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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastalig1 (KAH) diinya genelinde halen 6nemli bir mortalite
ve morbidite nedenidir. Koroner arter hastalifi icin bir¢cok risk faktori
bulunmaktadir. Sigara ve tiitlin kullanimi, hipertansiyon, dislipidemi, diabetes
mellitus degistirilebilen risk faktorleri arasinda yer alirken; yas, cinsiyet ve aile
Oykiisl koroner arter hastaliginin degistirilemeyen risk faktorleri arasindadir. Yagla
birlikte koroner arter hastaligi insidans1 artmaktadir. Modern tibbin gelismesi ve
tedavi seceneklerindeki artis sayesinde hastalarin sagkalim siiresi uzamaktadir.
Bununla birlikte ileri yas akut koroner sendrom (AKS) olgularinda da artig meydana
gelmektedir. Artan yas ile birlikte koroner arter hastaligina ek olarak diger
komorbiditeler de artmaktadir. Bu da akut koroner sendrom ile takip edilen
hastalarin tedavi seceneklerini ve sagkalimlarini etkilemektedir.

ST yiikselmesi olmayan akut koroner sendromlu (NSTE-AKS) olgularda
invaziv strateji ve perkiitan koroner girisimin zamanlamasi hastanin risk profili ile
iliskilidir. Medikal tedaviye ragmen sebat eden gdgiis agrisi olan, hayati oneme haiz
aritmiler gelisen, dinamik ST-T degisiklikleri olan hastalar i¢in giincel kilavuzlarda
erken invaziv girisim Onerilmektedir. ST yiikselmesi olmayan akut koroner
sendrom tedavisinde giincel kilavuzlar, uygun olan yash hastalar i¢in invaziv
stratejiyt Onermektedir. Yasl hastalarda invaziv yaklasimda, komorbiditeler
nedeniyle akut bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler olay, kanama gibi
komplikasyonlar daha sik oranda gézlenmektedir. ST yiikselmesi olmayan akut
koroner sendromlu yashlarda invaziv yaklasimla konservatif yaklagimi
karsilastiran bir¢ok c¢alisma mevcuttur. Birincil sonlanim noktasinda yaslilarda
invaziv yaklasimi oneren ¢aligmalar olmakla birlikte; konservatif yaklagimda farkin
saptanmadig1 zit gorlisler de mevcuttur.

Calismamizin amaci; AKS ile Akdeniz Universitesi Hastanesi koroner
yogun bakimda takip edilen 65 yas ve {izeri hastalarda kisa ve uzun donem sonuglari
degerlendirmek ve tercih edilen invaziv ve konservatif tedavinin hastane ici ve
taburculuk sonrasi 1 yillik sagkalima etkisini aragtirmaktir. Calismamizdan elde
edilen sonuglarla ileri yas NSTE-AKS hastalarinin tedavi yaklasimina katkida

bulunmay1 amaglamaktayiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Hastahigi

Koroner arter hastaligi halen tiim diinyada 6nemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir. Modern tibbin getirdigi imkanlar giin gegtikte artmaktadir. Toplumlarin
yasam siireleri uzamakta ve bu nedenle de kardiyovaskiiler hastaliklarin sayist da
yas ile birlikte artmaktadir (1). Ulkemizde de tiim 6liim nedenleri arasinda ilk sirada
yer alan kalp hastaliklar1 yapilan arastirmalara gore giderek artmaktadir. Tiirkiye
Istatistik Kurumu (TUIK), verilerine gore 2014 yilinda %40,4 ile kalp hastaliklari,
tim Oliim nedenleri arasinda ilk sirada yer almaktadir. Dolagim sistemi
hastaliklarina baglh 6liimlerin %39,6’s1 iskemik kalp hastaligi nedeniyledir. Bunu
sirasiyla serebrovaskiiler hastalik (%24,7), diger kalp hastaliklar1 (%18,8) ve
hipertansif hastaliklar (%11,6) izlemektedir (2).

2.1.1. Koroner Arter Hastalhig1 Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi gelisiminde en temel sebep aterosklerozdur.
Ateroskleroz gelisimine neden olan ve aterosklerozu hizlandiran cesitli
kardiyovaskiiler risk faktorleri bulunmaktadir. Bunlari temel olarak degistirilebilen
ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak siniflandirabiliriz. Degistirilemeyen risk
faktorleri yas, cinsiyet ve aile Oykiisiidiir. Degistirilebilen risk faktorleri,
hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus, alkol, obezite, tiitiin kullanima,
yetersiz fiziksel aktivite ve sagliksiz beslenmedir. Degistirilebilen risk faktorlerinin
gelismesi primer koruma ile engellenebilir. Ayrica sekonder koruma ile de gelisen
koroner arter hastaliginin ilerlemesi Onlenebilir. Bu sayede koroner arter

hastaliginin mortalite ve morbidite yiikii azaltilabilir (3).

2.1.1.1. Yas
Yas degistirilemeyen bir risk faktori olup yas arttikca koroner arter hastaligi
riski artmaktadir. Diisiik ve orta gelirli iilkelerde niifusun yaslanmasiyla iligkili

olarak kardiyovaskiiler hastalik riski artmaktadir. Birlesmis Milletler tahminlerine



gore, 2025 yilinda diinyada yaklasik 1,2 milyar insan yasli olacak ve bunlarin %711
gelismekte olan iilkelerde olacak (4).

2.1.1.2. Cinsiyet

Sanilanin aksine kadinlar da erkekler kadar kardiyovaskiiler hastalik
yoniinden risk altindadir. Farkli olarak, kadinlarda kardiyovaskiiler hastalik 7-10
yil daha gec gelismektedir. Her y1l 8,6 milyon kadin kardiyovaskiiler hastaliktan

6lmekte, bunlarin 3,3 milyonu miyokardiyal infarktiis (MI) nedeniyle olmaktadir.

2.1.1.3. Tiitiin kullanim

Tiitiin kullanimi, degistirilebilen kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinin
basinda gelmektedir. Kiiresel Yetiskin Tiitliin Arastirmast (KYTA) yetiskinlerde,
tiitlin kullanimini takip etmek i¢in kullanilan bir arastirma modelidir. KYTA 2016
verilerine gore, Tiirkiye’de 19,2 milyon kisi (%31,6) halen tiitiin {iriinii
kullanmaktadir. Halen tiitiin kullanim siklig1 erkeklerde %44,1 kadinlarda %19,2
dir. Erkeklerin %41,8’1 ve kadinlarin %17,5’1 olmak {izere 18 milyon kisi her giin
titlin kullanmaktadir (5). Ayrica tiitiin kullaniminda risk sadece direk kullananla
bitmemekte, pasif i¢icilikle de riskler devam etmektedir. Bu ylizden tiitiin
kullantminin birakilmasi kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmada biiylik 6nem

arz etmektedir.

2.1.1.4. Alkol kullanimi

Alkol kullaniminin karaciger sirozu, pankreatit, néropati, ensefalopati gibi
birgok sistem iizerinde etkisi oldugu kadar kardiyovaskiiler sistem tizerinde de
etkileri vardir. Hipertansiyon, akut miyokardiyal infarktis (AMI) disinda
kardiyomiyopati, kardiyak aritmi gibi etikleri de mevcuttur (4).

2.1.1.5. Obezite
Obezite kardiyovaskiiler hastaliklar gibi diinya genelinde 6nemli morbidite
nedenlerinin basinda gelmektedir. Aym1 zamanda obezite kardiyovaskiiler

hastaliklarin risk faktorleri arasinda da 6nemli bir yer tutmaktadir. Her y1l en az 2,8



milyon insan fazla kilolu veya obez olmasi sebebiyle 6lmektedir. Obezite ile
beraber inme, hipertansiyon, diyabet, dislipidemi riski de artmaktadir (6).
Ulkemizde de obezite yillar gectikte artmaktadir. Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon,
Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-11 (TURDEP-II), 1997-
1998 wyillarinda yapilan TURDEP-I ¢alismasinin devamui niteligindedir ve
TURDEP-I’de obezite siklig1 genel toplumda %22,3 iken; 12 yil sonra yapilan
TURDEP-II ¢alismasinda genel toplumda %35 bulunmustur (7).

2.1.1.6. Saghksiz beslenme

Diinya’da yaklasik 16 milyon (%1) DALY ve 1.7 milyon (%2.8) 6lim
diisiik meyve ve sebze tiiketimiyle iligkilidir. Doymus yaglarin, kolesteroliin ve
tuzun diyetle fazla alim1 kardiyovaskiiler hastaliklarin riskini artirmaktadir. Diyetle
alinan tuz miktarinin azaltilmasi, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
gelisme riskini azaltmaktadir. Diinya Saghk Orgiiti (WHO)’ne gore, giinliik 5
gramdan az tuz tiikketimi kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesine destek icin

Onerilmektedir (4).

2.1.1.7. Yetersiz fiziksel aktivite

Tanim olarak bir haftada 5 kez 30 dakikadan daha kisa orta derecede aktivite
ya da bir haftada 3 kez 20 dakikadan daha kisa agir derecede aktivite yetersiz
fiziksel aktivite olarak adlandirilmaktadir. Her yil yaklasik 3,2 milyon 6liim ve
2010 yilinda 69,3 milyon DALY fiziksel aktivite yetersizligi ile iliskilidir (4). Cogu
caligmada gosterilmistir ki; fiziksel aktivite koroner arter hastaligina bagli 6liimleri

ve tiim kardiyovaskiiler hastaliklar1 azaltmistir (4, 6, 8, 9).

2.1.1.8. Hipertansiyon

Hipertansiyon, koroner arter hastaligimin baslica risk faktorlerinden birini
olugturmaktadir. Yiiksek kan basinct koroner arter hastaligi disinda,
serebrovaskiiler hastalik, renal yetmezlik, periferik arter hastaligi, kalp yetmezligi

(KY) gibi diger problemlere de sebep olur.



2012 yilinda yapilan Tiirk Hipertansiyon Prevalansi Calismasi 2
(PatenT?2)’de erkeklerde %28,4, kadinlarda %32,3 olmak iizere genel hipertansiyon
prevalansi %30,3 olarak bulunmustur. 2003’te yapilan PatenT calismasina gore,
2012’de yapilan PatenT2 calismasinda prevalans agisindan anlamli bir fark
saptanmadi1 ( %31,8’¢ %30,3). Farmakolojik tedavi oranlarinda her iki ¢alisma
arasinda anlaml1 fark mevcuttu. (PatenT %31,1 — PatenT2 %47,4). Tedavi alanlarda
hipertansiyon kontrol oranlarinda da belirgin iyilesme mevcuttu. (PatenT %20,7 —

PatenT2 %53,9) (10).

2.1.1.9. Diabetes mellitus

Diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklarin major risk faktorlerinden biridir.
Diyabetli kisilerde mortalitenin %60 sebebi, kardiyovaskiiler hastaliklardir.
Diyabetli (Tip 1/Tip 2) hastalarda kardiyovaskiiler olay siklig1 2-3 kat artmaktadir
(11, 12, 13). Ayn1 yas grubunda inme riski, diyabeti olanlarda 2 kat daha fazladir
(14). Tip 1 diyabette rutin tarama i¢in endikasyon yoktur. Ancak Tip 2 diyabet risk
faktorleri agisindan tiim yetiskinler incelenmelidir. Obez veya kilolu ayrica ilave
risk faktorleri de olan Tip 2 DM riski yiiksek ¢ocuk ve addlesanlarda, 10 yagindan
itibaren iki yilda bir diyabet taramasi 6nerilmektedir (15).

Diyabet riski yiiksek bireyler ve Onerilen tarama sikligi Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD), 2022 Diabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarmin Tam, Tedavi ve Izlem Kilavuzu’na gore Tablo 2.1°de

Ozetlenmistir.



Tablo 2.1. Diyabet riski yiiksek bireyler ve onerilen tarama siklig1

1. Viicut agirlig1 ne olursa olsun, 35 yasindan itibaren 3 yilda bir, tercihen aglik plazma

glukozu (APG) ile diyabet taramasi yapilmalidir.

2. VKIi >25 kg/m? olan asemptomatik kisilerin, asagidaki risk gruplarindan birine
mensup olmalar1 halinde, daha geng¢ yaslardan itibaren ve daha sik (6rnegin yilda bir
kez) diyabet yoniinden arastirilmalari gerekir.

» Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet bulunanlar

» Diabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup olanlar

» Makrozomik (dogum tartisi 4 kg veya lizerinde olan) bebek doguran veya daha
once GDM tanist almis kadinlar
Hipertansif kisiler (KB >140/90 mmHg)
Dislipidemikler (HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid >250 mg/dl)
Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

YV V V V

Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalif1 veya bulgular1 (akantozis nigrikans)
bulunanlar

Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

Diisiik dogum tartili dogan kisiler

Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenme aligkinlart olanlar

Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler

V V V V V V

Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmis hastalar
» Uzun siireli kortikosteroid ya da antiretroviral ilag kullanan hastalar

3. Daha once prediyabet (BAG, BGT veya YRG) saptanan bireylerde yilda 1 kez diyabet

taramasi yapilmalidir.

4. GDM tanist almis kadinlarda dogum sonrasi degerlendirmede diyabet saptanmasa da
3 yilda bir diyabet taramas1 yapilmalidir.

APG: Aclik Plazma Glukozu, VKI: Viicut Kitle Indeksi, GDM: Gestasyonel Diabetes
Mellitus, KB: Kan Basinci, HDL-kolesterol: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein-kolesterol,
PKOS: Polikistik Over Sendromu, BAG: Bozulmus Aglik Glukozu (APG: 100-125 mg/dl),
BGT: Bozulmus Glukoz Tolerans1 (OGTT 2.st PG: 140-199 mg/dl), YRG: Yiiksek Risk
Grubu (A1C: %5.7-6.4; 39-47 mmol/mol).

(Bu gizelge, TEMD 2022 Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve [zlem
Kilavuzu’ndan alinmustir.)




2.1.1.10. Dislipidemi

Dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklarin major risk faktorlerinden
birisidir. Degistirilebilen risk faktorleri arasinda yer almasi sebebiyle;
kardiyovaskiiler hastaliklar1 6nlemede lipit diizeyi kontrolii 5nem arz etmektedir.

Viicuttaki lipit profilini LDL (Diisiik dansiteli lipoprotein) kolesterol, HDL
kolesterol ve trigliserit olusturmaktadir. Aterosklerozdan sorumlu baslica kolesterol
tipi LDL kolesteroldiir. ESC 2021 Kardiyovaskiiler Korunma Kilavuzu’na gore;
yerlesik aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaligi (ASKH) olan hastalarda nihai
LDL kolesterol hedefi <1,4 mmol/L (55 mg/dL) olan ve baslangica gore >%50

azalma saglayan lipid diisiirticii tedavi 6nerilir (16).

2.1.2. Ateroskleroz

Ateroskleroz, kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminden sorumlu olan
kronik enflamatuar bir slirectir. Ateroskleroz patogenezinin karmasik olmasi
sebebiyle uzun yillar patogenez tam olarak ortaya konamamustir. Aterosklerotik
plaklarin olusmasinda lipid hiicrelerinin yan1 sira arterlerin intima ve media
tabakasi da rol oynar. Oyle ki; aterosklerotik lezyonlarin igerigine bakildiginda lipid
hiicrelerine ek olarak diiz kas hiicreleri, endotelyal hiicreler ve kandan gelen
enflamatuar ve immiin hiicreler de goriiliir. Bu da aterosklerozun sadece basit bir
lipid birikiminden ibaret olmadigini géstermektedir (17).

Ateroskleroz genellikle ¢ocukluk caginda baslar ve ileri yaslarda klinik
bulgu verir. Degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri aterosklerotik plak

gelisimini hizlandirmakta ve klinik bulgular daha erken ortaya ¢ikabilmektedir.

2.1.2.1. Aterosklerozun gelisimi

Kanin damarla temas ettigi yiizey endotel olup; endotel disfonksiyonu
patogenezde ilk basamagi olusturmaktadir. Ross ve Glomset tarafindan tanimlanan
hasara yanit hipotezine gore, olaylar endotel disfonksiyonu ile baslar.
Aterosklerozun ilk basamagi olan endotel disfonksiyonu sonucu, endotel segici
gecirgenlik 6zelligi 6zelligini yitirir. Endotel, se¢ici gecirgenlik 6zelliginin yani sira
salgiladig1 nitrik oksit (NO) ile vaskiiler toniisii azaltarak vazodilatasyona sebep

olur. Ayrica nitrik oksit, trombosit agregasyonunun da giiglii bir inhibitoriidiir.
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Endotel disfonksiyonu ile trombosit agregasyonu kolaylasir, vazokonstriksiyona
egilim artar (18).

Secici gecirgenligini yitiren endotelde apoprotein B igeren lipoproteinler
intima igerisine dogru hareket ederler. LDL endotel hiicreleri, makrofajlar ve diiz
kas hiicreleri tarafindan okside edilir. Okside LDL, makrofajlarin ¢opgii reseptorleri
ile yogun bir sekilde fagosite edilir. Ayrica okside LDL, kemokinlerin, sitokinlerin,
adezyon molekiillerinin ve biliyime faktorlerinin salgilanmasini tetikler.
Makrofajlar okside LDL’ yi parcalayip kolesterol esterleri olarak depolarlar.
Kolesterol esterleri burada birikerek makrofajlar1 koptik hiicresine doniistiiriirler.
Kopiik hiicreleri birikerek aterosklerozun ilk lezyonu olan yagl cizgilenmeyi
olusturur. Yagh cizgilenmeler damar igerisinde makroskopik olarak sar1 ¢izgiler
olarak goriliir. Ateroskleroz ilerledikge, lezyon olgunlastikea tizeri fibroz baglik ile
ortiiliir. Fibroz bashigi vaskiiler diiz kas hiicreleri ve onlarin sentezledigi
proteoglikanlar, glukozaminoglikanlar, elastin ve kollajen lifleri olusturur. Fibroz
basligin inceligi ve nekrotik ¢ekirdegin boyutu, plak stabilitesinin belirleyicileridir.
Fibroz bashgmn kollajen icerigi sayesinde plak yirtilmasi engellenir. Ancak
enflamasyon hem yeni kollajen yapimini azaltir hem de kollajen yikimini artirir.
Cekirdegin etrafindaki makrofajlar tarafindan salgilanan metalloproteinazlar,
fibroz baghigin kollajen igerigini pargalar. Akut koroner sendrom, aterosklerotik

plagin riiptiiri veya erozyonu sonrasinda iizerine trombiis binmesi sonucu olusan

klinik durumdur (17, 18, 19, 20, 21).

