alanindan uzaklastirilir. Bu yontem
aterosklerotik plaklarla ilgili patofizyolojik bilgiler saglamistir ancak rutin kullanimda

sabit bir yer elde edememistir.

Intravaskuler ultrasonografi (IVUS) ; kateter uclu iki boyutlu bir ultrason
probu kullanilarak yapilan girisimsel bir islemdir. Arter liimeni ve duvarini ayni anda
gosterir. Siipheli bir lezyonun ve ¢evresinin ¢ok acgik olarak goriintiilenmesini, koroner
anjiyografik olarak saptanamayan lokal hastaligin ya da intimal diseksiyonlarin
taninmasini ve arteriyel duvar ya da plak icerisinde kalsifikasyonun saptanmasini saglar.
Tedavinin se¢imini etkileyebilir. Rutin olarak kullanilmayan pahali bir islemdir. Daha

¢ok ¢alisma amagli kullanilmaktadir (37).

2.1.5.Koroner arter anatomisi

Normal koroner arter anatomisi: Koroner arterler aort kapaginin hemen
istlinde sag ve sol siniis vasalvalardan ¢ikarlar (38). Sol ana koroner arter sol aortik
siniisiin  hemen istiinden ¢ikar (38-41). Bu ¢ikis bolgesi aortanin sinotubuler

bileskesinin hemen altindadir (41). Bu ¢ikis yeri tam olarak aortik anulus ve sinotubuler



12

bileskenin 2/3 aorta tarafinda ve aortik komissurlerintam orta kismindadir (39). Buradan
cikan sol ana koroner arterin ¢api 3-6 mm ve uzunlugu kisiden kisiye degismekle
beraber en fazla 10-15 mm’dir (41). Sol ana koroner arter uzunlugunun en fazla 10 mm
olabilecegi bazi kaynaklarda gegmektedir (38-40). Daha sonra sol ana koroner arter sol
on inen arter (LAD) ve sirkumfleks arter (Cx) dallarina ayrilir (38-40) , (Sekil 2). Bazen
ramus intermedius adi verilen bir {iglincti dala da (ilk iki dalin arasinda) ayrilir. Bu
(%37) vakada goriilmektedir (39,42,43). Bu dalin seyri sirkumfleks arterin obtus

marginalis dallar1 ile ayn1 dogrultudadir (39).

Sol 6n inen arter kalbin 6n yiiziinde 6n interventikuler sulkustaki epikardiyal yag
dokusu iginde asagiya kalbin apeksine dogru ilerler (38,42). Siklikla kalbin apeksini
cevreler ve %78 oraninda kalbin apeksini donerek kalbin diyafragmatik bdlgesini besler
(40). Inferiyor interventikuler sulkusta belli degisken bir mesafe seyreder (39). Bunun
terminal dallar1 posteriyor inen arterin (PDA) dallarina ulasir (43). Sol 6n inen arter 6n
interventrikuler sulkusda seyrederken septalperforator ve diyagonal dallarini verir (38-
42). Septal dallar interventrikuler septumun i¢ine dogru 90 derecelik agiyla sayisi, sekli
ve dagilimi kigiye gore degiserek dagilirlar (41). Bunlar posteriyor inen arterden gelen
septal dallar ile (cogunlukla sag koroner arterin devamidir) anastomoz yaparlar (40).
Boylece bir kollateral kanallar agiolustururlar. Interventrikuler septum kalbin en iyi
vaskularize olankismidir (41). ilk septal perforator dal en iyi gelismis septal arter olup
A-V (His) demetini ve sol ileti demetinin proksimal kismini beslemektedir (40). Bu
septal dallar interventrikuler septumun 2/3 &n yiiziinii besler (38-42). Insanlarin %90’
ninda fazlaca bir varyasyon olmakla beraber 1-3 arasinda degisen diyagonal dal vardir.
%1 vakada ise diyagonal arter olmayabilir (40). Diyagonal arterler kalbin 6n yiizii ve
lateral duvarin bir kismini besler (40,41). Boylece LAD kalbin 2/3 anteriyor septum, 6n
yiizii ve lateral yliziinlin bir kismin1 beslemisolur. LAD’ nin ilk septal artere kadar olan
kismi proksimal, ilk septalden ikinci diyagonale kadar olan kismi midportion, sonraki
kismi ise anatomik ayirima gore distaldir (38). Sirkumfleks arter ise sol
atriyoventrikuler oluktaki epikardiyal yag dokusuiginde seyreder (38-42). Bunun seyri
inferiyor interventrikuler oluga dogrudur (40). Sirkumfleks arter hastalarin sadece
%15’inde dominant olan arterdir (40,41). Kalan vakalarda ise (%85) sag koroner arter
veya her iki arter (% 20-30) dominanttir. Dominantlik kavrami kalbin ¢ogunu besleyen

arter olmayip, sadece sol ventrikulun inferolateralini  besleyen arter
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anlaminagelmektedir (40). Bu bir anatomik kavramdir. Dominant olan arter PDA’ y1
daha biiyiik oranda olusturmaktadir (38). Dominant olan arter sol ventrikul apeksinin

kruks civarinda kii¢iik bir atriyoventrikuler diigiim arteri verir (40).

Sirkumfleks arter kalbin sol lateral yiiziinde asagi dogru ilerlerken 1-3 arasinda
degisen obtus marginal dallarin1 verir (38-41). Bunlar sirkumfleks arterin temel dallari
olup kalbin lateralyiiziinii beslerler (38-40). Sirkumfleks arterin ¢apr ve uzunlugu
dominanthigia gore degismekle birlikte obtus marginal dallarindan sonra oldukga
kiigiiliir (41). Sirkumfleks kalbin arka, alt ve kismen de yan yiiziinii besler. Ayrica %40

sinoatriyal diigimii, %10 atriyoventrikuler diigiimii besler (38).

Sag koroner arter (RCA) sag aortik siniisten ¢ikar ve sag atriyoventrikuler
sulkusta seyreder (38-42). Cikis yeri sol ana koroner arter ostiyumuna gore biraz daha
asagidadir (41). Kalbin arka yiiziine doner ve dominantlik durumuna gore kruksa dogru
ilerler (40). Sag koroner arterin ilk verdigi dal konus dalidir. Bu dal kalbin 6n yiiziine
gecerek sag ventrikill ¢ikis yoluna dogru ilerler. %50 hastada konus dali ayr1 bir
ostiyumla ¢ikmaktadir (40). Bunun ikinci dali sinoatrial nod arteridir (38-41). Bu dal
daha az oranda sirkumfleks arterden (% 40-45) ve %1 vakada her iki arterden ¢ikar
(40). RCA sag atriuma atrial dallar ve sag ventrikule marginal dallar verir (42). Sag
koroner arterin orta bdliimiinden 1-2 adet akut marginal dal ¢ikar ve bunlar sag
ventrikul 6n yiiziinde ilerler (40). Sag koroner arterin ilk akut marginal (AM) dalina
kadar olan kisma proksimal ikinci AM’ ye kadar orta ve sonrasina distal RCA ad1 verilir
(38). AM dallarmin da kendi ostiyumlari ile sag koroner siniisten ¢iktiklar1 sik goriiliir
(43). Daha distalde sag koroner arter dominanthigina gore posteriyor desendan arter
(PDA) ve posterolateral arter (PLA) dallarina ayrilir (38-41) , (Sekil 2). PLA dalindan
biiyiik oranda (%90) A-V nodal arteri verir (41). Boylece RCA %60 kiside sinoatriyal

ve %90 kiside atriyoventrikuler diigiimii beslemis olur (38).
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Sekil 3.Normal koroner anatomiyi gosteren sema. Sag koroner siniisten sag koroner
arter (RCA) cikiyor. Sol koroner siniisten sol ana koroner arter (LMCA) ¢ikiyor. RCA
sag atriyoventrikiiler sulkusta ilerlerken, LMCA kisa bir seyirden sonra sol 6n inen arter
(LAD) ve sirkumfleks (Cx) artere ayriliyor. LAD 6n interventrikiiler sulkusta asagi
dogru ilerlerken Cx sol atriyoventrikiiler sulkusta seyrediyor. Diger yandallar D:
diyagonal dallar, SP: septal dallar, OM: obtus marginal dallar, SGV: sag ventrikiil dali,
AM: akut marginal dal, PD: posteriyor desendan arter. Koroner anatomiye gore
posteriyor desendan artere kanlanmayi saglayan arter (biiyiik oranda RCA veya da daha

az CX olabilir) dominant arter olarak nitelenmektedir.

2.1.6.Koroner anjiyografi

Koroner anjiyografi periferik bir arterden yerlestirilen kiiciik plastik
borucuklarin (kateter) koroner arterlerin orijinine kadar ilerletilmesi ve kateter
icerisinden verilen radyoopak madde ile x-ray altinda koroner arterlerin liimen
anatomisinin radyografik olarak goriintiilenmesi yontemidir (38-41,44). Bu yontemle

sadece koroner arterler degil kalp bosluklari, aorta, pulmoner venler ve periferik
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damarlar hastalik, anomali ve tikaniklik icin incelenebilir ve kardiyovaskiiler
hemodinamik parametreler (basing, kardiyak debi, oksimetri) hesaplanabilir (44).
Koroner anjiyografi koroner arter hastaligina bagl damar darliginin teshisinde ve uygun

tedaviyi belirlemede altin standart yontem olmay: siirdiirmektedir (41.42).

Retrograd sol kalp kateterizasyonunda kullanilan ve artere perkutan girilmesini
saglayan teknik 1953 yilinda Seldinger tarafindan gelistirilmistir (40). Ilk selektif
koroner anjiyografi ise 1958’de Dr. Mason Sones ve arkadaslar tarafindan Cleveland
klinikte uygulanmistir (40,41). Bu yontemlerle koroner anjiyografi ve sol kalp
kateterizasyonu kardiyolojide en yaygin kullanilan ve vazgecilmez bir islem haline

gelmistir (40,42).

