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KISALTMALAR

TEKHARF: Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri Arastirmasi
AKS: Akut Koroner Sendrom

AMI: Akut Miyokard infarktiisii

STEMI: ST segment elevasyonlu Miyokard infarktiisii

NSTEMI: ST segment ylikselmesi olmayan Miyokard infarktiist
NSTE-AKS: ST segment yikselmesi olmayan Akut Koroner Sendrom
DM: Diyabetes Mellitus

HT: Hipertansiyon

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi

SVO: Serebrovaskuler Olay

PTCA: Perkitan Transliminal Anjiyoplasti

CABG: Koroner Arter by-pass Greftleme operasyonu

LMCA: Left Main Coronary Artery(Sol ana koroner arter)

LAD: Left Anterior Descending Artery

Cx: Sirkimflex arter

RCA: Right Coronary Artery(sag koroner arter)

KAH: Koroner Arter Hastaligi

LDL: Low Dansity Lipoprotein

HDL: High Dansity Lipoprotein

TG: Trigliserid

JNC:Joint National Committee

DL: Dislipidemi

CRP: C Reaktif Protein

EKG: Elektrokardiyogram

KAG: Koroner Anjiyografi

PCI: Percutaneous Coronary Intervention



I.  GIRIS VE AMAG

Kardiyovaskuler hastaliklar, diunya ¢apinda mortalite ve morbiditenin
major nedeni olma yolunda gittikge artan bir rol Gstlenmektedir. Calismalar, tim
dunyada kardiyovaskuler hastaliklardan 6lum oraninin 1990 ve 2020 yillari
arasinda, %28.9'dan %36.3’e yukselecegini gostermektedir(18). ABD'de 2004
yili itibariyle 25 milyondan fazla insan aterosklerozisin klinik sonuglarindan en az
birine sahiptir ve ¢ok daha fazlasinda da aterosklerozis, ciddi kardiyovaskuler
olaylarin habercisi olarak gizli kalmaktadir(11). Turk Kardiyoloji Dernegi’'nin
onculugunde yurutilmus olan TEKHARF (Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve
Risk Faktorleri) calismasinin 12 yillik izlem verilerine gore, Turkiye’'de 3,1 milyon
koroner kalp hastasinin bulundugu ve yaklagik 160 bin yurttagsimizin koroner
kalp hastaligindan oldugu tahmin edilmektedir. Yine bu ¢alismanin verilerine
gore erigkinlerimizde yillik koroner kalp hastaligi mortalitesi erkeklerde binde 5.2,
kadinlarda binde 3.2 olarak bulunmustur(13).

Mortalite ya da morbidite nedeni olarak olan koroner kalp hastaliklari
klinik uygulamada Akut Koroner Sendrom’lar(AKS) olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
AKS terimi damar geperinde ateroskeleroza bagli olugan plak yirtilmasi ile kan
akiminin kesilmesiyle olusan iskemik durumlarin butintnud tanimlamak igin
gelistiriimigtir. AKS genel olarak ST-segment elevasyonu olan AKS ve ST-
segment elevasyonu olmayan AKS olarak siniflandirilabilir(74,75,76). ST
elevasyonu olmayan AKS’ler; ST yukselmesi olmayan, ancak kandaki hasar
belirteclerinde ylkselme ile ispat edilmis miyokard hasari bulunanlar [ST
elevasyonu olmayan miyokard infarktlisti (NSTEMI)] ve kararsiz anjinali
(unstable angina; UA) hastalar olarak iki gruba ayrilir. UA ve NSTEMI AKS’lerin
sebebi genellikle aterosklerotik hastaliktir. Ortak bir patofizyolojiyi paylasabilirler
ve ilk sunu sirasinda birbirinden ayirt edilemeyebilirler; risk tabakalandirmasi
yaklasimi ve tedavi aynidir ve bu sendromlar sadece kardiyak biyobelirteglerde
yukselme olup olmamasi ile ayirt edilirler. NSTEMI’'da kardiyak biyobelirteglerde
yukselme saptanirken; UA’da kardiyak biyobelirteglerde yikseklik
saptanmaz(76).

Ciddi mortalite ve morbidite nedeni olan koroner kalp hastaliklarinin ve

AKS’lerin 6nlenebilmesi ve efektif bigimde tedavi edilebilmesi igin



kardiyovaskuler risk faktérlerinin kontrol altinda tutulmasi énemlidir(112). Yapilan
arastirmalar sonucunda klasik kardiyovaskuler risk faktéri olarak kabul géren
baslica durumlar; hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, sigara, yas,
erkek cinsiyet, aile 6ykusu, kronik bobrek yetmezligidir(113-116) Bu risk
faktorlerinin varliginin koroner lezyonlarin ciddiyetiyle iligkisi ilgi ¢ekici bir konu
olup bu konuda énemli arastirmalar yapilmis ve risk faktorlerinin birlikte bulunma
sikligiyla orantili olarak koroner lezyonlarin ciddiyetinin de arttigi tespit
edilmistir(117-120) Bu arastirmalarin bazilarinda koroner arter lezyonlarinin
ciddiyetine sayisal bir deger verebilmek igin “Damar Skorlamasi” ve “Gensini
Skorlamass” kullaniimigtir. Damar Skorlamasi koroner arter hastaliginin hasta
damar sayisina gore degerlendirildigi bir skorlama yontemidir. Gensini
skorlamasrna gore ise koroner arteryel sistem 15 ayri segmente ayrilir ve her
segment mevcut darlik oranina gore puanlanir. Olusan puanlama, segment
bolgesi icin uygun gorulen katsayi ile ¢arpilir ve her bir segment igin elde edilen
degerler toplanarak Gensini Skoru hesaplanmigs olur(121). Bu skorlama
sistemleri ile koroner arterlerdeki lezyonlarin dagilim ve ciddiyeti objektif olarak
belirlenebilmektedir.

Biz de calismamizda Manisa boélgesindeki NSTEMI tanisi konmus bir grup
hastanin koroner anjiyografi sonuglarini ile sahip olduklari risk faktorlerini
retrospektif olarak analiz edip, Damar Skorlamasi ve Gensini skorlamasiyla
koroner lezyonlarinin ciddiyetini saptayarak; daralmanin ciddiyeti ve risk faktorleri

arasindaki iligkiyi incelemeyi planladik.



Il. GENEL BILGILER

2.1. KORONER ARTER ANATOMISi

Koroner arterler, aorta ile miyokard icindeki kapiller yatak arasindaki
damar yollaridir. Sag ve sol iki buyuk koroner arter vardir. Sag ve sol koroner
arterler karsilikli aort kapak lifletlerinin arkasindan c¢ikarlar. Orifisleri sik olarak
valsalva sinuslenin Ust 1/3 ‘Undedir. Aortik kapagin oblik yerlesiminden dolayi sol
koroner arterin orifisi daha yukarida ve arkadadir(1).

Sol ana koroner arter (LMCA): Sol ana koroner arter, valsalvanin sol
sindstnden anterior - inferioruna ve pulmoner trunkus ile sol atrial appendiks
arasinda sola dogru seyreder. Tipik olarak 10-20 cm uzunlugundadir. Sol 6n inen
koroner arter (LAD, left anterior desendan): Sol ana koroner arterden gikar
cikmaz , pulmoner konusun hemen arkasinda birinci septal dalini verir. LAD, kalp
apeksini dolandiktan sonra 1-2 cm ilerleyerek bifurkasyon seklinde sonlanir. LAD
‘ nin sol ventrikile verdigi yan dallara diagonal arterler ad verilir. Diagonal
damarlar superiordan inferiora dogru isimlendirilir. LAD bir¢ok septal perforator
dallar ile septumun 6n 2/3’ Gnu ve apikal kismini besler. Diagonal arterler sol
ventrikilin anterolateral bélgesini beslerler. ilk tic diagonal arter cerrahi agidan
onemlidir. Digerleri ¢ok incedir(2,3).

Sirkumfleks koroner arter (Cx): Sol koroner arterden c¢ikar, atrioventrikiler
oluk boyunca sol atrial apendiks altina dogru bir rota gizer. Seyri boyunca sol
ventrikile gesitli yan dallar verir. Sirkumfleks arter dallari birinci marjinal, ikinci
marjinal gibi isimler alir. Sol koroner arter dominathgi olanlarda sirkumfleks dal
asag! dogru son bir dal olan posterior desendan koroner arteri verir. insanlarin
%10’ nunda sirkumfleks posterior interventrikiler sulkusa kadar uzanabilir ve bu
durumda atrioventriktler nodu besler. Bu tip dolagsim sol dominant, predominant
olarak tanimlanir. insanlarin %5’ de sinus nod arteri sirkumfleks arterden
cikar(2,3).

Sag koroner arter (RCA): Sag koroner arter, valsalva sinisunin sag 6n
kismindan ¢iktiktan sonra atrioventrikiler alan boyunca asagdi dogru epikardial
yag dokusu i¢inde seyreder. Sinoatrial dugume giden arter sag koroner arterin ilk
2 cm ‘den ¢ikar. insanlarin %90’ninda atrioventrikiiler sulkustan posterior



interventrikUler sulkusa dogru uzanir ve anjiyografik olarak sol anterior oblik
pozisyonda ‘c’ seklinde gorulur. Atrial dallarin gogu sag koroner arterden ¢ikar ve
bunlarin sol koroner arter dolasima etkisi cok azdir. Sag koroner arterin diger
dallari, akut marjinal dal ile anterior ventrikuler daldir. Birgok hastada sag koroner
arter bifurkasyon yaparak, posterior desendan arter (PDA) ve sag ventrikule
posterior dallarini verir. Posterior desendan arter, posterior interventikuler
sulkusta ilerleyerek apekse kadar uzanir. Bazi kig¢ik dallar, septumu deler ve
septumun 1/3 arka kismini besler. Atrioventrikiler nod arteri insanlarin %90
‘ninda sag koroner arterden ¢ikar. Sol ventrikilin diyafragmatik yluzi hangi arter
tarafindan kanlaniyorsa cerrahi bakimdan o koronere ‘dominat koroner’ adi
verilir. Insanlarin %90’ ninda sag dominant, %10’ nunda sol dominanttir(2,3)

Koroner vendz dolasim: Koroner venoz dolasim postkapiller duzeyde
birbirleriyle birleserek sag atriuma acilirlar. Koroner ven6z déntsun %75’i
koroner venoz sinus aracihigiyla trikispit kapagin septal lifletine komsu sag
atrium tabanina agilir. Koroner sinus sol atrioventrikuler sulkusun posterior
kisminda seyreder. Geri kalan %20’isi Tebasian venlerle 6zellikle kalbin sag
tarafina daha fazla olmakla birlikte dort kardiyak odaya da agilirlar. Geri kalan
vendz drenajin %5’ise lenfatik drenaj olarak sag taraf odalarina agilirlar. Kapiller
yatak benzer captaki baglantili damarlar agindan olusmustur; dallanan bir yapiya
sahip degildir. Miyositler kapiller ag icinde organize olmuslardir ve kapiller duvara
kollejenlerle baglanmislardir. Kapillerlerin ¢api yaklasik 5 mikrometredir(4).
Kapiller yatak komsu miyositlerin kontraktilitesi sayesinde genisleyebilir. Ve kendi
i¢ basincindan etkilenebilir. insan kalbindeki kapiller yogunluk 3500/mm2 ve
subendokardiyumda subepikardiyumdan daha diisuktir. iki kapiller arasindaki
uzaklik yaklasik 17 mikrometredir. Bir miyositin normal ¢gapi 18 mikrometredir ve
hipertrofi ile 30 mm’ ye kadar ¢ikabilir . Her miyosit en az bir kapillerle gevrilidir.
Bu yakin anatomik yapi yogun bir fonksiyonel komsuluk goésterir(5).

Kollateral sistem : Kollateraller degisik koroner arterler arasindaki baglanti
agini saglayan damarlardir. Fonksiyonlar arteryel dallardaki obstruksiyonlari
bypass etmek ve bdylece miyokard dokusunu iskemik olaylardan korumaktir.
Dogumda kollateral sistem rudimenter olarak bulunur. Bunlar muhtemelen
embiriyonel arteriyel agin kalintilardir. Ve gesitli uyarilarin etkisi altinda progresif
olarak geligebilir. Kollatarellerin geligimi: lyi gelismis kollaterallerin varlig,
tekrarlayan miyokard iskemisi ile iligkili oldugu icin iskemik miyokard htcrelerinin,



angiogenik buyume faktorleri Urettigi bildirilmistir. Bununla birlikte kollateral
gelisimi, geniglemesi ve olgunlagmasi bir ay zaman alirken, iskemi gelip
gecicidir. Sonug olarak; kollateral ag ile normal arterleri baglayan kollateral ‘kok’
normal bir doku ile gevrilidir . Ve tikali arterin bogesine ait degildir. Bu yuzden
kollateral geligim miyokard ile direk iliskili degildir. Onceden bilinenlerin tersine
normal ve stenotik vaskuler bolgelerdeki basing farkinin roliiniin daha dnemli
oldugu dusunulmektedir. Basing farki rudimenter amastomoz ve baglantilardaki
kan akiminin artigini indtkler. Duvar gerim stresindeki artis endotelyumu aktive
ederek adeziv mollekdlleri uyarir. Bu da monositlerin yapismasina ve blylime
faktorlerin Uretimine neden olur. Hayvan modellerinde heparin ve iskeminin
kombinasyonun kollateral gelisimini ve fonksiyonunu artirdidi gosterilmistir(6,7).
Benzer olarak képeklerde kollateral gelisimin farmakolojik arttirnmi heparin
baglayan vaskuler endotelyal bluylime faktori ile saglanmistir. Son bilgiler
egzersiz ve dusuk molekul agirlikh heparin tedavisinin de ayrica insanlardaki
kollateral fonksiyonlari arttirdigini géstermektedir(8).

2.2. KORONER ARTER HiSTOLOJiSi

Koroner arterler u¢ tabakadan olusur. Tunika intima damarin i¢ yuzunt
olusturan endotelyal hicrelerin olusturdugu kattir. Hicreler bazal lamina Uzerine
oturur. Endotelin altinda seyrek duz kas hucreleri iceren gevsek bag dokusundan
olusan subendotelyal tabaka bulunur. Bu tabakada bag dokusu lifleri ve diz kas
hucreleri birlikte bulundugunda longitudinal bir duzenleme gdsterir. Tunika media
heliks bigimde dizilmis diz kas hucrelerinden olusur. Bu kas hlcreleri arasinda
elastik ve retikuler lifler ile proteoglikan yapilar vardir. Dz kas hlcreleri bu
eksraseluler matriksin selltler kaynagidir. Bu tabaka intimadan internal elastik
lamina ile ayriimistir. Elastinden meydana gelen bu yapi fenestrasyonlari
sayesinde difflizyona izin vererek derin tabakalarin beslenmesini saglar. Tunika
adventisya longitudinal dizilimli kollegen ve elastik liflerden olusur. Kollegen
cogunlukla tip I dir(9).



2.3. KORONER DOLASIMIN FiZYOLOJiSi

Istirahat halindeki insanlarda koroner kan akimi yaklasik 225 ml, yani kalp
kasinin bir grami i¢in 0.7-0,8 ml ya da total kalp debisinin %4-5’ i kadardir. Agir
egzersizde kalp, debisinin 4-6 katina ¢ikarak kani normalden daha yuksek bir
arteryel basinca kargi pompalar. Bu da kalbin yaptid isi 6-8 kat artirir. Koroner
kan akimi ise 3-4 kat artar. Artigin kalbin is yukl oraninda olmamasi kalpteki
enerji kullanim verimini artirarak kompase etmeye calisir. Koroner kan akiminda
fazik degdisikler mevcuttur. Sol ventrikildeki intramuskuler basincin artmasi sistol
suresince koroner arterlerin kas liflerinin baskisi altinda kalir. Bu da kan akiminin
sistolde azalmasina neden olur. Diyastol sirasinda ise, kalp kasi tamamen
gevsedigi icin; ventrikuller, kapillere basing yapamaz. Diastol slresince kan
akimi artar. Sag ventrikillin koroner kapillerinde de kan akimi kalp sikluslari
doéneminde fazik degisimlere ugrasa da , sag ventriktlin kontraksiyon gucu sola
gore daha az oldugundan, fazik degisiklikler sola gore ¢ok dusulk dizeylerde
kalir. Kalp kontraksiyonu sirasinda butun kalp kasi ventrikilin merkezine dogru
sikisir. Bu sirada subendokardial kas kitlesi ventrikul icindeki kani sikigtirir. Bu
da sistol esnasinda kalp kasinin kendisinde bir basin¢ gradiyenti olusturur.
Subendokardial basing ventrikll basincina yakin iken epikardial basing ise
atmosfer basingtan hafifce yuksektir. Bu basing gradiyenti kalp kasinin en i¢
tabakasindaki subendokardial kan damarlari Gzerindeki baskinin dis
tabakalarindan ¢ok daha ylksek olmasina neden olur. Bunun sonucu olarak
sistol esnasinda subendokardiyal kan akimini azaltirken diastol esnasinda kan
akimi epikardiyal bolgeye gore daha fazladir. Koroner kan akimi Uzerine lokal
metabolizmanin énemli rolu vardir. Koroner kan akimi miyokardin oksijen istemi
ile orantili olarak artar. Istirahat kalp kasi kandan oksijenin %65-70’ ini alrr.
Kalbin metabolik oksijen tuketimiyle dogru orantili olarak kan akiminin artmasi bu
gereksinimi karsilar. Kalpteki oksijen kontrasyonun azalmasinda kas
hlcrelerinden vazodilatorlerin serbestlestirerek arterioleri genisletir. En buyuk
vazodilator etkiyi gosteren madde adenozindir. Koroner kan akimini saptayan en
onemli faktor oksijen tiuketimidir. Miyokardin oksijen tiketimi kalbin yaptigi is ile
orantilidir; is yukl artikga koroner kan akimi artar. Kalbin Uzerinde pozitif inotrop
etki yapan ilaclar da oksijen tuketimini arttirir.