2.1.2.2. Amerikan Kalp Birligi (AHA) ateroskleroz simiflamasi
Amerikan Kalp Birligi (AHA), lezyonlarin ilerleme stirecini 8 farkli tipe
aytrarak yeni bir siniflama belirlemistir (18):
e Tip I lezyon: Az miktarda lipid ve kopiik hiicrelerinden olusan en erken gelisen
lezyondur.
e Tip Il lezyon: K&piik hiicreleri daha da artmistir ve klasik yagh ¢izgilenmeleri
olustururlar. Bunun disinda bu lezyonlarda T hiicreleri, mast hiicreleri ve lipit

yiiklii diiz kas hiicreleri de bulunabilir.



e Tip Il lezyon: Klasik patolojide aterom olarak kabul edilen ve gelecekteki klinik
hastaligin belirteci oldugu diisiiniilen ilk agamadir. Tip 2 lezyonlardan ayirt eden
en 6nemli 6zelligi, hiicre dis1 lipid birikimlerinin varligidir.

e Tip IV lezyon: Hiicre dist lipidlerin artmasi ile beraber kolesterol havuzlari
olusmustur. Lipid cekirdegi, enflamatuar hiicreler, diiz kas hiicreleri ve bag
dokusu c¢evreler. Adventisyadan plak igerisine dogru damarlanmalar gelisir.
Yeni yapilan bir anjiyografide normal olan bir koroner arterde, yeni gelisen bir
darlik ya tam tikaniklik durumunda en olasi sebep, yirtilmis Tip IV lezyonun
tizerinde trombiis olusumudur.

e TipV lezyon: Bu lezyonlarda lipid ¢ekirdegi orten fibroz doku miktart artmustir.
Bu asamada lezyonun ana unsurunu kollajen olusturur. Lezyon igerisine dogru
olan damarlanmalar daha da artmistir. Bu lezyonlar biiyiik olduklari i¢in limeni
daraltirlar ve anjiyografik olarak goriintiilenebilirler.

e Tip VI lezyon: igerisinde trombiis veya kanama odaklar1 baridiran lezyonlardir.
Plak yirtilmasi sonucu gelisen bu lezyonlarda subendotelyal fissiirler, erozyonlar
ve llserasyonlar da sik olarak gozlenir. Akut koroner sendromlar cogunlukla bu
komplike lezyonlardan gelisir.

e Tip VIl ve tip VIII lezyonlar birlikte degerlendirmek gerekirse, ortak 6zelligi
her ikisinin de lipid i¢eriginin az olmasi veya hi¢ olmamasidir. Tip VII lezyonlar
kalsiyumdan, tip V111 lezyonlar kollajenden zengindir. Tip VIII lezyonlar, tip V

ve VI lezyonlara gore daha stabil lezyonlardir.

2.2. Koroner Arterlerin Anatomisi

Koroner arterler, aorttan gelen kani miyokardiyal kapillerlere ileten
arterlerdir. Baslica sag koroner arter ve sol koroner arter olmak tizere iki biyiik
koroner arter vardir. Bu iki biiyiik koroner arterin ostiumlari, aort kapagin hemen
izerinde bulunan sag ve sol siniis valsalvada yer alir. Sag koroner arter (RCA), sag
siniis valsalvadan ¢ikarken, sol ana koroner arter (LMCA) sol siniis valsalvadan

cikar. Sol ana koroner arterin ostiumu, saga gore daha yukarida ve arkadadir.



2.2.1. Sol Ana Koroner Arter (LMCA)

Sol ana koroner arter, sol koroner siniisten kaynaklanir, kisa seyirlidir.
Pulmoner trunkus ile sol atrium arasinda ¢ok kisa bir seyirden sonra sol anterior
desendan (LAD) ve sirkumfleks (Cx) olmak tizere iki dala ayrilir. Bazen sol ana
koroner arterden tigiincii bir dal olan ramus intermedius (IM) dali ayrilarak burada

LAD ve Cx ile beraber trifurkasyon olusturur.

2.2.2. Sol On Inen Koroner Arter (LAD)

LAD, ventrikiiler septumda anterior interventrikiiler olukta kalbin apeksine
kadar seyreder. Septal perforator ve diagonal dallari verir. Septal perforator dallar
anterior septumun 2/3’tinti ve apikal septumu besler. Genellikle birinci septal dal
en gelismis olanidir. Diagonal dallar yukaridan asagiya dogru numaralandirilirlar.
Diagonal dallar sol ventrikiiliin anterolatera kismin1 beslerler. LAD ilk septal arter
ayrimina kadar olan kismi proksimal, ilk septalden birinci diagonal artere kadar

olan kistm mid, sonraki kismui ise distal olarak adlandirilir.

2.2.3. Sirkumfleks Koroner Arter (Cx)

Sol ana koroner arterden ayrilan diger bir dal olan Cx, sol atriyoventrikiiler
oluk igerisinde ilerler. Sirkumfleks, sol ventrikiiliin lateral ve posterolateral kismin
besler. Cx, optus marginal (OM) adi verilen dallar1 verir. OM dallar1, tipki

diagonaller gibi yukaridan asagiya dogru numarandirilarak isimlendirilir.

2.2.4. Sag Koroner Arter (RCA)

Sag koroner siniisten ¢ikarak sag atriyoventrikiiler oluk igerisinde ilerler.
Sag atriyumu, sag ventrikiilii ve sol ventrikiil posteriorunu besler. Ilk olarak konus
dalin1 verir. Sag ventrikiil ¢ikis yolunu besleyen konus dali bazen direkt olarak
aortadan c¢ikar. RCA’nin bir diger dali, sinoatriyal nodal arterdir. Sinoatriyal nodal
arterden sonra ¢ikan, sag ventrikiil anteriorunu besleyen diger RCA dali akut marjin
dallar1 olarak adlandirilir. Daha sonra RCA genellikle distalde bifurkasyona ayrilir.
Dallardan biri interventrikiiler septumu besleyen posterior desendan arter (PDA),

digeri ise sol ventrikiil posterior duvarini besleyen posterolateral arter (PLA) olarak
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adlandirilir. AV (atriyoventrikiiler) nodal arter insanlarin %90’1nda sag koronerden

cikar (22). Sekil 2.1°de koroner arter anatomisi 6zetlenmektedir (23).

Sekil 2.1. Koroner arter anatomisi

2.3. Koroner Kan Akimi ve Kontroli

2.3.1. Miyokardiyal Oksijen Thtiyacimin Belirleyicileri

Miyokardiyal kan akiminin kontrolii, miyokardin oksijen ihtiyacit ve
sunumu arasindaki denge temeline dayanr. Istirahatte koroner kan akimi normalde
100 gr miyokard dokusu i¢in 60-90 ml/dk olup; egzersiz veya koroner kan akimini
artiran durumlarda 4-5 katina kadar ¢ikar. Iste bu esnada olusan oksijen sunum-
ihtiyag dengesinin bozulmasi miyokardiyal iskemi veya infarkt ile sonuglanir.
Miyokardiyal oksijen ihtiyacinin temel belirleyicileri kalp hizi, kontraktilite ve
duvar gerilimidir (Tablo 2.2).
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Tablo 2.2. Miyokardiyal Oksijen Tiiketiminin Belirleyicileri

Kalp Hiz1
Kontraktilite

Miyokardiyal gerilim

Aktivasyon

Depolarizasyon

Katekolaminlerin direkt metabolik etkileri

Koroner arter hastalig aile oykiisii

Yag asidi alimi

Aktif durumun idamesi

Bazal durumda hiicre canliliginin idamesi

Yiiklenme karsisinda kasta kisalma (Fenn etkisi)

2.3.2. Miyokardiyal Oksijen Sunumunun Belirleyicileri

Miyokardiyal oksijen sunumunun belirleyicilerini hemoglobin diizeyi,
oksijen alimi, kalp hizi ve koroner kan akimi olusturmaktadir. Koroner kan
akiminin amact miyokardin temel oksijen ve besin ihtiyacini karsilamaktir. Koroner
kan akimindan sorumlu olan koroner arterler siniis valsalvalardan c¢ikar ve
epikardiyal bolgede ilerleyerek kiiciik dallara ayrilir. Aortadan gelen kani
miyokardiyal kapillerlere iletmek bu arterlerin temel gorevidir. Epikardiyal bolgede
yer alan ve ¢ap1 400 um’nin {izerinde olan bu arterler makrosirkiilasyonu olusturur.
Prearteriyoller ve arteriyoller ise mikrosirkiilasyonu olusturur. Koroner kan
akiminin esas kontrolciileri prearteriyollerdir. Prearteriyollerin genellikle ¢aplari
100-500 pwm  arasindadir.  Arteriyollerin ise 100 pm’nin altindadir.
Mikrosirkiilasyonu anjiyografide anatomik olarak goriintiilemek miimkiin degildir.
Gerekli durumlarda 4-5 katina kadar ¢ikabilen koroner kan akiminin kontroli,

metabolik, mekanik, otonomik ve endotelyal mekanizmalarla saglanir.

2.4. Gogiis Agrisina Yaklasim
Gogilis agrisi, acil servise bagvuran hastalarin en sik yakinmalarindan biridir.

Gogiis agrist altta yatan nedene gore farkli karakterde ve siddette olabilir. Gogiis
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agrisinin ayirici tanilar1 arasinda MI, aort diseksiyonu, pulmoner emboli, kardiyak
tamponad, 6zefageal riiptiir gibi birgok hayati tehdit eden sebep olmasi sebebiyle
ayirict tan1 6nem arz etmektedir. Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda
ilk degerlendirmede oncelikle bu hayati tehdit eden durumlar diglanmalidir. Bunun
icin Oncelikle hastanin vital bulgular1 degerlendirilmeli, goglis agrisinin karakteri
ve eslik eden semptomlar sorgulanmalidir. Ayirici tantya yardimcei olmasi sebebiyle
g0giis agrisinin baslangici, siddeti, lokalizasyonu, yayilimi ve agriy1 artiran-azaltan
faktorler sorgulanmalidir. Gogiis agrisi ile bagvuran hastalara tibbi temasin ilk 10
dakikas: icerisinde elektrokardiyografi (EKG) cekilmelidir. AHA 2021 Gogiis
Agris1 Tan1 ve Degerlendirme Kilavuzu’na goére AKS siiphesi yiiksek olan,
sikayetleri gerilemeyen ve klinik durumunda koétiilesme olan hastalarda, potansiyel
iskemik degisiklikleri saptamak i¢in seri EKG takibi yapilmast Onerilmektedir.
Gogiis agnist ile bagvuran ve AKS diisiiniilen hastalarda kardiyak troponinler
(Troponin I ve Troponin T) 6nemli yol gostericidir. Kardiyak troponinler organ
spesifik olup, hastalik spesifik degildir. Sepsis, sok, renal disfonksiyon, yanik, inme
gibi kardiyak olmayan nedenlerle de yiikselebilir. Hastadan alinan detayli bir
anamnez, seri EKG ve troponin takibi akut koroner sendromlu hastalar1 saptamak
icin oldukg¢a faydalidir. Akut gégiis agris1 ile bagvuran hastalarda diger potansiyel
kardiyak, pulmoner ve torasik sebepleri degerlendirmek icin gdgiis radyografisi

kullanighidir (24).

2.4.1. Anjina Pektoris

Miyokardiyal oksijen sunum-ihtiya¢ dengesinin bozulmasi miyokardiyal
iskemi veya infarkt ile sonuclanir. Miyokardiyal iskeminin meydana getirdigi
semptomlar1 tamimlamak icin anjina pektoris terimi kullanilir. iskemik kalp
hastaliginin baslica semptomu olan ve gdgiis agrist anlaminda kullanilan anjina
pektoris hastalar tarafindan sikisma, baski, agirlik, yanma, bogulma seklinde de
tarif edilmektedir. Anjina pektoris genellikle egzersiz, stres, soguk ve yemek yeme
gibi bir sebep ile tetiklenir. Iskemik tipte gogiis agris1 genellikle maksimal siddete
kademeli olarak ulasir; daha sonra da azalarak kaybolur. Maksimal siddette
baslayip degismeden devam eden agrilar genellikle anjina degildir. Miyokardiyal

iskemi sonrast koroner dolasima salinan mediatorler, koroner damarlarin
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etrafindaki miyelinsiz kiigiik afferent sinir lifleri tarafindan algilanarak spinal
kordun C8-T4 segmentlerindeki sempatik ganglionlara iletilmektedir. Bu iletim
Ozelligi nedeniyle anjina genellikle retrosternal bolgede tariflenir ve parmakla tam
olarak lokalize edilemez. Ayn1 zamanda kolun i¢ tarafindan gelen afferent lifler de
T1-5 segmentlerinde sonlandig1 icin, agr1 kol i¢ yiizeyine de yayilabilir. Hastanin
g0giis agrisim yumruk ile genis bir alanda tarif etmesi Levine belirtisi olarak
adlandirilir.

Anjina pektoris sahip oldugu o6zelliklere gore tipik (kesin), atipik (olast),
nonkardiyak seklinde siniflandirilmaktadir. Kararli anjina pektorisin baslica 3
ozelligi bulunmaktadir;

e Tipik siire ve 6zellikte substernal yerlesimli gogiis agrisi

o Egzersiz veya emosyonel stres ile baglayan gogiis agrisi

e Istirahat veya nitrat ile gdgiis agrisinin rahatlamasi

Gogiis agrisinda bu ti¢ 6zelligin de bulunmasi1 durumunda tipik anjina; {i¢
Ozellikten sadece ikisinin bulundugu gogiis agrisina atipik anjina denir. Bu
ozelliklerin higbirinin bulunmamasi veya sadece birinin bulunmasi durumuna da
non-kardiyak gogiis agris1 ad1 verilir.

Gilinlimiizde anjina siddetini  smiflamada Kanada Kardiyovaskiiler
Cemiyeti’nin yaptig1 siniflama kullanilmaktadir. Bu siniflamada anjina siddeti dort

derecede tanimlanmaktadir. Tablo 2.3 bu siniflamay1 6zetlemektedir (24).
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Tablo 2.3. Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti anjina siddeti siniflamasi

Siif 1 Olagan aktivite anjinaya neden olmaz.

Sadece agir veya hizli veya uzun siireli zorlamayla anjina meydana

gelir.

Smif I | Olagan aktivitelerde hafif diizeyde kisitlayan anjina.

*Hizl yiirimek ya da merdivenleri hizli ¢ikmak

*Sogukta, riizgarda, yemekten sonra, emosyonel stres altinda veya
uyandiktan sonraki ilk birka¢ saat icinde yilirimek veya merdiven
cikmak

*Normal sartlarda ve normal hizda 1 kattan fazla merdiven ¢ikmak

*Ayni seviyede 2 bloktan fazla yiirtiimek

Sif III | Olagan aktivitelerde belirgin diizeyde kisitlayan anjina.
*Normal sartlarda ve normal hizda 1 kat merdiven ¢ikmak

* Ayni seviyede 1-2 blok yiiriimek

Smif IV | Rahatsizlik ortaya ¢ikmadan higbir fiziksel aktivitenin yapilamamasi.

Istirahatte bile anjinanin olmasu.

2.5. Akut Koroner Sendrom

2.5.1. Akut Koroner Sendrom Tanimi

Farkli nedenlerle miyokardiyal oksijen sunum-ihtiya¢ dengesinin bozulmasi
sonucu ortaya ¢ikan iskemik kalp hastaligi, klinikte akut koroner sendrom (AKS)
ve kronik koroner sendrom (KKS) olarak karsimiza gelmektedir. Farkli birgok
nedeni olmasina ragmen iskemik kalp hastaliginda temel sebep epikardiyal koroner
arterlerde ateroskleroz sonucu olusan darliklardir. AKS ve KKS arasindaki
farklardan bir tanesi bu darliklar1 olusturan aterosklerotik plaklarin durumudur.
Akut koroner sendrom hastalarinda plaklar daha once belirttigimiz gibi tip VI
benzeri kararsiz, hassas yapida olup bu plaklardaki catlama epikardiyal koroner
arterlerde tam veya tama yakin tikanma meydana getirir. Ancak kronik koroner

sendrom hastalarinda ise plak daha kararli yapida olup kronik seyirlidir ve
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koronerlerde kismi darlik meydana getirebilir veya getirmeyebilir. AKS ve KKS
arasindaki farklarin bir digeri ise anjinal yakinmalarin o6zellikleridir. Kronik
koroner sendrom hastalarinda semptomlar uzun siiredir mevcuttur ve anjinal
yakinmalar efor ile ortaya ¢ikar. Ancak akut koroner sendrom hastalarinda anjinal
yakinmalarin baslangic1 genellikle 3 aydan kisa siirelidir ve yakinmalar istirahatte
de gozlenebilir. Hastalarda klinik tabloda zamanla AKS ve KKS arasinda gecis
izlenebilir. KKS hastalarinda semptomlarin sikliginda, siddetinde veya siiresinde

artis meydana gelmesi durumunda hastalar AKS olarak degerlendirilmelidir (25).