Koroner anjiyografi ile tespit edilebilen koroner arter hastaliklar1 kabaca en sik
ateroskleroz, koroner arter anomalileri, fistuller, koroner spazm, koroner emboli,
koroner arterit ve miyokardiyal bridgelerdir (43). Sadece Birlesik Devletlerde yilda
yaklasik 1.5-2 milyon koroner anjiyografi yapilmaktadir ve acil hasta bakan
hastanelerin %25’inde koroner anjiyografi imkani1 vardir (41,42). Koroner anjiyografi
genelde elektif (6nceden planlanmig) bir tan1 yontemidir (38). Acil durumlar hari¢ hasta
koroner anjiyografi i¢in 6nceden hazirlanmalidir. Hastaya koroner anjiyografi yapilmasi
karart verildikten sonra anamnezi uygun alinmali, fizik muayenesi (6zellikle tiim
periferik nabizlarin palpe edilmesi) yapilmali, koroner anjiyografi endikasyonu gozden
gegcirilmeli, EKG (son 24 saat de gekilen) , non invazif test sonuglari, 6zgegmise ait
alerji ve kanama hikayesi, son 24 saat iginde bakilan serum elektrolitleri, kreatinin, kan
saymmi ve koagulasyon parametreleri (INR 2’nin altinda olmali) , tekrarlanmali, varsa
gecmise ait anjiyografi, anjiyoplasti ve cerrahi raporlar1 ve bunlarin birer 6rnegi hasta
dosyasina konmalidir Hastadan mutlaka bilgilendirilmis olur tam ve eksiksiz olarak
alinmalidir Bu esnada major komplikasyonlar (onbinde 7 inme, binde 1 6liim, onbinde 5
miyokard enfarktiisii) ve minor komplikasyonlar (kabaca riski ylizde bir kabul
edilmektedir) , (lokal wvaskiiler hasar, alerji, kanama, hematom) agiklanmalidir
(38,40,42,43,44).

Kalp kateterizasyonu laboratuarina alinan hastanin devamli EKG
monitorizasyonu saglanmali ve venéz damar yolu agik olmalidir. Onceden infeksiyon

riskini azaltmak i¢in hastanin kasik tiragi (inguinal bolge i¢in) ve girisim (vaskiiler
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damar yolu saglama) bolgesinin antiseptik bir soliisyonla (betadin) silinmesi énemlidir.
Koroner anjiyografi ve sol kalp kateterizasyonunda ilk basamak i¢inden kateterlerin
kilavuz tellerin (guidewire) vasitasiyla (kilavuz telin {izerinden) ilerletilebilecegi islem
boyunca agik bir arteriyal damar yolu saglanmasidir. Aslinda koroner anjiyografinin en
sorunlu ve agrili kismi arteriyel ponksiyondur (38). Bazi hastalarda agri vagal
reaksiyonlar1 tetiklemektedir (38,42). Bundan kaginmak igin lokal anesteziyi yeterli
miktarda ve nazik¢e yapmak ve agri hissi varsa ilave anestetik vermekten ¢ekinmemek
gerekir (38). Giris yeri i¢in en ¢ok kullanilan arter femoral arterdir (38,40,42). Uygun
olarak derin ve ylizeysel anestezik uygulanmasindan 2-3 dakika sonra ligamentin 2-3
cm altindan ve femoral nabzin alindig1 yerden 11 nolu bisturi ile bir ylizeysel kesi
yapildiktan sonra Seldinger ignesi ile (Seldinger teknigi) 30-45 derece ag1 ile arter
ponksiyone edilir (38,40). Arter kan akimi rahat alininca J uglu 0.032-35 kilavuz tel
damar igine u¢ abdominal aortaya gidecek kadar itilir. igne cikartilir. Kilavuz telin
tizerinden vaskiiler kilif (ideal olarak kiiciik olan 5F, 6F sheath) damara ilerletilir ve
vaskiiler kilif damara yerlesincevaskiiler kilifin dilatatoru ile kilavuz tel beraber ¢ikarilir
(38,40,42). Arteriyel kilif sabit bir giris yeri saglayan islem esnasinda hasta konforu
acisindan koroner anjiyonun olmazsa olmaz bir pargasidir (38). Sheath takildiktan sonra
heparinli siviyla yikanmalidir. vaskiiler kilif yerine yerlestirildikten sonra kalici
arteriyel yol elde edilmis olur. Bundan sonra sirada sol kalp ve koronerlere kateterler
(ici bos minik polietilen veya poliuretan 6zel borucuklar) ile ulagmak kalir. Sol ve sag
koroner arterler ve sol ventrikiiliin kolaylikla kateterizasyonu i¢in her biri 6nceden sekil
verilmis muhtelif kateterler mevcuttur (38,40). Bunlarin i¢inde en yaygin kullanilan
(%90’1n iistiinde) Judkins kateterleridir (38,44). ideal olan JL4 ve JR4 kateterleridir.
Koroner anjiyografinin bir prensibi de hangi kateter olursa olsun, kateter ancak i¢inde J
uclu bir kilavuz tel varken ilerletilir. Once J uglu kilavuz tel (guidewire) floroskopi
altinda torasik aortaya kadar ilerletilir, sonra kateter onu takip eder (38). Tel kateter
ilerletilirken kateterin ucu belirli bir noktaya ulasinca kilavuz tel nemli bir spangla
silinerek alinir ve kateter aortanin baslangicina yakin yalmz kalir. Kateterler burada
{iclii manifolda (musluk) baglanir ve SF ile yikanir. Uglii manifoldun bir muslugu direk
kontrast (radyoopak) maddeye baglidir. Bundan sonra floroskopi de gérmeden kateter
hareket ettirilmez ve floroskopi altinda kateteri gorerek sol ana koroner artere direk, sag

koroner artere ise manevra yaptirilarak oturtulur (38).
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Koroner anjiyografide major damarlarin ve yan dallarin seyri en az 2 farkli
acidan gorintilenmelidir (38). Koroner anjiyografide baslica sag 6n oblik (RAO)
kranial ve kaudal, sol 6n oblik (LAO) kranial ve kaudal (spider pozisyonu) ve on-arka
pozisyonda (A-P) goriintii alinir. Sol koroner anjiyografide standart 4-5 goriintii
alinirken sag koroner anjiyografide 2 goriintii yeterli olabilir. Pratik olarak sol ana
koroner arter i¢in kranial goriintiilerde sol on inen arter ve kaudal goriintiilerde

sirkumfleks arter goriintiilenir.

Kateterizasyon igslemi tamamlanip kan basinci 6l¢iildiikten sonra hasta yatagina
almir ve yeni bir islem disiiniilmiiyor ise vaskiiler kilif (sheath) ¢ikarilir.Bu islem
koroner anjiyografide agrili olabilecek ve vagotonik reaksiyona yol agabilecek arter
ponksiyonundan sonraki ikinci islemdir (38,40). Bu nedenle lokal anestezinin etkisi
gecti ise yeniden lokal anestetik vermekten kaginilmamalidir (42). Burada hemostaz elle
manuel kompresyon ile saglanir (38,40). Bunun i¢in cilt insizyonundan birka¢ cm
yukarisina sol el u¢ parmakla nabiz seyri boyunca bastirilir ve sag el parmaklari ile kilif
(sheath) yavasca ¢ekilerek tamamen ¢ikarilir (38). En basta trombusun ¢ikmasi ve fibrin
tikaci olusmasi i¢in kanin ¢ok kisa sureli fiskirmasina izin verilir (38). Sonra tam baski
uygulanmaya baglanir ve baski azaltilarak bile olsa 15-20 dak (her F igin 3 dak)
araliksiz devam ettirilir (42).Bask1 her 6 dak bir yavas yavas azaltilir. Bu esnada her 2-3
dak bir imkan varsa pedal nabizlar kontrol edilir. Nabzin basta hi¢ alinamamasi tam
baskiyr gosterir. Sonra 1-2 dak hematom ve kanama acisindan baskisiz izlenir ve emin
olunduktan sonra bolge antiseptik soliisyonla silinip steril bir bant ile kapatilir.
Giliniimiizde agir kum torbalar1 veya benzeri seyler onerilmemektedir. Bazi operatorler
her F i¢in bir saat kesin yatak istirahat1 onermekte ise de 5F sheathlerde bu siire 4 saatin
altindadir (2.5 saat yeterli olabilir). Hastanin arteriyel ponksiyon yapilan bacagini diiz
tutmas1 ve fazla oynatmamasi, yataktan kalkmadan bol siv1 almasi, oksiirlince yavasca
kasigint tutmasi sOylenmelidir (38). Hastanin ilk ambulasyonunu goézlem altinda
yapmak faydali olabilir ve hastaya eve gidince bir ge¢ kanama ihtimaline kars1 kanama

olursa kasigina bastirmasi hareket etmemesi ve acil yardim ¢agirmasi sdylenmelidir.

Koroner anjiyografi ile elde edilen tanisal koroner anatomi bilgisi sayesinde (en
sik ateromatdz koroner arter darligi ve iligkili tromboz, koroner anomaliler, koroner
disseksiyon, miyokardiyal bridge ve digerleri) hastanin diger klinik bilgisi 15181inda ayn

seansta acil veya elektif koroner balon ve stent uygulamalar1 yapilabilmekte sonrasi i¢in
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ilave tetkikler istenebilmekte, medikal tedavi veya cerrahi islem karar1 verilebilmektedir

(42)

2.2.Miyokardiyal iskemi

Koroner kan akimi yeterli kardiyak fonksiyonlari idame etmek icin gerekli
oksijen ve metabolik substratlari sunamayacak diizeye gelince miyokard iskemisi
olusur. Miyokard iskemisi; akimi kisitlayan koroner arter darligi varliginda miyokard is
yiikiiniin dolayisiyla oksijen ihtiyacinin artmasi veya epikardial veya mikrovaskiiler
koroner arterlerde konstriksiyon ya da akut tromboz ile koroner kan akimi azalmasina
bagli olabilir. Bu mekanizmalar bazi hastalarda birlikte etki edebilecegi gibi ayni
hastada farkli iskemik ataklarda rol alabilirler (45,46). Aterosklerotik plagin neden
oldugu koroner arter darligi, tim kardiyak iskemik sendromlarda en sik rastlanan
anjiyografik bulgudur. Ancak darlik istirahatte Olgiilen bir transstenotik gradiyent
olusturdugu zaman akimi siirlar. Gradiyent akim artik¢a akim sinirlamasi artar; bu da

eforla olusan gogiis agrisi ve iskeminin nedenidir.