Koroner kan akimini sinirsel kontroli nérotransmitter olan asetilkolinin ve
norepinefrinin koronerlere direkt etkisi ya da kalp aktivitesinin artmasi ya da
azalmasi sonucu olarak koroner akimda meydana gelen sekonder degisiklige
baglidir. Sempatik aktivitede artis kalbin frekansini, kasilma glcunu ve
metabolizmayi artirir. Bu artisa koroner damarlar kan akimini artirarak
miyokardin ihtiyacini karsilarlar. Parasempatik uyari ise kalbin frekansini ve
kontraktiliteyi azaltarak kalbin oksijen tuketimini azaltir. Bu da koroner kan akimin
azaltir.Miyokard istirahat kosullarinda yag asitlerini kullanirken, iskemik
kosullarda anerobik glikolizi kullanir(10).

2.4. KORONER ARTER HASTALIGI

KAH, mortalite ve morbidite oranlari digtnuldiginde Amerika Birlesik
Devletleri ve diger endustrilesmis ulkelerde tek basina en 6nemli hastaliktir.
Halen tim 6lim sebepleri arasinda ilk sirada yer almaktadir. Son yillarda Bati
Avrupa ve Amerika Birlesik Devletlerinde KAH mortalitesinde disme olmasina
karsin bu hastaliktan dlenlerin mutlak sayisinda bir azalma olmamistir. Her yil
Amerika Birlegik Devletleri'nde yaklagik 1 milyon kisi AMI gecirmektedir(11). KAH
genellikle is kariyeri edinilen yaslarda olusur. AMI'nin yaklasik %45’i 65 yas alti
hastalarda meydana gelirken; KAH'dan 6len erkeklerin %37’si, kadinlarin ise
%29'u 55 yasin altindadir(12).

Ulkemizde TEKHARF galismasinin 2009’'daki son verilerine gore yaklasik
3,1 milyon kiside KAH bulundugu tahmin edilmektedir. KKH’nin Glkemizde yillik
mortalitesi erkeklerde binde 5.2, kadinlarda ise binde 3.2'tir(13).

Koroner kan akimi yeterli kardiak fonksiyonlari idame etmek igin gerekli
oksijen ve metabolik substratlari sunamayacak duizeye gelince miyokard iskemisi
olusur. Miyokard iskemisi; akimi kisitlayan koroner arter darligi varliginda
miyokard is yukunun dolayisiyla oksijen ihtiyacinin artmasi veya epikardial veya
mikrovaskiler koroner arterlerde konstriksiyon ya da akut tromboz ile koroner
kan akimi azalmasina bagl olabilir. Bu mekanizmalar bazi hastalarda birlikte etki
edebilecegi gibi ayni hastada farkli iskemik ataklarda rol alabilirler(14).



Aterosklerotik plagin neden oldugu koroner arter darligi, tum kardiak
iskemik sendromlarda en sik rastlanan anjiografik bulgudur. Ancak darlik
istirahatte Olcllen bir transstenotik gradyent olusturdugu zaman akimi sinirlar.
Gradyent akim artikga artar; buda eforla olusan gégus agrisi ve iskeminin
nedenidir. Kompansatuar distal arteriolar vazodilatasyon sayesinde bazal bir
gradyent istirahatte miyakardial iskemiye sebep olmayabilir. Bazal transstenotik
gradyent nekadar yuksekse efor esnasinda iskeminin agiga ¢iktigi kardiak is
yukU o kadar dusuktar.

Hayvan galismalarinda koroner arter ¢apinin akut olarak %50’den fazla
kigulmesi 6lgulebilen bazal bir transstenotik gradyente neden olur(15). Darlik
arttikca koroner kan akimi dahada artar. Darligin akut olarak % 85-90 olmasi ile
kompansatuar poststenotik dilatasyon etkisiz kalir. Daha sonra kollateral
dolasimin gelismesi ile poststenotik dolasim artar(15).

Azalmis bir poststenotik basing varliginda, subendokardium iskemiye
subepikardiumdan yatkin olmasi nedeni ile iskemi ilk olarak subendokartta olur.

Anjiografide degerlendirilen koroner arter darligi siddeti ile koroner akim
rezervi(istirahat dizeylerini agsan maksimum kan akim duzeyi koroner akim
rezervi olark bilinir ve maksimum vazodilatasyon sirasindaki akimin bazal akima
orani olarak ifade edilir) arasindaki genel iliski hastalarda dogrulanmistir(16,17).
Bununla beraber, anjiografi ile darligin hemodinamik sonugclarini degerlendirmek
zordur. CUnkd; kantitatif anjiografi ciddi darligin tG¢ boyutlu olarak hassas bigimde
Olcliimesine izin vermez, darlik proksimal segment refarans alinarak tahmin edilir
ki bu segment aterom ile daralmig veya vaskuler remodelig ile geniglemis olabilir,
bir de darligin siddeti darhdin uzunlugu ve stenoz dizensizliklerinin yol agtigi
akim akim turbulansi ile dogru orantilidir(17).

Koroner arter hastaliginin nadiren ateroskleroz digi sebepleri bulunabilse
de koroner arter hastaligi bulunan hastalarin blytk bir cogunlugunda
histopatolojik neden aterosklerotik hastaliktir.

2.4.1. Ateroskleroz: Ateroskleroz Bati dinyasinda en sik gorulen 6lum
nedenidir. Danya saglik orgutd (WHO) aterosklerozun yakin gelecekte tim
dinyada mortalitenin birinci nedeni olacagini bildirmigtir(18). Ateroskleroz yaygin
tutulum gosteren bir hastaliktir. Elastik arterlerin (aorta, karotis ve iliak arterler)



ve orta bayUuklukteki maskuler arterlerin(koroner, renal ve popliteal arterler)
hastaligidir. Buna karsilik kuguk arterler nadiren etkilenir. Aterosklerozun yaygin
olmasinin bir dnemli sonucu , herhangi bir arteryel bolgede bir olay yasandiktan
sonra diger bolgelerde gelisebilecek olaylar agisindan risk altindadir(19).

Ateroskleroz gelisimi ¢ocukluk yaslarindan itibaren baslar, erken ddnemde
damar duvarini tam tikamadigi i¢in bulgu vermez. Klinik bulgular, plak iyice
gelistikten sonra; erkeklerde dorduncu , kadinlarda besinci dekatten sonra
baglar. Aterosklerozun hastalik sureci, primer olarak arter duvarinin intima
tabakasi ile sinirhdir. Bu tabaka, lipitler ve enflamatuar hicreler tarafindan infiltre
olur ve degisik derecede fibrosiz gelisir(20). Bu gézlem aterosklerozun kismen
damar duvari tamiri ilgili yanitlarin aktivasyonuna bagl oldugu dusuncesine
neden olmustur. Arteryel travma, medial diz kas hicrelerinin, intima i¢ine go¢
eden fibroblasta benzer tamir hlicrelerine modulasyonunu igceren bir iyilesme
reaksiyonu basglatir. Bu hucreler intimada prolifere olarak extraseluler matrix
olustururlar. Zarar damarin i¢cinden de gelse, digsardan da gelse, bu reaksiyon
aynidir.

Ateroskleroz damarlarlari diizenli olarak tutmaz. Fokal bir hastaliktir.
Aterosklerotik plaklar daha ¢ok Iimen yuzeyi ile dusuk dansiteli lipoprotein(LDL)
gibi kandaki partiklller arasi etkilesimin arttigi shear stesin ylksek oldugu
dallanma bdlgesine yakin yerlerde yerlesirler. Bu durum lipoproteinlerin
transendotelial difizyonunda artigla ve hiperlipidemi varliginda, subendotelial
matrikste lipit birikiminde artigla iligkilidir(21). Vaskuler gegirgenlik Gzerinde etkili
olabilecek diger bir risk faktérii homosisteinemidir. Homosisteinin yliksek
konsantrasyonu, endotel hiicrelerde hasara neden olur. Son zamanlarda
dikkatler mikroorganizmalar tUzerinde toplanmistir. Bazi epidemiyolojik
calismalar, Chlamydia pneumoniae ile kardiovaskuler hastalik arasinda iligkiyi
ortaya koymustur(22).

Aterosklerozun klinik semptomlari, plak gelisimi ve buylimesinden ziyade,
olusmus plaklarin dejenerasyonu ve rupturu ile iligkilidir. Lipid birikimi ve
fibrozisle birlikte plak gelisimi, nadiren, kan akimini dnemli élglde sinirlayacak
derecede buyuk lezyonlara neden olur (%75'den fazla [limen daralmasi). Bu
durumda bile, koroner arterlerde olustugunda, plagin yavas olusumu, kiiguk
kollateral damarlarin olugmasi igin yeterli zaman saglamis olur. Akut miyokard
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infarktUsu ve kararsiz angina vakalarinda, plaklar hemen her zaman rupture
olmus ve uzerinde trombus olusmustur.

Aterosklerotik kardiyovaskuler hastaligin; aterosklerozun gelisme ve
ilerleme dénemlerindeki temel komponentleri sunlardir(23);

a) Endotel disfonksiyonu

b) Dusuk dansiteli lipoprotein(LDL) oksidasyonu
c) Kopuk hicre olusumu

d) Lipid ¢ekirdegin olusumu

e) Fibroéz kilif olugumu

Aterosklerozun tedavisi, primer olarak plak gelisimine aday bireyleri erken
tespit etmek, sebep olan risk faktorlerini azaltmak, hastalik gelismis olan
hastalarda plak stabilizasyonuna yogunlasiimahdir. Lipit diguricu ilaglar ile yilan
calismalardan elde edilen deneyimlerde plak stabilizasyonunun kardiovaskuler
olaylari azaltan major bir faktor olabilecegini de gostermektedir(24).

Nihayetinde akut koroner sendromla sonuglanabilen bu patolojik streci
Onleyebilmek ve tedavi edebilmek igin aterosklerotik slreg¢ igin risk faktori olan
durumlari iyi tespit etmek gerekmektedir.

2.5. KARDIYOVASKULER RiSK FAKTORLERI

Ateroskleroz slreci koroner arter hastaliginin ve buna baglh Akut Koroner
Sendrom’larin temelini olusturmaktadir. Ateroskleroz ¢ocukluk yillarinda baslar,
uzun bir asemptomatik dénemden sonra klinik sonuglari goérilir(25). Bu slrecte
kardiyovaskuler risk faktorleri Gnemli rol oynamaktadir. Tim koroner dlimlerin
yaklasik yarisinin daha dnce teshis edilmemis veya semptomu olmayan
hastalarda oldugu gergegi kardiyovaskuler risk degerlendirmesinin ne kadar
6nemli oldugunu géstermektedir(26). Kardiyovaskiiler risk faktorleri azaldikga
hem kardiyovaskuler olaylar hem de tim sebeplerden mortalite azalmaktadir.
Ustelik risk faktérlerini azaltmaya yonelik girisimler kardiyovaskiiler olaylarda

azalmaya yol acabilmektedir(27). Bu nedenle risk faktdrlerinin azaltiimasi hem
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primer korunmada hem de aterosklerozun akut ve kronik komplikasyonlarinin

yonetiminde mutlaka saglanmalidir.
Degistirilemeyen Risk Faktorleri;

Pozitif Aile Oykiisii; Birinci derece akrabalarda prematiir ateroskleroz 8ykdisii

(erkeklerde <55 yas, kadinlarda <65 yas) gelecekteki kardiyovaskdiler olaylar icin
onemli bir 6ngérucudir. Framingham Offspring Caligsmasi’na dahil edilen
hastalarla yapilan bir analizde ebeveynlerin birindeki prematur kardiyovaskuler
hastalik 6ykusu kardiyovaskuler riski 2,3-2,6 kat arttirmaktaydi(28). Hatta
prematur olmayan koroner kalp hastaligi aile hikayesi de koroner kalp hastaligi
riskini 1,73 kat arttirmaktadir(29). Prematir ateroskleroz 6ykusu ne kadar fazla
yakin akrabada mevcutsa, ne kadar erken yasta ortaya ¢ikmigsa ve ne kadar
genetik olarak yakin akrabada olusmussa risk de o dlgtide artmaktadir(30). Bu
nedenlerden dolayi American College of Cardiology Foundation/American Heart
Association (ACCF/AHA), asemptomatik hastalarda risk degerlendirmesi igin aile
hikayesinin 6grenilmesini dnermektedir. Ancak ateroskleroza genetik yatkinlk
icin gunluk klinik pratikte kullanimi kabul edilen herhangi bir tarama testi
bulunmamaktadir. ACCF/ AHA, asemptomatik hastalarda risk dederlendirmesi

icin genetik tarama yapilmasini 6nermemektedir(31).

Yas ve Cinsiyet; Kardiyovaskuler hastaliklar yas ilerledikge (erkeklerde 245 yas,

kadinlarda 255 yas) artis gosterir. Kalp hastaligi ve felg istatistiklerine goére
erkeklerin %47’si, kadinlarin %53’0 aterosklerotik kardiyovaskuler hastaliklardan
6lmektedir(32). Geng erkeklerde koroner arter hastali- g1 morbidite ve mortalitesi
kadinlardan 4-5 kat fazlayken ileri yaslarda bu fark azalmaktadir. Benzer sekilde
65 yas altinda felg riski erkeklerde 2 kat fazladir(33). Kadinlarda menapozla
beraber 6strojen seviyeleri dusmekte, koroner kalp hastaligi insidansinda belirgin
bir artis olmaktadir. Premenapozal dénemde ise koroner kalp hastaligi nadirdir.
Ostrojen HDL kolesterolii arttirir, LDL kolesterol ve lipoprotein(a) seviyeleri ile
kuguk yogun LDL partikullerini azaltir. Koroner vazodilatasyona sebep olur,

anjiyogenezi tetikler, antioksidandir, intimal hiperplaziyi ve diz kas hlcre géginu
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6nler. Koagulasyon parametreleri ve fibrinolitik sistem Gzerine olumlu etkileri
vardir(34).

Degistirilebilen Risk Faktorleri;

Hipertansiyon; Framingham Kalp Calismasi’na dahil edilen hastalarla yapilan

bir analizde optimal kan basincina kiyasla yukseknormal kan basinci degerleri
(130-139 mmHg araligindaki sistolik kan basinci, 85-89 mmHg araligindaki
diyastolik kan basinci veya her ikisi) kardiyovaskuler hastalik riskini kadinlarda
2,5 kat, erkeklerde 1,6 kat arttirmaktaydi(35). Sistolik ve diyastolik kan basinglari
arasindaki fark olarak tanimlanan nabiz basinci da bagimsiz olarak
kardiyovaskuler olaylarda 6ngoriucudur. Nabiz basincindaki her 16 mmHg artis,
konjestif kalp yetersizligi riskinde %55 artisa sebep olmaktadir(36).
Antihipertansif ilag- larla yapilan ¢aligsmalarin meta-analizi, tedavi ile kan
basincindaki digmenin felg riskinde %38, koroner kalp hastaligi riskinde %16,

vaskuler mortalitede %21 azalma sagladigini gostermistir(37).

Hipertansiyonun olumsuz etkilerinin fizyopatolojisi; Hipertansiyon endotel

disfonksiyonuna sebep olur. Oksidatif stresi, lipoproteinlerin endotel
gecirgenligini, I6kositlerin endotele baglanmasini, miyokart duvar gerilimini ve
oksijen ihtiyacini arttirir(34). Hastalarin gogunda ilave olarak instlin direnci,
dislipidemi, sol ventrikdl hipertrofisi ve obezite gibi ek risk faktérleri
bulunmaktadir(38). Hipertansiyonun sebep oldugu ve elektrokardiyografi veya
ekokardiyografi ile saptanabilen sol ventrikll hipertrofisi ventrikal esnekligini ve
koroner rezervi azaltmakta, sistolik fonksiyonlari bozmakta ve ventrikuler ektopiyi
tetiklemektedir(34). Framingham Kalp Calismasi’na dahil edilen hastalarla
yapilan bir analiz, sol ventrikil kitle indeksinin her 50 g/m2 artisinda kan basinci
duzeyinden bagimsiz olarak kardiyovaskuler hastalik riskinin erkeklerde 1,49 kat,
kadinlarda 1,57 kat arttigini géstermistir. Hipertansif populasyonda konsantrik
hipertrofinin, eksantrik hipertrofiden daha riskli oldugu bildiriimektedir(31). HOPE
calismasinda, ramipril ile hem elektrokardiyografik sol ventrikil hipertrofisinin

olusmasinin azaldigi hem de sol ventrikul hipertrofisinin geriledigi ve bunun
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olim, miyokart enfarktlsu, felg ve konjestif kalp yetersizligi riskini azalttigi
gOsterilmigtir(39).

JNC 7 (Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure), kan basincinin
kontrol altina alinmasinda ilag-digi tedavi yaklagimlarindan kilo verme, sodyum
kisittamasi ile beraber DASH diyeti, potasyumdan zengin gidalarin tiketilmesi ve
fiziksel aktiviteye vurgu yapmaktadir. Ancak hastalarin cogu hedef kan basincina
ulagmak icin farmakolojik tedaviye ihtiya¢c duymaktadir. Anti-hipertansif ilag
gruplarinin etkinliginin degerlendirildigi bir meta-analizde; anjiyotensin
donusturtcu enzim inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokerleri, kalsiyum
antagonistleri, beta-blokerler ve dilretikler ile total majoér kardiyovaskuler olay
riski azalmis ancak gruplar arasinda fark saptanmamis, kan basincindaki dusus
miktari arttik¢a riskteki azalma da artmistir(40). Komplikasyonlu hipertansiyonu
olmayan ¢ogdu hastada ditretikler ilk tercih edilen ila¢g grubudur ve ¢oklu ilag

kombinasyonlarinin ana unsurudur(41).

Hiperlipidemi; YUksek kolesterol seviyeleri gelecekteki kardiyovaskuler olaylar

icin kuvvetli bir 6ngdérictdir. Genetik bozukluklara bagli olarak ¢ok yiuksek LDL
kolesterol seviyeleri olan bireylerde prematur aterosklerotik hastaliklar
gOrilmektedir(42). YUksek LDL kolesterol dizeyleri LDL partiktllerinin damar
ceperinde birikmesine, oksidasyonuna ve inflamatuvar mediatérlerin
salgilanmasina neden olarak aterosklerozun ana unsuru olan kronik inflamatuvar
sureci baslatmaktadir(34).

Doymus yag asitleri/trans yag asitleri/kolesteroll az, doymamis yag
asitleri/bitki sterolU/lifi fazla gidalardan olusan diyet ile total ve LDL kolesterol
seviyeleri azaltilabilir. Bu tip diyetle koroner arter hastalarinda kardiyak olum,
nonfatal miyokart enfarktlisu, kararsiz anjina, kalp yetersizligi ve felg riski
azalmaktadir(43).