2.5.2. Tam Araclan
Akut koroner sendrom tanisinda hastanin 6ykiisii ile beraber tan1 koymay1
kolaylagtiran birtakim yardimci araglar mevcuttur. Bunlar elektrokardiyografi,

kardiyak biyobelirtegler ve invaziv olmayan goriintiileme yontemleridir.

2.5.2.1. Elektrokardiyografi

On iki derivasyonlu elektrokardiyografi, akut koroner sendrom tanisinda ilk
basamakta kullanilan tam1 aracidir. Hastalarin risk degerlendirmesinde, acil
anjiyografi ihtiyaci kararinda dnemli rol oynar. Bu yiizden akut koroner sendrom
sliphesi tagiyan hastalarda ilk tibbi temastan sonra on dakika i¢cinde EKG
cekilmelidir. Ayrica seri EKG takibi ile dinamik ST-T degisiklikleri saptanabilir ve
hastada tedavi karar1 daha ¢abuk verilebilir. Yine elektrokardiyografi sayesinde
hastalarda ST-T degisikliklerinin yani sira ileti anormallikleri, malign aritmiler de
saptanabilir (26, 27). llgili basliklarda akut koroner sendromdaki EKG
degisikliklerine deginilecektir.

2.5.2.2. Biyobelirtecler

Anjinal yakinmalarla bagvuran hastalarda miyokardiyal hasarin gosterilmesi
ile beraber miyokard infarktiisii tanisi konur. Giiniimiizde miyokard hasarim
gbsteren en giivenilir ve kullanish test, kardiyak troponin testleridir (cTn). ilk
degerlendirme ve elektrokardiyografi sonrasi acil anjiyografi ihtiyaci olan hastalar

dislandiktan sonra kardiyak troponinler tanida ve risk simiflandirmasinda

16



tamamlayici rol oynarlar. Miyokard hiicrelerine spesifik olmasi ve duyarliliklar
nedeniyle Klinik pratikte kardiyak Troponin I ve T kullanilmaktadir (¢Tnl ve cTnT)
(28).

Miyosit hasar1 sonucu nekrotik miyokard dokusundan salinan troponin
periferik kanda tespit edilir. Geleneksel troponin testlerinin 6nemli bir kisitlamasi,
gec yiikselmesi nedeniyle seri troponin 6l¢iimii gerektiren durumlarda hastalarin
hastanede yatig siiresini uzatmasidir. Yiiksek duyarli troponin (hs-cTn) testlerinin
yayginlagsmasiyla tanisal duyarlilik artmistir ve hastalarin acil serviste bekleme
stireleri kisalmistir (29, 30, 31). Yiiksek duyarli troponinlerin kullanimi ile 0/1 saat,
0/2 saat gibi yeni tanisal algoritmalar gelistirilmistir. ESC 0/1 saat algoritmasinin
etkinligi ve giivenligi, 3 biiyiikk randomize kontrollii ¢alisma ile onaylandi. Akut
koroner sendrom tanisinda kardiyak troponinler digsinda diger biyobelirteglerin

kullanimi giiniimiizde 6nerilmemektedir (32, 33, 34, 35).

2.5.2.3. Invaziv olmayan gériintiilleme yontemleri

Invaziv  olmayan  gdriintileme yontemlerinin  basinda, kolay
uygulanabilirligi, diisiik maliyeti ve gogiis agrisinin diger 6nemli nedenlerini ayirt
etmeye yardimci olmasi gibi ozellikleriyle ekokardiyografi (EKO) gelmektedir.
Ekokardiyografik goriintiileme ile miyokardin kalinligi, hareketi, yeni gelisen
bolgesel duvar hareket kusuru degerlendirilebilir. Ayrica pulmoner emboli, ciddi
aort darhigi, aort diseksiyonu, akut perikardit gibi diger nemli gogiis agris1 ayirict
tanilari i¢in de 6nemli bir tan1 aracidir.

Ekokardiyografi disinda bir diger 6nemli goriintiileme yontemi bilgisayarl
tomografidir. Bilgisayarli tomografi 6zellikle hayati tehdit eden diger gdgiis agrisi
nedenlerinin (pulmoner emboli, aort diseksiyonu vb.) dislanmasi1 konusunda acil
serviste kullanilmaktadir. BEACON (Better Evaluation of Acute Chest Pain with
Coronary Computed Tomography Angiography), ROMICAT Il (Rule Out
Myocardial Ischemia/Infarction by Computer Assisted Tomography) ve RAPID-
CTCA (Rapid Assessment of Potential Ischaemic Heart Disease with CTCA)
caligmalar1 ile acil servise bagvuran AKS siipheli olgularda erken koroner BT
anjiyografiyle, yiikksek duyarli troponinlere gore hastaneye yatislarda, bagvurularda
ve hastanede kalig siirelerinde azalma olmadigi gosterilmistir (36, 37, 38). ESC-
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2023 Akut koroner sendrom kilavuzunda, AKS siipheli olgularda rutin, erken
koroner BT anjiyografi 6nerilmemektedir (Sinif III) (32).

Diger bir gorlintileme yontemi olan kardiyak MR (manyetik rezonans),
miyokardin yapisi, fonksiyonu, miyokardiyal 6dem, skar ve fibroz doku tespitini
yapmada onemli bir yere sahiptir. Ozellikle miyokard infarktiisii ayiric1 tanilarl
arasinda yer alan Takotsubo sendromu ve akut miyokardit tanisinda énemli rol

oynar (25).

2.5.3. Miyokard Infarktiisii Taninm ve Tipleri

1950’11 yillardan beri miyokard infarktiisiiniin ¢esitli tanimlamalari
yapilmaktadir. ilk baslarda yapilan miyokard infarktiisii tanimlamalar1 Diinya
Saghk Orgiitii tarafindan epidemiyolojik yaklasimla yapilmistir. Sonradan klinik
pratikte hastalara yaklagim, daha yiiksek duyarlikli kardiyak biyobelirteglerin
kullanimi, goriintiileme yontemlerindeki gelismeler nedeniyle glincel bir tanimlama
ihtiyact dogmustur (30).

2000 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Amerikan Kalp
Dernegi’nin birlikte hazirladig1 rapora gore akut koroner sendrom tanist ana olarak
ST yiikselmesi olmayan ve ST yiikselmesi olan diye ikiye ayrilmistir. Anstabil
(kararsiz) anjina pektoris (USAP), benzer 6zellikleri ve klinik yaklagimlari olmasi
sebebiyle NSTEMI ile ayn1 grupta ele alinmustir (39).

Kardiyak troponin degerlerinin yiliksek saptanmasi miyokardiyal hasari
gostermektedir. Yiiksek duyarlikli troponinler ile ¢ok kiigiik bir alanda meydana
gelen miyokardiyal hasar bile tespit edilmektedir. Ancak her miyokard hasari
miyokard infarktiisii anlamina gelmemektedir. Bu ayrimi yapabilmek ve klinik
pratikte tan1 ve tedaviyi kolaylastirmak i¢in ESC, WHO ve AHA 2018 yilinda 4.
Evrensel Miyokard Infarktiisiinii Tamimlama uzlas1 raporunu yaymlamistir. Bu
rapora gore; kardiyak troponin degerlerinden en az birinin {ist referansin %99
persentilinin iizerinde olmasi ve yiikselme ve/veya diisme gostermesi ile beraber
asagidaki kriterlerden en az birinin bulunmas1 akut miyokard infarktiisii olarak
tanimlanmaktadir (30):

e Miyokardiyal iskemi semptomlari
e Yeniiskemik EKG degisiklikleri
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e Patolojik Q dalgalarinin gelismesi

e Iskemik etiyoloji ile uyumlu yeni canli miyokard kaybmin gérsel kanit:
veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun saptanmasi

e Anjiyografi veya otopside koroner trombiisiin saptanmast (Tip 2 veya 3
harig)

Akut miyokard infarktiisii 2018 uzlas1 raporuna gore 5 tipe ayrilmistir;

2.5.3.1. Tip 1 miyokard infarktiisii

Klinik pratikte en sik karsilasilan miyokard infarktiisii tipi olan Tip 1 MI,
plak yirtilmas1 veya erozyonu sonucu olusur. Tip 1 MI hastalar1 karsimiza STEMI
veya NSTEMI seklinde ¢ikabilir.

Oliim sonras1 infarktiis alammm besleyen arterde akut aterotromboz
saptanirsa yine Tip 1 MI kriterlerini karsilamaktadir. Sekil 2.2 Tip 1 miyokard

infarktiistinii 6zetlemektedir (30).

Tip 1 Miyokard Infarktiisii

Tikayic1 trombiis ile plak
riiptiirii/erozyonu
——
Z ‘
\ * .
Tikayici olmayan trombiis §
ile plak riiptiirii/erozyonu 2

Sekil 2.2. Tip 1 miyokard infarktiisii

2.5.3.2. Tip 2 miyokard infarktiisii

Aterotromboz ile iliskisi olmayan, oksijen sunum ve ihtiya¢ dengesindeki
bozulmaya bagl gelisen MI tipi Tip 2 M1 olarak adlandirilmaktadir. Ciddi anemi,
hipotansiyon, sepsis, hipoksemi, emboli, siirekli tasikardi, ciddi bradikardi, koroner
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diseksiyon, vazospazm, mikrovaskiiler disfonksiyon gibi nedenlerden dolay1 Tip 2
MI gelisebilir. Tedavide altta yatan nedenlerin diizeltilmesi &nerilir (25). Sekil 2.3
Tip 2 miyokard infarktiisiinii 6zetlemektedir (30).

Tip 2 Miyokard Infarktiisii

Ateroskleroz ve oksijen
arz/talep dengesizligi

o s

Vazospazm veya Koroner
mikrovaskiiler disfonksiyon

=m o

Aterosklerotik olmayan
koroner diseksiyon

G 9

Oksijen arz/talep
dengesizligi

©ESC/ACC/AHA/WHF 2018

Sekil 2.3. Tip 2 miyokard infarktiisii

2.5.3.3. Tip 3 miyokard infarktiisii

Miyokard iskemisini diigiindiiren semptomlart ve yeni iskemik EKG
degisiklikleri olan hastalarda kardiyak troponin degerleri Olciilemeden veya
anormal diizeye yiikselemeden 6nce kardiyak &liim gelismesi durumuna Tip 3 Mi

adi verilir (30).

2.5.3.4. Tip 4 ve 5 miyokard infarktiisii

Koroner revaskiilarizasyon islemleri ve islemlerin komplikasyonlar1 ile
ilgili miyokard infarktiisleri Tip 4 ve 5 MI olarak adlandirilir. Perkiitan koroner
girisimler (PKG) ile iliskili MI Tip 4 Mi, koroner arter bypass cerrahisi ile iliskili
MI Tip 5 M olarak adlandirilir. Tip 4 M1, Tip 4a, Tip 4b ve Tip 4c olmak iizere ii¢
alt grupta degerlendirilmektedir. Tip 4a, perkiitan koroner girisimle ilgili Mi
vakalarin1 tanimlar. Tip 4b, stent trombozu ile ilgili MI vakalarini, Tip 4c ise

restenoza baglh MI vakalarini tanimlar (30).
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Perkiitan koroner girisim ve koroner arter bypass cerrahisi ile iliskili MI
tanisinda, islemin ilk 48 saatinde kardiyak troponin degeri 99. persentil iist referans
degerinden Tip 4a MI tanis1 igin en az 5 kat, Tip 5 MI tanis1 igin en az 10 kat artmis
olmalidir. Ancak islem Oncesi dl¢iilen kardiyak troponin degerleri 99. persentil iist
referans degerinden yiiksek olan, kardiyak troponin degeri stabil (<%20 degisim)
olan veya diismekte olan hastalarda, bazal degere gore >%20 artis olmalidir (5 ya
da 10 kat sartin1 da karsilamak kosulu ile). Ayrica bu hastalara asagidaki
miyokardiyal iskemi kanitlarindan en az 1 tanesinin eslik etmesi gerekir. Bunlar;

e Yeniiskemik EKG degisiklikleri ( sadece tip 4a Mi igin gegerlidir.)

¢ Yeni patolojik Q dalgalarinin gelismesi

e iskemik etiyoloji ile uyumlu yeni canli miyokard kaybmin gériintiileme
yontemleri ile belirlenmesi

e Anjiyografik olarak isleme bagli akim sinirlayict komplikasyonlarin (koroner
diseksiyon, major epikardiyal arter veya greftte ttkanma, yan dalda tikanma-

tromboz, kollateral akimin kesilmesi veya distal embolizasyon) gosterilmesi

2.5.4. Akut Koroner Sendrom Simiflandirmasi

Akut koroner sendrom klasik siniflamaya gore; anstabil (kararsiz) anjina
pektoris (USAP), ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve ST
yiikselmesi olan miyokard infarktiisii (STEMI) olmak iizere iige ayrilir. USAP ve
NSTEMI ortak fizyopatolojik siiregleri, EKG bulgular1 ve klinik y&netimleri
nedeniyle birlikte ele almmaktadir. Ozellikle yiiksek duyarlikli troponinlerin
kullaniminin  yayginlagmasiyla USAP tamisindaki oranlar giderek azalmus,

NSTEMI oranlart artmustir (39).

2.5.4.1. ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI)

Akut koroner sendrom tiplerinden biri olan STEMI’de temel problem ¢ogu
hastada aterosklerozdur. Genellikle ateroskleroz sonrasi damar igerisinde olusan
hassas plaklarin yirtilmasi sonucu gelisen akut tromboz ile meydana gelir. Nadiren
hastalarda koroner emboli, spazm, arterit, travma sonucu da meydana gelebilir.

STEMI hastalarinin ¢ogunda kalp kasinda transmural bir tutulum mevcuttur.
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Tutulan miyokard sahasinin genisligine bagli olarak kalbin sistolik
fonksiyonlarinda bozulma meydana gelmektedir. Sistolik fonksiyonlarda bozulma
sonucu sol ventrikiil atim hacmi azalmakta, periferik dolasim bozulmaktadir.
Periferik dolasimin bozulmasi sonucunda periferde renin-anjiyotensin-aldosteron
sistemi ve sempatik sistem ile kompansasyon mekanizmalar1 devreye girmekte ve
hastalarda periferik vazokonstriksiyon meydana gelmektedir. On yiikiin artmasi
sonucu sol ventrikiil dilatasyonu artmakta ve sol ventrikiil duvar stresi artmaktadir.
Sol ventrikiilde meydana gelen bu degisikliklere yeniden sekillenme (remodeling)
ad1 verilmektedir. Ivedilikle miidahale edilmezse mortaliteyi ve morbiditeyi dnemli
olgiide artran STEMI, uygun hastalarda hemen reperfiizyon tedavisinin
planlanmasi gereken acil bir durumdur (40).

STEMI hastalarinda da tiim AKS hastalarinda oldugu gibi yaygin sikayet
anjinadir. Ancak anjinanin genellikle 20 dakikadan uzun siirer ve siddeti daha
fazladir. Genellikle dilalt1 nitrata cevap vermez. Agriya terleme, bulanti, 6lim
korkusu gibi semptomlar eslik edebilir.

Fizik muayenede hastada terleme, anksiyete, huzursuzluk mevcuttur.
Hastalarda fizik muayene bulgulari normal olabilir. Ancak MI komplikasyonlar
gelismisse, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda (LVEF) diismeye bagli hastalarda
hipotansiyon, tasikardi, kardiyojenik sok tablosu izlenebilir. Kalp yetmezligi
gelisen hastalarda oskiiltasyonda 3. ve 4. kalp sesi duyulabilir. Akut mitral
yetersizligi, ventrikiiler septal riiptiir gibi komplikasyonlarda sistolik {iftirim
duyulabilir.

Akut miyokard infarktiisiinde fizik muayene bulgularina gore erken donem
prognozu belirleyen, Thomas Killip ve ark. tarafindan 250 hasta ile yapilan ¢alisma
sonucu ortaya ¢ikan Killip siiflamasi halen giiniimiizde 6nemini korumaktadir.

Tablo 2.4’te Killip siniflamasi ve mortalite 6zetlenmistir (41).

Tablo 2.4. Killip siniflamas1 ve mortalite

Killip sinifi Fizik muayene bulgulari Hastane i¢i mortalite
| Kalp yetersizligi yok. %6
I Hafif/orta derecede kalp yetersizligi %17
i Pulmoner 6dem %38
v Kardiyojenik sok %81
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Hastalarin bazilarinda gogiis agrist yakinmasi olmayabilir. Bu hastalar
gboglis agrist yerine nefes darligi, senkop veya presenkop gibi yakinmalarla da
basvurabilir. Anjina esdegeri olarak adlandirilan bu yakinmalarla bagvuran
hastalarda STEMI tanisim1 atlamamak icin basvuruda hizlica elektrokardiyografi
yapilmas1 6nem arz etmektedir.

EKG, STEMI teshisinde, lezyonun yerini tahmin etmede ve reperfiizyon
tedavi kararinin gecikmemesinde ilk basamak tani aracidir. STEMI tanisi igin
elektrokardiyografide sol dal blogu (LBBB) ve sol ventrikiil hipertrofisi (LVH)
bulgular1 olmadan, en az ardisik iki derivasyonda J noktasi ile beraber 1 mm ve {istii
ST elevasyonu bulunmalidir. Ayrica V2-V3 g6giis derivasyonlarinda ise yas ve
cinsiyete gore EKG kriterleri degismektedir. Erkeklerde 40 yas altinda 2,5 mm ve
iistli, 40 yas ve lizerinde 2 mm ve istii ST elevasyonu, kadinlarda ise yastan
bagimsiz olarak 1,5 mm ve istii ST elevasyonu tami kriteri olarak kabul
edilmektedir.