2.2.1.Miyokard iskemisinin sonuglari

Koroner arter hastalig1 sonucu meydana gelen darlik ve obstriiksiyon neticesinde
miyokard iskemik tehdit altina girer. Miyokard iskemisi sonucu miyokard hiicrelerinin
aerobikten anaerobik metabolizmaya ge¢mesine, enerji depolarinin  giderek
tiikenmesine, mekanik ve elektriksel fonksiyonlarin giderek bozulmasina neden olur.
Uzun siirdiigli veya tekrarladigi takdirde iskemi hiicre gen ekspresiyononunda da
degisiklige yol agabilir. Bu da post iskemik hiicre disfonksiyonuna sebep olur (47,48).
Iskemi sirasinda ¢esitli metabolik degisiklikler olur. ATP adenozine parcalanir,
adenozin kardiomiyositlerin disina ¢ikarak arteriyolar vazodilatasyona ve anginal agriya

neden olur.

Miyokard iskemisinin en belirgin klinik yansimasi anginal agridir, ancak
iskemik epizotlarin ¢ogu klinik olarak sessizdir. Miyokard iskemisinin sonuglari,
iskeminin siddeti, yayginligi baglama sekli ve tekrarina gore degisir. Kontraktil
fonksiyonlarin yaygin olarak bozulmasi; hayati tehdit eden aritmilerin yani sira

kosullanma (preconditioning) , stunning ve miyokard infarktiisii ile sonuglanabilir (49).
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2.2.2. Miyokardiyal iskemi sonucu olusan klinik sendromlar

1- kararli angina pektoris, 2-kararsiz angina pektoris,3- miyokard infarktiisii,4-

ani kardiyak oliim, 5- varyant angina pektoris.

2.2.2.1. Kronik kararh (Stabil) angina pektoris

Kronik kararli angina pektoris (KSAP) ; fiziksel veya emosyonel stresle birlikte,
goglis ve cevresindeki bolgelerde, miyokard iskemisine bagli olarak basing veya
bogulma hissi ve bu semptomlarin istirahat veya sublingual nitrogliserinle hemen
diizelmesidir  (50-52).Miyokardial oksijen gereksinimi ve sunumu arasindaki
dengesizlik nedeni ile anginal agri olusur (53). Angina ataklarinin sikligi 2 aydan uzun
siireyle stabil olmalidir. Angina olusum mekanizmasi tam bilinmemektedir, ama
iskemik miyokardin gerilmesine veya metabolitlerin birikmesiyle veya pH degisiklikleri

ile sinir uglarinin uyarilmasina bagl olabilir (53-55).

Angina atagi sirasinda, ¢ogunlukla ST-segment depresyonu ile beliren
subebdokardial iskemi bulgular1 vardir; iskemi bolgesi genis oldugunda, sistolik ve
diastolik sol ventrikiil fonksiyonunda degisiklik goriilebilir. iskeminin derecesine bagl
olarakglobal sol ventrikiiller ejeksiyon fraksiyonu azalabilir veya azalmayabilir. Ama
bolgesel sol ventrikiil sistolik fonksiyonu genelikle belli bir derecede bozukluk gdosterir
(53,55). Stabil anginasi olan hastalarin gogunda miyokard iskemisibir veya birden fazla
koroner arterde akim kisitlayici aterosklerotik obstriiktif lezyona bagli olarak (damar
capinda %70’den fazla azalma) koroner kan akimla kargilanamayan oksijen gereksinimi

sonucu olusur (51,56,57).

2.2.2.2. Kararsiz (Anstabil) angina pectoris

Kararsiz angina, miyokard nekrozu igermeyen bir akut koroner sendromdur.
Kararsiz angina yeni baslayan ya da son 2 ay i¢inde koétiilesen veya infarktiis sonrasi (24
saatten sonra) angina seklinde siniflanabilir. Genelde altta yatan mekanizma bir
aterosklerik plagin catlamasi ya da erozyonu ile lizerine trombiis oturmasi sonucu

koroner arterin ileri derecede daralmasi sonucu olusur.



20

Tablo 1.Kararsiz anginada Braunwald siniflamast: (63)

1YILLIK
OLUM
SINIF TANIM VEYA M| *
(%)
CIDDIYET
Klas 1 Yeni gelisen ciddi veya koétiilesen anjina: 73
istirahatte anjina yok '
Klas 2 Son 1 aydir olan istirahat anjinas1 fakat son 103
48 saattir yok (istirahat anjinasi, subakut) '
Klas 3 Son 48 saatte olan istirahat anjinasi 10.8'"
KLINIK DURUMLAR
A. Sekonder anjina Miyokardiyal iskemiyi arttiran kardiyak 141
dis1 neden varlig '
B. Primer anjina Ekstrakardiyak neden yoklugunda gelisir. 8.5
C. Post infarkt anjina  Akut miyokard infarktiisiinden sonra 2 18501
hafta i¢cinde gelisir. '
Tedavi yogunlugu Anstabil anjinali hastalar tedaviye gore

de3’ e ayrilir.: (1) kronik stabil anjina
tedavisi almayan, (2) kronik stabil anjina
tedavisi alan, veya (3) maksimum
antiiskemik tedavi alan.

Agri sirasinda gegici ST-T degisikligi olup
olmayan seklinde 2 gruba ayrilir.

Veriler TIMI 111 Registry: Scirica BM,
Cannon CP, McCabe CH, et al: Prognosis
in the thrombolysis in myocardial ischemia
I11 registry according to the Braunwald
unstable angina pectoris classification. Am
J Cardiol 90:821, 2002 alinmustir.

(15 = 0.001. ¥ p = 0.057

EKG degisiklikleri

Kararsiz angina primer ve sekonder olarak ikiye ayrilir. (Tablo 1) Primer angina;
bir koroner darligin ani kotiilesmesi, koroner kan akimini kisitlamasi sonucu olusur.
Sekonder angina; altta yatan ciddi koroner hastaligin {izerine eklenmis artmis miyokard
oksijen gereksinimi sonucu olusur. Miyokard oksijen gereksinimi ana belirleyicileri
kalp hizi, inotropik durum ve sol ventrikiiliin yiiklenme durumudur. Bu nedenle
sekonder anginayi uyarma potansiyeli bulunan durumlar arasinda tasikardi, ates,
tirotoksikoz, anemi, hipoksi, hipertansif kriz sayilabilir. Braunwald tarafindan oOne
stiriilen siniflamanin bilegenleri klinik sonuglarla uyumlu bulunmustur (63). Bir

calismada, daha yiiksek klinik kategoridaha sik intrakoroner trombiis ve kompleks
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lezyonlarla iliskili bulunmustur (64). Ozellikle 48 saatlik agrisiz donem EKG
degisikliginin olmamasi diisiik riskle iliskili iken, infarktiis sonrasi angina ve maksimal

tedavi gereksinimi daha yiiksek risk tasir (65,66) , (Tablo 1).

2.2.2.3. Miyokard infarktiisii

MI genellikle bir epikardial koroner arterin akut trombotik okluzyonu nedeni ile
olusur. Miyokard dokusunda kayipla iliskili oldugu i¢in, akut koroner sendromun kotii
huylubir seklidir. Total koroner okluzyon 30 dakika i¢inde miyokard hiicre nekrozuna
yol acar. Koroner aterosklerotik hastalik akut MI olan hastalarin neredeyse tiimiinde
altta yatan nedendir. Baslatici olay hastalikli arter duvarinda plag: saran ve atromu arter
lumeninden ayiran plak kapsiilii biitiinliigiiniin kaybolmast sonucu ortaya g¢ikan bir
catlak veya fissiir olusumudur (68). Fissiir ya da belirgin plak riiptiirii kollajen gibi
subendotelial matriks bilesenlerine maruz kalmaya neden olarak platelet aktivasyonu ve
trombiis olusumunu uyarir. Ayrica ektrensek yoldan koagulasyonu baslatan doku
faktoriide salimir (69). Eger okliizif trombiis olusursa, hastada etkilenen miyokard
alaninda zengin kolleteral gelisim olmadig: siirece akut ST elevasyonlu MI gelisebilir.
Diger yandan olusan trombiis mural olabilir ve hastada non-ST elevasyonlu
degisikliklerle seyreden anstabil anginaya sebep olabilir. Riiptiire olan ya da fissiir
gelisen plakta fibroz plak daha ince, yliksek lipit icerikli, diiz kas hiicresi az ve yiiksek
oranda makrofaj ve monosit icerme egilimindedir (70,71). Infarktiis ile iligkili arter
igerisinden koroner kan akiminin kesilmesi ile birlikte arter duvar biitlinliigiiniin kayb1
ve platelet trombiisli, miyokard iskemisi ve hasarina neden olur. Nekrozun dalga yiizii
subendokardiumdan subepikardiuma kadar uzanir (72). Koroner arteri tikayan trombiis
beyaz (plateleten zengin) ve kirmizi (fibrin ve eritrositten zengin) pihtilarin bir
karisimindan olusur. ST elevasyonlu MI’ larda daha ¢ok kirmizi trombiis goriiliirken

non-ST elevasyonlu MI” larda beyaz trombiis goriiliir (73,74).