Statinler ile total kolesterol seviyesinin azaltilmasi koroner endotel
fonksiyonlarinda iyilesmeye sebep olmaktadir(44). Statinler LDL kolesterol
seviyesini ortalama %20-60 disturmektedir(41). Klinik caligmalar, statinler ile LDL

kolesterol seviyesinin disirilmesinin koroner olaylari azalttigini gdstermistir. ilk

14



basta miyokart enfarktlisi gecirmis ve ylksek kolesterol seviyeleri olan
hastalarda gosterilen bu yarar bilinen aterosklerotik hastaligi olmayan ve
ortalama kolesterol degerlerine sahip bireylerde de gdsterilmistir(41). Statinler ile
agresif lipid digurucu tedavinin daha fazla klinik fayda sagladig klinik
calismalarda gdsterilmistir. Treating to New Targets (TNT) calismasinda, stabil
koroner kalp hastaligi olan bireylerde 80 mg atorvastatin tedavisi 10 mg
atorvastatine kiyasla ¢alismanin primer sonlanim noktasi olan ilk major
kardiyovaskuler olayin (koroner kalp hastaligindan 6lum, nonfatal miyokart
enfarktlsu, fel¢ veya kardiyak arrest sonrasi resusitasyon) olusma riskini %22
azaltmistir(45).

Sadece yuksek total ve LDL kolesterol seviyelerinin degil ylksek trigliserid
seviyesi, ku¢uk ve yogun LDL partikulleri ve diguk HDL kolesterol seviyesi ile
karakterize olan aterojenik dislipideminin de koroner kalp hastaligi riskini
arttirdigi iddia edilmektedir. Hastalarda yiksek CRP ve ylksek plasminojen
aktivatdr inhibitéri-1 seviyeleri saptanmaktadir. Bu durum gogunlukla obezite,
diabetes mellitus ve metabolik sendrom ile iligkilidir(34). Aterojenik dislipideminin
fibrat ile tedavisi vaskuler olay riskini azaltabilmektedir. Yapilan bir meta-analizde
bu risk azalmasi tedavi 6ncesi serum trigliserid diizeyi >200 mg/dL ve HDL
kolesterol duzeyi <40mg/dL olan hastalarda %29 olarak bulunmustur(46). 2
gr/gun nikotinik asit serum trigliserid seviyesini yaklasik %20-40 azaltirken, HDL
kolesterol seviyesini yaklasik %15-35 arttirir.

HDL kolesterol seviyesi ile kardiyovaskuler risk arasinda ters oranti
bulunmaktadir. HDL kolesteroldeki 1 mg/dL artis, total kardiyovaskdiler riskte
yaklasik %2-3 azalmaya yol agmaktadir(41). HDL kolesterol, LDL kolesterolin
oksidasyonunu 6nlemekte ve kolesterol transportunu diizenlemektedir(47). Adult
Treatment Panel lII'de belirtildigi Gzere dlistik HDL kolesterol seviyesi (<40
mg/dL) pozitif kardiyovaskuler risk fakt6ri olarak kabul edilirken, yiksek HDL
kolesterol seviyesi (=60 mg/dL) ise negatif (koruyucu) kardiyovaskiler risk
faktOri olarak kabul edilmektedir.

Diyabetes Mellitus; Diyabetik hastalar koroner kalp hastaligi agisindan 4 kat,

kardiyovaskuler olay agisindan 2-4 kat risk artigi altindadir(31). Bu hastalarin
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2/3’Unln 6lum sebebi kardiyovaskuler hastaliklardir(32). Daha énce miyokart
enfarktlsl gecgirmeyen diyabetik hastanin miyokart enfarktisu riski, daha 6nce
miyokart enfarktlisu gegiren diyabetik olmayan hastaninkine yakindir(48).
Diyabetik hastalarin koroner arterlerindeki aterosklerotik yuk fazladr,
aterosklerotik komplikasyonlar hem primer korunmada hem de koroner girisimsel
prosediirlerde daha sik goriilmektedir(41). invaziv olmayan gérintileme ile
saptanan asemptomatik iskemi bazi galigmalarda diabetik hastalarin %59’unda
gOrilebilmektedir(31). Diabetes mellitus koroner kalp hastaligi esdegeri olarak
kabul edilmektedir (National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert
Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in
Adults (Adult Treatment Panel Ill)

Bozulmus glukoz toleransi ve/veya bozulmus aglik glukozu olan bireylerin
de sadece diabetes mellitus olusmasi agisindan degil istenmeyen
kardiyovaskiiler olaylar agisindan da risk altinda oldugu gésterilmistir(49). insiilin
direnci ile karakterize metabolik sendromun artmis vaskuler olaylarla iligkili
oldugu birgok galismada gdsterilmistir(50). Metabolik sendrom tanisi 6nerilen 5
kriterden en az 3’Unun saglanmasi ile konulmaktadir. Bu kriterler;

1) Irk, Ulke ve cinsiyete gore degisen artmis bel gevresi genisligi (Avrupa igin
erkek=94 cm, kadin=80 cm),

2) Serum trigliserid seviyesi 2150 mg/dL veya spesifik ilag tedavisi altinda olmak,
3) HDL kolesterol seviyesi <40 mg/dL (erkek), <560 mg/ dL (kadin) veya spesifik
ilag tedavisi altinda olmak,

4) Kan basinci 2130/85 mmHg veya spesifik ilag tedavisi altinda olmak

5) Serum glukoz seviyesi 2100 mg/dL veya spesifik ila¢ tedavisi altinda olmak.

Diyabetes Mellitus ve insiilin Direnci’nin olumsuz etkilerinin fizyopatoloijisi: ileri

glikolizasyon son Urlnleri vaskller hasara yol agmaktadir. Endotel ve duz kas
hdcrelerinin fonksiyonlari bozulmakta, vaskuler endotele I6kosit adezyonu
artmaktadir. MikroalbUminUrinin olumsuz etkileri mevcuttur(41). Prokoagulan ve
proinflamatuvar durum s6éz konusudur. Fibrinojen, C-reaktif protein, plasminojen
aktivatdr inhibitéri-1, von Willebrand faktér seviyeleri ve platelet agregasyonu

artmis, fibrinoliz ve nitrik oksit aracili vazodilatasyon bozulmustur(51). HDL
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kolesterol duzeyleri dusuk, trigliserid ve lipoprotein(a) seviyeleri yuksektir. LDL
partikilleri kigUk ve yogundur, lipoprotein oksidasyonu artmistir(34). Tim bunlar

aterogenezi tetiklemektedir.

Sigara; Sigara kullanimi 6zellikle geng bireylerde ve kadinlarda artis
gostermektedir. Sigara ile iligkili 6lumlerin yaklasik %35-40’in1 iskemik kalp
hastaligi olusturmaktadir(41). Sigara gibi puro ve pipo i¢imi de koroner kalp
hastaligi riskini arttirmaktadir. Filtrelerin riski azalttigi gosterilememistir(34). Pasif
igicilik de koroner dolagsimda endotel disfonksiyonuna neden olarak sigara
kullanmayanlara kiyasla koroner kalp hastaligi riskini 1,25 kat arttirmaktadir(52).
Tlketilen sigara miktar arttikga risk de artmaktadir. Yas, cinsiyet ve irktan
bagimsiz olarak sigara ile koroner kalp hastaligi arasinda guglu bir doz-risk
iliskisi saptanmistir. Sigara sadece miyokart enfarktisu riskini degil ani 6lUim,

periferik arter hastaligi, felg ve aort anevrizmasi riskini de arttirmaktadir(41).

Sigaranin olumsuz etkilerinin fizyopatolojisi; Sigara kan basincinda, sempatik

aktivitede ve miyokart oksijen sunumunda olumsuz etkilere sebep olmaktadir.
Platelet agregasyonunu ve monositlerin endotele yapismasini arttirir, endotel
kokenli fibrinolitik ve antitrombotik faktérlerde olumsuz etkilere sebep olur(41).
Endoteldeki nitrik oksit sentezinde bozulmaya yol agarak koroner arter
vazodilatasyonunu olumsuz etkiler, vazoreaktiviteyi arttirir(53). iskemi ve malign
aritmi esigini du- surur ve koroner spazmi tetikler. Karbonmonoksit ve nikotin ile
endotel hasarina sebep olur. LDL kolesterolin oksidasyonunu tetikler, HDL
kolesterol seviyesini disurur(34). C-reaktif protein, fibrinojen ve homosistein
seviyelerini arttirir. Sigaranin bu olumsuz etkilerini azaltmanin en iyi yolu
sigaranin birakilmasidir. Sigaranin birakilmasi koroner kalp hastalarinda
mortaliteyi %36 azaltir(54). Risk duzeyi, sigaranin birakilmasindan sonraki ilk bir
yil igerisinde sigara icmeyen birey kadar azalir. Sigaranin azaltiimasi ise

kardiyovaskuler hastalik ve mortalite riskinde azalma yapmamaktadir(55).

Stres; Mental stres adrenerjik stimilasyon, miyokart oksijen ihtiyacinin artmasi,

koroner vazokonstriksiyon, platelet ve endotel disfonksiyonu, malign aritmilerin
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tetiklenmesi gibi mekanizmalarla kardiyovaskuler riski arttirmaktadir(56). Benzer
sekilde is stresi de bu riski arttirmaktadir. Yapilan bir metaanalizde, klinik olarak
depresyonu olan hastalarda koroner kalp hastaligi olusma riskinin diger
faktorlerden bagimsiz olarak 2,6 kat arttigi saptanmistir(57). Dasuk
sosyoekonomik duzey de farkl mekanizmalarla (sigara, hipertansiyon, obezite,
sedanter yasam gibi risk faktorlerinin fazla olmasi, saglik hizmetlerine ulasmada
zorluk, egitim eksikligi, sagliksiz beslenme ve psikososyal stres) kardiyovaskuler

risk artisina sebep olmaktadir(58).

Obesite ve Sedanter Yasam; Obezite sikli§i toplumda giderek artmaktadir.

Vicut kitle indeksi 230 kg/m2 olan bireyler obez kabul edilmektedir. Direkt veya
dolayli olarak (insulin direnci, hipertansiyon, sol ventrikul hipertrofisi, duguk HDL
kolesterol, ylksek trigliserid, kliglik yogun LDL partikdilleri, yiksek C-reaktif
protein, fiziksel aktivite azlidi, uyku apnesi gibi mekanizmalarla) kardiyovaskuler
riski arttirir(59). Koroner ateroskleroz progresyonunu hizlandirir. Kilo vermek
insulin duyarliigini arttirir, kan basincini azaltir, trigliserid ve LDL kolesterol
seviyesini dusurur, HDL kolesterol seviyesini arttirir(59). Fiziksel inaktivite
kardiyovaskduler riski iki kat arttirmaktadir. Diuzenli fiziksel aktivite tim
sebeplerden mortalitede %30-40 azalma yapmaktadir(60).

Egzersiz miyokart oksijen gereksinimini azaltir, C-reaktif protein dizeylerini
azaltarak vaskiler inflamasyonu dizeltir, obezite ve diabetes mellitus riskini
azaltir. Endotel disfonksiyonunu ve instlin direncini iyilestirir, platelet
agregasyonunu azaltarak ve fibrinolizisi arttirarak prokoagtlan sistemi diizenler,
kan basincini diisiriir(61). Dislipidemiyi diizeltir. Ozellikle HDL kolesterol
seviyesini yukseltir, trigliserid seviyesini dugurur. LDL partiktllerinin bayuklagunu
arttinr(62). Anjiyografik olarak saptanmig koroner aterosklerozun ilerlemesini
yavaslatir. Egzersiz tum bu mekanizmalarla kardiyovaskuler riski azaltmaktadir.
Harcanan enerji miktari ayni olmak sartiyla kisa egzersiz sureleri de uzun

egzersiz sureleri kadar kardiyovaskuler riski azaltmaktadir(63).
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Yeni Risk Faktorleri;

Koroner kalp hastalarinin %15-20’sinde klasik risk faktorleri
bulunmamaktadir. Yaklasik %40’inda ise sadece tek bir risk faktor
bulunmaktadir. Ozellikle klasik risk faktorlerini kullanan risk skorlari ile 10 yillik
istenmeyen kardiyovaskuler olay riski orta diizeyde olan hastalarda daha ileri risk
degerlendirmesine ihtiya¢g duyulmaktadir. Bu durum yeni aterosklerotik risk

faktorlerinin arastiriimasina neden olmaktadir.

Yiksek duyarl C-Reaktif Protein (hs-CRP); Plak olusumunda ve plak

ripttrunde inflamasyon kritik bir role sahiptir. Bu nedenle akut faz reaktani olan

CRP’nin risk faktoru olarak kullanilabilecegi ileri sirdlmektedir. CRP’nin lokal
adezyon molekdllerinin sentezini tetikleyerek, endotelyal nitrik oksid aktivitesini
azaltarak, makrofajlar tarafindan LDL kolesterol alimini degisiklige ugratarak ve
intravaskuler trombozu uyararak direkt proinflamatuvar etkilerinin olduguna dair
kanitlar da mevcuttur(41).

Hipertansiyon, obezite, sigara, metabolik sendrom, diabetes mellitus,
dusuk HDL kolesterol ve yuksek trigliserid seviyeleri ile CRP duzeyleri artar.
Fiziksel aktivite, kilo verme, diyet ve sigaranin birakilmasi duzeyleri azaltir(64).
CRP, Framingham Risk Skoru ile belirlenen tum risk seviyelerinde bagimsiz
prognostik katki saglamaktadir. Klasik risk skorlamasina ylksek duyarli CRP’nin
eklenmesi orta riskli olarak siniflandiriimis hastalarin gergek risk kategorisinin
saptanmasina olanak saglamaktadir. Saglikh bireylerde yiksek CRP duzeyleri
gelecekteki koroner arter hastaligi icin gugli bir dngdrucudur(65). Vaskuler risk
artisi sadece koroner kalp hastaligi ile sinirli olmayip felg, periferik arter
hastaligi, kalp yetersizligi, atrial fibrilasyon, ani 6lim ve mortaliteyi de
kapsamaktadir(31). CRP duzeyleri yiksek hastalar agresif girisimsel tedavi
stratejilerinden daha fazla fayda gormektedir. 3 mg/L’den fazla degerlerin yuksek
vaskdler risk, 1-3 mg/L araligindaki degerlerin orta vaskdler risk ve 1 mg/L’den
az degerlerin dusuk vaskuler risk ile iligkili oldugu bildirilmistir(64). Cok yiksek
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degerler altta yatan inflamatuvar hastalija (romatoid artrit gibi) ya da enfeksiyona
bagli olabilir, bu nedenle 2-3 hafta sonra test tekrarlanmalidir.

Yapilan bir meta-analizde, bireysel koroner kalp hastaligi olay riskinin yeniden
gruplandiriimasinda CRP’nin standart risk tahmin modellerine olan katkisinin
orta derecede ve degisken oldugu gosterilmigtir. Tim bu veriler 151ginda,
ACCF/AHA asemptomatik orta riskli hastalarda kardiyovaskuler risk
degerlendirmesi icin CRP dlgiminin dusik sinif ve kanit dizeyi ile
yapilabilecegini bildirmistir. Ayni kilavuzda asemptomatik ylksek riskli hastalarda
kardiyovaskuler risk degerlendirmesi icin CRP dlgimu dnerilmemektedir. Dusuk
riskli hastalarda da (erkek <50 yas, kadin <60 yas) kardiyovaskuler risk
degerlendirmesi i¢cin CRP 6lgimu 6neriimemektedir.

Yuksek duyarli CRP dlzeyleri statin tedavisine baglama zamanini
belirlemek igin de kullanilabilir. ACCF/AHA, LDL kolesterolt < 130 mg/dL olan;
lipid dugUrtcl tedavi, hormon replasman tedavisi veya immunosUpresan tedavi
almayan; klinik koroner kalp hastaligi, diabetes mellitus, kronik bobrek hastaligi,
ciddi inflamatuvar durum ve statinlere kontraendikasyonu olmayanlarda (erkek
=250 yas, kadin 260 yas) statin tedavisi igin hasta se¢iminde CRP dlgimunin

faydali olabilecegini bildirmigtir.

Lipoprotein (a); Bazi metaanalizlerde yuksek lipoprotein(a) dizeylerinin dusuk

seviyelere gore; koroner kalp hastaligi riski ile orta dizeyde iligkili oldugu
gOsterilmesine ragmen standart laboratuar 6lgum tekniklerinin olmamasi bu
belirtecin klinik kullanimini kisitlamaktadir. Bu nedenlerden dolayt ACCF/ AHA,
asemptomatik hastalarda risk degerlendirmesi igin lipoprotein seviyelerinin

6lcimUni énermemektedir.

Homosistein; Homosistein diizeylerinin azaltiimasi ile kardiyovaskuler olay

riskinin azaltilabilecedi ileri surtlmustur(66). Ancak vaskuler hastaligi veya
diabetes mellitusu olan 5522 hastanin degerlendirildigi HOPE-2 ¢alismasinda
folik asit ve B vitaminleri ile homosistein duzeylerinin azaltiimasi kardiyovaskuler
sebeplerden olum, miyokart enfarktisu ve felg riskini azaltmamistir. 37485

hastanin verilerinin degerlendirildigi bir meta-analizde de folik asit ile homosistein
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duzeylerinin azaltiimasi major vaskuler olaylari ve mortaliteyi azaltmamistir.
Klasik risk faktorleri olmayan, ancak geng yasta kardiyovaskuler hastaligi olan

bireylerde homosistein seviyeleri kontrol edilebilir.

Fibrinojen/D-dimer/Doku tipi Plasminojen Aktivatorii/ Plasminojen Aktivator

inhibitérii-1; Fibrinojen bir akut faz reaktanidir. Ylksek fibrinojen seviyeleri kan
viskositesini arttirir, platelet agregasyonunu tetikler. Sigara, ileri yas ve diabetes
mellitus seviyesini arttirirken, fiziksel aktivite azaltir(34). Doku plasminojen
aktivatéri antijeni ve plasminojen aktivator inhibitéri-1 seviyeleri artmis
aterotromboz riskine sebep olmaktadir(67). Fibrin yikim trtnlerinden olan D-
dimer’in de vaskduler riski 6ngérdtgu saptanmistir. Akut iskemik gégus agrisi olan
hastalarda artmis D-dimer dizeyleri miyokart enfarktlist ve 6lum riskini 5,4 kat
arttirmaktadir(68). Fakat standart laboratuvar dlgum tekniklerinin olmamasi bu

belirteclerin klinik kullanimlarini sinirlamaktadir.