Dal bloklart STEMI’de mortaliteyi 6nemli 6lgiide artirmaktadir. Sag dal
blogu (RBBB), EKG’de ST elevasyonu bulgularin1 gizlememektedir. Ancak
LBBB, STEMi’de EKG bulgularm gizlemektedir. Bu yiizden sol dal blogunda
gelistirilen Sgarbossa kriterleri ile MI tanis1 bu hasta gruplarinda kolaylastirilmustir.
GUSTO-1 (Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator
for Occluded Coronary Arteries) calismasina kayitli hastalardan elde edilen

verilerle olusturulan bu kriterler Tablo 2.5‘te 6zetlenmektedir (42).

Tablo 2.5. Sgarbossa kriterleri

Kriterler Puan

QRS kompleksi ile konkordan (ayni yonde) > 1 mm ST elevasyonu | 5

V1, V2 veyaV3 derivasyonlarinda > 1 mm ST depresyonu 3

QRS kompleksi ile diskordan (zit yonde) > 5 mm ST elevasyonu 2

Sol dal blogu disinda diger bir atlanmamas1 gereken durum da posterior ve
sag ventrikiil miyokard infarktiisiidiir. MI siiphesi ile bagvuran hastalarda basvuru
EKG’sinde V1-3 derivasyonlarinda ST depresyonu mevcut ise; sol arka 5.
interkostal araliga yerlestirilen elektrotlarla VV7-9 derivasyonlarinda 0.5 mm ve istii

ST yiikselmesi saptanmasi durumunda posterior miyokard infarktiisii tanis1 konur.
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Sag ventrikiil MI, inferior miyokard infarktiisiine eslik edebilmesi nedeniyle dnem
arz etmektedir. Klinik siiphe olmas1 durumunda sag elektrokardiyografi ¢ekilerek
tanis1 konur. Sag prekordiyal alana yerlestirilen elektrotlarla elde edilen V3R ve
V4R derivasyonlarinda 0.5 mm ve {istii ST yiikselmesi goriilmesi ile tespit edilir

(30).

2.5.4.2. ST segment yiikselmesi olmayan akut koroner sendrom
(NSTE-AKS)

Akut koroner sendromdan siiphelenilen hastalarda, basvuru EKG’sinde
sebat eden ST segment yiikselmesi yok ise NSTEMI veya USAP soz konusudur.
NSTEMI ve USAP hastalarinda EKG’de ST segment ¢okmesi, T dalga
degisiklikleri, gecici ST yiikselmeleri izlenebilir. NSTEMI ve USAP arasindaki
temel fark kardiyak biyobelirteclerde yiikselmedir. NSTEMI hastalarinda kardiyak
biyobelirtegler yliksek saptanirken; USAP hastalarinda biyobelirtecler normaldir.
Yiiksek duyarlikli Kkardiyak troponinlerin kullanimimin artmasiyla USAP

tanilarinda azalma, NSTEMI tanilarinda artma meydana gelmistir (43).

2.5.5. Akut Koroner Sendromlarda Tedavi

Akut koroner sendromlarda temel mekanizma, aterosklerotik plak riiptiirii
ve koroner trombozdur. Plak riiptiirii sonrasinda koroner arterlerde trombosit
aktivasyonu meydana gelir ve trombiis olusur. Meydana gelen bu trombiis koroner
arterlerde tam tikaniklik meydana getirirse transmural tutulum ile STEMI gelisir.
Tam tikaniklik meydana gelmezse subendokardiyal tutulum ile NSTEMI gelisir.
Akut koroner sendrom tedavisinin temel amaci bu fizyopatolojik siireci ortadan
kaldirmaktir. Bu siireci ortadan kaldiran AKS tedavisinin iki komponenti vardir.
Bunlar; reperfiizyon tedavisi ve antiplatelet tedavidir. Reperfiizyon tedavisini
perkiitan koroner girisim ve fibrinolitik tedavi olusturmaktadir. Tam tikaniklik
olmasi sebebiyle STEMI hastalarinda reperfiizyon tedavisi acil olarak
planlanmalidir. Bunun disinda ESC-2023 kilavuzunda ilk basvuruda hipoksemisi
(Sa02<90%) olan hastalarda oksijen sinif I olarak 6nerilmektedir. Agriy1 azaltmak

i¢in intravendz opioidler (Sinif I1a) diistintilmelidir (32).
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2.5.5.1. Antiplatelet ve antikoagiilan tedavi

Antikoagiilan ve antiplatelet ilaglar asagidaki Tablo 2.6°da dozlari ile

beraber 6zetlenmistir (32).

Tablo 2.6. Akut koroner sendrom hastalarinda antiplatelet ve antikoagiilan rejimleri

Antiplatelet ilaglar

Antikoagiilan ilaglar
Unfraksiyone heparin
(UFH)

Siklooksijenaz inhibitorii

Asetilsalisilik asit | Yikleme dozu: 150-300 mg oral veya 75-250 mg i.v. (oral alim

(ASA) miimkiin degilse). Idame dozu: 75-100 mg/giin

P2Y12 reseptor inhibitorleri

Klopidogrel Yiikleme dozu: 300-600 mg oral. i{dame dozu:75 mg/giin

Prasugrel Yiikleme dozu: 60 mg oral. Idame dozu:10 mg/giin.
Viicut agirligt <60 kg ise idame dozu 5 mg/glin olarak
ayarlanmahdir. >75 yas lzerinde prasugrel dikkatli
kullanilmalidir; ancak tedavi gerekli goriildiigiinde 5 mg/giin
seklinde  kullanilabilir. Gegirilmis inme Oykiisiinde
kontrendikedir.

Tikagrelor Yiikleme dozu 180 mg oral. idame dozu 90 mg giinde 2 kez.

Kangrelor 30 ng/kg i.v. bolus sonrasi en az 2 saat veya islem siiresi boyunca
(hangisi daha uzunsa) 4 ng/kg/dk hizinda infiizyon

GP IIb/I1Ia reseptor inhibitorleri

Tirofiban 3 dakika i¢inde 25 pg/kg i.v. ardindan 18 saate kadar 0.15
ng/kg/dk idame inflizyon.

Eptifibatid 2 kez 180 pg/kg i.v. bolus (10 dk. arayla verilir), ardindan 18 saate
kadar 2 pg/kg/dk idame infiizyon.

70-100 U/kg i.v. bolus yiikleme sonrasi aPTT 60-80 sn olacak

sekilde i.v. inflizyon

Enoksaparin

Baslangi¢ tedavi AKS’de giinde iki kez 1 mg/kg s.C. en az 2 giin

stireyle ve klinik stabilizasyon saglanana kadar devam edilir.

Bivalirudin

Primer PKG sirasinda 0.75 mg/kg i.v. bolus, ardindan igslemden 4
saat sonraya kadar 1.75 mg/kg/s hizda i.v. infiizyon

Fondaparinuks

2.5 mg/giin s.c. (Kreatinin klirensi <20 ml/dk ise kag¢inilmalidir.

i.v.intravendz, aPTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani, S.C.. Subkiitan,

UFH:

Unfraksiyone Heparin, AKS: Akut Koroner Sendrom, PKG: Perkiitan Koroner Girisim
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2.5.5.1.1. NSTE-AKS hastalarinda antiplatelet tedavi yonetimi

NSTE-AKS hastalarinda siklooksijenaz inhibitorii olan ASA antiplatelet
tedavinin temelini olusturmaktadir. Bu hastalarda asetilsalisilik asit ile beraber bir
P2Y 12 inhibitérii kullanimina ikili antiplatelet tedavi (DAPT) adi verilmektedir.
Ikinci antiplatelet ajan secilirken hastanin kanama riski gdz Oniinde
bulundurulmalidir. P2Y 12 inhibitérleri ile yapilan PLATO ve TRITON-TIMI 38
caligmalarinda tikagrelor ve prasugrel, primer birlesik sonlanim noktalarinda
klopidogrele gore tistiin bulunmustur. Bu ¢aligmalarin sonucunda AKS hastalarinda
standart DAPT olarak aspirin ve potent bir P2Y 12 reseptor inhibitorii (tikagrelor ve
prasugrel) baglanmalidir (44, 45). Bu iki ilaca gore daha zay1f platelet inhibisyonu
yapan klopidogrel ise ancak prasugrel ve tikagrelor kontrendike ya da kanama riski
yiiksek oldugu durumlarda kullanilmalidir (46).

ISAR-REACT 5 caligmasinda, AKS nedeniyle invaziv degerlendirme
planlanan ve %380’inden fazlasina PKG yapilan hastalarin 1 yillik prasugrel ile
DAPT ve tikagrelor ile DAPT tedavileri karsilagtirilmistir. Agik etiketli, randomize
kontrollii bir ¢alismadir. Prasugrel, tikagrelore gore, kanama komplikasyonlarinda
artis olmadan (%4,8’e %5,4, p=0,46) MI, &6lim ve inmeden olusan birlesik
sonlanim noktalarinda anlaml olarak istiin (%6,9’a %9,3, p=0,006) bulunmustur.
Medikal yonetilen ve CABG yapilan hastalara ait yetersiz veri, ¢alismanin 6nemli
bir kisitlamasidir (47).

Antiplatelet tedavi yonetiminde bir diger 6nemli konu da 6n tedavi
gerekliligidir. Bu konuda yapilan ACCOAST c¢alismasi, 4033 NSTE-AKS
hastasinin dahil edildigi prasugrel ile yapilan bir calismadir. Prasugrel ile 6n tedavi
yapilan grupla, koroner anjiyografiden sonra prasugrel verilen hasta grubu
karsilastirilmistir. On tedavi yapilan grupta 30 giine kadar olan major iskemik
olaylar azalmamis, aksine major kanama olaylarinda artis saptanmistir (48). ESC
2023 AKS kilavuzunda erken invaziv girisim beklenmeyen (<24 saat) ve yiiksek
kanama riskine sahip olmayan NSTE-AKS hastalarinda P2Y 12 reseptor inhibitorii
ile 6n tedavi Smif IIb 6neridir (32).

NSTE-AKS hastalarinda PKG sonrasi, kontrendikasyon olmadig: siirece
stent tipinden bagimsiz olarak 12 ay boyunca ASA ve potent bir P2Y 12 reseptor
inhibitoriinden (prasugrel veya tikagrelor) olusan DAPT oOnerilmektedir. Spesifik
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hasta gruplarinda, hastalarin komorbiditeleri, kanama ve iskemi riskleri géz 6niinde
bulundurularak siire kisaltilabilir (<12 ay), uzatilabilir (>12 ay) veya modifiye
edilebilir (2. Antiplatelet tedaviler arasinda gegis veya de-eskalasyon tedavisi) (32).
Kisa siireli DAPT uygulamasinin degerlendirildigi TWILIGHT calismasinda ilag
salinimli stent ile basarili PKG yapilan uygulanan 7119 hasta randomize edilmis
olup; bu hastalar iskemi ve kanama olay1 i¢in en az 1 tane klinik ve anjiyografik
yiiksek risk 6zelligine sahiptir. Hastalar 3 ay boyunca aspirin + tikagrelor ile DAPT
aldiktan sonra 3555°1 tikagrelor monoterapisine, 3564l ise ikili antiplatelet
tedaviye randomize edilmistir. STEMI hastalar1 ¢alismaya dahil edilmemistir.
Calismanin birincil sonlanim noktas1 Bleeding Academic Research Consortium
(BARC) 2,3 veya 5 kanamasidir. On iki aylik takip sonunda BARC 2,3 veya 5
kanamasi, tikagrelor monoterapisinde %4,0 iken; aspirin + tikagrelor kolunda %7,1
saptanmustir (p<0,001). Tiim nedenlere bagl 6liim, 6liimciil olmayan MI ve
inmeden olusan birincil iskemik birlesik sonlanim noktast her iki grupta %3,9
olarak bulunmustur (p<0,001) (49).

Yukarida da bahsettigimiz gibi spesifik hasta gruplarinda DAPT kullanirken
oral P2Y12 inhibitorleri arasinda gegis veya de-eskalasyon tedavisi
gerekebilmektedir. Bununla ilgili yapilan TOPIC ¢aligmasinda AKS nedeniyle
PKG vyapilan 645 hasta degerlendirilmistir. Ug yiiz yirmi iki hasta 1 aylik
tikagrelor/prasugrel ve aspirin ile DAPT sonrasi, tikagrelor/prasugrel klopidogrele
de-eskale edilmis ve 323 hasta ise de-eskalasyon yapilmamistir. Iskemik sonlanim
noktalarinda anlamli bir farklilik saptanmamistir. Ancak BARC >2 kanama de-
eskalasyon yapilan grupta anlamli olarak diisiik bulunmustur (%4 e %14.9,
p<0,001) (50).

ESC 2023 AKS kilavuzunda, antiplatelet tedavide de-eskalasyon akut

koroner sendromdan sonraki ilk 30 giin i¢inde 6nerilmemektedir (Sinif I11) (32).

2.5.5.1.2. STE-AKS hastalarinda antiplatelet tedavi yonetimi

Yukarida bahsettigimiz gibi, PLATO ve TRITON-TIMI 38 calismalarinda
AKS hastalarinda tikagrelor ve prasugrel, klopidogrele iistiin bulunmustur. STE-
AKS hastalarinda da NSTE-AKS hastalarinda oldugu gibi asetilsalisilik asit ile
beraber kontrendikasyon olmadig: siirece potent bir P2Y 12 inhibitorii (prasugrel
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veya tikagrelor) ile DAPT &nerilmektedir. ATLANTIC calismasi, STEMI ile
primer perkiitan koroner girisime giden hastalarda P2Y 12 inhibitériiniin verilme
zamaninin etkisini ve giivenligini arastiran tek randomize ¢alismadir. Bu ¢calismada
tikagrelor yiikkleme dozu bir gruba anjiyografiden hemen 6nce, bir gruba ise primer
PKG merkezine transfer siirecinde verilmistir. Her iki grup arasindaki medyan siire
farki sadece 31 dakika idi. Calismanin birlesik birincil sonlanim noktas1 PKG
oncesi elektrokardiyografide ST yiikselmesinde %70’den fazla rezoliisyon olmayan
hastalarin orani ve anjiyografide infarkt iliskili arterde (IRA) TIMI-3 akim olmayan
hastalarin orantydi. Ikincil sonlanim noktasi ise majér advers kardiyovaskiiler olay
(MACE) oranlar1 ve 30 giindeki stent trombozu olaylaridir. Birincil sonlanim
noktasinda her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi. Major ve mindr kanama
oranlart da her iki grupta yine benzerdi (51). Primer perkiitan koroner girisim
uygulanan hastalarda P2Y12 reseptor inhibitorii ile 6n tedavi ESC 2023 AKS
kilavuzunda Sinif IIb 6neridir (32).

2.5.5.1.3. Antikoagiilan tedavi

Hem STEMI hem de NSTE-AKS hastalarinda antikoagiilasyon trombin
olusumunu inhibe etmek i¢in Onem arz etmektedir. AKS hastalarinda
antikoagiilasyonla ilgili ESC-2023 AKS kilavuzu onerileri Tablo 2.7°de
Ozetlenmistir (32).
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Tablo 2.7. Akut koroner sendromda antikoagiilan tedavi i¢in 6neriler (ESC-2023)

Antikoagiilan tedavi Smif | Kamt

diizeyi

AKS’li tiim hastalarda tam1 anindan itibaren parenteral

antikoagiilasyon onerilmektedir.

PKG uygulanan hastalarda UFH bolusunun (PKG sirasinda c
agirhiga gore ayarlanmis i.v. bolus 70-100 1U/kg) rutin kullanimi

Onerilir.

Subkiitan enoksaparin ile 6n tedavi uygulanan hastalarda PKG | lla B

sirasinda i.v. enoksaparin verilmesi diistiniilmelidir.

Invaziv islemden hemen sonra parenteral antikoagiilasyonun | lla C
kesilmesi diisiiniilmelidir.
STEMI olan hastalar

Enoksaparin, PPKG uygulanan STEMI hastalarinda UFH’ye | lla

alternatif olarak diisiiniilmelidir.

PKG sonras1 tam doz bivalirudin infiizyonu, PPKG uygulanan | lla
STEMI hastalarinda UFH’ye alternatif olarak diisiiniilmelidir.
Fondaparinuks PPKG uygulanan STEMI hastalarinda B

Onerilmez.

NSTE-AKS olan hastalar

Erken invaziv anjiyografi (24 saat icinde) yapilmasi B
beklenmeyen =~ NSTE-AKS  hastalarma  fondaparinuks
onerilmektedir.

Erken invaziv anjiyografi (24 saat i¢inde) yapilmasi beklenen B

NSTE-AKS hastalarinda, enoksaparin UFH’ye alternatif olarak

diistintilmelidir.

AKS: Akut Koroner Sendrom, i.v.: intravenéz, NSTE-AKS: ST Segment Yiikselmesi
Olmayan Akut Koroner Sendrom, PKG: Perkiitan Koroner Girisim, PPKG: Primer
Perkiitan Koroner Girisim, STEMI: ST Segment Yiikselmeli Miyokard infaktiisii, UFH:
Unfraksiyone Heparin

Antikoagiilasyon ile ilgili bir diger énemli konu da, bagka bir nedenden
dolay1 oral antikoagiilan kullanan AKS hastalarinda antiplatelet ve oral antikogiilan

tedavi se¢imidir. CHA2DS2-VASc skoru erkekte >1, kadinda >2 olan atriyal

29



fibrilasyonu (AF) olan hastalarda, akut koroner sendrom sonrasi 1 haftaya kadar
ticlii antitrombotik tedavi, daha sonra 12 aya kadar, inmenin 6nlenmesi i¢in 6nerilen
dozda NOAK (yeni nesil oral antikoagiilan) ve tek bir oral antiplatelet ajan (tercihen
klopidogrel) kullanilarak ikili antitrombotik tedavi onerilir (Smf I). Uglii
antitrombotik tedavinin bir pargasi olarak tikagrelor ve prasugrelin kullanilmasi
onerilmez (Smuf III). Eger hasta NOAK kullaniyorsa veya vitamin K antagonisti
(VKA) ile tedavi edilen hastalarda INR<2,5 ise PKG sirasinda UFH bolusu 6nerilir
(Sinif I). Rivaroksaban kullanildiginda ve yiiksek kanama riski ile ilgili endiseler
iskemik inmeye tstiin geldiginde, es zamanl tek antiplatelet tedavi (SAPT) veya
DAPT siiresince giinde bir 20 mg rivaroksaban yerine giinde bir 15 mg

rivaroksaban kullanilmasi diistiniilmelidir (Sinif Ila) (32).