2.3. Syntax Skorlama Sistemi

Anjiyografik olarak lezyon sayisi, fonksiyonel 6nemi ve lezyonun yerlesimi gibi
ozellikler gbz oniinde bulundurularak hazirlanan syntax skorlama sistemi, koroner arter

yataginin degerlendirilmesinde 6nemli veriler sunmaktadir (5). Bu skorlama sistemi, {i¢
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damar ve/veya sol ana koroner arter lezyonu olan hastalarda en uygun tedavi stratejisini
belirlemek amaciyla planlanan “SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac
Surgery ”(Syntax) isimli ¢alisma i¢in hazirlanmistir (7). Bu calismada, tiim hastalar
hicbir diglama kistas1 olmadan g¢alismaya alinmis, uygulanacak tedavi stratejisi kalp
cerrahisi uzmani ve kardiyoloji doktorlar: tarafindan ortaklasa belirlenmis ve koroner
arter hastaliginin ciddiyeti her bir lezyonun oOzellikleri ayr1 ayr1 degerlendirilerek
belirlenmistir. Syntax skoru asagidaki degerlendirme Olgiitleri temel alinarak

hazirlanmastir;

1. AHA koroner damar segment siniflama sisteminin, ‘Arterial
Revascularization Therapies Study’ (ARTS) ¢alismasi igin diizenlenmis sekli 2. Leaman
skoru 3. ACC/AHA lezyon siniflama sistemi 4. Tam tikaniklik siniflama sistemi 5.
Duke ve ‘International Classification for Patient Safety’ (ICPS) bifurkasyon siniflama

sistemi 6. Uzman gorisleri

Tiim bu siniflama sistemleri kendisine 6zgii fonksiyonel ve anatomik 6zellikleri

belirlemek i¢in kullaniimaktadir.

2.3.1.Koroner damar segmentlerinin tamimlanmasi

Koroner damar segmentleri AHA tarafindan belirlenen (75) , ARTS | ve ARTS
I galismalart igin yeniden diizenlenen sekliyle tanimlanmistir (76). Bu sistem ile
koroner arter yatagi on alti segmente ayrilmistir ve Syntax skorlama sistemine dahil
edilmistir (Sekil 4).
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Sekil 4. Amerikan Kalp Dernegi’nin koroner arteriyel aga¢ siniflandirmasi 1-RCA
proksimal 2-RCA mid 3-RCA distal 4-Posterior desending (RCA’ dan) 5-Sol ana 6-
LAD proksimal 7-LAD mid 8-LAD distal 9-Diyagonal 1 9a-Ek diyagonal 1 10-
Diyagonal 2 10a-Ek diyagonal 2 11-CX proximal 12-intermediate/Anterolateral 12a,
12b-Obtus marginalis 13-Distal CX 14, 14a, 14b -Sol posterolateral (CX’ den) 15-
Posterior desending (CX* den) 16, 16a, 16b, 16¢ —Posterolateral (RCA’ dan)

2.3.2.Leaman skoru

Liimen capindaki daralmanin ciddiyeti ve bu darligin oldugu segmentin LV
miyokard dokusunun beslenmesine katkisi goz oOniine alinarak belirlenir (77). Sag
baskin bir sistemde, LV’ iin % 16’ sin1 sag koroner arter (RCA) , % 56’sim1 LAD ve %
28’ ini sirkiimfleks arter (CX) beslemektedir. Sol baskin bir sistemde ise RCA, LV’i
beslemez, bu nedenle LV’ iin % 66’ sin1 LAD, % 33’ iinii ise CX besler. Bu oranlara

dayanarak her bir segment igin agirlik faktorleri belirlenmistir.
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Her bir koroner segmentin LV kan akimina katkisi(agirlik faktorii) Leaman

skorunun hesaplanmasi igin ¢arpim faktorii olarak kullanilir. 1.5mm’den genis

damarlarda, limen c¢apinda % 50’ den fazla daralmaya neden olan lezyonlar kritik

olarak kabul edilmektedir. Bu kurala uymayan lezyonlar syntax skorlasmasina dahil

edilmemektedir. Bununla birlikte, skorlagsmaya alinan lezyonlar tam tikanmaya (% 100

darlik) neden olan ve olmayanlar (% 50- 99 darlik) olarak ikiye ayrilir. Tam tikanmaya

neden olan lezyonlarin ¢arpim faktorii 5 iken olmayanlarin 2 dir.

Tablo 2. Koroner lezyon &zelliklerinin puanlamaya katkisi (5).

Cap daralmasi

Tam tikanma X 5Kritik lezyon (%50-99) X 2

Siire > 3 ay ya da bilinmiyor+ 1 - Kor sonlanma+ 1 -

Tam tikanma (TT) Kopriilesme+ 1- TT sonrast goriilen ilk segment + 1 /
goriinmeyen her segment i¢in - Yan dal (YD) +1,

Trifikasyon 1 hastalikli segment+ 3 - 2 hastalikli segment+ 4 - 3
hastalikli segment+ 5 - 4 hastalikli segment+ 6

Bifiirkasyon ;jrérr)ecAe’+Bll C+1-TipD, E, F,G+ 2 - Acilanma < 70

Aorta osteal darhk +1

Ciddi kivrimh damar yapis1 | + 2

Uzunluk >20 mm +1

Ciddi kalsifikasyon +2

Trombiis +1

Yaygin hastahk / kiiciik
damarlar

+ 1/ her segment icin

2.3.3.ACC/AHA lezyon simflama sistemi

Bu lezyon siniflama sisteminde, uzunluk, egzantrisite, agilanma, kalsifikasyon,

yan dal tutulumu, trombiis varligi ve darligin ciddiyeti gibi parametreler kullanimagtir

(77). Lezyonlar ise Tip A (yiiksek basari, diisiik risk) , Tip B (orta diizeyde basar1 ve

risk) ve Tip C (disiik basari, yiiksek risk) olarak simiflandirilmistir. Bu sekilde

belirlenen lezyon 6zellikleri syntax skorlama sistemine eklenmistir.
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2.3.4. Tam tikaniklik siniflama sistemi

Darlik distalinde ileri dogru akimin gézlenmedigi durumlar tam tiklanma olarak
adlandirilmaktadir (77). Bununla birlikte tikanmanin oldugu bolgenin tanimlayan;
tikanikligin siiresi (> 3 ay) , kor sonlanma, tikaniklik bolgesinde yan dal olmasi ve bu
yan dalin genisligi, kopriilesme kollaterallerin olmas: ve tikanikligin uzunlugu gibi
parametreler syntax skorlasmasinda kullanilmaktadir. Tikaniklik bolgesinin, antegrad ya
da retrograd kollaterallerle beslenen segmente olan uzakligi, tikali bolgenin uzunlugu

olarak kabul edilir.

2.3.5.Duke ve ICPS bifurkasyon siniflama sistemi

Ana damar ve yan dalin (>1.5mm) birlesim noktasina bifurkasyon denmektedir.
Sadece 5/6/11, 6/7/9, 7/8/10, 11/13/12a, 13/14/14a, 3/4/16 ve 13/14/15 numarah
segmentlerin olusturdugu birlesim noktalar1 bifurkasyon olarak kabul edilmektedir.

Bifurkasyon lezyon siniflandirmas: Sekil 3’de gosterilmistir (78).

C
4+ Dallanma dncesi Sacdece ana
/ Q / < / Quamaf

Drallanma sonras
Drallanms

- Oncesi
- BifQrkasyon A
& o Crteal — Dteal

Dallanma & Osteal
SONFas!

Sekil 5.Duke ve ICPS bifurkasyon siniflamasi
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2.3.6.Trifurkasyon siniflama sistemi

Bir ana damar ve iki yan dalin (>1.5mm) olusturdugu ti¢ damarin birlesim yeri
trifurkasyon olarak adlandirilmaktadir. Bir trifurkasyon lezyonunda bir, iki, ti¢ ya da
dort damarda da lezyon olabilir. Bu durumun en sik goriildiigii lezyon LMCA, LAD,
CX ve intermedier arterler tarafindan olusturulur. Sadece 3/4/16/16a, 5/6/11/12,
11/12a/12b/13, 6/7/9/9a ve 7/8/10/10a numarali segmentlerin olusturdugu birlesim

noktalar: trifurkasyon olarak kabul edilmektedir.

2.3.7.Aorto-osteal lezyonlar

Eger lezyon koroner damarin aorttan koken aldigi noktada ise aortoosteal lezyon
olarak adlandirilmaktadir. Normal sartlar altinda sadece 1 ve 5. Segmentlerde gozlenir.
Ancak LMCA’nin olmadig1 hastalarda 6 ve 11. segmentlerde de aorto-osteal lezyon

bulunabilir.

2.3.8.Yaygin hastahk/kiiciik damarlar

Damar segmentinin distalinde hastalik bulunmasindan bagimsiz olarak,
lezyonun distal kismindaki segment uzunlugunun % 75’ inden fazlas1 2 mm’ nin altinda
ise yaygin hastalik olarak kabul edilir. Bu durum cerrahi revaskiilarizasyon teknigini

zorlagtirmaktadir.

2.3.9.Syntax skorlama algoritm

Syntax skoru, ardisik ve interaktif bir dizi sorudan olusan bilgisayar programi
vasitasiyla hesaplanmaktadir. Bu algoritma on iki temel sorudan olusmaktadir (Tablo
3).

Skorlama sistemindeki sorular esas olarak iki gruptan olusmaktadir;

« Ik {i¢ soru; baskin damar sistemini, toplam lezyon sayisim ve lezyon basina

diisen toplamsegment sayisini sorgulamaktadir

» Son dokuz soru ise lezyon 6zelliklerini sorgulamaktadir ve her lezyon i¢in bu

sorular tekrarlanmaktadir.
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Syntax skorlama sisteminde her lezyon i¢in puanlar ayri1 ayri hesaplanir ve

toplam syntax skoru tiim bu lezyon puanlarinin toplanmasiyla elde edilir. Bilgisayar

programi tarafindan hesaplama algoritmasinin tamamlanmasinin ardindan, her lezyonun

ozelliklerini, puanini ve toplam syntax skorunu belirten bir tablo kullaniciya verilir.

Tablo 3: SYNTAX skoru algoritma parametreleri (www.syntaxscore.com)

Parametreler

Tanim

Toplam lezyon sayisi

Damar c¢apinda>%>50’den fazla daralma olan ve capt >1.5
mm’den biiyiik damarlar skorlamaya alinir.