Karotis intima-media kalinhgi; Yapilan klinik galismalarda karotis intima-media

kalinhginin koroner kalp hastaligi ve felg icin bagimsiz bir 6ngoérucu oldugu
g6sterilmistir(69). Olglimlerin yiiksek kalitede olmasi igin ekipman, teknik,
operator egitimi ve deneyim konusunda yayinlanmis onerilere uyulmasi ¢ok
6nemlidir(31). Yapilan bir meta-analizde kalinlhktaki her 0,1 mm’lik artigin
miyokart enfarktlsu riskini %15, felg riskini ise %18 arttirdigi bulunmustur(70).
Ancak 18307 hastayla yapilan bir meta-analizde, kardiyovaskuler ila¢ tedavisi
yapilan hastalarda karotis intima-media kalinliginin gerilemesi veya ilerleme
hizinin yavaslatiimasi ile kardiyovaskuler olaylardaki azalma arasinda iligki
olmadigi gosterilmistir(71). Yine de ACCF/ AHA, orta riskli asemptomatik
hastalarda kardiyovaskuler risk degerlendirmesi igin karotis intima-media

kalinhginin dlgulebilecegini bildirmektedir.

Bilgisayarli tomografi ile saptanan koroner arter kalsiyum skoru; Koroner

arterlerdeki total kalsiyum miktari arttikga (kalsiyum skoru >100), gelecekteki
koroner kalp hastaligi olay riski de artmaktadi. Koroner kalsiyum skoru yillik
>%15 arttiginda, miyokart enfarktusu riski yaklasik 17 kat artis gostermektedir.
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Kalsiyum skorlamasi koroner aterosklerozun saptanmasinda yuksek sensitivite
degerine sahipken, tikayici koroner arter darliklarinin saptanmasinda dusuk
spesifite degerine sahiptir(72). Koroner olaylarin gogundan sorumlu olan ince
kapsullu, kalsifik olmayan plaklarin saptanmasinda bu yontem basarisiz
kalmaktadir. Dolayisiyla, tek basina koroner kalsiyum skorunun dusuk olmasi
hastanin duguk riskli olacagi anlamina gelmemektedir. Uygulanan radyasyon ve
geng hastalarda koroner kalsifikasyon ihtimalinin disik olmasi nedeniyle
erkeklerde 40 yasindan 6nce, kadinlarda 50 yasindan 6nce kullanimi
dnerilmemektedir(31). ACCF/AHA orta riskli asemptomatik bireylerde
kardiyovaskuler risk degerlendirmesi igin koroner kalsiyum skorunun

Olculebilecegini bildirmistir

Manvyetik rezonans gdéruntileme ile aterosklerotik plak analizi;

Torakoabdominal manyetik rezonans ile saptanan ve subklinik aterosklerozu
gOsteren plak sikhigi ve yukinidn Framingham Risk Skoru ile korele oldugu
saptanmigstir(73). Bu goruntuleme teknigi ile yapilmis klinik prospektif galismalar
sinirli ve sonuglari net olmadigi icin asemptomatik hastalarda kardiyovaskuler
risk degerlendirmesi icin manyetik rezonans ile vaskuler plak goruntulenmesi

onerilmemektedir.

2.6. AKUT KORONER SENDROM TANIMI

Akut koroner sendrom (AKS), miyokard infarktiisii (Mi) ve kararsiz
anjinay! iceren akut miyokard iskemisi ile uyumlu semptomlari tanimlamak Uzere
kullanilan bir terimdir. Tim akut koroner sendromlarin dértte birini ST segment
elevasyonlu miyokard infarktiisti (STEMI), geri kalanini ise kararsiz anjina
pektoris veya ST segment elevasyonu olmayan miyokard infarktiisti (NSTEMI)
olusturur. Kararsiz anjina pektoris ve ST segment elevasyonsuz miyokard
infarktisti (NSTEMI) birbiriyle siki iligkili klinik tablolardir. Patogenez ve klinik
prezentasyonlari benzerdir, ancak NSTEMi 'de iskemi daha siddetli, daha yaygin
ve daha uzun sirelidir. Bunun sonucu olarak NSTEMi’de geriye déniisiimsiiz

miyokard hasari olusur. Kararsiz anjina ve NSTEMI, ST segment elevasyonu
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olmadan ve uyumlu Klinik tablo varliginda EKG’de ST segment depresyonu veya
belirgin T dalgasi terslesmesi ve/veya troponin gibi nekroz biyomarkerlarinin
pozitif olmasi ile tanimlanir. ST segment elevasyonunun 20 dakikadan uzun

surmesi STEMI'yi ortaya koyar ve farkli bir tedavi yaklasimi gerektirir(74,75).

2.7. AKUT MiYOKARD iNFARKTUSU(AMI) — (TANIMI)

Mi terimi miyokardial iskemi ile uyumlu bir klinik varliginda miyokard
nekrozunun kaniti varsa kullaniimahdir. Bu kosullar altinda, kardiyak
biyomarkerlarin ylkselisi veya dususu ile birlikte en az bir degerin Ust referans
limitinin 99. persantilinin Uzerinde olmasi ve beraberinde miyokard iskemisinin
kaniti ile asagida belirtilen 6zelliklerden en az birinin varhdgr AMI tanisi koydurtur:
a) iskemi semptomlari,

b) EKG’ de yeni olusmus patolojik Q dalgasi,

c) Yeni olusan iskemiyi gosteren EKG degisikligi (yeni ST/T degisikligi veya sol
dal blogu),

d) Miyokard hasarinin veya yeni bolgesel duvar hareketi anormalliginin

goruntilenmesi(76).

2.7.1. AMI Klinik Siniflamasi:

Tip 1: Spontan Mi- plak erozyonu, riiptir, fissiir, diseksiyonu gibi primer
koroner olaya bagli Mi.

Tip 2: Miyokard oksijen sunu ve gereksinimindeki dengesizlige bagli meydana
gelen Mi. Koroner arter spazmi, koroner emboli, anemi, aritmi, hipohipertansiyon
gibi

Tip 3: Ani beklenmeyen kardiyak 6lim (kardiyak enzimlerle teyit edilmemis).
Miyokard iskemisini disunduren semptomlarla birlikte yeni ST elevasyonu, yeni
sol dal blogu veya koroner anjiografi veya otopside taze trombis saptanmasi
Tip 4a: PKG (Perkiitan koroner girigim) ile iligkili M

Tip 4b: Stent trombozu ile iliskili Mi. Akut veya otopside teyit edilmis

Tip 5: CABG(Koroner arter by-pass graft) ile iligkili MI(76).
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2.7.2. Epidemiyoloji: Yilda bir milyon Amerikali akut miyokard infarktisune
maruz kalmaktadir. Bu hastalarin %40’nin éldugu saptanmistir. Bu élimlerin
yarisi klinik olarak tani konmadan gerceklesmektedir (77). Avrupa genelinde ise
yillik AKS gorulme sikhigi 1/80-1/170 arasinda degismektedir. AKS tanisi ile
izlenen hastalar, hastaneden taburcu olurken hastalarin %30’u STEMI, %25'i
NSTEMI, %38’i kararsiz angina pektoris (KAP) tanilarini almaktadir. NSTE akut
koroner sendrom tanisini koymak, STEMi'ye gére daha zor oldugu icin
prevalansini belirlemek daha gugtir. Son ¢alismalar dogrultusunda NSTE-AKS
yillik insidansi STEMI'ye oranla daha yiiksek olarak saptanmistir(78). Hastane igi
mortalite STEMIi hastalarinda NSTE-AKS hastalarina gére daha yiiksekken
(sirasi ile %7-%5), 6. aydaki 6lum hizlari her iki durumda da ¢ok benzerdir (sirasi
ile %12-%13). Hastaneye ulasabilen hastalarda yapilan uzun sireli takiplerde, 4.
yilda NSTE-AKS tanili hastalarin 6lim oranlarinin STEMI tanili hastalara gére 2
kat daha yUksek oldugu gosterilmigstir(79).

2.7.3. Fizyopatoloji: Ateroskleroz esas olarak lipid birikmesi sonucu olusan, orta
ve buyuk arterlerin kronik, immunoinflamatuar, fibroproliferatif bir hastaligidir.
Akut koroner sendrom, eslik eden vazokonstriksiyon olsun ya da olmasin,
rupture veya erode olmus aterosklerotik plak nedeni ile olugsan, akut tromboz
sonucu gelisen ve kan akiminda ani ve ciddi bir azalmaya yol acan,
aterosklerozun yasami tehdit edebilen bir belirtisidir. Nadir olgularda akut koroner
sendromun altindaki etyoloiji, arterit, diseksiyon, tromboembolizasyon, konjenital
anomaliler, kokain kullanimi ve koroner kateterizasyon komplikasyonlari gibi
ateroskleroz digindaki sebeplerdir(80).

Akut koroner sendromun bir alt grubu olan kararsiz anjina ve NSTEMi’nin
en sik sebebi, rlptlre aterosklerotik plakta gelisen, genelde tam tikayici olmayan
bir trombusun koroner arter darligini artirarak, miyokard perfizyonunu
azaltmasidir. Plak riptirinin karmasik gelisim sureci iginde, inflamasyon esas
patofizyolojik faktérlerden biridir. Daha az rastlanan diger bir sebep ise dinamik
tikanmadir (fokal koroner arter spazmi, plak Ustunde spazm veya dinamik
mikrovaskiler spazm gibi). Ugtincii bir sebep ise tek bagina siddetli daralmayken

(perkatan koroner girisim sonrasi gelisen restenoz gibi) dérdlincu sebep ise
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koroner arter diseksiyonudur. Besinci mekanizma ise sekonder kararsiz anjina
olarak tanimlanir ve altta yatan ates, tasikardi, tirotoksikoz, anemi ve hipoksi gibi
koroner digl sebeplerden kaynaklanir. Yine de siklikla altta yatan aterosklerotik
bir koroner arter hastaligi da vardir(81). Plak kirilganhgi ayni zamanda plagin
buyudkligune ve yerlesimine, gevresel duvar stresine, luminal plak yuzeyindeki
akimin etkisine bagl olabilir. Plak rupttrine ek olarak plak erozyonu da akut
koroner sendromun altinda yatan diger bir mekanizmadir. Plak erozyonu gelistigi
zaman, trombas plagin yuzeyine yapisirken, plak riptturinde trombis daha derin
tabakalara, lipid ¢ekirdege kadar ilerler. Eger trombuste yeniden sekillenme
(remodelling) slreci gergeklesmezse, bu slreg¢ plagin bliydmesine ve hizla
progresyonuna neden olabilir(82).

Akut koroner sendromdaki koroner tromboz genellikle hassas plagin
Uzerinde gelisir. Plak rlptlra sonrasi agiga ¢ikan lipidden zengin gekirdek
yUksek trombojeniteye sahiptir ve ylksek konsantrasyonlarda doku faktéru icerir.
Plak rupturt veya erozyonunda gelisen trombus, stenozun ciddiyetini hizl bir
sekilde degistirerek, damarin tam veya tama yakin ttkkanmasina neden olabilir.
Trombus, STEMI'de fibrinden zengin ve tam tikayiciyken, NSTE- AKS’de
trombositten zengin ve kismi olarak tikayicidir(83).

Ciddi endotel hasarinin, hizlanmis aterosklerozda diiz kas hicresi
proliferasyonuna yol agan kritik baglangi¢ olayi oldugu gorulmektedir. Bunu
yogun trombosit aktivasyonu ve trombus formasyonunun tetikledigi ilerleyici
koroner daralma takip eder. Yapilan anjiografik calismalarda, PKG olmayi
bekleyen hastalarda 6nceden var olan aterosklerotik daralmanin hizla ilerledigi
gorulmus ve bu riskin komplike plaklarda daha ylksek oldugu gosterilmigtir(84).

Onceden var olan koroner stenoz olsun ya da olmasin, bazi ekstrakardiak
olaylar da miyokardin oksijen ihtiyacinda oksijen temininden fazla artis
saglayarak, akut koroner sendrom geligsimine yol agabilirler. Miyokardda artmis
oksijen tiketimine yol agan mekanizmalar arasinda; ates, tasikardi, tirotoksikoz,
hiperadrenarjik durum, ani emosyonel stres, artmig sol ventriktl ardyUku
(hipertansiyon, aort stenozu) bulunurken; miyokarda oksijen temininin

azalmasina neden olan durumlar methemoglobinemi, hipoksi, anemi olarak
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siralanabilir. Asiri yeme, uykusuzluk, asiri egzersiz gibi faktorlerin de, akut

koroner sendrom baslangicini tetikledigi gosterilmistir(85).

2.7.4. Tani: Akut koroner sendromda tani ve risk degerlendirmesi birbiri ile yakin
iligkidedir. Akut koroner sendrom tanisini koyma esnasindaki suregcte, risk surekli
degerlendirilir ve tedaviye yaklasim agisindan yardimci olur. NSTE-AKS’li
hastalar 6liim, miyokard infarkti ve tekrarlayan Mi acisindan yiiksek
risktedirler(86). NSTE-AKS Klinik ortaya ¢ikis sekli ¢esitli semptomlari kapsar.
Geleneksel olarak, birkag ortaya ¢ikis sekli ayirt edilmektedir:

a) Dinlenme durumunda uzun sureli (> 20 dakika) anjina

b) Yeni baslayan (de novo) siddetli anjina

c) Daha 6nce kararli olan anjinanin (kresendo anjina) kisa slre 6nce kararsiz
hale gelmesi

d) Mi sonrasi anjina.

Hastalarin %80’inde uzun sureli anjina gézlenirken, yalnizca %20’sinde de novo
veya hizlanmis anjina gozlenir. ST yukselmesi olan ve olmayan AKS ayirici
tanisinin semptomlara dayanarak guvenilir bicimde ayirt edilemeyeceginin

kaydedilmesi énemlidir(87).

Akut koroner sendromun en sik gorulen semptomu olan anjina pektoris,
kronik stabil anjina pektorise benzese de genel olarak daha siddetli ve daha
uzun surelidir. Klasik klinik prezentasyonu, birkag dakika ile sinirli veya kalici
olabilen, sol kola, boyna ya da ¢ceneye yayilabilen retrosternal basing veya agirlik
hissidir. Bu yakinmalara diaforez, bulanti, karin agrisi, senkop, dispne gibi
semptomlar eslik edebilir. Buna kargin akut koroner sendromun atipik
prezentasyonlari da siklikla gorultr. Bunlar arasinda epigastrik agri, yeni
baslangicli hazimsizlik, batici tarzda gogus agrisi, ploretik 6zellikler iceren gogus
agrisi sayilabilir. Atipik yakinmalar siklikla bayanlarda, gen¢ hastalarda (25—40
yas) , geriatrik grupta, diyabetes mellitus, demans ve kronik bdbrek yetersizligine
sahip hastalarda gozlenir. Semptomlarin fiziksel eforla belirginlesmesi ve
dinlenme ya da nitrat kullanimi ile gerilemesi iskemi tanisini destekler. Dinlenme

durumunda ortaya ¢ikan semptomlar, sadece eforla iligkili semptomlara gore
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daha kotu bir prognoza sahiptir. Klinik olarak tagikardi, hipotansiyon veya kalp
yetersizliginin bulunmasi kotu prognozu gosterir ve hizli tani ve tedavi ihtiyaci
yaratir(88).

2.7.5. Tani Yontemleri:

2.7.5.1. Fizik Muayene: Fizik muayene siklikla normaldir. Fizik muayenenin en
onemli amaglarindan biri gdégus agrisina neden olabilecek iskemi digi kalp damar
hastaliklari ile kalp digi diger hastaliklarin ayirici tanisinin yapiimasidir. Bunlar
arasinda pulmoner emboli, aort diseksiyonu, valvuler kalp hastaliklari, perikardit
gibi iskemi digi kalp hastaliklari ile pnémotoraks, plevral eflizyon, pnédmoni gibi
ekstrakardiyak nedenler sayilabilir(89).

2.7.5.2. Elektrokardiyogram(EKG): AKS’den suphe edilen hastalarda tani
amaci ile ilk yapilmasi gereken dinlenme halinde standart 12 derivasyon EKG’nin
cekilmesidir. EKG kaydinin hastanin degerlendiriimesinden sonraki ilk 10 dakika
icinde mutlakla alinmasi gerekir. 20 dakikadan uzun siren ST segment
elevasyonunun saptanmasi STEMI'yi ortaya koyar ve farkli bir tedavi yaklagimi
gerektirir(90).

ST segment kaymalari ve T dalgasi degisiklikleri kararsiz koroner arter
hastaliginin EKG gostergeleridir. ST segment depresyonu gosteren
derivasyonlarin sayisi ve ST segment depresyonunun buyuklugu iskeminin
ciddiligi ve yayginhdi konusunda bilgi saglarken, prognoz ile de iligkilidir. Uygun
klinik tablo varliginda, ardisik 2 derivasyonda 0,5 mm’den (0,5 mV) buyudk ST
segment depresyonu NSTE akut koroner sendrom géstergesidir ve prognoz ile
baglantihdir. Klinik pratikte minér (0,5 mV) ST segmnet depresyonunu élgmek
gugtar. Daha uygun olani 1 mm’den buyuk ST segment depresyonudur ve birinci
yilda %11 6lim ve miyokard infarkUsu riski ile iligkilidir. 2 mm’den buytk ST
segment depresyonu 6 kat artmis 6lUm riski tasir. Gegici ST segment elevasyonu
ile birlikte olan ST segment depresyonu da, gene ylksek riskli bir grubu tanimlar.
ST segment depresyonu olan hastalar, sadece izole T dalgasi terslesmesi olan
hastalara gore gelisebilecek kardiyak olaylar agisindan daha ylksek risk tasirlar.
Yapilan bazi ¢calismalar izole T dalgasi terslesmesinin prognostik degeri

hakkinda suphe olusmasina yol agmistir. Ancak gégus derivasyonlarinda
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saptanan derin simetrik T dalgasi terslesmesi, siklikla sol 6n inen veya sol ana
koroner arterdeki ciddi tikanikliklarla iligkilidir(91).