2.5.5.2. Girisimsel tedavi

Akut koroner sendromda antiplatelet tedavinin yani sira girisimsel tedavi de
onem arz etmektedir. AKS hastalarinda basvuru esnasindaki EKG bulgusuna gore
hasta NSTE-AKS veya STEMI olarak smiflandirilir. STEMI hastalarinda acil
olarak reperfiizyon tedavisi planlanmalidir. Tanmi anindan itibaren 120 dakika
icerisinde primer PKG gerceklestirilmelidir. Eger bu miimkiin degil ise, tan1 sonrasi
10 dakika igerisinde fibrinolitik tedavi baslanmalidir. Fibrinolitik tedavi basarisiz
olmas1 durumunda (fibrinolitik uygulamasi sonras1 60-90 dk i¢cinde ST segment
rezoliisyonu < %50 olursa) veya hemodinamik veya elektriksel instabilite,
katiilesen iskemi veya inatg1 gogiis agrisi varsa kurtarict PKG endikedir. Basarili
fibrinoliz uygulanan hastalara erken invaziv anjiyografi yapilmalidir (litik bolus
enjeksiyonundan itibaren 2-24 saat iginde) (52).

Semptom baslangicindan sonra 12 saat icinde basvuran hastalarda acil
koroner anjiyografinin ve PKG’nin (endike ise) klinik faydasi net olarak
saptanmistir. Ancak semptom baglangici 12 saatten daha gec ise, rutin PKG
stratejisinin yarari daha az bilinmektedir. Bununla ilgili yapilan bir ¢alismaya
semptomlar1 baslayali 12-48 saat olan 365 STEMI hastas1 alinmistir. Bu hastalarin
182’sine PK@ stratejisi, 183 {ine ise konservatif strateji uygulanmistir. Calismanin
birincil sonlanim noktasi, randomizasyondan 5 ila 10 giin sonra SPECT (tek foton

emisyonlu bilgisayarli tomografi) ile Olclilen nihai sol ventrikiil infarktiis
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boyutudur. Ikincil sonlanim noktasi ise, randomizasyondan 30 giin sonra tiim
nedenlere bagli &liim, tekrarlayan Mi veya inmenin birlesimidir. invaziv grupta,
konservatif gruba gore infarkt alan1 énemli 6l¢iide daha kiigiiktii. Ikincil sonlanim
noktalarinin kiimiilatif insidansinda ise invaziv grup %4,4 (n=8), konservatif grup
%6 (n=11) saptanmustir (rélatif risk:0,67; %95 GA, 0,27-1,62) (53, 54). iki bin yiiz
altmis alt1 hastanin dahil edildigi OAT c¢alismasinda, miyokard infarktiisiinden 3-
28 giin sonrasi, infarkt iligkili arterde tikaniklik devam eden stabil hastalarda,
medikal tedaviyle beraber rutin koroner girisim ile sadece medikal tedavi
karsilastirildiginda net klinik fayda saptanamamistir. Bu nedenle, semptom
baslangicindan 48 saat sonra bagvuran ve kalict semptomlar1 olmayan STEMI
hastalarinda tikali olan infarkt iliskili arterin rutin PKG’si 6nerilmez (Sinif I1I) (32,
55). Bu hastalar, ESC’nin kronik koroner sendromlarin (KKS) tanisi ve yonetimine
iliskin kilavuzlarina gére, kronik total okliizyon (CTO) hastalariyla ayni sekilde
yonetilmelidir (56).

Bazi NSTE-AKS hastalarinda da acil veya erken girisimsel tedavi
planlanmalidir. Cok yiiksek risk kriterleri olan NSTE-AKS hastalarinda acil
girisimsel tedavi, yliksek risk kriterleri olan NSTE-AKS hastalarinda ise erken (<24
saat) girisimsel tedavi planlanmalidir (Tablo 2.8) (32).
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Tablo 2.8. NSTE-AKS hastalarinda ¢ok yiiksek ve yiiksek risk kriterleri
NSTE-AKS hastalarinda cok yiiksek risk kriterleri

Hemodinamik instabilite veya kardiyojenik sok

Medikal tedaviye direngli tekrarlayan veya devam eden gogiis agrisi

Devam eden miyokardiyal iskemiye sekonder gelistigi diisiiniilen akut KY

Basvurudan sonra hayati tehdit eden aritmi veya kardiyak arrest

Mekanik komplikasyonlar

Iskemi diisiindiiren tekrarlayan dinamik EKG degisiklikleri

NSTE-AKS hastalarinda yiiksek risk kriterleri

Giincel 6nerilen ESC hs-cTn algoritmalarina gore dogrulanmis bir NSTEMI tanisi

Dinamik ST segmenti veya T dalgas1 degisiklikleri

Gegici ST segment yiikselmesi
GRACE risk skoru > 140

NSTE-AKS: ST Segment Yiikselmesi Olmayan Akut Koroner Sendrom, KY: Kalp
Yetmezligi, EKG: Elektrokardiyografi, ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi, hc-cTn:
Yiiksek Duyarli Kardiyak Troponin

2.6. Akut Koroner Sendromda Bazi Onemli Skorlama

Sistemleri

Daha once de bahsettigimiz gibi akut koroner sendromdan siiphelenilen
hastalara, ilk tibbi temastan sonra 10 dk igerisinde EKG ¢ekilmelidir. EKG sonrasi
AKS hastalar1 NSTE-AKS ve STEMI olmak iizere iki grupta degerlendirilir.
STEMI hastalarinda tan1 sonras acil reperfiizyon plan1 yapilmalidir ve miimkiinse
hasta PKG yapilabilen bir merkeze sevk edilmelidir. NSTE-AKS hastalar1 ise
USAP ve NSTEMI olarak daha heterojen bir grubu olusturmaktadir ve her hastanin
yonetimi ayni degildir. Bu nedenle tiim AKS hastalarinda tedavi yonetimi ve
prognozu tahmin etmek igin risk degerlendirmesi yapilmasi 6nem arz etmektedir
(57). Bunun igin reperfiizyon tedavisinden Once akut donemde, kolayca
tanimlanabilir parametreler iizerinden ¢esitli risk skorlari gelistirilmistir. Bu
skorlama sistemleri tiim nedenlere bagli mortaliteyi 6ngérmeyi amaglamaktadir. Bu
skorlama sistemlerinden biri olan GRACE risk skorlama sisteminin kullanimi ESC-

2023 AKS kilavuzunda Sinif Ila olarak dnerilmektedir (32). Diger 6nemli skorlama



sistemleri TIMI risk skoru, HEART skoru, CRUSADE risk skoru, ACTION kayit
skoru ve CADILLAC PCI risk skorudur.

2.6.1. GRACE Risk Skoru
GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) risk skorlama sistemi,
AKS hastalarinda hastane i¢i ve 6 aylik mortaliteyi tahmin etmeyi amaglayan ve
cesitli degiskenleri igeren skorlama sistemidir. Sekiz farkli degisken igeren GRACE
skorlama sisteminde, hastalar bu degiskenlerden aldigi puana gore basvuruda
diisiik, orta ve yiiksek riskli olarak siniflandirilirlar. GRACE risk skoru
hesaplamasinda kullanilan degiskenler sunlardir:
e Yas
o Kalp hiza
e Sistolik kan basinci
e Serum kreatinin diizeyi
e ST segment sapmasi varligi
o Killip sinift
e Yiiksek serum kardiyak biyobelirteclerinin varligi
e Bagsvuruda kardiyak arrest varligi
Bu sekiz degiskene gore elde edilen GRACE skoruna gore diisiik, orta ve
yiiksek risk siniflarinda mortalite oranlar1 asagidaki Tablo 2.9°da 6zetlenmistir (58,
59):

Tablo 2.9. GRACE skoruna gore risk ve mortalite siniflamasi

Risk sinifi GRACE skoru Hastane ici mortalite (%)
Diisiik <108 <1
Orta 109-140 1-3
Yiiksek >140 >3
Risk sinifi GRACE skoru Taburcu sonras1 6 aylik mortalite
(%)
Diisiik <88 <3
Orta 89-118 3-8
Yiiksek >118 >8
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2.6.2. TIMI Risk Skoru

TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) risk skoru, erken donemdeki
riski belirlemek icin kullanilan énemli bir risk skorudur. STEMI ve NSTE-AKS
hastalarinda kullanilan TIMI skoru kriterleri farklidir. NSTE-AKS i¢in kullanilan
skorlama sisteminde TIMI 11B VE ESSENCE ¢alismalarindan elde edilen verilerin
degerlendirilmesi ile olusturulan bir skordur. Yedi degiskenden olusmaktadir.
Hasta her degiskenden 1 puan almaktadir. 0-2 puan disiik risk, 3-4 puan orta risk,
5-7 puan ise yliksek risk olarak tanimlanmaktadir. TIMI skoru arttik¢a, 14. giinde
gelisen olay sayist anlamli derecede artmaktadir. TIMI skoruna gore
randomizasyon sonrasi 14. giinde meydana gelen bilesik (tiim nedenlere bagli 6liim,
yeni veya tekrarlayan MI veya revaskiilarizasyon gerektiren siddetli iskemi)
sonlanim noktasi oranlari Sekil 2.4’te 6zetlenmistir (60).

45,0%
40,9%

40,0%
35,0%
30,0%
26,2%
25,0%
19,9%
20,0%
15,0% 13,2%
10,0% 8,3%
4,7%
5,0%
0,0% .
0/1 2 3 4 5 6/7

TIMI risk skoru

Bilesik sonlanim noktasi oranlari

Sekil 2.4. TIMI risk skoruna gore bilesik sonlanim noktasi oranlar1
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Asagidaki Tablo 2.10’da TIMI skorlama sistemi kriterleri 6zetlenmistir:

Tablo 2.10. NSTEMI hastalarinda TIMI skorlama sistemi kriterleri

Kriterler Puan

65 ve lizeri yas

Koroner arter hastaligi i¢in en az 3 risk faktoriiniin varligi

Daha 6nce >%50 koroner arter darlig dykiisii

Bagvuru Oncesi 24 saatte en az 2 anjinal atak

Bagvuru EKG’sinde ST segment depresyonu

Kardiyak biyobelirteclerde artis

R I

Son yedi giin iginde aspirin kullanimi

EKG: Elektrokardiyografi

STEMI hastalarinda kullanilan TIMI risk skoru ise, InTIME-II
calismasindaki fibrinolitik tedaviye uygun olan STEMI tanili hastalardan elde
edilen verilerle olusturulmustur. STEMI hastalarinda kullanilan TIMI risk skoru ile
30 giinliik mortaliteyi ngdrmek amaglanmistir. STEMI hastalarinda TIMI skoruna
gore 30 giinliik mortalite yiizdeleri Sekil 2.5’te dzetlenmistir. STEMI hastalarinda
kullanilan TIMI skoru kriterleri Tablo 2.11°de 6zetlenmistir (61).

40,0%
35,9%
35,0%
. 30,0%
S 6 26,8%
2 25,0% 23,A%
©
£
2 20,0%
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10,0% 7’3%
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TIMI risk skoru

Sekil 2.5. STEMI hastalarinda TIMI skoruna gére 30 giinliik mortalite tahmini
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Tablo 2.11. STEMI hastalarinda TIMI skorlama sistemi kriterleri

Kriterler Puan

>75 yas 3

6574 yas arast

Diyabet, hipertansiyon veya anjina dykiisi

2

1

Sistolik kan basinct <100 mmHg 3
Kalp hiz1 >100 /dk 2
2

1

1

1

Killip smifi IT - IV
Agirlik <67 kg

Anterior ST elevasyonu veya sol dal blogu

Reperfiizyon tedavisine kadar gecen siire >4 saat

2.6.3. HEART Skorlama Sistemi

Gogils agrisi ile acil servise basvuran hastalarda bir diger 6nemli skorlama
sistemi olan HEART skoru hikaye (H), elektrokardiyografi (E), yas (A), risk
faktort (R) ve troponin (T) degeri bilesenlerinden olusmaktadir. Yirmi bir yas ve
tizeri akut koroner sendromdan siiphelenilen hastalarda kullanilan bu skorlamada
hastalar bu 5 bilesenden aldigi puana goére diisiik, orta, yiiksek riskli olarak
siiflandirilmaktadir. HEART skoru, >1 mm ST elevasyonu veya yeni gelisen EKG
degisikligi, hipotansiyon varsa, beklenen yasam siiresi bir yildan kisaysa, yatis
gerektiren baska kalp disi dahili, cerrahi veya psikiyatrik bir durum varliginda
kullanilmaz. Tablo 2.12°de HEART skorlama sistemi 6zetlenmistir (62):
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Tablo 2.12. HEART skorlama sistemi
Yiiksek olasilikli siiphe

Hikaye Orta olasilikli siiphe

Diisiik olasilikli siiphe

Belirgin ST depresyonu

Elektrokardiyografi | Spesifik olmayan repolarizasyon degisiklikleri

Normal

>65 yas
Yas 45-65 yas
<45 yas

N| O P, N O | N O | N

>3 risk faktorii veya aterosklerotik hastalik

Risk faktorleri Oykiisii

1 veya 2 risk faktorii

Bilinen risk faktorii yok

Normal sinirin >3 kati

Troponin Normal sinirin 1-3 kati

O | N O -

< normal limit

Risk faktorleri: DM, HT, dislipidemi, obezite (VKI>30), sigara igiciligi, ailede

koroner arter hastalig1 6ykiisii.

HEART skoru caligmasinda hastalarin 0-10 arasinda aldiklar1 puana gore 6
haftalik major advers kardiyovaskiiler olay (MACE) oranlart belirlenmistir. Belirli
puan araliklarina gore hastalara farkli tedavi stratejileri izlenmistir. Tablo 2.13’te

HEART skoruna gore MACE oranlari ve tedavi segimi 6zetlenmistir (62):

Tablo 2.13. HEART skoruna gére MACE oranlar1 ve tedavi se¢imi

HEART skoru ‘ MACE ‘ Oliim Onerilen strateji
0-3 %1.9 %0.05 Taburcu
4-6 %13 %1.3 Gozlem ve risk yonetimi i¢in
yatis
7-10 %50 %2.8 Erken invaziv strateji
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2.6.4. CRUSADE Skoru

CRUSADE skoru, toplamda 89.134 NSTEMI hastasindan olusan bir
popiilasyondan elde edilmistir. CRUSADE skoru kullanilarak, klinisyenlerin
kanama riskinin yiiksek oldugu hastalarda daha az invaziv tedavi veya yiiksek riskli
antitrombotik dozaj protokollerini degerlendirmeleri hedeflenmektedir. Hastane igi
kanama riskini belirleyen 8 degisken belirlenmistir. Bu degiskenlerden alinan
puana gore kanama riski, ¢ok diisiik, diisiik, orta, yiiksek veya ¢ok yiiksek olarak
siiflandirilmgtir.

Tablo 2.14’te ve Tablo 2.15’te CRUSADE skorunda puanlama ve

smiflandirma 6zetlenmistir (63).

Tabloe 2.14. CRUSADE skoruna gore siniflandirma

CRUSADE skoru Kanama riski Major kanama oram
<20 Cok diistik %3.1

21-30 Diistik %5.5

31-40 Orta %8.6

41 -50 Yiiksek %11.9

>50 Cok yiiksek %19.5
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Tablo 2.15. CRUSADE skoru

Degiskenler Degerler

Hematokrit (%)

<31

Puan

31-33.9

34 -36.9

37-39.9

>40

O N w| N ©

eGFR
Glomeriiler filtrasyon

hizi (mL/dk)

<I5

16 - 30

31-60

61-90

91-120

>120

Kalp hiz1 (atim/dk)

<70

71-80

81-90

91 -100

101 - 110

110-120

>120

Sistolik kan basinci

(mmHg)

<90

91-100

101 - 120

121 -180

181 - 200

>200

Cinsiyet

Kadin

Vaskiiler hastalik

Var

Diyabet

Var

Konjestif kalp yetmezligi

Var

~N| OO O O O W| | o1 00
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2.7. SYNTAX Skoru

Bilindigi {izere koroner arter hastalii tam1 ve tedavisinde koroner
anjiyografi 6nemli rol oynamaktadir. Koroner anjiyografide koroner arterlerde
kritik lezyon saptamanin yami sira; uzun lezyon (>20 mm), trombiis varligi,
tortuozite, kronik total okliizyon, bifurkasyon/trifurkasyon varligi, ¢ok damar
hastaligi gibi lezyonun kompleksligini artiran anjiyografik ozellikler de
degerlendirilmektedir. Tedavi kararini vermede bu oOzellikler 6nemli rol
oynamaktadir. Koroner arter hastalifinin kompleksligini degerlendirerek
revaskiilarizasyon tercihini yapmaya (PKG veya CABG) yardimci olan SYNTAX
(Synergy Between PCI With TAXUS and Cardiac Surgery) skoru temel olarak 12
sorudan olusmaktadir (64, 65, 66). SYNTAX skorunun gelistirilmesinde
faydalanilan birtakim olciitler vardir. Bunlar;

1. ARTS (Arterial Revascularization Therapies Study) ¢alismasi i¢in modifiye
edilen AHA koroner damar segment siniflamasi
Leaman skoru
ACC/AHA lezyon siiflandirma sistemi
Total okliizyon siiflandirma sistemi

Bifurkasyon lezyonlari i¢in Duke ve ICPS siniflandirma sistemi

I

Uzman goriigleri

Yukarida belirtilen tim bu smiflandirma sistemleri, lezyonlarin spesifik
anatomik ve fonksiyonel 6zelliklerine ayr1 ayr1 odaklanmaktadir. SYNTAX skoru
ile bunlar birlestirilerek yeni bir skorlama gelistirilmistir (64).