Dominantlik

Sag dominans:Posterior desending arter sag koronerden
arterden ¢ikmaktadir.

Sol dominans: Posterior desending arter sirkiimfleks
arterden ¢ikmaktadir.

Kodominans SYNTAX skorlama sisteminde se¢enek olarak
sunulmamaktadir.

Total okliizyon

Tikanma noktasindan sonra akim yok. (TIMI 0).Fakat
koprii  kollataraller ve ayni yonlii kollaterallerle akim
olabilir.

Trifurkasyon

Anadalin en az 1,5 mm’ lik 3 dala ayrildig1 noktadir.

Bifurkasyon

Anadalin en az 1,5 mm’ lik 2 dala ayrildigi noktadir.
Bifurkasyon lezyonlar1 Medina siniflamasina gore anadal
proksimal veya distal ya da yan dali tutabilir.Kii¢iik olan
dal yan dal olarak kabul edilir. LAD ve LCX ayriminda ise
kalibresi biiyiik olan ana damar olarak kabul edilir.

Aorto-ostiyal

Lezyon koroner arterlerin aorttan ¢ikis noktasinda yer
aliyorsa ostiyal kabul edilir.

Ciddi tortiydzite

Bir veya daha fazla>90° agilanma veya ligten fazla 45° -90°
arasinda acilanma oldugunda ciddi tortiy6z kabul edilir.

Uzunluk > 20 mm

Cap1 % > 50’ den fazla daraltip > 20mm olan lezyonlar.

Agir kalsifikasyon Koroner arter duvarinin ¢esitli anjiyografik pozisyonlarda
goriilmesini saglayan, koroner arterliimenini cevreleyen
opafikasyon.

Trombiis Oval, diizensiz yapida dolum defekti veyakontrast madde

ile c¢evrelenmis parlaklik ya da g¢esitli anjiyografik
pozisyonlarda gbziikken intraluminal embolizasyonun
goriilmesi.

Diffiiz hastalik-Kiigiik
damar hastali1

Lezyonun segmentin en az % 75’ini tuttugunda yada lezyon
distal ¢apin1 <2 mm olmasi.
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3. GERECLER VE YONTEM

Baslangicta, bu calismaya Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Klinigine Nisan 2012—Mart 2013 tarihleri arasinda bagvuran ve koroner anjiyografileri
yapilmis olan toplam 3100 hasta alindi. ST elevasyonlu MI olan hastalar, stabil anginali
hastalar, Syntax Skoru 0 olan hastalar, eski perkiitan koroner girisim veya KABG olan
hastalar, bilinen malignitesi olan hastalar ile verilerine ulasilamayan hastalar ¢alisma
dis1 birakildi. Boylece, anstabil angina veya ST elevasyonu olmayan MI tanisi konmus

ve koroner anjiyografileri yapilmis olan 536 hasta bu ¢alismaya dahil edilmistir.

3.1. Syntax Skoru

Syntax skoru koroner arter hastaliginin yaygilhigini ve kompleksitesini 6lgmek
icin gelistirilmis, damar ¢ap1 ve darlik derecesi gbz Oniine alinarak yapilan anjiyografik
bir skorlama yontemidir (79). Syntax skorunun orijinal taniminda en az 1,5 mm ¢apli ve
en az % 50 darlik olan damarlar skorlamaya dahil edilir. Bu ¢alismada, bu skorlamay1
Syntax-1 skoru olarak tamimladik. ilave olarak, bu c¢alismada Syntax skorunda
kullanilan tanimlar modifiye edilerek 3 yeni skor daha hesaplandi. Buna gore en az 1,5
mm capli ve en az % 70 darlik olan grupta Syntax 2, en az 2 mm ¢apli ve en az % 50
darlik olan grupta Syntax 3, en az 2 mm ¢apli ve en az % 70 darlik olan grupta Syntax 4

skorlarin1 hesapladik. Syntax skorlar1 15.11.2013 tarihinde www.syntaxscore.com web

sitesinden 2.11 versiyonu kullanilarak hesaplandi (6).

3.2. Tanimlamalar

Anstabil angina tanis1 Braunwald smniflamasma gore yapildi (63). Istirahat
anginasi olan ve biyomarkirlar1 pozitif olup EKG de ST elevasyonu olmayan hastalar
NSTEMI olarak tanimlanmistir. Basvuru sonrasi en az iki kere alinan Olgiimlerde
sistolik kan basinci 140mmHg iizerinde ve/veya diyastolik kan basinct 90 mmHg
tizerinde olan ve/veya daha 6nceden HT tanis1 alip antihipertansif ila¢ kullanan hastalar
hipertansif hasta olarak tanimlanmistir. En az iki kez olgiilen aghik kan glukozu 126
mg/dL iizerinde veya oral antidiyabetik / insiilin kullanan hastalar diyabetik hasta olarak
tanimlanmistir. Halen sigara igenler ve/veya son 1 ay oncesine kadar en az 1 paket / yil

sigara igenler sigara Oykiisii olan hasta olarak tanimlanmistir. Kreatinin degeri biiyiik
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1,5 mg/dl olanlar veya diyalize giren hastalara kronik bobrek hastaligi olarak

tanimlanmustir.

Ayrica tiim hastalarin yatig esnasinda kan basinglari, kalp hizlari, Killip smiflari,
eski kullandig ilaglar1 kaydedilip serum kreatinin, kan glukozu, lipid diizeyleri, bazal
CK-MB, troponin ve hematolojik indeksleri olgiildi. Hematolojik indeksler
(hemoglobin, beyaz kiire sayisi, platelet sayisi, ortalama trombosit hacmi) , Coulter LH
780 Hematology Analyzer (Beckman Coulter Ireland Inc., Mervue, Galway, Ireland)
adli cihazda alinan kayitlardan Ol¢iildii. Biyokimyasal parametreler ise standart 6l¢iim
teknikleri kullanilarak elde edildi. Koroner anjiyografi oOncesi tiim hastalarin,
transtorasik ekokardiyografide Biplane Simpson metodu ile sol ventrikul ejeksiyon

fraksiyonlar1 (SV-EF) 6l¢iilmistiir.
3.3. Takip ve sonlanim

Calismaya alinan tiim hastalarin 1 yi1l sonundaki klinik sonlanimlart TC kimlik
numaralar1 kullanilarak sosyal giivenlik kurumu MERNIS 6liim kayitlar1 arastirilarak

tespit edilmistir.

3.4. istatistik

Istatiksel analizlerde; sayisal degiskenler ortalama + standart sapma, kategorik
degiskenler ylizde olarak ifade edilmistir. Sayisal degiskenlerin normal dagilip
dagilmadigini tespit etmek icin Kolmogorov—Smirnov testi kullanilmistir. Normal
dagilan sayisal degiskenlerin gruplar arasindaki karsilastirilmasinda Student-T testi,
normal dagilmayan sayisal degiskenlerin gruplar arasindaki karsilagtirilmasinda Mann—
Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin  gruplar arasindaki

karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanilmistir.

Olen ve 6lmeyen gruplar arasinda tek degiskenli analizde anlamli bulunan
(p<0.05) degiskenler Cox regresyon modeline alindi. Analiz sonucu Hazard ratio ve
%95 giiven aralig1 olarak raporlandi. Ayrica takiplerde kiimiilatif sagkalimi géstermek
i¢in Kaplan-Meier analizi yapildi. Olen grubun syntax skorlar1 kullanilarak tahmininde
karsilastirmali Roc curve analizi kullanildi. Tiim Istatiksel analizlerde p<0.05 olmasi
anlamlilik sinir1 olarak kabul edildi. Istatiksel analizler SPSS 20,0 (SPSS Inc, Chicago,
IL, USA) paket programi kullanilarak yapilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza toplam 536 hasta alinmistir. Bu hastalarin yas ortalamasi 65.8+
28.5 yil ve hastalarin %73.1°1 erkekti (n=392). Calisma popiilasyonunun %19.6’sinda
diyabet, %40.4’tinde hipertansiyon, %5.1’inde periferik arter hastaligi (alt ekstremite
veya karotis) , %21.1’inde eski koroner arter hastalig1 (eski PKG ve eski KABG 06ykiisii
olanlar disinda), %9.6’sinda KOAH, %3.2’sinde kronik bobrek hastaligi, %2.1°inde

gecirilmis SVO ve %41.3’linde sigara icme Oykiisii mevcuttu.

Oliim olan ve olmayan gruplarin ayritili klinik (Tablo 4) , biyokimyasal (Tablo
5) ve anjiyografik 6zellikleri (Tablo 6) analiz edildi.

Tablo 4.0liim olan ve olmayan gruplarin ayrintili klinik 6zellikleri.

Degiskenler Sag (n=484) Olii (n=52) p degeri
Yas, yil 64=+11 71£10 <0.001
Cinsiyet, erkek % 74.2 65.4 0.173
Diyabet, % 20 17.3 0.638
Hipertansiyon, % 40.3 42.3 0.778
Dislipidemi, % 22.3 20 0.789
Sigara, % 42.4 32.7 0.179
Gelis kreatinin>1.5 mg/d1,% 3.3 3.8 0.837
Gegirilmis SVO, % 1.7 5.8 0.047
Killip evresi >2, % 4.5 5.4 0.691
Sistolik kan basinci, mmHg 122417 121+£15 0.798
Diyastolik kan basinci, mmHg 76.4£10.2 75.7£8.7 0.628
Kalp hiz1, atim/dakika 76.8+12 77.4+15 0.727
SV-EF 53+10 50+11 0.173
Klinik Tan1, %

USAP 70.5 61.5 0,184
NSTEMI 29.5 38,5

Kullandig: Tlaglar, %

Aspirin 32.7 16.7 0.005
Klopidogrel 1.4 3.8 0.201
Beta-bloker 25 10.5 0.002
RAS blokerleri 19.8 19.2 0.917
Statin 26,9 10,5 0.001
KKB 7 9.6 0.494

(USAP: anstabil angina pektoris, NSTEMI: ST elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii, RAS: renin
anjiyotensin aldesteron, KKB: kalsiyum kanal blokeri)
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Oliim olan ve olmayan gruplarin klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasinda, 6len
grubun cinsiyet, dm, ht, dislipidemi, sigara, kronik bobrek hastaligi, Killip >1, sistolik
kan basinci, diyastolik kan basinci, kalp hizi, SV-EF, klopidogrel-RAS blokeri-
kalsiyum kanal bloker kullanimi acisindan canli grupla arasinda herhangi bir fark
olmadigi, ancak olen grubun daha yasli oldugu, 6len grupta daha fazla gegirilmis SVO

Oykiisli, daha az Aspirin, daha az beta-bloker ve daha az statin kullanim oykiisii

mevcuttu (Tablo 4).