Tamamen normal bir EKG’nin NSTE-AKS olasihgini kaldirmadigi
unutulmamalidir. Yapilan birgok galismada normal EKG nedeni ile acil servisten
taburcu edilen hastalarin %5’inde, ya akut miyokard infarktist ya da kararsiz
anjina pektoris oldugu gosterilmistir. Sirkumfleks arterin alanindaki iskemik
degisiklikler, standart EKG kaydinda saptanamayabilirken, V3R, V4R veya V7 —
V9'da saptanabilir. iskemik ataklar sirasinda nadiren gegici dal bloklari da ortaya
ctkabilir(92). Dinlenme durumunda alinan standart EKG, koroner trombozun ve
miyokard iskemisinin dinamik dogasini tam olarak yansitamaz. Surekli bir sekilde
12 derivasyonda ST segment monitorizasyonu énemli bir tanisal aragtir. Birgok
calismada NSTE-akut koroner sendrom hastalarinin %15 ila %30 kadarinda,
Ozellikle ST segment depresyonu olmak tzere, ST segment degisikliklerinin
gegcici oldugu gosterilmistir. Konvansiyonel EKG kaydi ile yakalanmama olasiligi
olan bu degisiklikler, takip eden kardiyak olaylar agisindan artmig riske yol acar.
Surekli ST segment monitorizasyonu troponin ve diger klinik parametrelere ek
olarak, bagimsiz prognostik bilgi saglar(93).
2.7.5.3. Biyokimyasal belirtecler: Biyokimyasal belirtegler akut koroner
sendromlarin hem tanisinda hem de prognozun degerlendiriimesinde 6nem tasir.
Go6gus agrisi bulunan hastalarin gogunda, kararsiz anjina veya miyokard
infarktsu tanisini kanitlamak, ekarte etmek veya prognozu degerlendirmek icin
belli araliklarda serum kardiyak belirte¢lerin dlgimu gereklidir. Son yillarda birgok
biyomarker tani ve risk degerlendiriimesinde kullanilimak Gzere arastiriimiglardir.
Bunlar mindr miyokardiyal hiicre 6luma, enflamasyon, trombosit aktivasyonu
veya nérohtimoral aktivasyon gibi, akut koroner sendrom patofizyolojisindeki
farkh siregleri yansitirlar(94).

a) Kreatin Kinaz(CK): Serum CK-MB plazma aktivitesi, Mi baslangicindan sonra
4-8 saat icinde normal sinirlarini asar, 20-24 saatte zirveye ulasir ve 2-3 giin
icinde normal seviyelerine ulasir. Hasarli miyokarddan salinan CK-MB miktari
infarktlis blyukligi ve yayginhd ile orantilidir. iskelet kasi % 1-3 oraninda CK-
MB icerir, bu nedenle travma ve inflamasyonlardan sonra da yikselebilmesi CK-
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MB’nin 6zgunligunu azaltmaktadir. CK-MB’nin diger bir kisithligi da minoér
miyokard hasarini gdsterecek kadar duyarl olmamasidir(95).

b) Troponin: Kardiyak troponinler, miyokard hasarini gostermede daha sensitif
ve spesifik olduklarindan, akut koroner sendrom tanisinda kullanilan geleneksel
markerlar olan kreatin kinaz ve MB izoenzimine tercih edilirler. Buginki modern
Olcimlerle kardiyak troponin | (cTn I)ve kardiyak troponin T (cTn T) kalp igin esit
duyarlilik ve 6zgullukte kabul edilmektedir. cTn T miyokard hasarini izleyen 3—
12. saatte, cTn | 6-12. saatte ylkselmeye baslar. Her ikisi de zirve degerlere
yaklasik 24. saatte ulagirlar ve kontraktil aparatin proteolizine bagh olarak cTn |
yaklagik 10 gun, cTn T de 14 gun boyunca yuksek kalabilir(95). NSTE akut
koroner sendromda, troponin degerlerindeki mindr yikselme, sadece 48—72 saat
boyunca 6lcllebilir. CK-MB ile tespit edilemeyecek NSTE akut koroner
sendromlu hastalarin Ggte birinde, troponin testlerinin yuksek sensitivitesi nedeni
ile miyokard hasari oldugu saptanmigtir.

ilk bagvuru aninda elde edilen tek bir negatif troponin degeri, ilerleyen
saatlerde ortaya ¢ikabilecek bir yukselmeyi dislamak icin yeterli degildir; birgok
hastada troponin elevasyonu takip eden saatlerde ortaya ¢ikar. Miyokard
hasarini gostermek icin, troponin olgumleri ilk degerlendirmeden sonraki 6. ve
12. saatte veya her ciddi g6gus agrisindan sonra tekrarlanmalidir(96).

Aort diseksiyonu ve pulmoner emboli gibi gogus agrisi ile prezente olan ve
troponin degerlerinde yukselmeye yol agabilecek diger yagsami tehdit eden
durumlar da her zaman ayirici tanida g6z onunde bulundurulmahdir. Belirgin
iskemik kalp hastaligi yoklugunda troponin yuksekligi nedenleri sunlardir:

1. Kardiyak travma, ablasyon, kardiyoversiyon , endomiyokardiyal biyopsi
. Agir akut-kronik konjestif kalp yetmezIigi

. Aort diseksiyonu

. Aort kapak hastaligi

. Hipertrofik kardiomyopati

. Tasi- bradiartimi veya kalp blogu

. Kalp hasari ile birlikte olan rabdomiyoliz

oo N oo o0~ WD

. Pulmoner emboli, siddetli pulmoner hipertansiyon

9. Bobrek yetmezligi
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10. inme veya subaraknoid kanamayi iceren akut nérolojik hastalik

11. Amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatoz, skleroderma gibi infiltratif hastaliklar
12. Miyokardit veya endo-perikarditin miyokarda yayilimi gibi inflamatuar
hastaliklar

13. llag toksisitesi veya toksinler (adriamisin, 5-FU)

14. Solunum yetmezligi veya sepsis gibi ciddi hastalik

15. Vicut yuzeyinin %30’undan fazlasini etkileyen yaniklar(76).

c) Multimarker yaklagim: NSTE akut koroner sendrom kompleks bir olay
oldugundan, patofizyolojisindeki birbiri ile iligkili basamaklari gosteren
biyomarkerlarin birlikte kullanimi, risk degerlendirmede avantaj saglayabilir.
Miyokard nekrozu, enflamasyon, bébrek ve miyokard fonksiyonunu gésteren ve
nérohtimoral aktivasyona ait markerlarin birlikte kullanimi, gelecekte olabilecek
kardiyovaskuler olaylar agisindan yuksek risk tagiyan hastalari belirlememizde
oldukga yardimci olabilir. Birgok ¢alismada ¢oklu biyomarkerlarla daha iyi risk
degerlendirmesi yapilabilecegi gosterilmigstir(97).

2.7.5.4. Ekokardiyografi: Sol ventrikul sistolik fonksiyonu, iskemik kalp hastaligi
olan hastalarda 6nemli prognostik degiskenlerden biridir ve ekokardiyografi ile
hizli ve dogru bir sekilde degerlendirilebilir. Deneyimli ellerde iskeminin
gerilemesi ile kaybolan sol ventrikul duvarindaki gegici hipokinetik ve akinetik
alanlar saptanabilir(98).

2.7.5.5. Koroner Anatominin Gorintilenmesi: Gorintileme ydntemleri
koroner arter hastaliginin varligi ve ciddiyeti hakkinda essiz bilgi saglarlar.
Konvansiyonel invazif anjiyografi koroner anatominin gérintilenmesinde

kullanilan altin standart yontemdir(99).

2.7.6. Akut Koroner Sendromda Risk Degerlendirmesi: Akut koroner
sendromdan suphelendiren semptomlar gosteren hastalarda, baslangi¢c anindaki
tibbi hikaye, fizik muayene, EKG, bobrek fonksiyonlari, kardiyak biyomarkerlarin
Olcumu, dlum ve nonfatal kardiyak olay riskini belirlemede kullanilabilir. Riskin
belirlenmesi, baslangig tibbi ya da girisimsel tedavinin yeri ve se¢imi konusunda
yararl olabilir. Yuksek riskli hastalar koroner yogun bakim Unitesinde, orta riskli

hastalar acil serviste veya yatakl bir serviste monitorizasyonun mimkun oldugu

30



bir yerde takip edilmelidir. Duguk riskli hastalar ise ayaktan takip edilebilir. TIMI
(Trombolysis in myocardial infarction), GRACE (Global registry acute coronary
events) ve PURSUIT risk skorlari kisa ve uzun vade risk degerlendirmesi amaci
ile geligtirilmistir. Bircok risk degerlendirmesi skoru, genis hasta populasyonunda
gelistiriimis ve gecerliligi onaylanmistir. Klinik pratikte sadece basit risk skorlama
sistemlerinin kullanimi faydahdir(94).

GRACE risk skoru, genis bir akut koroner sendromlu hasta populasyonuna
dayanmaktadir. GRACE risk skorundaki risk faktorleri hastane igi ve 6. aydaki
olum igin bagimsiz tahmin gucunden gikarilmiglardir. Hesaplamada tayini kolay
olan yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, serum kreatinin degeri, bagvuru anindaki
Killip siniflamasi, ST depresyonu varlidi, yikselmis kardiyak biyomarkerlar gibi
degerlendirmesi kolay olan degiskenler kullaniimistir. GRACE modellerinin
tanimlayici glcu ¢ok iyi olmasina karsin, hesaplamalar igin 6zel bilgisayar
programlari, grafikler ve tablolar gibi aracglara ihtiya¢ duyulmasi hasta basinda
kullanimini zorlastirir. Ancak direkt karsilastirmalar goz 6nune alindiginda,
GRACE risk skoru rutin pratikte kullanimi tercih edilen model olarak karsimiza
ctkar(100).

TIMI risk skoru, TIMI 11-B ¢alisma populasyonundan elde edilmigstir ve
TIMI 11-B ve ESSENCE (Efficacy and safety of subcutaneous enoxaparin in non
Q wave coronary events) hastalarinda onaylanmistir. TIMI risk skoru degisik risk
gruplarindaki tedavi etkinligini analiz etmek icin uygulanmigtir. Advers olaylari
tahmin etmede kesinligi daha az olmasina karsin, kullanim kolayligi yaygin bir
sekilde kabulunu saglamistir. TIMI risk skoru bagvuru sirasinda bulunan, 7
degiskenin toplanmasi sonucunda belirlenir. Her bir degiskene bir puan verilir.
Bu degiskenler sirasiyla: 65 yas veya ustlinde olmak; koroner arter hastaligi igin
en azindan 3 risk faktériine sahip olmak; énceden bilinen %50’den fazla koroner
darliga sahip olmak; son 24 saatte, en azindan 2 angina atagi gegirmek; son 7
gun icinde aspirin kullanimi; artmis kardiyak biyomarker seviyeleri; EKG'de ST
segment deviyasyonundan olusmaktadir(101).

PURSUIT risk skoru kaynagini PURSUIT galismasindan alir ve gecerliligi
Kanada AKS Kaydi, Mayo Klinik hastalarinda gosterilmistir. Hastalar; yas (dekad

olarak), cinsiyet, basvuru dncesindeki 6 hafta icerisindeki Kanada Kalp Cemiyeti
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sinifi, kalp yetmezligi semptomlari ve EKG’de ST segment depresyonun
varligina gore puanlandirilir. 9461 hastanin dahil edildigi calismada hastalar
presentasyon sonrasi plasebo ve glikoprotein IIb/llla gruplarina randomize
edilerek 30 glinliik 6lim ve nonfatal Mi agisindan karsilastirilmiglardir. PURSUIT
skoru 10 ve Uzerinde olan hastalarda 6lim ve nonfatal myokard infarktlisu sikhgi
artmistir(102).

Bu gibi risk skorlamalariyla yuksek riskli olan ve yuksek riskli olmayan
NSTE-AKS hastalarinin tespiti 5Gnem tagimaktadir. Clnku bu siniflama temel
tedavi stratejelerinde de belirleyici rol oynamaktadir. Ornegin; yiiksek riskli
oldugu belirlenen NSTE-AKS hastalarinda, STEMI'da oldugu gibi acil ya da

erken girigsimsel strateji tercih edilmesi gerekbilmektedir.

2.7.7. NSTE-AKS’de Tedavi: Temelde 4 grup akut tedavi mevcuttur. Anti
iskemik ilaglar, antikoagulanlar, antitrombositik ilaglar ve koroner
revaskularizasyon. Genellikle, tedavi yaklasimi hastanin yalnizca tibbi olarak mi
tedavi edilecegi, yoksa anjiyografi ve revaskularizasyon igin sevk mi edilecegi
temeline dayanmaktadir(103).

2.7.7.1. Antiiskemik ilaglar: Bu ilaglar miyokard oksijen tiiketimini azaltir (kalp
atim hizini azaltir, kan basincini dugurur veya sol ventrikul kontraktilitesini
baskilarlar) ve/veya damar geniglemesini saglarlar.

a) B blokerler: Kontrendikasyon yoklugunda NSTE AKS’de beta blokerler

onerilmekte ve genellikle de iyi tolere edilmektedir. Codu olguda oral tedavi

yeterlidir. lyi tedavi etkisi igin hedef kalp atim hiz1 50 ile 60 vuru/dakika arasinda
olmalidir. Atriyoventrikuler iletimi dnemli derecede bozulmus veya astim veya
akut sol ventrikul iglev bozuklugu bulunan hastalar beta bloker almamalidir(104).
b) Nitratlar: Hastaneye yatmasi gereken NSTE AKS hastalarinda,
kontrendikasyon yoksa intravendz nitratlarin kullaniimasi dusunulebilir(105).

c) Anjiotensin-Converting-Enzim(ACE) inhibitérleri: Bu grup ilaglarin remodellingi

onledigi, afterload’l azalttigi ve bu mekanizmalarla iskemiyi sinirladigi bilindigi
icin AMI geciren tim hastalara kontrendikasyonu olmadigi stirece bir ACE-
inhibitoru baglanmalidir(104).
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d) Statinler: Statinlerin lipid dusurtcu etkilerinin yani sira pleotropik ve plak
stabilizasyonu saglayici etkileri bilindiginde AMI tanisiyla interne edilen tim
hastalara LDL dizeyi 6nemli olmaksizin, kontrendikasyonu yoksa statin grubu bir
ila¢c baslanmasi onerilir.

2.7.7.2. Antikoagulan ilacglar: Antikoagtlanlar, NSTE AKS tedavisinde trombin
olusumunu ve/veya aktivitesini engelleyerek trombusle iliskili olaylari dnlemek
amaciyla kullaniimaktadir(106). Pihtilasma zincirinin farkli dizeylerinde etki
gOsteren birkag antikoagulan NSTE AKS’de arastiriimigtir:

Pargalanmamis heparin (UFH: unfraksiyone heparin), intraven6z inflUzyon
seklinde;

Dusuk molekdl agirlikl heparin (DMAH), ciltalti enjeksiyon seklinde;
Fondaparinuks ciltalti enjeksiyon seklinde;

Dogrudan trombin inhibitérleri (DTT'ler), intravendz inflizyon seklinde.

2.7.7.3. Antiagregan ilaglar: Trombosit aktivasyonu, NSTE AKS’de temel bir
fizyopatolojik rol oynar. NSTE AKS’nin ortaya ¢ikisindan sonraki olaylarin
zamansal seyri tani konulduktan sonra antitrombositik tedavinin hemen
baslamasini zorunlu kilar. Trombosit aktivasyonu yalnizca akut plak yirtiimasi
olayl baglarinda gorulmez; ayni zamanda arter duvarinda ve sistemik dolagimda
inflamasyon artmis olan hastalardaki daha sonraki aterotrombotik olaylara da
katkida bulunabilir. BOylece, antitrombositik tedavi akut olay ve daha sonraki
idame tedavisi icin gereklidir. Ug iligkili ve tamamlayici strateji etkin
antitrombositik tedavi sadlar: siklooksijenaz (COX) inhibisyonu (aspirin),
adenozin difosfatin (ADP) aracilik ettigi trombosit kimelesmesinin tienopiridinler
(klopidogrel, ticagrelor) ile inhibisyonu ve Glikoprotein Ilb/llla inhibisyonu
(tirofiban, eptifibatid, absiksimab)(107).