Bu skorlama sistemi, ii¢ damar ve/veya LMCA lezyonu olan hastalarda en
uygun tedavi stratejisini belirlemek amaciyla yapilan SYNTAX (Synergy Between
PCI With TAXUS and Cardiac Surgery) calismasi igin yapilmistir. SYNTAX
skorunda her lezyon i¢in ayr1 skor hesaplanir ve her lezyondan elde edilen skorlarla
toplam SYNTAX skoru hesaplanir. SYNTAX skoru 0-22 arasi ise diistik risk, 23-
32 arasi ise orta risk, 33 ve lizeri ise yiiksek risk olarak kabul edilmektedir. 2018
ESC Miyokardiyal revaskiilarizasyon kilavuzunda, LMCA veya ¢ok damar
hastalig1 olan hastalarda, koroner arter hastaliginin anatomik kompleksligini ve

PKG sonrast uzun dénem mortalite ve morbiditeyi belirlemek icin SYNTAX
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skorunun hesaplanmasi Onerilmektedir (Smuf I) (67). SYNTAX skorlama
algoritmasi Tablo 2.16’da 6zetlenmistir (65):

Tablo 2.16. SYNTAX skorlama algoritmasi

1. Baskin damar sistemi

. Lezyon sayisi

2
3. Lezyon basina diisen segment sayisi
4. Tam tikanma

- Etkilenen segment sayis1

- Siire (>3 ay veya bilinmiyor)

- Kor sonlanma

- Kopriilesme

- Tam tikanma sonras1 goriinen ilk segment (antegrad veya retrograd)

- Yan dal tutulumunun varlig

5. Trifurkasyon

- Hasta segment sayis1

6. Bifurkasyon
- Tipi

- Ana damar ve yan dal arasindaki agilanma <70

7. Aorta-osteal darhk
8. Ciddi tortuozite

9. Lezyon uzunlugu >20 mm

10. Ciddi kalsifikasyon

11. Trombiis varhgi

12. Yaygin hastalik / Kiiciik damarlar

- Etkilenen segment sayisi

SYNTAX skorunda her bir koroner segmente konumuna bagli olarak 0,5 ile
6 arasinda degisen bir agirlik atandigindan, hastalikli koroner segment skoru
dogrudan etkiler. Sekil 2.6’da her bir Kkoroner segmentin agirhik faktori

Ozetlenmistir (67).
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Right dominance

Weighting
Factor

OESC 2018

A

Sekil 2.6. Koroner sistem baskinligina gore segment agirlik faktorleri (67)

Segment agirlik faktorleri disinda yukarida bahsettigimiz algoritmada
kullanilan diger lezyon 6zelliklerinin de skorlamaya katkilari farklidir. Tablo 2.17

lezyon 6zelliklerinin skorlamaya katkisini 6zetlemektedir (65).
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Tablo 2.17. SYNTAX skorlamasinda lezyon 6zellikleri ve skorlamaya katkis1 (65)

Lezyon ozellikleri Skorlamaya katkisi

1. Captaki daralma

- Tam tikanma X5
- Kritik lezyon (%50-99) X2
2. Tam tikanma (total okliizyon)

- Siire >3 ay veya bilinmiyor +1
- Kor sonlanma +1
- Kopriilesme +1

- Tam tikanma sonrasi goriinen ilk segment | +1 /Goriinmeyen her segment igin

- Yan dal +1

3. Trifurkasyon

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

4. Bifurkasyon

-TipA,B,C +1
-TipD,E,F, G +2
- Agilanma <70 +1
5. Aorta-osteal darhk +1
6. Ciddi tortuozite +2
7. Lezyon uzunlugu >20 mm +1
8. Ciddi kalsifikasyon +1
9. Trombiis varhg +1

10. Yaygin hastalik / kiiciik damarlar +1 /Her segment i¢in
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu ve Calisma Protokolii

Calismamiz, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’'nun 25.01.2023 tarih ve KAEK-60 sayili onay1r dogrultusunda
gerceklestirilmistir (Ek-1).

Calismamiza 1 Ocak 2016-31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Koroner Yogun Bakim’da takip edilen 65 yas
ve tlizeri 362 akut koroner sendrom hastas: dahil edildi. Elektrokardiyografisi ve
kardiyak troponin degeri bulunmayan, miyokardit, hipertrofik kardiyomiyopati ve
ciddi aort darlig1 tanisi alan ve bagvuruda pulmoner emboli saptanan hastalar
calismaya dahil edilmedi.

Hastalarin verileri Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hasta Veri
Sistemi (MIA-MED) iizerinden retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yas,
cinsiyeti, DM, HT, dislipidemi, sigara, serebrovaskiiler hastalik oykiisii, KAH
Oykiisli, onkolojik hastalik Oykiisti, laboratuvar parametreleri, kardiyak
biyobelirtegleri (Troponin T veya I), hastane yatisinda kullanilan ilaglari, EKG,
TTE ve yapilmis ise koroner anjiyografi sonuglari, koroner yogun bakim ve
hastanede yatis siireleri kaydedildi.

Hastalar invaziv ve medikal tedavi olarak iki gruba ayrildi. invaziv tedavi
grubunu koroner anjiyografi yapilip PKG uygulanan hastalar olusturdu.. Medikal
tedavi grubunu ise koroner anjiyografi yapilan veya yapilmadan medikalde kalinan
hastalar olusturdu. Hastalarin GRACE ve CRUSADE skorlar1 hesaplandi. CABG
Oykiisii olmayan ve koroner anjiyografisi yapilan hastalarin SYNTAX skorlari
hesaplandi.

Hastalarin kisa ve uzun donem sonuglar1 incelendi. Kisa donem sonug
olarak; hastane i¢i 6liim ve hastane i¢i major kanama kabul edildi. Uzun donem
sonu¢ olarak; taburculuk sonrast 1 yillik mortalite ve 1 wyilik MACE
degerlendirildi.

GUSTO kanama simiflamasina gore orta ve ciddi kanama kriteri hastane i¢i

major kanama olarak kabul edildi.
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MACE; 1 yillik siirecte miyokard infarktiisii ve/veya stroke gegirmek,
dekompanse kalp yetmezIligi ile hastaneye yatis ve kardiyovaskiiler 6liimleri igerdi.
Daha sonra invaziv tedavi ve konservatif tedavi gruplari arasinda tiim veriler

istatistiksel olarak karsilastirildi.

3.2. Istatistiksel Analiz

Calismada toplanan verilerin analizi, istatistiksel yazilim paketi SPSS 27
(Statistical Package for the Social Sciences — IBM®) kullanilarak yapildi.

Verilerin normal dagilima uygunlugunun belirlemesi i¢in basiklik ve
carpiklik katsayilari incelendi. Verilerin basiklik ve ¢arpiklik degerlerinin +1,5 ile
-1,5 arasinda olmasi normal dagilim igin yeterli kabul edildi (68, 69, 70).

Tanimlayic istatistikler, kategorik degiskenler icin say1 (n) ve yiizdeler (%),
sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma (SS), minimum-maksimum
degerleri ve ortanca olarak sunuldu. Gruplar arasindaki farkliliklar1 degerlendirmek
icin kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Ki-Kare testi, normal dagilim
ozelligi gosteren bagimsiz gruplarda iki grup i¢in T testi ve ikiden fazla gruplarda
ANOVA testi; normal dagilim 6zelligi gostermeyen iki grupta Mann Whitney U,
ikiden fazla grupta Kruskal Wallis H testi kullanildi. Normal dagilima uyan
varyanslarin  homojenligi Levene degeri ile degerlendirildi. Korelasyon
degerlendirmesi i¢in ¢ift yonlii Pearson katsayisi kullanildi. Bagimsiz risk
faktorlerini degerlendirmek igin ¢ok degiskenli Cox regresyon analizi kullanildi.
Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve
Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Ki-kare testinde beklenen sikliklarin %20’den
fazlasinin 5’ten kiiclik olmasi durumunda Fisher’s Exact Test kullanildi. %95 giiven

araliginda (GA) ve p<0,05 diizeyi istatistiksel anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya koroner yogun bakim {initesine kabul edilmis 362 hasta dahil
edildi.

Hastalarin %62,2°si erkek, %37,8’1 kadin oldugu, yaslarmin 65 ile 99
arasinda degistigi; yas ortalamasi 74,66+7,07 ve ortanca yasinin 74 oldugu goriildii.
Yas verileri normal dagilim 6zelliklerine uymaktadir. Hastalarin yasa gore dagilim

histogrami Sekil 4.1°de gosterilmistir.

hhlﬂil“'llll. - .

100
Yas

Frekans

[
(=]

Sekil 4.1. Yasa gore dagilim histogrami

Hastalarin yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar, ilag, sigara kullanim durumu,

gegirilmis perkiitan koroner girisim ve CABG 6ykiisii Tablo 4.1°de sunulmustur.
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Tablo 4.1. Hastalarin bazal 6zellikleri

Hastalar (n=362) Sayi (n) Yiizde (%)
o Kadin 137 37,8
Cinsiyet
Erkek 225 62,2
Hipertansiyon 270 74,6
Diabetes Mellitus 153 42,3
Dislipidemi 280 77,3
Kardiyak ritim bozukluklar1 14 4
Periferik vaskiiler hastalik 3 0,8
Bobrek yetmezligi 35 9,6
Uriner sistem hastalig1 24 6,6
Komorbid Obstriiktif akciger hastalig: 52 41,1
hastaliklar Demans 13 3,6
Serebrovaskiiler hastalik 30 8,3
Onkolojik hastalik 20 55
Tiroid bezi hastaliklari 12 3,4
Osteoporoz 3 0,8
Karaciger ve GIS hastaliklari 5 1,5
Kapak cerrahisi 1 0,3
Pulmoner tromboemboli 1 0,3
Romatizmal-otoimmiin hastaliklar 8 2,2
OAD 149 41,2
Insiilin 49 13,5
Hastanedeki ilag | Asetil salisilik asit 353 97,5
kullanimi Klopidogrel 202 55,8
Tikagrelor 131 36,2
Prasugrel 3 0,8
Statin 359 99,2
Beta bloker 334 92,3
NS Hastane i¢i 6lim 20 55
Taburculuk sonrasi bir yilda &liim 28 7,7
Hastane i¢i major kanama 19 5,2
Sigara kullanim1 172 47,5
Koroner anjiyografi oykiisii 190 52,5
Perkiitan koroner girigsim dykiisii 106 29,3
Bypass Oykiisii 73 20,2

GIS: Gastrointestinal Sistem, OAD: Oral Antidiyabetik
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Tablo 4.2°de her iki tedavi koluna ait komorbidite 6zellikleri sunulmustur.

Tablo 4.2. Komorbidite durumlarinin tedavi gruplar ile iligkisi

Medikal tedavi grubu PKG grubu p degeri
n=143 n=219
HT 119 (%83,2) 151 (%68,9) 0,002
DM 68 (%47,5) 85 (%38,8) 0,100
OAD kullanimi 66 (%46,1) 83 (%37,8) 0,119
Insiilin kullanimi 25 (%17,4) 24 (%10,9) 0,076
Dislipidemi 123 (%86) 157 (%71,6) 0,001
Sigara 69 (%48,2) 103 (%47) 0,820
SVO 15 (%10,4) 15 (%6,8) 0,219
Onkolojik oyki 8 (%5,5) 12 (%5,4) 0,963

PKG: Perkiitan Koroner Girisim, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus,

OAD: Oral Antidiabetik, SVO: Serebrovaskiiler Olay

Dislipidemi ve hipertansiyon medikal tedavi grubunda, PKG grubuna gore

istatistiksel anlaml1 olarak daha sik izlendi (sirasiyla p= 0,001, p= 0,002).

Hastalarin %30’unda akciger, %20’sinde gastrointestinal sistem, %5’inde

larinks, %5’inde hematolojik, %10’unda meme, %15’inde mesane, %10’unda

prostat, %5‘inde sinir kilif malignitesi oldugu saptandi. Bulgular Sekil 4.2°de

gosterilmistir.

Sekil 4.2. Maligniteli hastalarin 6zellikleri
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Akut koroner sendrom tanili hastalarin %6,3’i USAP (n=23), %72.4’i
NSTEMI (n=262), %21,3’ii STEMI (n=77) olup; bu hastalarin %82’sine KAG
yapilmis (n=297), %I18’ine KAG yapilmadan direkt medikal tedavi karari
verilmistir (n=65). KAG yapilan hastalarin (n=297) %26,3’iine medikal tedavi,

%73,7’sine PKG karar1 verilmis (n=219) olup Tablo 4.3’te veriler sunulmustur.

Tablo 4.3. Hastalarin AKS ve tedavi gruplari

Say1(n) Yiizde (%)
AKS (n=362) STEMI 77 21,3
NSTEMI 262 72,4
USAP 23 6,3
Tedavi karar1 KAG 297 82
(n=362) Medikal 65 18
KAG yapilan PKG 219 73,7
(n=297) Medikal 78 26,3

AKS: Akut Koroner Sendrom, STEMI: ST Segment Yiikselmeli Miyokard
Infarktiisii, NSTEMI: ST Segment Yiikselmesi Olmayan Miyokard Infarktiisii,
USAP: Anstabil Anjina Pektoris, KAG: Koroner Anjiyografi, PKG: Perkiitan
Koroner Girisim
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Hastalarin EKG bulgular1 Tablo 4.4’te gosterilmistir.

Tablo 4.4. EKG bulgulari

EKG Bulgulan Sayi1 (n) | Yiizde (%)
Normal 47 13
Anevrizmatik ST segment elevasyonu 5 1,4
ST segment elevasyonu 93 25,7
Patolojik Q dalgasi 20 5,5
ST segment depresyonu 32 8,9
T dalga negatifligi 75 20,7
Sol ventrikiil hipertrofisi 9 2,5
Bifazik T dalgasi 10 2,8
AVR elevasyonu 7 1,9
R dalga progresyon kaybi 12 3,3
RBBB 20 5,5
LBBB 22 6,1
Sol on fasikiiler blok 11 3,1
1. derece AV blok 10 2,8
Mobitz tip 1 blok 1 0,3
Mobitz tip 2 blok 3 0,8
AV tam blok 4 1,1
Ventrikiiler tagikardi 7 19
Atriyal fibrilasyon 28 7,7
Ventrikiiler ekstrasistol 6 1,7
Siniis bradikardisi 2 0,6
Siniis tagikardisi 1 0,3
Pacemaker ritmi 2 0,6

RBBB: Sag Dal Blogu, LBBB: Sol Dal Blogu, AV: Atriyoventrikiiler

Hastalarin laboratuvar tetkikleri her iki tedavi grubu arasinda karsilagtirild.
Hastalarin Troponin I, Troponin T, CRP, kreatinin, trombosit sayisi, Hbalc

degerlerinin normal dagilim 6zelliklerine uymadigi, hemoglobin, hematokrit, GFR
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degerlerinin normal dagilim 6zelligine uydugu ve homojen oldugu saptandi. Tedavi

gruplari ile laboratuvar tetkikleri arasindaki iligski Tablo 4.5’te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Tedavi gruplari ve laboratuvar degerleri iliskisi

Medikal tedavi p
PKG grubu (n=219)

grubu (n=143) degeri
Troponin | (ng/l) 4558,79 (£9994,52) | 6208,26 (+12494,341) | 0,134
Troponin T (ng/l) 40,29 (+25,13) 369,26 (+834,936) 0,141
CRP (mg/dl) 27,80 (£42,54) 18,07 (£37,41) 0,015
Kreatinin (mg/dl) 1,47 (+1,14) 1,06 (+0,66) 0,001
GFR (mL/dk/1.73m?) 55,25 (+23,56) 70,56 (+21,21) 0,001
Hbalc (%) 6,65 (+1,44) 6,58 (£1,32) 0,711
Trombosit (sayr/mm?) 249770 (+87075) 249280 (+86686) 0,646
Hemoglobin (g/dl) 12,29 (£1,90) 13,26 (+1,91) 0,001
Hematokrit (%) 37,65 (+5,22) 40,10 (+5,38) 0,001

CRP: C-Reaktif Protein, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, PKG: Perkiitan Koroner
Girigim

Her iki tedavi grubu arasinda Troponin I, Troponin T, Hbalc, trombosit
degeri arasinda anlamli fark olmadigi (her deger i¢in p>0,05); CRP ve kreatinin
degerlerinin ise medikal tedavi grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu goriildii (siras1 ile p= 0,015, p= 0,001). Hemoglobin, hematokrit ve
GFR degerleri medikal tedavi grubunda PKG grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik oldugu saptandi (her parametre ig¢in p=0,001).

Hastalarin bagvuru anindaki vital degerleri her iki tedavi grubu arasinda
kiyaslandiginda; sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri ve nabiz degerlerinin
normal dagilim ve homojenite 6zelliklerine sahip oldugu goriilmustiir. Her iki

tedavi grubuna ait vital degerler Tablo 4.6’da gésterilmistir.
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Tablo 4.6. Her iki tedavi grubuna ait vital bulgular

Medikal tedavi grubu PKG grubu p degeri
(n=143) (n=219)
Nabiz (atim/dk) 87,78 (+25,60) 79,4 (£21,30) 0,001
Sistolik kan basinct 140,3 (£30,26) 140,6 (£27,30) | 0,929
(mmHg)
Diyastolik kan basinci 80,2 (+16,31) 79,8 (+13,83) 0,800
(mmHg)

PKG: Perkiitan Koroner Girisim

Hastalarin nabiz degeri medikal tedavi grubunda PKG grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (p= 0,001) saptanirken; sistolik ve
diyastolik kan basinci degerleri arasinda fark izlenmedi (p>0,05).