Tablo 5. Oliim olan ve olmayan gruplarin ayrintili biyokimyasal dzellikleri.

Degiskenler Sag (n=484) | Olii (n=52) P degeri
Beyaz kiire, 10"3 /mL 8.7+£2.94 10.3+4.3 0.014
Hemaoglobin, g/dl 14.7+1.8 13.5+2.1 <0.001
Trombosit sayist, 10"3mL 237+69 265+77 0,008
Bazal CK-MB, IU/L 43+55 444343 0.932
Bazal troponin, mg/L 2.9+6.8 2.7£6.0 0.849
Trigliserid, mg/dL 179.9+117.8 152.4+77.3 0.119
HDL-kolesterol, mg/dL 38.3£10 36.4+11 0.284
LDL-kolesterol, mg/dL 129438 133+ 32 0551
Glukoz, mg/dl 134+71 167 £85 0.010
Kreatinin, mg/dl 1.03+0.81 1.61+1.52 <0.001
Olim olan ve olmayan gruplarin  biyokimyasal  6zelliklerinin

karsilastirilmasinda, 6len grupta beyaz kiire sayisi, platelet sayisi, glukoz diizeyi ve

kreatinin diizeyi daha yiiksek iken, hemoglobin daha diisiik saptand1 (Tablo 5).

Oliim olan ve olmayan gruplarin anjiyografik dzelliklerinin karsilastiriimasinda,
Olen grupta tiim Syntax skorlarinin belirgin olarak daha ytiksek oldugu, ancak diger

degiskenler i¢in gruplar arasinda fark olmadigi saptandi (Tablo 6).

Hastalarin klinik prezentasyonlari, %69.51 anstabil angina (n=372) ve %30.5’1
NSTEMI (n=164) seklindeydi (Sekil 6).
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Tablo 6. Oliim olan ve olmayan gruplarin ayrmntili anjiyografik 6zellikleri.

Degiskenler Sag (n=484) Olii (n=52) P degeri
SX-1 13.2+8.7 16.3+8.7 0.014
SX-2 10.8+8.3 13.6+8.7 0.023
SX-3 11.6+£8.3 14.5£8.9 0.018
SX-4 9.5+48 12£8.6 0.037
LMCA, % 3.1 5.8 0.310
Tutulan damar sayisi, %
1 damar 37.8 26.9
2 damar 36.8 40.4 0.268
3 damar 25.4 32.7
Tedavi se¢imi, %
Medikal 32.9 46.2
PKG 55.2 40.4 0.109
KABG 12 135
(Sx: syntax skoru, LMCA:sol ana koroner arter, PKG:perkiitan koroner girisim, KABG: koroner arter
bypass greft)
69,50

70,00

60,00 -

50,00 -

30,50

40,00 -

30,00 -

20,00 -

1000 1 . o

0,00 - | d

MSTEMI LA

Sekil 6. Calisma popiilasyonunun klinik bagvuru o&zellikleri. (NSTEMI: ST

elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii, UA: anstabil angina pektoris)

Bu hastalarin %33.9’una KABG veya PKG uygulanmadan medikal tedavi Onerilerek
(n=181) , %53.4’line PKG uygulanarak (n=287) ve %12.7’sine KABG uygulanarak
(n=68) taburcu edilmistir. (Sekil 7)
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60 -

50 -

40 -

30 -

20 A

10 -

Medikal PEG FABG

Sekil 7.Hastalara uygulanilantedaviler. (PKG:perkiitan koroner girisim, KABG:koroner
arter bypass greft)

Tiim hastalar bir yil takip edilmis ve 1 yilsonunda her hastanin T.C. Kimlik
numarasi ile Sosyal Giivenlik Kurumu Mernis Oliim kayitlari incelenerek sagkalim
belirlenmistir. Buna gore 1. Vyilsonunda c¢alisma popiilasyonundan 52 hasta

Slmiistiir(%9.7) (Sekil-8).

1 00 —
=
a 0.5

g

s

5 0.5
2 L

g 054

ER R_H
2

M 0,50

o 100 200 200 00

Takip siiresi, giin

Sekil 8. Bir yillik sagkalim egrisi. (Kaplan-Meier)
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Tiim Sliimler klinik prezentasyon ve uygulanan tedavi yontemine gore ayrintili analiz
edildi. Klinik prezentasyona gore yapilan analizde, 1 yillik takipte, USAP’larin %8.6’s1
ve NSTEMIlarin %12.3’0i Olmiistiir. Kaplan-Meier sagkalim analizine gore tani

gruplar arasinda belirgin farklilik mevcut degildir (Logrank p degeri=0.205) (Sekil-9).
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Sekil 9. Klinik prezentasyona gore Sagkalim egrisi. (NSTE:ST elevasyonu olmayan

miyokard infarktiisli, UA:anstabil angina pektoris) (Kaplan-Meier)
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Sekil 10.Tedavi segimine gore sagkalim egrisi. (PKG:perkiitan koroner girisim, CABG:koroner
arter bypass greft) (Kaplan-Meier)
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Sadece tedavi se¢imine gdre yapilan sagkalim analizinde, Ug tedavi metodu
arasinda belirgin olarak fark bulunmasa da (Logrank p degeri: 0.363) PKG uygulanan
grupta mortalite daha az izlenmektedir.

Olen ve canli gruplar arasinda tek degiskenli analizde anlamli bulunan
degiskenler Cox-regresyon analizine alindi. Syntax skorlar1 arasinda anlamli derecede
otokorelasyon bulundugundan (r>0.7) dolayr her bir syntax skoru i¢in ayri ayri g¢ok

degiskenli analiz modelleri olusturuldu.

Tablo 7. Model- 1 Cox regresyon analizi.

Degiskenler Cok degiskenli HR, %95GA | P degeri
Yas 1,067 (1,035-1,100) <0,001
Beyaz kiire sayisi 1,059 (0,983-1,140) 0,134
Hemoglobin diizeyi | 0,951 (0,811-1,115) 0,535
Platelet say1si 1,004 (0,998-1,008) 0,091
Kan glukozu 1,004 (1,001-1,007) 0,016
Serum kreatinin 1,340 (1,139-1,577) <0,001
Statin kullanim1 2,979 (1,574-5,635) 0,001
Syntax-1 skoru 1,001 (0,971-1,033) 0,926

(HR: Hazard ratio GA: Giiven aralig1)

Model-1° de yas, beyaz kiire sayisi, hemoglobin diizeyi, platelet sayisi, kan
glukoz diizeyi, serum kreatinin diizeyi, statin kullanim1 ve Syntax-1 skoru kullanilarak
Cox regresyon analizi yapildi. Buna gore yas, kan glukoz diizeyi, serum kreatinin

diizeyi, ve statin kullanimi bagimsiz degigken olarak tespit edildi.

Tablo 8. Model- 2 Cox regresyon analizi.

Degiskenler Cok degiskenli HR, %95GA | P degeri
Yas 1,067 (1,036-1,099) <0,001
Beyaz kiire sayisi 1,058 (0,982-1,140) 0,138
Hemoglobin diizeyi 0,951 (0,811-1,115) 0,535
Platelet sayis1 1,004 (0,999-1,008) 0,092
Kan glukozu 1,004 (1,001-1,007) 0,015
Serum Kreatinin 1,341 (1,139-1,577) <0,001
Statin kullanim 2,971 (1,567-5,634) 0,001
Syntax-2 skoru 1,002 (0,971-1,034) 0,901

(HR: Hazard ratio GA: Giiven aralig1)
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Model-2’ de yas, beyaz kiire sayisi, hemoglobin diizeyi, platelet sayisi, kan
glukoz diizeyi, serum kreatinin diizeyi, statin kullanim1 ve Syntax-2 skoru kullanilarak
Cox regresyon analizi yapildi. Buna gore yas, kan glukoz diizeyi, serum kreatinin

diizeyi ve statin kullanim1 bagimsiz degisken olarak tespit edildi.

Tablo 9. Model- 3 Cox regresyon analizi.

Degiskenler Cok degiskenli HR, %95GA | P degeri
Yas 1,066 (1,035-1,099) <0,001
Beyaz kiire sayisi 1,058 (0,982-1,140) 0,137
Hemoglobin diizeyi | 0,950 (0,810-1,114) 0,527
Platelet say1si 1,004 (0,999-1,008) 0,094
Kan glukozu 1,004 (1,001-1,007) 0,016
Serum kreatinin 1,340 (1,139-1,577) <0,001
Statin kullanimi1 2,961 (1,569-5,588) 0,001
Syntax-3 skoru 1,004 (0,974-1,035) 0,804

(HR: Hazard ratio GA: Giiven araligi)

Model-3° de yas, beyaz kiire sayisi, hemoglobin diizeyi, platelet sayisi, kan
glukoz diizeyi, serum kreatinin diizeyi, statin kullanimi ve Syntax-3 skoru kullanilarak
Cox regresyon analizi yapildi. Buna gore yas, kan glukoz diizeyi, serum kreatinin

diizeyi ve statin kullanimi1 bagimsiz degisken olarak tespit edildi.