2.7.7.4. Koroner Revaskiilarizasyon: NSTE AKS icin revaskularizasyon,
anjinay! ve siirmekte olan miyokard iskemisini gidermek ve Mi veya dliime
ilerlemeyi 6nlemek amaciyla yapilir. Miyokard revaskularizasyonu endikasyonu
ve tercih edilen yaklasim (PKG veya KABG) koroner anjiyografide saptanan
lezyonlarin yayginlik ve giddetine, hastanin durumuna ve komorbiditeye
baghdir(108). Buna gore, girisimsel stratejiye olan gereksinim ve zamanlama,
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riskin akutluguna goére Ug¢ sinifa ayrilmalidir: Konservatif, erken girisimsel veya
acil girisimsel...

a) Konservatif Strateji: Asagidaki tim olgitleri kargilayan hastalar diguk riskli

kabul edilmelidir ve erken girisimsel degerlendirme i¢in sevk edilmemelidir:
Go6gus agrisinda yineleme olmayanlar

Kalp yetersizligi bulgusu olmayanlar

ilk EKG veya ikinci EKG’de anormallik olmayanlar (6-12 saat)
Troponinlerde artis gozlenmeyenler (geliste ve 6-12 saat sonra) (109).

b) Acil Girisimsel Strateji: EKG’de gorulmeyen (yani sirkumfleks arterin

tikanmasi) veya damar ttkanmasina hizla ilerleme olma riskinin ylksek oldugu
hesaplanan buyuk miyokard nekrozu geligtirme surecinin erken doneminde olan
hastalara acil girisimsel strateji(3-24 saat igcinde) uygulanmalidir. Bu hastalar
asagidaki ozellikleri gosterirler:

Refrakter anjina (Orn. ST anormallikleri olmadan gelisen Mi)

Yogun antianjinal tedaviye karsin ST segment depresyonu (22 mm) veya derin
negatif T dalgalari ile iliskili yineleyen anjina

Kalp yetersizligi veya hemodinamik instabilite belirtileri

Yasami tehdit edici aritmiler (ventrikdl fibrilasyonu ve ventrikil tasikardisi) (110).

c) Erken Girisimsel Strateji: Baslangicta antianginal tedaviye yanit veren

hastalarin cogunda risk daha sonra artar ve erken anjiyografi gerekebilir.
Zamanlama yerel kosullara baghdir, ancak 72 saat iginde yapilmalidir. Asagidaki
Ozellikler rutin erken anjiyografiye kimlerin girmesinin gerekli oldugunu
gbstermektedir:

Troponin duzeylerinin artmis olmasi

Dinamik ST veya T dalgasi degisiklikleri (semptomatik veya sessiz-=0. 5 mm-)
olmasi

Diabetes mellitus

Bobrek islevinde azalma (GFH< 60 mL/dak/1. 73 m2)

LVEF’de azalma (<%40)

Mi sonrasi erken angina

Altr ay iginde PKG yapiimis olmasi

Daha énce CABG uygulanmis olmasi
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Risk skoruna gore orta-yuksek riskli olunmasi(111).
Revaskdlarizasyon Yéntemleri: NSTE AKS’de revaskularizasyon yontemi

secimine iliskin dneriler elektif revaskularizasyon islemleri igin yapilan 6nerilere
benzerdir. Tek damar hastaligi bulunan hastalarda, sorumlu lezyona stent
uygulanan PKG ilk segenektir. Cok damar hastaligi bulunan hastalarda, PKG mi
yoksa KABG mi yapilacagi karari her bir kisi icin ayri ayri alinmalidir. Bazi
hastalarda sorumlu lezyonun 6énce PKG ile tedavi edilmesi ve sonra elektif KABG

yapilmasi gibi sirali bir yaklasim avantajli olabilir(108).
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ll. GEREG VE YONTEM

Calismamizda; Manisa bolgesinde yasayan, 2012-2014 yillari arasinda
Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi'ne NSTEMI tanisi ile
interne edilmis, koroner anjiyografileri Judkins Yéntemi ile yapilmis, 31-113
yas(ortalama yas:64,81+ 12,63) arasindaki 222 hastanin(82 kadin, 140 erkek)
verileri retrospektif olarak taranmigtir. Koroner arter hastaliginin ciddiyeti ve
lezyonlarin dagilimi Damar Skoru ve Gensini Skorlama Sistemi’ne gére
hesaplanmig, bu sonuglarin kardiyovaskuler risk faktorleri ile(hipertansiyon,
diyabetes mellitus, sigara, dislipidemi, erkek cinsiyet, yas, KBY, SVO) iliskisi

degerlendiriimis ve analiz edilmigtir.

3.1. Galismaya Dahil Edilme Kriterleri:
1. 18 yas Ustu hastalar
2. NSTEMI tanisi ile CBUTF Kardiyoloji klinigine interne edilmis hastalar

3.2. Caligmadan Diglama Kriterleri:
1. 18 yas alti hastalar

2. CABG(Koroner arter by-pass graft) operasyonu 6ykisl olan hastalar

3.3. Risk Faktorlerinin Tanimlanmasi:

Hastalarin KAH risk faktorleri degerlendirildi. DM varligi, daha 6nceden

alinmig taninin olmasi ya da “Amerikan Diyabet Birligi” (ADA) kriterlerine
gére “DM” acglik kan glukoz seviyesinin 126 mg/dl veya Uzerinde olmasi
ve/veya hastanin oral antidiyabetik ve/veya insulin kullaniyor olmasi olarak

tanimlandi.
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“‘Adult Treatment Panel IlII” (ATP Ill) kilavuzuna uygun olarak TK"(n >200
mg/dl veya LDL kolesterol“Gn >100 mg/dl oélgcllmesi veya hastanin lipid
dusuracl ilag tedavisi aliyor olmasi “dislipidemi” olarak kabul edildi.

“Hipertansiyon”;, “Joint National Committee VII” (JNC VII) kilavuzuna
uygun olarak, sistolik kan basincinin >140 mmHg veya diyastolik kan
basincinin >90 mmHg olmasi veya hastanin tansiyon dusurucu ilag kullantyor
olmasi ile tanimlandi.

“Yas”, risk faktorl olarak kadinlarda 255, erkeklerde 245 yasinda olma
seklinde tanimlandi.

“Aile hikayesi”, birinci derecede erkek akrabalarinda 55 yasindan kuguk,
kadin akrabalarinda 65 yasindan kuguk KAH oykusu varhgi, aile oykusu varhgi
seklinde tanimlandi.

“Sigara” kullanimi sorgulanarak, son iki yildan daha kisa surede sigarayi
birakmig, ya da halen sigara kullanmakta olan hastalar sigara igen olarak kabul
edildi. “SVO” sekelli ya da sekelsiz gegcirilmis iskemik serebrovaskiler olay
Oykusu olan hastalar olarak tanimlandi.

‘KBY” en az 3 ay sure ile glomerdler filtrasyon hizinin <60 ml/dk/1.73 m2
oldugu hastalara olarak tanimlandi.

Calismamizda bulgular béliminde “medikal” olarak belirttigimiz hasta
grubu KAG sonrasinda sadece medikal izlem karari alinmis ve herhangi bir
girisimsel revaskularizasyon yapilmamis hastalari; “PTCA” olarak belirttigimiz
hasta grubu perkiutan revaskularizasyon yapilmis ve idame medikal tedavi alan
hastalari; “CABG” olarak belirttigimiz hasta grubu da cerrahi revaskularizasyon

yapilmig ve idame medikal tedavi alan hastalari kapsamaktadir.

3.4. Koroner Anjiyografi ve Koroner Lezyonlarin Dagiliminin
Degerlendirilmesi:

Koroner anjiografik incelemesi, femoral arter giris yolu kullanilarak,
Judkins teknigi ile yapilan, koroner arterler kontrast enjeksiyonu ile
goruntulenen hastalar ¢calismaya dahil edildi.
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Tablo-1: Damar Skoru Formu

Damar Skoru (0-3)

IMCA [ LAD [ Cxa [ RCA [

Koronerde %50 veya fazla darlik alan damar sayisinin toplami. Sadece LMCA'da lezyon varsa puan 1.
LAD ve LMCA'da varsa 2 puan. LAD, CXA ve LMCA'da varsa 3 puan. LMCA, LAD, CXA ve RCA'da varsa 3
puan.

KAH, herhangi bir koroner damarda % 25 ve Uzerinde darlik olmasi,
klinik olarak anlamli KAH ise herhangi bir koroner damarda %50“nin Uzerinde
darlik varligi olarak kabul edildi. %50nin altindaki darliklar non kritik darhk
olarak kabul edildi. KAH yayginligi hasta damar sayisina goére degerlendirildi.
2%50 darlik iceren hasta damar sayisina gére 0“dan 4“e kadar deger verildi.
Sol ana koroner arter (LMCA) da ayri bir damar olarak kabul edildi. Yalniz 1
damarda %50“nin Uzerinde darlik olmasi “tek damar hastahdi” seklinde
siniflanirken birden fazla sayida damarda %50"nin Uzerinde darlik olmasi

“cok damar hastalig1” seklinde siniflandi. Bu da Damar Skoru olarak tanimlandi.

Tablo-2: Gensini Skoru Formu

Gensini Skoru [ |
1(%1-25) | 2 (%26-50) | 4 (%51-75) | 8 (%76-90) | 16 (%91-99) | 32 (%100)

LMCA (x5)

LAD prox (x2.5)
LAD orta (x1.5)
LAD dist (x1)
CXA prox (x2.5)
CXA orta (x1.5)
CXA dist (x1)
RCA (x1)

KAH"nin ciddiyetinin derecelendiriimesinde “Gensini skor” kullanildi(122).
Koroner arteriyel sistem onbes ayri segmente ayrildi. Her segment mevcut darlik
oranina gore, 0 ile 32 arasinda olacak sekilde dederlendirildi.

%1-25 arasi darliga 1, %26-50 arasi darliga 2, %51-75 arasi
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darliga 4, %76-90 arasi darliga 8, %91-96 arasi darliga 16, total
oklizyona ise 32 degeri verildi.

S0z konusu deger 15 segment bdlgesine gore uygun katsayi ile ¢arpildi.
LMCA igin 5, sol 6n koroner arter (LAD) proksimal i¢in 2.5, sirkumfleks arter
(CXA) proximali igin 2.5 (CXA dominant ise 3.5), LAD orta segment igin 1.5,
LAD distal segment, birinci diagonal, sag koroner arter (RCA) proksimal,
orta ve distal segmentler, CXA distal segment, posterior descending, ve
obtus marginalis i¢in 1, CXA orta segment igin 1 (CXA dominant ise 2), ikinci
diagonal ve posterolateral igin 0.5 ile carpildi. Her bir segment icin elde
edilen degerler toplanarak KAH (+) hastalarin Gensini skorlari hesaplandi.
Gensini skorunun yiksek olmasi koroner arter hastaligi ciddiyeti icin bir gosterge

olarak kabul edildiginden bu skorlamayla da lezyonlarin ciddiyeti degerlendirildi.

3.5. istatistiksel Degerlendirme:

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics Version 22 paket programinda
%95 glvenle yapildi. Kategorik verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda
Pearson Chi-Square, Fisher's Exact test, Ki-Kare Trend analizi; erkek ve
kadinlarin yaslarinin karsilagtiriimasinda yas degerlerinin normal dagilima uygun
olmamasindan dolayi (Kolmogorov smirnov p<0,05) Mann Whitney U analizi

kullanildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Tam hastalar risk faktorlerine goére ayri ayri gruplandirilarak; koroner
lezyon skorlarina gore kargilastirildi.

Tablo 3: Olgularin cinsiyetlerine gore yas ortalama dagilimi

Yas
Cinsiyet| n % Ort.£SS Min.-Max. P
Erkek 140 63,1 | 62,33+12,67 31-100
<0,001
Kadin 82 36,9 | 69,05+11,45 39-113
Total 222 100,0 | 64,81+12,63 31-113

*Mann Whitney U analizi

Arastirmaya alinan erkek olgularin yaslari kadin olgularin yaslarindan
istatistiksel olarak anlamli diigsiikk bulundu (p<0,05).

Grafik 1: Olgularin cinsiyet oranlari dagilimi

m Erkek

Kadin
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Tablo 4: Olgularin HT, DM, DL, KBY, SVO ve sigara kullanma oranlari
dagilimi

n %
HT 123 55,4
DM 78 35,1
HT+DM 48 21,6
DL 56 25,2
HT+DL 38 17,1
HT+DM+DL 24 10,8
SIGARA 82 36,9
DL+SIGARA 18 8,1
HT+DL+SIGARA 8 3,6
HT+DM+DL+SIGARA 3 1,4
KBY 6 2,7
SVO 5 2,3

Grafik 2: Olgularin HT, DM, DL ve sigara kullanma oranlari dagilimi

55,4%
DM

HT+DM

DL

HT+DL
HT+DM-+DL
SIGARA
DL+SIGARA
HT+DL+SIGARA

HT+DM+DL+SIGARA
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Tablo 5: Olgularin MEDIKAL, PTCA ve CABG oranlari dagilimi

n %
MEDIKAL 47 21,2
PTCA 102 45,9
CABG 73 32,9

Grafik 3: Olgularin MEDIKAL, PTCA ve CABG oranlari dagilimi

KBY h 2,7%

svo | 2,3%
vepikaL | 21,2%
prca [ 45,9%

CABG — 32,9%

Tablo 6: Olgularin damar sayilari dagilimi

n %
1 53 23,9
2 80 36,0
DAMAR SAYISI
3 86 38,7
4 3 1,4




Grafik 4: Olgularin damar sayilari dagilimi

1,4%

4 Damar

38,7%
36,0%

23,9%

3 Damar 2 Damar

1 Damar

Tablo 7: Olgularin GENSINIi skorlari dagilimi

n %
GENSINI
<20 56 25,2
GENSINI
10-50" 98 44,1
GENSINI
550 68 30,6

Ort.xSS Min.-Max.

GENSINI

+ -
SKORU 41,17+29,7 2-140

Grafik 5: Olgularin GENSINi skorlari dagilimi
44,1%
30,6%
25,2%
GENSINI »50 GENSINi "20-50" GENSINi <20
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Tablo 6: Olgularin cinsiyetlerine gore damar sayisi, medikal,

CABG oranlari dagilimi

PTCA ve

Cinsiyet Total
Erkek Kadin
N % n % n %
1 31 22,1 |22 26,8 53 23,9
2 47 33,6 | 33 40,2 80 36,0
DAMAR SAYISI 0,105
3 59 42,1 | 27 329 86 38,7
4 3 2,1 0 0,0 3 1,4
1 Damar 31 22,1 |22 26,8 53 23,9
DAMAR SAYISI 0,429
1 Damardan fazla 109 77,9 |60 73,2 | 169 76,1
. Evet 23 16,4 |24 29,3 47 21,2
MEDIKAL 0,024
Hayir 117 83,6 |58 70,7 | 175 78,8
Evet 68 486 |34 41,5 | 102 45,9
PTCA 0,305
Hayir 72 51,4 | 48 58,5 120 54,1
Evet 50 35,7 | 23 28,0 73 32,9
CABG 0,241
Hayir 90 64,3 |59 72,0 | 149 67,1
Total 140 63,1 [ 82 36,9 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi

Olgularin cinsiyetlerine gore damar sayisi, medikal, PTCA ve CABG

oranlari dagihmi incelendiginde; erkeklerdeki medikal tedaviyle izlem oranlari

kadinlara gére istatistiksel olarak anlamli olarak daha diistik bulundu(p<0,05).

Erkek ve kadinlar arasinda ayri ayri diger degiskenler(PTCA, CABG, damar

sayisi) agisindan anlamli bir fark gézlenmedi.

Tablo 7: Olgularda HT varligina gore damar sayisi, medikal, PTCA ve CABG
oranlari dagilimi

HT
Total
Var Yok p
N % n % n %
1 31 25,2 | 22 22,2 53 23,9
2 40 32,5 |40 404 80 36,0
DAMAR SAYISI 0,816
3 50 40,7 | 36 36,4 86 38,7
4 2 1,6 1 1,0 3 1,4
1 Damar 31 25,2 | 22 22,2 53 23,9
DAMAR SAYISI 0,605
1 Damardan fazla 92 748 |77 77,8 | 169 76,1
. Evet 23 18,7 24 24,2 47 21,2
MEDIKAL 0,315
Hayir 100 81,3 |75 75,8 | 175 78,8
Evet 52 42,3 | 50 50,5 | 102 45,9
PTCA 0,221
Hayir 71 57,7 49 49,5 120 54,1
Evet 49 39,8 | 24 24,2 73 32,9
CABG 0,014
Hayir 74 60,2 75 75,8 149 67,1
Total 123 55,4 |99 44,6 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi
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Olgularda HT varhdina gére damar sayisi, medikal, PTCA ve CABG oranlari

dagilimi incelendiginde; HT grubunda HT olmayan gruba gére CABG oranlari

istatistiksel anlamli olarak daha ytiksek bulundu(p<0,05). Diger degiskenler

acisindan istatistiksel agidan anlaml bir fark izlenmedi.

Tablo 10: Olgularda DM varhigina goére damar sayisi, medikal, PTCA ve
CABG oranlarn dagilimi

DM
Total
Var Yok p
N % n % n %
1 8 10,3 45 31,3 53 23,9
2 25 32,1 55 38,2 80 36,0
DAMAR SAYISI 0,000
3 43 55,1 43 29,9 86 38,7
4 2 2,6 1 0,7 3 1,4
1 Damar 8 10,3 45 31,3 53 23,9
DAMAR SAYISI 0,000
1 Damardan fazla 70 89,7 99 68,8 | 169 76,1
. Evet 12 15,4 35 24,3 47 21,2
MEDIKAL 0,120
Hayir 66 84,6 109 75,7 | 175 78,8
Evet 28 35,9 74 51,4 | 102 45,9
PTCA 0,027
Hayir 50 64,1 70 48,6 120 54,1
Evet 38 48,7 35 24,3 73 32,9
CABG 0,000
Hayir 40 51,3 109 75,7 | 149 67,1
Total 78 35,1 144 64,9 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi

Olgularda DM varligina goére damar sayisi, medikal, PTCA ve CABG
oranlari dagihmi incelendiginde; DM grubunda DM olmayan gruba gére “cok
damar hastaligi”, yine DM grubunda DM olmayan gruba gére CABG oranlari

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yliksek bulunmustur(p<0,05). Yine

ayni analizde DM_grubunda DM olmayan gruba gére PTCA oranlari istatistiksel

olarak anlamli derecede daha diistik bulunmustur(p<0,05). Medikal izlem

oranlari agisindan ise anlamh bir fark izlenmemisgtir.
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Tablo 11: Olgularda HT+DM varligina gore damar sayisi, medikal, PTCA ve
CABG oranlari dagilimi

HT+DM
Total
Var Yok p
n % n % n %
1 7 14,6 46 26,4 53 23,9
DAMAR SAYISI 2 15 31,3 65 37,4 80 36,0 0.011
3 24 50,0 62 35,6 86 38,7 !
4 2 4,2 1 0,6 3 1,4
DAMAR SAYISI 1 Damar 7 14,6 46 26,4 53 23,9 0,088
1 Damardan fazla 41 85,4 128 73,6 | 169 76,1
. Evet 9 18,8 38 21,8 47 21,2
MEDIKAL 0,643
Hayir 39 81,3 136 78,2 | 175 78,8
E 1 49,4 102 4
PTCA vet 6 333 86 9, 0 5,9 0,048
Hayir 32 66,7 88 50,6 | 120 54,1
Evet 23 47,9 50 28,7 73 32,9
CABG 0,012
Hayir 25 52,1 124 71,3 | 149 67,1
Total 48 21,6 174 78,4 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi

Olgularda HT+DM varligina gére damar sayisi, medikal, PTCA ve CABG

oranlari dagilimi incelendiginde; DM+HT grubunda DM+HT olmayan gruba gére

CABG oranlari istatistiksel agcidan anlamli olarak daha yiiksek(p<0,05), PTCA

oranlari ise istatistiksel acidan anlamli olarak daha diistik(p<0,05) gorulmusgtir.