Hastalarin ejeksiyon fraksiyonu, hastanede ve koroner yogun bakim
tinitesinde kalig siiresi, GRACE ve CRUSADE skorlar1 her iki tedavi grubunda
kiyaslanmis ve Tablo 4.7°de sunulmustur. GRACE ve CRUSADE skorlariin

normal dagilim ve homojenite 6zelliklerine sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4.7. Ejeksiyon fraksiyonu, yatis stiresi ve skor ortalamalari
Medikal tedavi PKG grubu p degeri

grubu (n=143) (n=219)
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 49,74 (£11,39) | 53,39 (£10,98) 0,003
Hastanede kalis siiresi (giin) 6,99 (+4,33) 6,54 (+4,00) 0,167
KYBU"de kalis siiresi (giin) 3,61 (£2,65) 3,57 (£1,84) 0,044
GRACE skoru (puan) 145,36 (£27,27) | 132,14 (£23,39) 0,001
CRUSADE skoru (puan) 47,28 (£13,90) | 35,60 (£14,44) 0,001
PKG. Perkiitan Koroner Girisim, KYBU: Koroner Yogun Bakim Unitesi

Medikal tedavi grubundaki hastalarin ejeksiyon fraksiyonu PKG grubuna
gore daha diisiik (p= 0,003), KYBU’de kalis siiresi daha uzun (p= 0,044)
saptanirken; hastanede kalis siiresi arasinda fark izlenmemistir (p>0,5).

GRACE ve CRUSADE skorlar1 ise medikal tedavi grubunda PKG grubuna
gore daha yiiksek saptandi (her iki deger igin p=0,001).
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Hastalarin KAG sonrasi gelisen kontrast nefropati gelisimi, hastane igi
major kanama, bir yillik MACE, hastane i¢i mortalite ve taburculuk sonrasi bir
yillik mortalite verileri tedavi gruplari arasinda degerlendirilmis ve Tablo 4.8’de

sunulmustur.

Tablo 4.8. Mortalite, MACE, nefropati ve kanama verileri

Medikal tedavi PKG grubu p degeri
grubu (n) (n)

Kontrast Yok 57 177 0,324
nefropatisi Var 19 42

Toplam 76 219
Hastane i¢i Yok 131 212
major Var 1 y 0,030
kanama

Toplam 143 219
Bir y1l i¢inde Yok 79 174 0,001
MACE Var 51 38

Toplam 130 212
Hastane Yok 130 212 0,016
icinde Var 13 7
mortalite

Toplam 143 219
Taburculuk Yok 110 204 0,001
sonrasi bir y1l
icinde Var 20 8
mortalite

Toplam 130 212

PKG: Perkiitan Koroner Girisim, MACE: Major Advers Kardiyovaskiiler Olay

Kontrast nefropati gelisimi acisindan tedavi gruplar1 arasinda fark

goriilmedi (p= 0,324).
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Hastane i¢i major kanama, medikal tedavi grubunda PKG grubuna gore
daha fazla goriilmiistiir (p= 0,030). Calismamizda kanama goriilen hastalarin hepsi
NSTEMI tanis1 alan hastalardir.

1 yilik MACE bilesenlerinin toplami, medikal tedavi grubunda PKG
grubuna gore istatistiksel anlamli diizeyde daha sik izlendi (p= 0,001). MACE
bilesenleri ayr1 ayr1 degerlendirildiginde medikal ve PKG gruplari arasinda anlamli
fark saptanmadi (p>0,05).

Hastane i¢i 6liim, medikal tedavi grubunda PKG grubuna gore istatistiksel
anlamli diizeyde daha fazla izlendi (p=0,016).

Taburculuk sonrasi 1 yil i¢inde &liim, medikal tedavi grubunda PKG
grubuna gore istatistiksel anlamli derecede daha fazla goriildii (p=0,001).

Taburculuk sonrasi bir yillik mortalite agisindan hastalarin SYNTAX,
GRACE, CRUSADE skorlari, hastanede ve koroner yogun bakim iinitesinde kalig

stireleri Tablo 4.9’da sunulmustur.

Tablo 4.9. SYNTAX, GRACE, CRUSADE skoru ve yatis siirelerinin mortalite ile
iliskisi

Taburculuk sonrasi bir y1l i¢inde

mortalite p
Parametreler Var Yok degeri
SYNTAX skoru (puan) 23,63 (+14,68) 13,93 (+9,36) | 0,019
GRACE skoru (puan) 155,61 (+20,15) | 133,06 (+22,94) | 0,001
CRUSADE skoru (puan) 50,11 (+11,36) | 38,41 (+14,88) | 0,001
Hastanede kalis stiresi (giin) 9,5 (+5,13) 6,26 (+3,43) 0,097
KYBU kals siiresi (giin) 4,04 (£2,71) 3,30 (+1,51) 0,001

KYBU: Koroner Yogun Bakim Unitesi

Taburculuk sonrast bir yil i¢cinde kaybedilen hastalarin, hayatta kalan
hastalara géore SYNTAX (p=0,019), GRACE (p=0,001), CRUSADE (p=0,001)
skorlar1 daha yiiksek ve KYBU kalis siiresi (p=0,001) daha uzun bulundu.

Ayrica SYNTAX skoru ile hastanede kalis siiresi arasinda ¢ok zayif, pozitif
yonlii iliski oldugu goriildii (p= 0,042, r=0,133).
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1 yillik mortalite i¢in medikal ve PKG tedavi gruplarinda Kaplan-Meier

analizi Sekil 4.3’te gosterilmistir.
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Sekil 4.3. Tedavi gruplarinda 1 yillik mortalite i¢cin Kaplan-Meier analizi

PKG grubunda sagkalim orani medikal tedavi grubuna gore daha ytiksek
saptand1 (Log-rank p<0,001). Ortalama yasam siiresi PKG grubunda 344,99 giin,
medikal tedavi grubunda 313,08 giin olarak bulundu. Medikal tedavi grubunda bir
yillik 6lim riski, PKG grubuna gore 4,25 kat yiiksektir (HR:4,252 [%95 GA 1,873-
9,654] p<0,001). Sadece NSTE-AKS hastalari ile yapilan Kaplan-Meier analizinde
benzer sekilde PKG grubunun sagkalimi medikal tedavi grubundan daha iyi
goriildi (HR:3,939 [%95 GA 1,880-8,254], Log-rank p<0,001).

PKG ve medikal tedavi gruplar1 arasinda tek degiskenli analizde anlamli
fark gozlenen hemogram, hematokrit, kreatinin, GFR, CRP, EF, nabiz degerleri,
KYBU’de kalis siiresi ve GRACE, CRUSADE, SYNTAX skorlart icin cok
degiskenli Cox regresyon analizi (Backward metodu) yapildi. Yapilan analizde
GFR, GRACE, SYNTAX ve EF bir yillik mortalite i¢in bagimsiz degisken olarak
saptandi. GRACE, SYNTAX skorlarinda bir birimlik artisin, bir yillik mortaliteyi
sirastyla %4,4 ve %4,3 arttirdig1; GFR ve EF degerlerindeki bir birimlik azalmanin
ise bir y1llik mortaliteyi sirasiyla %1,9 ve %3,5 arttirdig1 6ngoriildii (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. 1 y1llik mortaliteyi belirleyen bagimsiz degiskenlere ait Cox regresyon
analizi

1 y1llik mortalite ile Hazard %95 GA
Wald p
iliskili faktorler orani En diisiik | En yiiksek
GFR 4,724 10,030 | 0,981 0,965 0,998
GRACE 16,733 | 0,001 | 1,044 1,023 1,066
SYNTAX 6,335 | 0,012 | 1,043 1,009 1,078
EF 3,927 | 0,048 | 0,965 0,932 1,000

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, GA: Giliven Aralig

Hastalarin ejeksiyon fraksiyonu, yas, GRACE, SYNTAX ve CRUSADE
skoru ile bir yil icindeki MACE gelisimi arasindaki iligki Tablo 4.11°de

sunulmustur.

Tablo 4.11. Yas, skor ve ekokardiyografik bulgularin MACE ile iliskisi

1 yilik MACE p
Parametreler Yok Var degeri
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 54,10 (+10,44) | 47,66 (+11,62) | 0,001
Yas ortalamasi 73,74 (+£6,80) 76,25 (£7,02) | 0,003
GRACE skoru (puan) 131,47 (+23,43) | 144,69(+21,02) | 0,001
SYNTAX skoru (puan) 14,04 (£9,39) | 16,64 (+12,17) | 0,167
CRUSADE skoru (puan) 36,93 (+14,90) | 46,31 (+12,87) | 0,001

MACE izlenen hastalarda GRACE, CRUSADE skoru daha yiiksek (her ikisi
icin p= 0,001), EF degeri daha diisiik izlendi (p= 0,001). SYNTAX skoru MACE
gelisiminde belirleyici izlenmedi (p>0,05).

Medikal ve PKG tedavi gruplarinda MACE gelisimine ait Kaplan-Meier

analizi Sekil 4.4’°te gosterilmistir.
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Sekil 4.4. Tedavi gruplarinda 1 yi1llik MACE i¢in Kaplan-Meier analizi

PKG grubunda MACE gelisimi, medikal tedavi grubundan daha az izlendi
(Log-rank p<0,001). Ortalama MACE gelisme siiresi PKG grubunda 320,43 giin,
medikal tedavi grubunda 285,92 giin olarak bulundu. Medikal tedavi grubunun bir
yillik MACE gelisimi, PKG grubuna gore 2,38 kat daha fazladir (HR:2,386 [%95
GA 1,567-3,632] p<0,001). Sadece NSTE-AKS hastalar ile yapilan Kaplan-Meier
analizinde 1 yillik MACE gelisimi benzer sekilde PKG grubunda medikal tedavi
grubuna gore daha az izlendi (HR:2,048 [%95 GA 1,296-3,237], Log-rank
p=0,002).

PKG ve medikal tedavi gruplar1 arasinda tek degiskenli analizde anlaml
farklilik gozlenen hemogram, hematokrit, kreatinin, GFR, CRP, EF, nabiz
degerleri, KYBU’de kalis siiresi ve GRACE, CRUSADE, SYNTAX skorlari i¢in
cok degiskenli Cox regresyon analizi (Backward metodu) yapildi. Yapilan analizde
1 yilik MACE i¢in GRACE skoru ve dislipidemi bagimsiz degisken olarak
saptanmistir. GRACE skorunda bir birimlik artis 1 yilik MACE riskini %2,3
artirmaktadir (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. 1 yillik MACE gelisimini belirleyen bagimsiz degiskenlere

regresyon analizi

ait Cox

1 yillik MACE ile Hazard %95 GA
iliskili faktorler Wald p — -
orani En diisiik | En yiiksek
GRACE 13,155 | 0,001 | 1,023 | 1,010 1,036
Dislipidemi 6,318 | 0,012 | 3,002 | 10274 7,075

MACE: Major Advers Kardiyovaskiiler Olay, GA: Giliven Araligi
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5. TARTISMA

Koroner arter hastalig1 halen tiim diinyada 6nemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir. Tedavide modern tibbin sundugu segenekler giin gectikte artmaktadir.
Buna bagli beklenen yasam siiresi gittik¢e artmaktadir (1). Yas kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in bilinen 6nemli bir risk faktoriidiir. Yasla beraber iskemik kalp
hastalig1 sikligi 6nemli Ol¢lide artmaktadir. Koroner arter hastaligi ileri yasta
izlenen mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenlerinden biridir (71).

Elli bes yas alt1 bireylerde AKS hastalarmin %80’i STEMI tanis1 alirken, bu
oran 75-84 yas arasinda %50 ye, 84 yas lizerinde ise %35’e diismektedir. Yasla
beraber AKS hastalarinda NSTEMI oranlarinda artis izlenmektedir (72). Bununla
birlikte; ileri yasta 6zellikle diyabet ve hipertansiyonu olanlarda, sessiz veya tanisi
konmamis miyokard infarktiisii sikligi artmaktadir (73). Bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde dahil edilen AKS hastalarimizin %78,7’sini NSTE-AKS hastalar1
olusturmaktadir.

Giincel kilavuzlarda yiiksek risk tastyan NSTEMI hastalarina erken invaziv
tedavi 6nerilmektedir. Ileri yasta NSTEMI oranlar1 artmakla birlikte, bu hastalara
ait veriler calismalarda yeterince yer bulmamistir. Bu nedenle ileri yasta invaziv
yaklagimin yarari, belirsizligini korumaktadir (74).

Ileri yas AKS hastalarinda artan komorbidite ve kirilganlik nedeniyle tedavi
karar1 6nem arz etmektedir. Bu hastalarda kardiyovaskiiler olay ve kanama riski
belirgin olarak artmaktadir (75). Bu ¢alismamizda merkezimizde koroner yogun
bakimda takip edilen 65 yas ve ilizeri AKS hastalarini retrospektif olarak
degerlendirdik. Tercih edilen invaziv ve konservatif tedavinin sonuglarmi
karsilastirdik. Calisgmamiza dahil edilen 65 yas ve lizeri 362 hastada DM, HT, SVO,
sigara Oykiisi, dislipidemi gibi risk faktorleri degerlendirildiginde, medikal ve PKG
gruplar1 arasinda DM, SVO, sigara dykiisii gibi komorbiditelerin farkli olmadig:.
ancak HT ve dislipidemi sikligimimm medikal tedavi grubunda daha fazla oldugu
goriildii.

Monteiro ve arkadaglariin yaptigir calismada AKS hastalarinda basvuru
esnasinda Olgiilen CRP diizeyleri, tiim nedenlere bagli 6liim igin bagimsiz risk

faktorii olarak bulunmustur (76). Calismamizda CRP degeri medikal tedavi
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grubunda PKG grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. CRP
degerinin yiiksek oldugu medikal tedavi grubunda 1 yillik 6lim de daha sik
izlenmigtir.

Pitsavos ve arkadaglarinin yaptigi calismada AKS hastalarinda renal
yetmezlik, hastane i¢i 6liimde belirleyici olarak tespit edilmistir (77). Calismamizda
GFR degerinin medikal tedavi grubunda PKG grubuna gore anlamli olarak daha
diisiik oldugunu gordiik. GFR degerinin anlamli diisiik oldugu bu grupta hastane igi
6lim, 1 yillik MACE ve 1 yillik 6liim daha fazla izlenmistir.

Kontrast nefropati, hastane kaynakli akut bobrek yetmezliginin en 6nemli
nedenlerinden biridir ve olgularin yarisinda invaziv kardiyak prosediirlerden sonra
ortaya ¢ikmaktadir (78). ileri yas, kontrast nefropati icin 6nemli bir risk faktoriidiir
(79). Biz de calismamizda koroner anjiyografi yapilan AKS hastalarinda medikal
tedavide kalinan grupla, PKG grubunu kontrast nefropati agisindan
karsilastirdigimzda her iki grup arasinda anlaml fark saptamadik.

Ofori-Asenso ve arkadaglarimin yaptigi c¢alismada, NSTE-AKS ile
hastaneye yatirilan yasli hastalarda kardiyovaskiiler olmayan komorbiditelerin
sayisi arttik¢a hastanede kalig siiresinin uzadigi ve hayatta kalim siiresinin kisaldigi
gosterilmistir (80). Biz de calismamizda ileri yas AKS hastalarinda medikal ve
invaziv tedavi gruplarinda hastanede ve koroner yogun bakim iinitesinde kalis
stirelerini karsilagtirdigimizda, iki grup arasinda hastanede kalis siiresinde anlaml
fark saptanmazken; medikal tedavi grubunda KYBU’de kalis siiresi anlaml1 olarak
daha uzun bulunmustur. Ayrica taburculuk sonrasi 1 yil iginde kaybedilen
hastalarin, hayatta kalan hasta grubuna gére KYBU’de kalis siiresi istatistiksel
anlamli olarak daha uzun bulunmustur. Ancak bu siire Cox regresyon analizinde
mortalite i¢in bagimsiz degisken olarak saptanmamugtir.

Calismamiza dahil edilen AKS hastalarina uygulanan tedavi yontemleri
kiyaslandiginda hastane ici 6liim, taburculuk sonrasi 1 yil i¢inde 6liim ve 1 yillik
MACE orani, medikal tedavi grubunda invaziv tedavi grubuna gore istatistiksel
anlamli yiiksek bulunmustur.

Bach ve arkadaslarimin, invaziv ve konservatif tedaviyi karsilastirdiklari
2220 NSTE-AKS hastay1 igeren calismasinda, 6 aylik 6liim ve Mi bakimindan

erken invaziv kolunda konservatif tedaviye gore %39 rolatif risk azalmasi ve %4,8
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mutlak risk azalmasi saptanmistir. Bu calismadaki hastalarin 962’°si 65 yas ve tlizeri
hastalardan olugmaktadir. Bu hastalarin yas ortalamasi 72,9 olup %40’1 kadindir.
Bu calismada 75 yas lizeri hasta grubunda erken invaziv strateji ile %56 rolatif risk
azalmast ve %10,8 mutlak risk azalmasi saptanmistir (p = 0,016) (81). Benzer
sekilde bizim ¢alismamizda da 65 yas ve lizeri hastalarin yas ortalamasi 74,6 olup;
%37,8’1 kadindir. Bach ve arkadaslarinin ¢alismasinda hemorajik SVO, 1 yil iginde
hemorajik olmayan SVO o6ykiisii, serum kreatinin konsantrasyonunun >2,5 mg/dL
olan, uzun siiredir tiklopidin, klopidogrel ve varfarin kullanan, sol dal blogu,
STEMI olan ve ciddi konjestif kalp yetmezligi veya kardiyojenik soktaki hastalar
diglanirken; bizim ¢alismamizda bu 6zellikleri tasiyan hastalar dislanmamistir. Bu
sekilde komorbid durumlarin da dahil edildigi yasli popiilasyonda sonuglar
irdelenmistir. Calismamizda hastane i¢i 6liim, taburculuk sonrasi 1 yil i¢inde 6liim
ve 1 yillik MACE invaziv tedavi grubunda istatistiksel olarak daha az goriilmistiir.