Tablo 10. Model- 4 Cox regresyon analizi

Degiskenler Cok degiskenli HR, %95GA | P degeri
Yas 1,067 (1,036-1,099) <0,001
Beyaz kiire sayisi 1,058 (0,982-1,140) 0,139
Hemoglobin diizeyi | 0,951 (0,811-1,114) 0,532
Platelet sayisi 1,004 (0,999-1,008) 0,091
Kan glukozu 1,004 (1,001-1,007) 0,015
Serum Kreatinin 1,341 (1,139-1,578) <0,001
Statin kullanimi 2,970 (1,569-5,622) 0,001
Syntax-4 skoru 1,002 (0,971-1,034) 0,887

(HR: Hazard ratio GA: Giiven aralig1)
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Model-4’ de yas, beyaz kiire sayisi, hemoglobin diizeyi, platelet sayisi, kan
glukoz diizeyi, serum kreatinin diizeyi, statin kullanim1 ve Syntax-4 skoru kullanilarak
Cox regresyon analizi yapildi. Buna gore yas, kan glukoz diizeyi, serum kreatinin

diizeyi ve statin kullanim1 bagimsiz degisken olarak tespit edildi.

Tablo 11. Syntax skorlarinin karsilastiriimasi.

Karsilastirma P degeri
Sx1-Sx2 0.480
Sx1-SX3 0.510
Sx1-Sx4 0.304
Sx2-Sx3 0.872
Sx2-Sx4 0.477
Sx3-Sx4 0.744

(Sx: Syntax skoru)
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Sekil 11. Syntax skorlarinin karsilastirilmast. (SX: syntax skoru)

Syntax skorlari, tek degiskenli analizde 6liim ile iligkili bulundu ancak ¢ok
degiskenli analizde Oliim ile iligkili bulunmadi. Yapilan karsilastirmali ROC curve

analizinde syntax skorlarinin hi¢biri 6liimii tahmin etmede birbirine iistiin degildi.
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5. TARTISMA

Bu calismada, koroner arter hastaligi olan gruplarda 6l¢iilen (damar capi ve
darlik derecelerine gore) dort farkli syntax skorunun dlen grupta sag kalan gruba gore
anlamli derece yliksek oldugu, ancak bir yillik takipte 6liim i¢in bagimsiz dngdrdiiriicii
olmadiklarin1 ve bu dort farkli syntax skorunun birbirine istiinlikklerinin olmadigi
gosterildi. Ayrica, bu ¢aligmada hastalarin bir yillik takibinde yas, statin kullanimi ve

glukoz ve kreatinin degerlerinin 6liim i¢in bagimsiz 6ngdrdiiriicii oldugu saptandi.

5.1. Syntax Skorlar1 ve Mortalite

Koroner arter hastaliginin cerrahi ve perkiitan olarak tedavisinde, 6zellikle
yiiksek riskli hastalarin ve daha uygun olan tedavi se¢iminin belirlenmesi amaciyla,
ayrica prognostik bir indeks olmasi nedeniyle skorlama sistemleri siklikla
kullanilmaktadir. 2005 yilinda, kompleks koroner arter hastaliklarinin tedavi se¢imini
belirleme ve prognozunu tahmin etmek igin SYNTAX (The SYNergy between
percutaneous coronary intervention with TAXus and cardiac surgery) skoru isimli bir
skor gelistirilmistir (5). SX skoru hesaplanmasinda, ARTS arastirmacilar1 tarafindan
modifiye edilen Amerikan Kalp Dernegi’nin koroner arteriyel aga¢ siniflandirmasini

kullanmaktadir (Sekil-3).

Skor hesaplanirken, cap1 en az 1.5 mm ve darlig1 en az %50 olan tiim damarlar
dahil edilir. Daha sonra lezyon (kalsifik, diffiiz damar hastalig1, kiigiik damar hastaligi,
trombiisli, kronik total okliizyon, trifurkasyon/bifurkasyon, ostiyal, uzun) ve damar
ozelliklerine (tortiyozite, dominans) gore de puanlandirma yapilarak global bir skor elde
edilir (Tablo 2) (5,6). ilk olarak SYNTAX calismasinda, Sx skorunun uzun dénem
istenmeyen kardiyovaskiiler olaylar i¢in gii¢lii bir prediktér oldugu tespit edildi. Bu
calismada Sx skorunun hem sayisal hemde kategorik degerlerinin kullanilabilecegi

gosterildi (7,80).

Tarihsel olarak pek ¢ok revaskiilarizasyon ¢alismasi anjiyografik darlik derecesi
kullanilarak yapilmistir. Bu ¢alismalarin hemen hepsinde ciddi stenoz >%70 darlik
olarak alinmis ve revaskiilarizasyon karar1 buna gore verilmistir (81). Yine, pek ¢ok
kilavuzda %50-70 arasinda darlik derecesi olanlar ara lezyon olarak degerlendirilmekte

ve ek hemodinamik goriintiileme gerekmektedir (81,82). Ancak SX skorunun
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tanimlandig1 ilk makalede darlik derecesi >%50 olarak alinmistir (5). Benzer sekilde,
pek ¢ok calismada, 6nemli denebilecek damar ¢ap1 >2.0-2.5 mm olarak tanimlanmistir
(83). Ancak SX skoru hesaplanmasinda ¢api>1.5 mm olan tiim damarlar1 dikkate
alinmigtir. SX skoru hem prognostik amagl (KAH yayginligi) hemde tedavi segenegini
belirleme amach kullanilmaktadir (84). Skorlamanin yapilacagi damar ¢apmin>1.5 mm
olmasi ve darlik derecesinin >%350 olmasi prognostik ac¢idan uygun olabilir. Ancak,
skorlamaya alinacak damarin >1.5 mm olmasi ve darlik derecesinin >%350 olmasi tedavi
seceneginin belirlenmesinde bir smirlama olabilir. Ciinkii son 30 yildir yapilan
revaskiilarizasyon caligmalarinin hemen hepsinde >2 mm c¢apli damarlarda >%70
lezyon olmasi durumunda ciddi kabul edilip, revaskiilarize edilmistir (81-85). En kii¢iik
stent ¢capinin 2.25 mm oldugu disiiniiliirse, ¢ap olarak 1.5 mm Kestirim degerinin PKG-

KABG se¢imi i¢in uygun olmadig: diiiiniilebilir.

Biz de, ¢alismamizda dort farkli SX skoru belirleyerek (damar ¢api>1.5 mm
veya >2 mm, darlik derecesi >%50 veya %>70’e¢ gore) , bu skorlarin 1 yillik takipte
olum ile iliskisine baktik. Sonugta tek degiskenli analizlerde her dort SX skorunun dlen
hastalarda daha yiiksek oldugunu gosterdik. Ayrica, ROC curve analizinde Sliimii
tahmin etmede dort skorun kestirim duyarliligt ve ozgiilliigiiniin benzer oldugunu
gosterdik. Ancak, ¢ok degiskenli analizlerde SX skorlarinin 6liim i¢in bagimsiz bir
ongordiiriicli olmadigini tespit ettik. Buradan sonug olarak sunu soyleyebiliriz: Tedavi
se¢iminin belirlenmesinde damar ¢apini ister 1.5 mm ister 2 mm, darlik derecesini de
ister %50 ister %70 alalim, sonlanim ile iliskisi benzer olacaktir. Ancak kestirim
degerlerinin 2 mm ve %70 alinmas1 girisimsel kardiyologlar i¢cin daha pratik olacaktir.
Coklu damar hastalig1 ve ana koroner hastalig1 olanlarda, sadece PKG, sadece KABG
veya PKG’e karst KABG’ nin yapildig1 ¢alismalarda genel olarak SX skoru mortalite
ile iliskili bulunmustur (86-98). Ancak Sinning ve ark. (99) ile Gerber ve ark (100)
yaptiklar1 ¢alismalarda, PKG girisim yapilanlarda, SX skoru ile 6liim arasinda anlaml
bir iliski saptanmamistir. Bizim c¢alismamizin retrospektif baslayip prospektif devam
etmesi, diger ¢aligmalarin ¢cogunun randomize kontrollii ¢aligma olmasi, hasta sayimizin
ve Olim meydana gelen grubun gorece olarak diisiik olmasi ve bizim calismamizda
sayica fazla olan sadece tibbi tedavi alan grubun olmasi sonuglarimizin farkli ¢ikmasina

neden olmus olabilir.



40

5.2. Yas, Glukoz Diizeyi, Kreatinin Diizeyi Ve Statin Kullamim Hikayesi ile
Mortalite

Bizim ¢alismamiz, ¢ok degiskenli analizlerde 1 yillik takipte ileri yas, daha dnce
statin kullanim hikayesinin olmamasi, yiiksek serum glukoz diizeyi ve yiiksek serum

kreatinin diizeyinin 6liim ile anlamli bir iliskiye sahip oldugunu ortaya koymustur.

fleri yas, hem KAH’ nin ortaya ¢ikmasi, hem artmis kardiyovaskiiler 6liim, hem
de bilinen KAH olanlarda artmis total ve kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili geleneksel
bir risk faktoriidiir (101).Halihazirda koroner risk skorlamalarinda yasa gore
Klasifikasyon yapilmaktadir. Ornegin akut koroner sendromlardan sonra mortalite veya
miyokard infarktiisii tahmin etmede kullanilan Grace risk skorlamasinda (102) hasta
skorlamaya gore 30-39 yas grubundaoldugunda risk skoru % 7,5 saptanirken, ayni
hastayas1 70 olarak alindiginda risk skoru % 15 tespit edilmektedir. Bu da ileri yasla
koroner olay insidansini arttigini gostermektedir. Biz de ¢alismamizda artmis yasin,

daha yiiksek mortalite ile iliskili oldugunu tespit ettik.