Damar sayisina goére yapilan analizde ise; DM+HT grubunda DM+HT olmayan
gruba gére 3 damar hastaligi sikligi istatistiksel acidan anlamli olarak daha

yliksek gérilmdistiir(p<0,05). Medikal izlem agisindan iki grupta bir fark

saptanmamistir.

Tablo 12: Olgularda DL varhigina gore damar sayisi, medikal, PTCA ve
CABG oranlarn dagilimi

DL
Total
Var Yok p
n % n % n %
1 8 143 45 27,1 53 23,9
2 2 1,1
DAMAR SAYISI 3 4L >7 34,3 80 36,0 0,118
3 24 42,9 62 37,3 86 38,7
4 1 1,8 2 1,2 3 1,4
1 Damar 8 14,3 45 27,1 53 23,9
DAMAR SAYISI 0,052
1 Damardan fazla 48 85,7 121 72,9 | 169 76,1
. Evet 11 19,6 36 21,7 | 47 21,2
MEDIKAL 0,746
Hayir 45 80,4 | 130 783 | 175 78,8
Evet 25 44,6 77 46,4 | 102 45,9
PTCA 0,821
Hayir 31 554 89 53,6 | 120 54,1
Evet 20 35,7 53 31,9 73 32,9
CABG 0,602
Hayir 36 643 | 113 68,1 | 149 67,1
Total 56 25,2 | 166 74,8 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi
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Olgularda DL varligina gére damar sayisi, medikal, PTCA ve CABG oranlari

dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05).

Tablo 13: Olgularda HT+DL varligina gore damar sayisi, medikal, PTCA ve
CABG oranlari dagilimi

HT+DL
Total
Var Yok p
n % n n %
1 6 15,8 47 25,5 | 53 23,9
2 16 42,1 64 348 | 80 36,0
DAMAR SAYISI 0,340
3 15 39,5 71 38,6 | 86 38,7
4 1 2,6 2 1,1 3 1,4
1 Damar 6 15,8 47 25,5 | 53 23,9
DAMAR SAYISI 0,199
1 Damardan fazla 32 84,2 137 74,5 | 169 76,1
. Evet 10 26,3 37 20,1 | 47 21,2
MEDIKAL 0,394
Hayir 28 73,7 147 79,9 | 175 78,8
Evet 14 36,8 88 47,8 | 102 459
PTCA 0,216
Hayir 24 63,2 96 52,2 | 120 54,1
Evet 14 36,8 59 32,1 | 73 32,9
CABG 0,568
Hayir 24 63,2 | 125 67,9 | 149 67,1
Total 38 17,1 | 184 82,9 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi
Olgularda HT+DL varhdina gbére damar sayisi, medikal, PTCA ve

CABG oranlari dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 14: Olgularda HT+DM+DL varligina gore damar sayisi, medikal, PTCA

ve CABG oranlarn dagilimi

HT+DM+DL
Total
Var Yok
n| % | N| % [ n]| %
1 3 125 50 25,3 | 53 23,9
2 10 41,7 70 35,4 | 80 36,0
DAMAR SAYISI 0,200
3 10 41,7 76 38,4 | 86 38,7
4 4,2 2 1,0 | 3 14
1 Damar 12,5 50 25,3 | 53 23,9
DAMAR SAYISI 0,166
1 Damardanfazla |21 87,5 | 148 74,7 | 169 76,1
. Evet 7 29,2 40 20,2 | 47 21,2
MEDIKAL 0,310
Hayir 17 70,8 | 158 79,8 | 175 78,8
Evet 9 375 93 47,0 | 102 459
PTCA 0,379
Hayir 15 62,5 | 105 53,0 | 120 54,1
Evet 8 333 65 32,8 | 73 32,9
CABG 0,960
Hayir 16 66,7 | 133 67,2 | 149 67,1
Total 24 10,8 | 198 89,2 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi
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Olgularda HT+DM+DL varligina gére damar sayisi, medikal, PTCA ve

CABG oranlari dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 15: Olgularda sigara kullanimina gore damar sayisi, medikal, PTCA

ve CABG oranlar dagilimi

SIGARA Total
Ota
Var Yok p
n % n % n %
1 15 183 | 38 271 | 53 239
2 26 31,7 | 54 386 | 80 36,0
DAMAR SAYIS| 0,046
3 41 500 | 45 321 | 86 38,7
4 0o 00| 3 21 |3 14
1D 15 1 271 2
DAMAR SAYIS| amar > 183 38 A3 239 3
1 Damardanfazla |67 81,7 | 102 72,9 | 169 76,1
. E 10 122 | 37 264 | 47 212
MEDIKAL vet 0 1223 X “ | 0,012
Hayir 72 87,8 103 73,6 | 175 78,8
Evet 43 524 | 59 421 | 102 459
PTCA 0,137
Hayir 39 476 | 81 579 | 120 54,1
Evet 30 36,6 | 43 30,7 | 73 32,9
CABG 0,369
Hayir 52 63,4 | 97 693 |149 67,1
Total 82 36,9 | 140 63,1 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Ki-Kare Trend analizi

Olgularda sigara kullanimina gére damar sayisi, medikal, PTCA ve CABG

oranlari dagihmi incelendiginde; sigara icen grupta sigara icmeyen gruba gére 3

damar hastaligi

sikligi

istatistiksel acidan anlamli

olarak daha yuksek

gdrilmdstiir(p<0,05). Sigara icen grupta sigara icmeyen gruba gbre medikal

izlem orani istatistiksel acidan anlamli_olarak daha dlisiik bulunmustur(p<0,05).

CABG ve PTCA degiskenleri agisindan bir fark saptanmamistir.
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Tablo 16: Olgularda DL+sigara birlikteligine goére damar sayisi, medikal,
PTCA ve CABG oranlari dagilimi

DL+SIGARA
Total
Var Yok p
N | % n n
1 0 0,0 53 26,0 53 23,9
2 10 55,6 70 34,3 80 36,0
DAMAR SAYISI 0,141
3 8 44,4 78 38,2 86 38,7
4 0 0,0 3 3 1,4
1 Damar 0 0,0 53 26,0 53 23,9
DAMAR SAYISI 0,008
1 Damardan fazla 18 100,0 151 74,0 | 169 76,1
. Evet 4 22,2 43 21,1 47 21,2
MEDIKAL 1,000
Hayir 14 77,8 161 78,9 | 175 78,8
Evet 7 38,9 95 46,6 | 102 45,9
PTCA 0,531
Hayir 11 61,1 109 53,4 | 120 54,1
Evet 7 38,9 66 32,4 73 32,9
CABG 0,572
Hayir 11 61,1 138 67,6 | 149 67,1
Total 18 8,1 204 91,9 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-Kare Trend analizi

Olgularda DL+sigara birlikteligine gére damar sayisi, medikal, PTCA ve

CABG oranlari dagihmi incelendiginde; DL+sigara grubunda DL +sigara olmayan

gruba qore “coklu damar hastaligi” istatistiksel acidan anlamli olarak daha

yiksek saptanmistir(p<0,05). Diger degiskenler agisindan anlamli bir fark

izlenmemigtir.

Tablo 17: Olgularda HT+DL+sigara birlikteligine gore damar sayisi, medikal,

PTCA ve CABG oranlari dagilimi

HT+DL+SIGARA Total
Var Yok p
n | % n % n %
1 0 0,0 53 24,8 53 23,9
2 5 62,5 75 35,0 | 80 36,0
D ’ ’ ’
AMAR SAYIS| 3 3 37,5 83 38,8 | 86 38,7 0,477
4 0 0,0 3 1,4 3 1,4
1 Damar 0 0,0 53 24,8 53 23,9
D 2
AMAR SAYISI 1 Damardan fazla 8 100,0 161 75,2 | 169 76,1 0,203
. Evet 3 37,5 44 20,6 | 47 21,2
EDIKAL 1
MEDIKA Hayir 5 62,5 170 79,4 | 175 78,8 0,37
Evet 2 25,0 100 46,7 | 102 45,9
PTCA 0,293
Hayir 6 75,0 114 53,3 | 120 54,1
Evet 3 37,5 70 32,7 73 32,9
CABG ! ’ ’ 0,720
Hayir 5 62,5 144 67,3 | 149 67,1
Total 8 3,6 214 96,4 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-Kare Trend analizi
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Olgularda HT+DL+sigara birlikteligine gére damar sayisi, medikal,

PTCA ve CABG oranlari dagihimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 18: Olgularda HT+DM+DL+sigara birlikteligine gore damar sayisi,
medikal, PTCA ve CABG oranlari dagilimi

HT+DM+DL+SiGARA

Total
Var Yok p
n | % n | % n %
1 0 0,0 53 24,2 53 23,9
2 2 66,7 78 35,6 | 80 36,0
DAMAR SAYISI 0,734
3 1 33,3 85 38,8 | 86 38,7
4 0 0,0 3 1,4 3 1,4
1 Damar 0 0,0 53 24,2 53 23,9
DAMAR SAYISI 1,000
1 Damardanfazla |3 100,0 166 75,8 | 169 76,1
. Evet 2 66,7 45 20,5 47 21,2
MEDIKAL 0,114
Hayir 1 33,3 174 79,5 | 175 78,8
Evet 0 0,0 102 46,6 | 102 45,9
PTCA 0,252
Hayir 3 100,0 117 53,4 | 120 54,1
Evet 1 33,3 72 32,9 73 32,9
CABG 1,000
Hayir 2 66,7 147 67,1 | 149 67,1
Total 3 1,4 219 98,6 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-Kare Trend analizi

Olgularda HT+DM+DL+sigara birlikteligine gbére damar sayisi, medikal,

PTCA ve CABG oranlan dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 19: Olgularda KBY varligina gore damar sayisi, medikal, PTCA ve

CABG oranlar dagilimi

KBY
Total
Var Yok p
n % n % n %
1 1 16,7 52 24,1 53 23,9
2 0 0,0 80 37,0 80 36,0
DAMAR SAYISI 0,043
3 4 66,7 82 38,0 86 38,7
4 1 16,7 2 0,9 3 1,4
1 Damar 1 16,7 52 24,1 53 23,9
DAMAR SAYISI 1,000
1 Damardan fazla 5 83,3 164 75,9 | 169 76,1
. Evet 0 0,0 47 21,8 | 47 21,2
MEDIKAL 0,346
Hayir 6 100,0 169 78,2 | 175 78,8
Evet 4 66,7 98 45,4 | 102 45,9
PTCA 0,417
Hayir 2 33,3 118 54,6 | 120 54,1
Evet 2 33,3 71 32,9 73 32,9
CABG 1,000
Hayir 4 66,7 145 67,1 149 67,1
Total 6 2,7 216 97,3 | 222 100,0
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Olgularda KBY varligina gére damar sayisi, medikal, PTCA ve CABG

oranlari dagilimi incelendiginde; KBY olan grupta KBY olmayan gruba gére “3

damar hastaliqi” sikliqi istatistiksel acidan anlamli olarak daha yiiksek

saptandi(p<0,05). Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi.

Tablo 20: Olgularda SVO varligina gore damar sayisi, medikal, PTCA ve
CABG oranlari dagilimi

SVO
Total
Var Yok p
n % n % n %
1 0 0,0 53 24,4 53 23,9
2 2 40,0 78 35,9 80 36,0
DAMAR SAYISI 0,235
3 3 60,0 83 38,2 86 38,7
4 0 0,0 3 1,4 3 1,4
1 Damar 0 0,0 53 24,4 53 23,9
DAMAR SAYISI 0,342
1 Damardan fazla 5 100,0 164 75,6 | 169 76,1
. Evet 0 0,0 47 21,7 47 21,2
MEDIKAL 0,587
Hayir 5 100,0 170 783 | 175 78,8
Evet 3 60,0 99 45,6 | 102 45,9
PTCA 0,663
Hayir 2 40,0 118 54,4 | 120 54,1
Evet 2 40,0 71 32,7 73 32,9
CABG 0,665
Hayir 3 60,0 146 67,3 149 67,1
Total 5 2,3 217 97,7 | 222 100,0

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-Kare Trend analizi

Olgularda SVO varligina goére damar sayisi, medikal, PTCA ve CABG
oranlari dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi.
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Tablo 21: Olgularin kategorik degiskenlerine gore GENSINi skoru ortalama

dagilimi
GENSINi SKORU
Min.- p
t.+
Ort.+5S i
Gt Erkek 453143164  2-140 0013
v Kadin 34,11424,68  2,5-94 ’
Var 44,59t30,49  3-140
HT Yok 36,93+28,27  2-132 0,043
+ -
o Var 53,24+30,79  6-140 0,001
Yok 34,64+27,03  2-128
vV 23317 14
HT+DM ar >2,3231,78  6-140 0,003
Yok 38142844  2-132
Var 44574287  3-132
DL 0,193
Yok 40,03+30,03  2-140
Var 4411429,88  3-132
HT+DL 0,426
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Olgularin  kategorik degiskenlerine gére GENSINI skoru degerleri
incelendiginde;

Cinsiyet, HT, DM, HT+DM, sigara, KBY, damar sayisi, medikal, PTCA ve
CABG degiskenlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p<0,05).

Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0,05).

Yani;

Erkeklerin GENSINI SKORU, kadinlardan,

HT bulunan grubun GENSINi SKORU, HT bulunmayan gruptan,

DM bulunan grubun GENSINi SKORU, DM bulunmayan gruptan,

DM+HT olan grubun GENSINi SKORU, DM+HT olmayan gruptan,

Sigara icen grubun GENSINi SKORU, sigara icmeyen gruptan,

KBY olan grubun GENSINI SKORU, KBY olmayan gruptan, istatistiksel

acidan anlamli olarak daha ytiksek bulunmustur(p<0,05).

Yine, beklendigi Uzere;

Cok damar hastah@ olan grubun GENSINi SKORU, tek damar hastalig
olan gruptan,

PTCA uygulanamayan grubun GENSINI SKORU, PTCA uygulanan
gruptan,

Medikal tedavi ile tedavi edilemeyen grubun GENSINi SKORU, medikal
tedaviyle takip edilebilen gruptan,

CABG uygulanan grubun GENSINI SKORU, CABG uygulanmayan
gruptan, istatistiksel acidan anlamli olarak daha ytliksek bulunmustur(p<0,05).
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V. TARTISMA

Koroner arter hastaligi, mortalite ve morbidite oranlari dusunuldigunde
Amerika Birlesik Devletleri ve diger endustrilesmis Ulkelerde tek basina en
onemli hastaliktir. Halen tum 6lim sebepleri arasinda ilk sirada yer almaktadir.
Son yillarda Bati Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri’nde KAH mortalitesinde
disme olmasina karsin bu hastaliktan 6lenlerin mutlak sayisinda bir azalma
olmamistir(11). ABD’de 2004 yili itibariyle 25 milyondan fazla insan
aterosklerozisin klinik sonuglarindan en az birine sahiptir ve ¢ok daha fazlasinda
da aterosklerozis, ciddi kardiyovaskuler olaylarin habercisi olarak gizli
kalmaktadir(11). KAH genellikle is kariyeri edinilen yaslarda olusur. AMI'nin
yaklasik %45'’i 65 yas alti hastalarda meydana gelirken; KAH’dan élen erkeklerin
%37’si, kadinlarin ise %29’u 55 yagsin altindadir(12).

Ulkemizde TEKHARF calismasinin 2009’daki son verilerine gére yaklasik
3,1 milyon kiside KAH bulundugu tahmin edilmektedir. KKH’'nin tlkemizde yillik
mortalitesi erkeklerde binde 5.2, kadinlarda ise binde 3.2'tir(13).

Mortalite ya da morbidite nedeni olarak olan koroner kalp hastaliklari klinik
uygulamada Akut Koroner Sendrom’lar(AKS) olarak kargimiza gikmaktadir. TUm
akut koroner sendromlarin dortte birini ST segment elevasyonlu miyokard
infarkttisti (STEMI), geri kalanini ise kararsiz anjina pektoris veya ST segment
elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI) olusturur(74,75). Hastane ici
mortalite STEMi hastalarinda NSTE-AKS hastalarina gére daha yiiksekken
(sirast ile %7-%5), 6. aydaki 6lum hizlari her iki durumda da ¢ok benzerdir (sirasi
ile %12-%13). Hastaneye ulasabilen hastalarda yapilan uzun sireli takiplerde, 4.
yilda NSTE-AKS tanili hastalarin éliim oranlarinin STEMI tanili hastalara gére 2
kat daha ylUksek oldugu gosterilmistir(79).

Bu slreclerde kardiyovaskuler risk faktorleri Gnemli rol oynamaktadir.
Tum koroner 6lumlerin yaklasik yarisinin daha énce teghis edilmemis veya
semptomu olmayan hastalarda oldugu gergegi kardiyovaskduler risk
degerlendirmesinin ne kadar 6nemli oldugunu gdéstermektedir(26).
Kardiyovaskduler risk faktorleri azaldikga hem kardiyovaskuler olaylar hem de tim
sebeplerden mortalite azalmaktadir. Ustelik risk faktorlerini azaltmaya yonelik

girisimler kardiyovaskuler olaylarda azalmaya yol agabilmektedir(27, 112).
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Yapilan arastirmalar sonucunda klasik kardiyovaskiiler risk faktéri olarak
kabul goren baslica durumlar; hipertansiyon, hiperlipidemi(dislipidemi), diyabetes
mellitus, sigara, yas, erkek cinsiyet, pozitif aile éykisu, kronik bdbrek
yetmezligidir(113-116). Bu risk faktorlerinin varliginin koroner lezyonlarin
ciddiyetiyle iligkisi ilgi gekici bir konu olup bu konuda onemli arastirmalar yapilimis
ve risk faktérlerinin birlikte bulunma sikligiyla orantili olarak koroner lezyonlarin
ciddiyetinin de arttigi tespit edilmistir(117-120). Bu arastirmalarin bazilarinda,
bizim de ¢alismamizda kullandigimiz; koroner arter lezyonlarinin ciddiyetine
sayisal bir deger verebilmek icin “Damar Skorlamasi” ve “Gensini Skorlamasi”
kullaniimigtir(121). Biz de calismamizda NSTEMI tanisi ile interne edilmis 222
hastanin verilerini retrospektif olarak analiz ederek; klasik kardiyovaskuler risk
faktorleriyle koroner lezyonlarinin ciddiyetini dlgmeyi amagladik.