After Eighty calismasi, 80 yas ve tizeri NSTE-AKS hastalarinda invaziv ve
konservatif tedaviyi karsilastiran 6nemli ¢alismalardan biridir. Birincil sonlanim
noktas1 MI, acil revaskiilarizasyon ihtiyaci, inme ve 6liim bilesimidir. Bu calismada
bilesik olaylar1 azaltmada, invaziv tedavi konservatif tedaviye listiin bulunmustur.
Calismanin 5 yillik sonuglarinda da invaziv tedavi yine {istiin olarak izlenmistir. Bu
calismada invaziv ve konservatif tedavi kolunda GRACE skorlar1 benzer olup 138
olarak hesaplanmistir (82, 83). Calismamizda GRACE skorlarinin ortalamasi PKG
grubunda 132,14 medikal tedavi grubunda 145,36 olarak bulunmustur. Bu
calismadan farkli olarak ¢alismamizda kanamayla ilgili olan CRUSADE skoru da
degerlendirilmistir. CRUSADE skoru da GRACE skoru gibi medikal tedavi
grubunda PKG grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Ancak mortalite
icin CRUSADE skoru bagimsiz degisken olarak izlenmemistir. Bizim ¢aligmamizla
bu ¢alismanin farkliliklarindan biri de ¢alismamiza koroner anjiyografi sonrasi
CABG karar verilip bypass yapilan hastalar dahil edilmemistir. Bu sekilde medikal
tedaviyle, revaskiilarizasyon segeneklerinden biri olan perkiitan koroner girisim
karsilastirilmak istenmistir. Perkiitan koroner girisim 1 yillik 6liim, 1 y1llik MACE
ve hastane i¢i 6liim bakimindan medikal tedaviye iistiin bulunmustur.

NSTE-AKS hastalarinda invaziv ve konservatif stratejileri karsilastiran bir

diger 6nemli ¢alisma da FRISC-II ¢alismasidir. Bu ¢alismanin 6zelligi, medikal
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tedaviye ragmen direngli veya tekrarlayan semptomlar1 olan, taburculuk oncesi
yapilan semptom smirli egzersiz testinde ciddi iskemisi saptanan ve anjiyografi
yapilan hastalar da medikal tedavi grubuna dahil edilmistir. invaziv grupta, 6.
aydaki 6liim ve MI oranlar1 anlamli derecede daha az izlenmistir. Altmis bes yas
tizeri hastalar i¢in invaziv ve konservatif stratejiler karsilastirildiginda, 6 aylik 6liim
ve miyokard infarktiisiine ait rolatif risk 0,66 bulunmustur (84). Calismanin 5 yillik
sonuglarinda da 65 yas tlizeri grupta rolatif risk 0,77 saptanmistir (85).

Cepas-Guillén ve arkadaslarinin 90 yas ve iizeri AKS hastalarinda perkiitan
yaptig1 ¢alismada perkiitan koroner girisim ve medikal sonuglar1 karsilagtirilmustir.
Birincil sonlanim noktasi olan 1 yillik tiim nedenlere bagli 6liim, medikal tedavi
grubunda PKG grubuna gore 6nemli 6lgiide daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla
%46’ya %24; p < 0.001). PKG, 1 yillik tiim nedenlere bagl 6liimde bagimsiz
degisken olarak bulunmustur. Bu sonug 6zellikle Killip sinifi diisiik ve kirilganligi
ileri diizeyde olmayan hastalarda gézlenmistir (86). Bizim ¢alismamizda da Killip
smifint igeren GRACE risk skoru degerlendirilmis ve taburculuk sonrasi 1 yillik
oliim gelisen hastalarda, bu skor istatistiksel anlamli olarak daha fazla bulunmustur.
Yapilan Cox regresyon analizinde de GRACE skoru hem 1 yillik mortalite hem de
MACE gelisimi acisindan bagimsiz degisken olarak saptanmistir.

Faroux ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada, 85 yas ve lizeri AKS ile
basvuran ve koroner anjiyografi yapilan hastalarda, SYNTAX skorunun kisa
doénem prognostik performansi degerlendirilmistir. Bu ¢alismanin birincil sonlanim
noktas1 hastanede kalis siiresi, ikincil sonlanim noktasi ise hastane i¢i Sliimdiir.
SYNTAX skoru hastanede kalis siiresi ve hastane i¢i 6liim ile iliskili bulunmustur.
Seksen bes yas tizerinde SYNTAX skoru >25 olmasi kisa donem kotii prognozla
iligkilendirilmistir (87). Altmis bes yas ve lizeri hastalarda yapigimiz ¢aligmada,
SYNTAX skoru ile hastanede kalis siiresi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir.

Yu ve arkadaglar1 75 yas ve iizeri PKG yapilan 145 AKS hastasinda
SYNTAX skorunu gruplandirmistir. Hastalar diisiik(0-22), orta(23-32) ve yiiksek
(>33) skorlu olarak 3 gruba ayrildi. 145 hastanin 113’1 PKG sonrast >6 ay takip
edilmistir. Bu 3 grup major kardiyak ve serebrovaskiiler olay, tekrarlayan anjina ve
yeniden hastaneye yatis oranlari agisindan degerlendirilmistir. SYNTAX skoru orta

ve uzun vadede olumsuz advers olaylarla iliskili bulunmamistir (88). Calismamizda
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ise 1 yil igcinde MACE gelisen hastalarda SYNTAX skoru, gelismeyen hastalara
gore daha yiiksek saptanmistir; ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamastir (p= 0,167).
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6. SONUC

Akut koroner sendrom (AKS), tiim diinyada mortalitenin en 6nemli
nedenleri arasinda yer almaktadir. Yasam siiresi, saglik alaninda gelismeler ve
bunlarin giinliik pratikte uygulanmasi ile birlikte gittikge uzamistir. Buna baglh
olarak, ileri yag AKS hastalar ile karsilagma sikligimiz artis gostermektedir. Yas,
AKS i¢in 6nemli bir risk faktorii ve yiiksek mortalitenin bagimsiz bir 6n
gordiiriciistidiir. Literatiir gozden gegirildiginde, >65 yas, >75 yas ve >80 yas
tizerinin ileri yas olarak tanimlandigi goriilmektedir. ST segment yiikselmeli
miyokard infarktiisii olgularinin % 60-65'inin, 65 yas ve tizerinde , %28 -33'liniin
75 yas ve lizerinde oldugu goriilmektedir. Miyokard infarktiisii ile ilgili liimlerin
%80 kadar1 65 yas ve iizerinde izlenir.

fleri yas AKS hastalarinda, komorbiditeler, kanama ve islem komplikasyon
riski, kirilganlik gibi faktorler hekimin tedavi kararini etkilemektedir. Bu hastalara
verilen tedavi karar1 mortalite ve morbidite ilizerinde etkin rol oynamaktadir.
Bulgularimiz, ileri yas AKS hastalarinda, bir yillik MACE, taburculuk sonrasi bir
yillik 6liim ve hastane i¢i 6liim tizerine, PKG*nin faydali oldugunu ve riski
azalttigin1 gostermistir. Ayrica, Koroner anjiyografi sonrast medikal izlem karari
alinan hastalar ile PKG yapilan hastalarin sonuglart kiyaslandiginda, kontrast
nefropati acisindan fark olmadigini ortaya koymustur. Bulgularimiz, bir yillik
mortalite i¢in, GFR, GRACE, SYNTAX ve EF’nin, bir yillik MACE igin ise,
GRACE skoru ve dislipideminin bagimsiz belirleyici oldugunu ortaya koymustur.

Buna bagli olarak ileri yas AKS‘de, invaziv tedavinin, komorbiditeler,
beklenen yasam siiresi, fonksiyonel kapasite, medikal tedaviye uyum, kirilganlik
gibi faktorler dikkate alinarak tercih edilmesi gerektigini kanaatindeyiz. Ayrica,
ileri yas grubunda, MACE o6nlenmesinde, dislipidemi kontroliiniin etkili olacagini
diistiniiyoruz. Bu nedenle, bu yas grubunda, yan etkiler ve ilag intoleransi izlenerek,
AKS i¢in onerilen hedef lipid degerlerine ulagilmak tedavinin bir parcasi olmalidir.

Seksen yas ve listii AKS olgularinda; GFR degeri, kirilganlik skoru, kalp
yetmezligi derecesi gibi farkli faktorleri dikkate alan genis Olgekli galismalar,
gelecekte daha sik karsilasacagimiz bu yas grubu igin, tedavi yonetimimize 1sik

tutacaktir.
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7. OZET

Akut Koroner Sendrom Ile Akdeniz Universitesi Hastanesi Koroner Yogun
Bakimda Takip Edilen 65 Yas Ve Uzeri Hastalarin Kisa Ve Uzun Donem

Sonuclari: invaziv Ve Konservatif Tedavinin Karsilastirilmasi

Koroner arter hastaligi diinya genelinde halen 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Tibbin gelismesi ile hastalarin sagkalim siiresi uzamaktadir.
Bununla birlikte ileri yas akut koroner sendrom (AKS) olgularinda da artis meydana
gelmektedir. Artan yas ile birlikte koroner arter hastaligina ek olarak diger
komorbiditeler de artmaktadir. Bu da AKS ile takip edilen hastalarin tedavi
seceneklerini ve sagkalimlarimi etkilemektedir. ST yiikselmesi olmayan akut
koroner sendrom (NSTE-AKS) tedavisinde giincel kilavuzlar, uygun olan yash
hastalar i¢in invaziv stratejiyi onermektedir. Yasl hastalarda invaziv yaklasimda,
komorbiditeler nedeniyle komplikasyonlar daha sik gézlenmektedir. Yaslilarda
invaziv yaklagimi 6neren ¢alismalar olmakla birlikte; konservatif yaklagimda farkin
saptanmadig1 zit goriisler de mevcuttur. Calismamizin amaci; AKS ile Akdeniz
Universitesi Hastanesi koroner yogun bakimda takip edilen 65 yas ve iizeri
hastalarda kisa ve uzun dénem sonuglar1 degerlendirmek ve tercih edilen invaziv
ve konservatif tedavinin hastane i¢i ve taburculuk sonrasi 1 yillik sagkalima etkisini
arastirmaktir.

Calismamiz tek merkezli, retrospektif bir caligmadir. 2016-2021 yillar
arasinda AKS ile Akdeniz Universitesi Hastanesi koroner yogun bakimda takip
edilen, dislama kriterlerine sahip olmayan, 65 yas ve tizeri 362 hasta dahil edildi.
Hastalar perkiitan koroner girisim (PKG) ve medikal tedavi olarak 2 gruba ayrildi.
Tim hastalarin GRACE ve CRUSADE skorlar1 hesaplandi. Daha 6nce bilinen
koroner arter bypass greftleme (CABG) 6ykiisii olmayan ve koroner anjiyografi
(KAG) yapilan hastalarin SYNTAX skorlar1 hesaplandi. Kisa donem sonuglar i¢in
hastane i¢i kanama ve hastane i¢i 6liim degerlendirildi. Uzun dénem sonuglar i¢in

taburculuk sonrasi 1 yillik 6liim ve 1 yillik majoér advers kardiyovaskiiler olay
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degerlendirildi. Bu sonuglar GRACE, CRUSADE ve SYNTAX skorlari ile beraber
karsilastirildi. Bagimsiz degiskenler saptandi.

Hastalarin 225’1 (%62,2) erkek, 137’si (%37,8) kadindir. Yas ortalamasi
74,66+7,07 olup; hasta yaslar1 65 ile 99 arasinda degismektedir. Dahil edilen
hastalarin 285’1 (%78,7) NSTE-AKS hastas1, 77’si (%21,3) STEMI hastasidir.
Hastalarin 297’sine (%82) KAG yapilmis, 65’ine (%18) KAG yapilmadan direkt
medikal tedavi karar1 verilmistir. KAG yapilan hastalarin 78’ine (%26,3) medikal
tedavi, 219’una (%73,7) PKG karar1 verilmistir.

1 yillik MACE, taburculuk sonras1 1 yil i¢inde 6liim ve basvuruda hastane
i¢i 6liim, medikal tedavi grubunda PKG grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha fazla bulundu. Taburculuk sonrasi bir yil i¢inde kaybedilen
hastalarin, hayatta kalan hastalara gore SYNTAX (p=0,019), GRACE (p=0,001),
CRUSADE (p=0,001) skorlar1 daha yiiksek ve KYBU kalis siiresi (p=0,001) daha
uzun bulundu.

MACE izlenen hastalarda GRACE, CRUSADE skoru daha yiiksek (her ikisi
icin p= 0,001), EF degeri daha diisiik izlendi (p= 0,001). SYNTAX skoru MACE
gelisiminde belirleyici izlenmedi (p>0,05).

Koroner anjiyografi yapilip medikal takip karar1 alinan hastalarla, PKG
yapilan hastalar arasinda kontrast nefropati acisindan fark saptanmamaistir.

Yapilan Cox regresyon analizinde GFR, GRACE, SYNTAX ve EF bir yillik
mortalite i¢in bagimsiz degisken olarak bulunmustur. Ancak 1 yilik MACE i¢in
GRACE skoru ve dislipidemi bagimsiz degisken olarak bulunmustur. Calismamiz
AKS hastalarinda islem sonrasi MACE oOnlenmesi agisindan siki dislipidemi
kontroliiniin 6nemini vurgulamaktadir.

Sonug olarak, ileri yas AKS hastalarinda iyi bir 6n degerlendirme sonrast

invaziv tedavi giivenle tercih edilebilir.

Anahtar kelimeler: Ileri yas, akut koroner sendrom, 1 yillik mortalite, invaziv
tedavi, SYNTAX skoru
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8. ABSTRACT

Short and Long Term Outcomes of Patients Aged 65 and Over Followed in
the Coronary Intensive Care Unit of Akdeniz University Hospital with Acute

Coronary Syndrome: Comparison of Invasive and Conservative Treatment

Coronary artery disease is an important cause of mortality and morbidity
worldwide. Thanks to the development of medicine, the survival time of patients is
prolonged. However, there is also an increase in the number of elderly patients with
acute coronary syndrome (ACS). In addition to coronary artery disease, other
comorbidities increase with increasing age. This affects the treatment options and
survival of patients with ACS. Current guidelines for the treatment of non-ST-
elevation acute coronary syndrome (NSTE-ACS) recommend an invasive strategy
for eligible elderly patients. Complications are observed more frequently in the
invasive approach in elderly patients due to comorbidities. Although there are
studies recommending invasive approach in the elderly, there are also opposing
views in which no difference is found in conservative approach. The aim of our
study was to evaluate the short- and long-term outcomes in patients aged 65 years
and older who were followed up in the coronary intensive care unit of Akdeniz
University Hospital with ACS and to investigate the effect of preferred invasive and
conservative treatment on in-hospital and 1-year post-discharge survival.

Our study is a single-centre, retrospective study. Between 2016 and 2021,
362 patients aged 65 years and older who were followed up in the coronary
intensive care unit of Akdeniz University Hospital with ACS and who did not meet
the exclusion criteria were included. Patients were divided into 2 groups as
percutaneous coronary intervention (PCI) and medical treatment. GRACE and
CRUSADE scores were calculated in all patients. SYNTAX scores were calculated
in patients who had no known history of coronary artery bypass grafting (CABG)
and underwent coronary angiography (CAG). In-hospital haemorrhage and in-
hospital death were evaluated for short-term outcomes. For long-term outcomes, 1-

year post-discharge death and 1-year major adverse cardiovascular events were
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evaluated. These outcomes were compared with GRACE, CRUSADE and
SYNTAX scores. The independent variables were determined.

Of the patients, 225 (62.2%) were male and 137 (37.8%) were female. The
mean age was 74.66+7.07 years and the patient ages ranged between 65 and 99
years. Of the included patients, 285 (78.7%) were NSTE-ACS patients and 77
(21.3%) were STEMI patients. CAG was performed in 297 (82%) of the patients,
and 65 (18%) patients received direct medical treatment without CAG. Of the
patients who underwent CAG, 78 (26.3%) received medical treatment and 219
(73.7%) received PCI.

One-year MACE, death within one year after discharge, and in-hospital
death at admission were found to be statistically significantly higher in the medical
treatment group compared to the PCI group. The patients who were lost within one
year after discharge had higher SYNTAX (p=0.019), GRACE (p=0.001), and
CRUSADE (p=0.001) scores and longer CICU stays (p=0.001) compared to the
surviving patients.

In patients with observed MACE, GRACE and CRUSADE scores were
higher (p=0.001 for both), and EF value was observed to be lower (p=0.001). The
SYNTAX score was not found to be a determinant in the development of MACE
(p>0.05).

There was no difference in contrast nephropathy between patients who
underwent coronary angiography and were decided to be medically monitored and
those who underwent PCI.

In the Cox regression analysis, GFR, GRACE, SYNTAX, and EF were
found to be independent variables for one-year mortality. However, for one-year
MACE, the GRACE score and dyslipidemia were found to be independent
variables. Our study highlights the importance of strict dyslipidemia control in
preventing post-procedural MACE in ACS patients.

In conclusion, after a thorough preliminary evaluation, invasive treatment

can be safely preferred in elderly ACS patients.

Key words: Advanced age, acute coronary syndrome, 1-year mortality,

invasive therapy, SYNTAX score
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