Daha onceden bilinen KAH olmayanlarda, statinler ile yapilan primer koruma
caligmalari, statinlerin hem total hemde kardiyovaskiiler mortaliteyi belirgin olarak
azalttigin1 gostermistir (101) , (primer koruma ¢alismalari: WOSCOP, AFCAPS, HPS,
ALLHAT LLT, PROSPER, ALERT, ASCOT LLA, ALLIANCE, MEGA, JUPITER).
Benzer bulgular daha once bilinen KAH olanlarda elde edilmistir (101) , (sekonder
koruma g¢alismalar1:4S, CARE, Post-KABG, LIPID, GISSI, HPS, GREACE, LIPS, A-
to-Z, PROVE-IT, TNT, IDEAL, SPARCL, SEARCH).

Aterosklerozun baslangici, ilerlemesi ve plak riiptiirii ile sonlanmasinin altinda
yatan temel mekanizmalar giiniimiizde agik bir sekilde bilinmektedir. Sigara kullanima,
hipertansiyon, hiperlipidemi gibi birtakim risk faktorleri endotel yapisini bozarak
inflamatuar bir yaniti aktive ederler. Endotelden salinan adhezyon molekiilleri,
sitokinler ve biiylime faktorleri okside LDL ile yiiklii monositlerin bolgeye gelerek
subendotelyal bolgede depolanmasini saglarlar (103). Risk faktorlerinin sebat etmesi
durumunda plaktaki inflamasyon devam eder ve subendotelyal birikim giderek artar.

Intimada biriken LDL kolesterol inflamatuar yanitr arttirir.

Klinik c¢alismalarla 6zellikle diisiik yogunluklu lipoprotein(LDL) kolesterol

diizeyinin  disiiriilmesinin  kardiyovaskiilermorbidite =~ ve  mortaliteyi azaltig
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gosterilmistir (104). Statinler, kolesterol sentezinde hiz kisitlayici bir basamak olan 3-
hidroksi- 3-metilglutaril koenzim A (HMG-Ko0A) rediiktaz enzimini inhibe ederek LDL
diizeyini distiriirler (105).

Statinlerin kolesterol diizeyinde sagladiklar1 diisiisten kaynaklanmayan yararli
etkilerine pleiotropik etkiler denir (106). Statinler gerek lipid disiiriicii etkileri,
gerekpleiotropik etkileri ile plak stabilizasyonuna 6nemli katkida bulunurlar. Statin
pleiotropik  olarakayrica antiinflamatuvar, antioksidan, antiaritmik, endotel
fonksiyonlarmiiyilestirici, anjiyogenez ve kardiyak remodellingi diizenleyici etkilere de
sahiptir. Statinler ile yapilan ¢alismalarda, plaginiceriginin daha stabil hale geldigi ve

kardiyovaskiilerolaylarin azaldig: farkli hasta gruplarinda gosterilmistir.

Hipergliseminin kardiyovaskiiler hastaliklarda risk arttirmadakipatobiyolojik
rolii halen tam anlagilmamustir. Fakat tip 1 DM ve tip 2 DM ° de (ikisinde de
patofizyolojik olarak hiperglisemi mevcut) hiperglisemi direkt olarak ateroskleroz
gelisimini, ilerlemesini ve kararsizligini artirmaktadir. Hiperglisemiye bagli olarak
meydana gelen artmis glikasyon, yikim dirlinleri, artan serbest yag asitleri ve artmis
sistemik inflamasyon sonucunda endotelyal disfonksiyon gelismektedir. Endotelyal
disfonksiyon sonucunda anormal nitrik oksit biyolojisi, artmis endotelin, anjiyotensinve
azalmis prostasiklin diizeyigézlenmekte vebunlarin sonucunda anormal kan akimi
olugmaktadir. Akut koroner sendromlu hastalarda endotelyal disfonksiyonu gostergesi
olan Ozellikle perkiitan koroner girisimlerden sonra goriilenakimsizlik fenomeni (no-
reflow) diyabet veya hiperglisemi varliginda daha ¢ok goriilmektedir. Hiperglisemi
miyokardiyal hasar1 arttirmakta ve sonu¢ olarak genis infarktlar, artmis aritmiler ve

kotiilesmis sistolik fonksiyon gézlenmektedir (107).

Ispat edildigi iizere diyabetes mellitus koroner arter hastalig1 igin risk faktoriidiir
ve diyabetik koroner arter hastalarinda daha ¢okaterosklerotik lezyonlar ve
kardiyovaskiiler olaylar gozlenmektedir (108). Ve yapilan c¢alismalarda yiiksek
glukozve HbAI1C diizeyleri ile koroner arter hastaligi arasindaki iliski kanitlanmigtir
(109). Diyabetes mellitus koroner arter hastaliginda mortalite ve morbiditeyi
artirmaktadir. Diyabetin  ¢ok 1iyi tamimlanmis olan nefropati, retinopati gibi
mikrovaskiiler komplikasyonlarina ek olarak koroner arter hastaligi, periferik arter

hastalig1 ve karotis hastaliklar1 gibi makrovaskiiler komplikasyonlar1 6zellikle Tip 2
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diyabetli hastalarda sik go6zlenmektedir. Diyabetes mellitus ayrica akut koroner
sendromlu hastalarda erken ve ge¢ sonlanimlar1 kotiilestirmektedir (111).SHOCK
calismasinda (kardiyojenik soktaki miyokard infarktiislii hastalarin revaskiilarizasyon
calismasinda) diyabetik hastalarda 6lim acgisindan  rolatif risk  diyabetik
olmayanlarlakarsilastirildiginda  diyabetiklerde  1,36saptanmistt  (112). Biz de
calismamizda yiiksek glukoz diizeylerinin daha fazla mortalite ile iliskili oldugunu

saptadik.

Kreatinin ~ klirens  testi  renal hastaliklarin  ilerlemesinin  takibinde
kullanilmaktadir. Renal disfonksiyondan genellikleserum kreatinin degerinin normal
degerinin iist sinirindan yiiksek oldugunda akla gelmektedir (112). Renal disfonksiyon
sistemik inflamatuar bir durum olup; yiiksek oranda plak riiptiri ve artmis

kardiyovaskiiler risk ile iligkilidir.

Renal disfonksiyonlu hastalarda kotii kardiyovaskiiler sonlanim altinda dort
sebep yatabilir (113).

1-Kronik bobrek hastaligi ve son donem bobrek hastaligina eslik eden artmis hastaliklar
(¢ogunlukla diyabetes mellitus ve kalp yetersizligi)

2-Terapatik nihilizm: Beattie ve ark. (114) , tarafindan yapilanbir ¢alismada hastalarin
klinik karakteristikleri ayni olmasina karsin (klinik tanilari, yas, dm, kalp yetmezligi)
aldiklar1 tedavi sekiller farkli idi ve kronik bobrek hastaligi ve son donem bdbrek
yetersizligi hastalarinda kotii sonlanim ile ilgkili idi. Bu da terapatik yokluk ile

nitelendirilmektedir.

3-Alinan ilaglara bagl toksisite: Renal disfonksiyonlu hastalar bazi ilaglar1 alma

acisindan normal populasyona gore daha ¢ok kontrendikasyon igermektedir.

4-Sonlanim1 kétiilestiren spesifik biyolojik ve patofizyolojik faktorler: Kronik bobrek
hastalarinda lipoprotein lipaz aktivesinde azalma ve HDL kolesterolde azalma ve artmis
LDL kolesterol ve trigliserid diizeyine bagli olarak hizlanmis ateroskleroz mevcuttur.
Homosistein ve diger tiollerin diizeyi eGFR 60 mL/dakika/1.73 m* = nm altina
diistiiglinde artar ve LDL kolesteroluniin oksidasyonunu arttirtp, aterosklerotik
lezyonlarin  progrsyonunu hizlandirmaktadir. Sempatik sinir sisteminin  kronik

aktivasyonu ve endotelin, nitrik oksit arasindaki dengesizlik sonucunda hipertansiyon
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kotiilesmekte ve intravaskiiler duvar stresini arttrip kardiyovaskiiler olay insidansini

arttirmaktadir (113).

Koroner yogun bakim hastalarina yapilan retrospektif c¢alismalarda renal
disfonksiyon uzun donem mortalite agisindan en Onemli prognostik faktor olarak
saptanmigtir. Ayrica AMI gecirmis olan hastalar retrospektif olarak taranip yapilan
caligmalarda renal disfonksiyon 6liim i¢in bagimsizbir prediktor olarak tespit edilmistir
(108).Biz de calismamizda kreatinin yiiksekligini 6liim igin bagimsiz bir prediktor

olarak saptadik.
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6. SONUC

Bu ¢alismanin bulgularini asagidaki gibi 6zetleyebiliriz:

1. Farkli damar caplar1 (1,5mm ve iizeri ile 2 mm ve iizeri) ve darlik dereceleri
(%50 ve tizeri ile %70 ve tlizeri) kullanilarak hesaplanan dort farkli Syntax skoru

6len grupta sag kalan gruba gore daha yiiksek olarak bulundu.

2. “ROC curve analizi’nde oliimii tahmin etmede bu dort skorun Kkestirim
duyarlilig1r ve oOzgiilliigiiniin benzer oldugu; ancak, ¢ok degiskenli analizlerde

Syntax skorlarinin 6liim i¢in bagimsiz bir 6ngordiiriicii olmadigr goriilmiistiir.

3. Cok degiskenli analizlerde ileri yas, yiikksek kan glukoz diizeyi, yiiksek serum

kreatinin diizeyi ve daha az statin kullanim 6ykiisii 6lim ile bagimsiz iliskili idi.

Sonug olarak;

Koroner arter ¢apt >1,5 mm ve darlik derecesi >%50 kullanilarak hesaplanan
klasik Syntax skoru yerine koroner arter ¢ap1 >1,5 mm ve darlik derecesi >%70, koroner
arter ¢ap1 >2 mm ve darlik derecesi >%50 veya koroner arter ¢apt >2 mm ve darlik
derecesi >%70 kullanilarak hesaplanan Syntax skorlari kullanilabilir. Boylece, klinik
uygulamada, klasik Syntax skoru yerine koroner arter ¢apinin 2 mm ve tizeri, darlhik

derecesinin de %70 ve iizeri alinmas1 daha pratik bir yaklasim olabilir.
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