Calismamizda risk faktorlerinin tek tek, koroner lezyon ciddiyetiyle iligkisini
inceledigimizde;

e Erkeklerdeki medikal tedaviyle izlem oranlari kadinlara gére istatistiksel
olarak anlamli olarak daha dlisiik; Erkeklerin gensini skoru kadinlardan
istatistiksel olarak anlamli olarak daha yluksek bulundu.

e Hipertansif hasta grubunda “hipertansif olmayan” gruba gére CABG
oranlari istatistiksel anlamli olarak daha yliksek; hipertansif hasta
grubunun gensini skoru “hipertansif olmayan” hasta grubunun gensini
skorundan anlamli olarak daha yliksek bulundu.

e DM grubunda “DM olmayan” gruba gére “¢cok damar hastaligi”, yine DM
grubunda “DM olmayan” gruba gére CABG oranlari istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yliksek, DM grubunda “DM olmayan” gruba gére
PTCA oranlari istatistiksel olarak anlamli derecede daha diigtik; DM
grubunun gensini skoru “DM olmayan” grubun gensini skorundan anlamli
olarak daha ylksek bulundu.

e Sigara icen grupta “sigara icmeyen” gruba gére 3 damar hastali§i sikligi
istatistiksel agidan anlamli olarak daha yliksek, Sigara icen grupta “sigara
icmeyen” gruba gére medikal izlem orani istatistiksel agidan anlamli
olarak daha duslik; Sigara icen grubun gensini skoru “sigara igmeyen”

grubun gensini skorundan anlamli olarak daha yliksek bulundu.
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X,

e KBY olan grupta “KBY olmayan” gruba gére “3 damar hastaligi” sikligi
istatistiksel agidan anlamli olarak daha yliksek; KBY olan grubun gensini
skoru “KBY olmayan” grubun gensini skorundan anlamli olarak daha
ylksek bulundu.

e Dislipidemi varligina gére ise damar skoru, medikal, PTCA ve CABG
oranlari, gensini skoru incelendiginde DL olan grupta “cok damar
hastaligi”, CABG oranlari ve gensini skoru “DL olmayan” gruba gére
oransal olarak daha yliksek olmasina ragmen iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamad..

e SVO varligina gére damar skoru, medikal, PTCA, CABG oranlari, gensini
skoru dagilimi incelendiginde SVO grubunda “¢cok damar hastaligi”, CABG
orani ve gensini skoru oransal olarak daha yliksek olmasina ragmen,

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadli.

Elde ettigimiz bu veriler; tipki daha dnce yapilan birgok arastirmada oldugu
gibi(113-116) erkek cinsiyet, DM, HT, sigara kullanimi ve KBY’nin koroner arter
hastaligi icin bagimsiz birer risk faktori oldugunu ve bu risk faktorlerinin herhangi
birinin varliginda ortaya ¢ikan koroner arter hastaligi ciddiyetinin daha yuksek
oldugunu ortaya koymustur.

Dislipidemi de kilavuzlarca ve daha dnceki arastirmalarca(114) da kabul
edilen ve bilinen bir klasik kardiyovaskuler risk faktéri olmasina ragmen

arastirmamizda DL olan grupta “gok damar hastaligi”, CABG oranlari ve gensini
skoru “DL olmayan” gruba gore oransal olarak daha yluksek olmasina ragmen iki
grup arasinda koroner arter hastaligi ciddiyetini gésteren veriler yéninden
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. “Gere¢ ve Yontem” boluminde de
belirttigimiz gibi; biz calismamizda herhangi bir lipid dugurucu ilag almayan ve
dislipidemi kriterlerini karsilayan hasta grubunun yaninda lipid duizeyleri
g6zetilmeksizin herhangi bir lipid disurtcu ilag kullanan hastalari da “dislipidemi”
grubunda dahil ettik ve bu nedenle dislipidemi grubunun iginde kolesterol
duzeyleri lipid dusurucu tedaviyle kontrol altinda tutulan bir grup hasta da
mevcuttu. Dislipidemi’nin koroner lezyon ciddiyetini istatistiksel agidan anlamli

derecede arttirabilecek bagimsiz bir risk faktort oldugunu bilmemize ragmen
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calismamizda istatistiksel olarak bu sonucun alinamamasinin sebebi
“Dislipidemi” grubunun igindeki lipid dusuricu ilag-6zellikle statin- tedavisi alan
hastalar olabilir. Ozellikle statinlerin kolesterol diistiriicl etkilerinin yaninda
pleotropik etkileri bilindiginden, bu olumlu etkiler Dislipidemi grubunda koroner
arter lezyonlarinin ciddiyetinin umuldugundan daha az gikmasina sebep olmus
olabilir.

iskemik SVO henliz klasik bir kardiyovaskiiler risk faktéri olarak kabul
edilmemesine karsin biz galismamizda bu hastalari da analiz ettik. SVO
varligina gére damar skoru, medikal, PTCA, CABG oranlari, gensini skoru
dagilimi incelendiginde SVO grubunda “gok damar hastaligi”, CABG orani ve
gensini skoru oransal olarak daha yuksek olmasina ragmen, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. SVO grubunun total hasta sayisinin 5
oldugu g6z 6nune alindiginda SVO grubundaki hasta sayisinin ¢gok az olmasi bu
sonucun ¢ikmis olmasinda bir etken olabilir. Bu gruptaki sonucu netlestirebilmek

icin daha fazla hasta sayisinin oldugu bir calisma yapmak daha uygun olacaktir.

Calismamizda risk faktorlerinin bir arada oldugu hasta gruplarinda, koroner
lezyon ciddiyetiyle iliskisini inceledigimizde;

e DM+HT grubunda DM+HT olmayan gruba gére CABG oranlari istatistiksel
acidan anlamli olarak daha yliksek, PTCA oranlari ise istatistiksel agidan
anlamli olarak daha diigtik, DM+HT grubunda DM+HT olmayan gruba
gbre 3 damar hastaligi sikli§i istatistiksel agidan anlamli olarak daha
yluksek, DM+HT grubunda gensini skoru DM+HT olmayan gruba gére
anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Bu sonug da daha onceki bazi
calismalarda da(117-120) gosterildigi Uzere DM ve HT gibi klasik iki
kardiyovaskuler risk faktorinun bir arada bulunmasinin koroner

lezyonlarin ciddiyetini arttirdigini bir kez daha gostermektedir.

e HT+DL varligina gére damar skoru, medikal, PTCA, CABG oranlari,
gensini skoru dagilimi incelendiginde; HT+DL grubunda “¢cok damar
hastaligi”, CABG orani ve gensini skoru, HT+DL olmayan gruba gére

oransal olarak daha yliksek olmasina karsin gruplar arasinda istatistiksel
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olarak anlamli fark bulunmadi. Hem HT, hem DL bilinen iki ari
kardiyovaskauler risk faktori olmasina ve bu iki faktérin bir arada
oldugunda koroner lezyon ciddiyetini arttirmasinin beklenmesine ragmen
istatistiksel olarak anlamli bir ciddiyet artis1 saptanamamasinin nedeni
yine yukarida bahsedildigi gibi DL grubu iginde lipid dusurucu tedavi alan
ve lipid duzeyleri yuksek olmayan hastalarin da bulunmasi olmus olabilir.
Ya da daha genis bir hasta grubu 6rnekleminde bir ¢calisma yapmak

gerekebilir.

HT+DM+DL varligina gére damar skoru, medikal, PTCA,CABG oranlar ve
gensini skoru dagilimi incelendiginde; HT+DM+DL grubunda “cok damar

~ .7

hastaligi” ve gensini skoru oransal olarak daha yliksek saptanmasina
karsin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
DM+HT+DL grubunda koroner lezyon ciddiyetinin anlamli olarak daha
yuksek gikmasi beklenirken bdyle bir sonucun gikmasinin nedeni hem
lipid dugurtcu tedavi kullanimi hem de DM+HT+DL grubundaki hasta
sayisinin azligi(n=24) olabilir. O nedenle daha sayica genis bir hasta

grubunda galisma yapmak gerekebilir.

DL +sigara grubunda DL+sigara olmayan gruba gére “coklu damar

.

hastaligi” istatistiksel agidan anlamli olarak daha yliksek saptandi.

DL +sigara grubunda CABG orani ve gensini skoru oransal olarak daha
yliksek olmasina kargin iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi. Bu sonug DL ve sigara birlikteliginin koroner lezyon

ciddiyetini arttiran bir durum oldugu seklinde yorumlanabilir.

HT+DL+sigara birlikteligine gére damar skoru, medikal, PTCA, CABG
oranlari, gensini skoru dagilimi incelendiginde; HT+DL+sigara grubunda
“cok damar hastaligi”, CABG oranlari ve gensini skoru oransal olarak
daha yliksek saptanmasina kargin gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi. Bu grupta da istatistiksel olarak anlamli bir fark
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bulunamamasinin nedenli HT+DL+sigara birlikteliginin bulundugu hasta

grubunun sayisinin yetersiz(n=8) olmus olabilir.

HT+DM+DL+sigara birlikteligine gére damar skoru, medikal, PTCA, CABG
oranlari ve gensini skoru dagilimi incelendiginde; HT+DM+DL+sigara

.7

grubunda “cok damar hastaligi” oransal olarak daha yliksek olmasina
ragmen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Bu
grupta da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamasinin nedenli
HT+DM+DL+sigara birlikteliginin bulundugu hasta grubunun sayisinin

yetersiz(n=3) olmus olabilir.
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V. SONUG VE ONERILER

Calismamizin sonuglari; NSTEMI tanisi nedeniyle interne edilmis ve tetkik
edilmig hastalarda; erkek cinsiyet, DM, hipertansiyon, sigara, KBY gibi klasik risk
faktorlerinin koroner arter hastaliginin ciddiyetini arttirdigini istatistiksel olarak
gOstermistir. Dislipideminin de koroner arter hastaligi ciddiyetini oransal olarak
arttirdig1 gorulmustir. Fakat bu grupta istatistiksel bir anlam gorulmemistir.
Bunun da sebebi dislipidemi grubunun igine lipid dizeyleri 56nemsenmeksizin
lipid diisiirticti ilag kullanan hastalarin da dahil ediimesi olmus olabilir. Ozellikle
statinlerin kolesterol dusurucu etkilerinin yani sira pleotropik etkileri nedeniyle
istatistiksel bir anlam elde edilememis olabilir.

iskemik SVO su an icin klasik bir kardiyovaskiiler risk faktorii kabul
edilmemekle birlikte galismamizda bu grubu da inceledik. SVO grubunda koroner
arter hastaligi ciddiyetinin daha yuksek oldugu oransal(sayisal) olarak gorulmus
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ gosterilememistir. Bu
gruptaki hasta sayisi da ¢ok az(yetersiz) oldugundan bu grupta daha fazla hasta
sayislyla arastirma yapmak daha uygun olacaktir.

Yine galismamizin sonuglarina gore klasik risk faktorlerinin bir arada
bulunmasinin koroner arter hastaliginin ciddiyetini oransal(sayisal) olarak
arttirdig1 gorulmusttr. DM+HT ve DL+sigara grubunda istatistiksel olarak da bu
durum saptanmistir. Fakat DM+HT+DL, HT+DL+sigara, HT+DM+DL+sigara
gruplarinda bu risk faktorlerinin bir arada bulunmasi oransal(sayisal) olarak
koroner arter hastaligi ciddiyetinin arttirdigini gosterse de istatistiksel olarak
anlaml bir sonug ¢ikmamistir. Bu durum da ¢alismamizda bu hasta gruplarindaki
hasta sayilarinin az(yetersiz) olmasindan kaynaklanmig olabilir. Bu konuda daha
fazla hasta sayilariyla yapilmis ya da yapilacak olan galismalarin sonuglarini
dikkate almak daha uygun olacaktir.

Bu sonuglar géz 6nune alindiginda; kardiyovaskuler hastaliklardan
kaynaklanan mortalite ve morbidite oranlari da dusunulurse, bu oranlari
dusurmek ve kardiyovaskuler hastaliklarin ciddiyetini azaltmak, bu nedenlerden
6lumleri dnlemek icin klasik kardiyovaskuler risk faktorlerinin regile
edilebilenlerinin optimal bigimde tedavi edilmesi ¢ok buylik dnem tagimaktadir.
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VIl. OZET

Calismamizda NSTEMI tanisiyla kardiyoloji kliniginde interne edilmis bir
grup hastanin; klasik kardiyovaskuler risk faktorleriyle, koroner lezyonlarin
ciddiyetinin arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.

Bu amagla; Manisa bolgesinde yasayan, 2012-2014 yillari arasinda Celal
Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi'ne NSTEMI tanisi ile interne
edilmis, koroner anjiyografileri Judkins Yéntemi ile yapilmis, 31-113 yas(ortalama
yas:64,81+ 12,63) arasindaki 222 hastanin(82 kadin, 140 erkek) verileri
retrospektif olarak tarandi. Koroner arter hastaliginin ciddiyeti ve lezyonlarin
dagihmi Damar Skoru ve Gensini Skorlama Sistemi’ne gore degerlendirildi. Bu
skorlama sonuglariyla klasik kardiyovaskuler risk faktorleri(erkek cinsiyet, DM,
HT, sigara kullanimi, KBY, Dislipidemi) iligkisi karsilastirildi. Calismamiza 18 yas
altinda olan ve daha 6nceden CABG operasyonu 6ykUsu olan hastalar dahil
edilmezken; bunlar digindaki 18 yas Ustu hastalar alindi.

Calismamizin sonucunda; NSTEMI tanisi nedeniyle interne edilmis ve
tetkik edilmis hastalarda; erkek cinsiyet, DM, hipertansiyon, sigara, KBY gibi
klasik risk faktorlerinin koroner arter hastaliginin ciddiyetini istatistiksel olarak
anlamli derecede arttirdigi gorulmustur. Dislipideminin de koroner arter hastaligi
ciddiyetini oransal olarak arttirdig1 gérulmustur. Fakat bu grupta istatistiksel bir
anlam gorulmemistir. Bunun da sebebinin; dislipidemi grubunun icine lipid
dizeyleri dhemsenmeksizin lipid dusuracu ilag kullanan hastalarin da dahil
edilmesinin olmus olabilecegi, 6zellikle statinlerin kolesterol dislricu etkilerinin
yani sira pleotropik etkileri nedeniyle istatistiksel bir anlam elde edilememis
olabilecegi dusunuldu. Klasik risk faktorlerinin bir arada bulunmasinin koroner
arter hastaliginin ciddiyetini oransal(sayisal) olarak arttirdig1 goruldi. DM+HT ve
DL+sigara grubunda istatistiksel olarak da bu durum saptandi. Fakat
DM+HT+DL, HT+DL+sigara, HT+DM+DL+sigara gruplarinda bu risk faktérlerinin
bir arada bulunmasi oransal(sayisal) olarak koroner arter hastaligi ciddiyetinin
arttirdigini gosterse de istatistiksel olarak anlamli bir sonug¢ ¢ikmamigtir. Bu
durumun da galismamizda bu hasta gruplarindaki hasta sayilarinin az(yetersiz)
olmasindan kaynaklanmis olabilecegi diisiintildii. iskemik SVO su an igin klasik

bir kardiyovaskuler risk faktérl kabul edilmemekle birlikte galismamizda bu grubu
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da inceledik. SVO grubunda koroner arter hastaligi ciddiyetinin daha yiksek
oldugu oransal(sayisal) olarak gértlmuis olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli bir sonug gosterilememistir. Calismamizdaki bu gruptaki hasta sayisi da
cok az(yetersiz) oldugundan bu konudaki daha kapsamli ¢galismalarin sonuglarini
dikkate almanin daha uygun olacagi dusunulda.

Bu sonuclar goz onune alindiginda; kardiyovaskuler olaylardan
kaynaklanan mortalite ve morbiditeyi azaltmak igin degistirilebilir klasik
kardiyovaskuler risk faktdrlerinin optimal bicimde tedavi edilmesi ¢cok buyik 6nem

tasimaktadir.
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SUMMARY

In our study we evaluated the relationship between classical
cardiovascular risk factors and severity of coronary lesions in a group of patients
hospitalized for non-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI).

For this purpose, records of 222 patients (82 female, 140 male) living in
the Manisa region who were hospitalized in Celal Bayar University for NSTEMI
during 2012—-2014 were reviewed retrospectively. Mean age was 64.81 + 12.63
years (range 31-113 years); all patients underwent coronary angiography using
the Judkins method. Severity of the coronary artery disease and distribution of
lesions were evaluated using the coronary artery score and the Gensini scoring
system. We compared the results of these scores and their relation to classical
cardiovascular risk factors (male gender, diabetes mellitus (DM), hypertension
(HT), smoking history, chronic renal failure (CRF), dyslipidemia(DL). Patients
below the age of 18 and those with a previous coronary artery bypass graft were
excluded from the study; all others were included.

We found that in male patients hospitalized and examined for NSTEMI,
classical coronary risk factors such as male gender, DM, HT, smoking, and CRF
significantly increased the severity of the coronary artery disease. Also, we
observed that dyslipidemia shows a proportional increase in relation to severity
of the coronary artery disease; however, this was not statistically significant. We
hypothesize that because patients who are being treated for dyslipidemia are
also included in the dyslipidemia group regardless of their lipid levels, and
because statins have pleotrophic effects in addition to their lipid lowering
properties, statistical significance was lacking. Coexisting classical risk factors
increased the relative (numerical) severity of coronary artery disease. Severity
was statistically significant in the DM+HT and DL+smoking groups, but there was
no statistically significant relationship in the DM+HT+DL, HT+DL+smoking, or
HT+DM+DL+smoking groups. Although ischemic cerebrovascular accident
(CVA) is not considered a classical cardiovascular risk factor, we also evaluated
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this group in our study. Although coronary artery disease severity was
proportionally (numerically) higher in CVA group, it did not reach statistically
significance. Due to the limited number of patients in this group in our study,
which resulted in too low a power to be definitive, the results of other studies in
this area should be considered.

When the results of the present study are taken into consideration, we can
conclude that optimal treatment of changeable classical cardiovascular risk
factors is crucial for lowering the mortality and morbidity related to cardiovascular

events.
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