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OZET

Miyokard Infarktiisii Geciren Hastalarda Risk Faktorleri ve Laboratuvar
Parametrelerine Gore Koroner Arter Tutulumunun Degerlendirilmesi

Giris ve Amag: Son yiizyilda beklenen yasam siiresinin uzamasiyla birlikte
yash niifusun toplum i¢indeki oransal artisi, bulasici olmayan hastaliklarin 6n plana
cikmasina neden olmustur. Bulasici olmayan hastaliklarin en Onemlisi, diinyada ve
iilkemizde en sik Oliim sebebi olan iskemik kalp hastaliklaridir. iskemik kalp
hastaliklarinin %30’unun miyokard infarktiisii ile ilk bulgusunu verdigi bilinmektedir.
Miyokard infarktiisiiniin tipi, tutulan koroner arter segmenti, damarin darlik derecesi
gibi faktorlere bagli olarak vakalarin klinik prezantasyonu ve prognozu degisiklik
gostermektedir. Bu calismanin amaci miyokard Infarktiisii geciren hastalarda var olan
risk faktorlerinin, tutulan koroner damarlar ile iliskisini incelemektir.

Materyal ve Metot: Arastirma Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Kliniginde, Agustos 2019-Subat 2020 tarihleri arasinda miyokard infarktiisii
tanis1 alan hastalarin dosyalarinda mevcut olan risk faktorleri, lipit profili, bazi
hemogram parametreleri ve D vitamini diizeyinin koroner arter tutulumuna etkisini
inceleyen kesitsel tipte bir ¢alismadir. Orneklem biiyiikliigii analizi %95 giiven
araliginda %80 gii¢cle referans calismanin verileri baz alinarak yapilmis, ulagilmasi
gereken minimum Orneklem bilyikligi 216 olarak hesaplanmistir. Verileri
degerlendirmede Ki Kare testi, bagimsiz dérneklem T testi, Mann Whitney U, One Way
ANOVA, Kruskal Wallis ve Binominal Lojistik Regresyon Analizi kullanilmustir.

Bulgular: Vakalarin %60,7’si STEMI, %39,3’1 ise NSTEMI tanis1 almis olup,
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile miyokard infarktiisii tipi arasinda anlamli iligki
bulunmamistir(p>0,05). Yas, hipertrigliseridemi ve diyabet LAD tutulumunu anlamli
olarak artirmaktadir(p<0.05). Sirkumfleks arter tutulumuyla kardiyovaskiiler risk
faktorleri arasinda anlamli iligki bulunmamistir(p>0,05). Total kolesterol, LDL
diizeyindeki artis ve HDL diizeyindeki azalma RCA tutulumunu anlamli olarak
artirmaktadir. Hiperkolesterolemi, diisik HDL ve vitamin D diizeyi ¢oklu damar
tutulumunu anlamli olarak artirmaktadir(p<0,05).

Sonug¢: Coklu damar tutulumuna yatkinligin yaninda LAD ve RCA tutulumunu
anlamli olarak artiran dislipidemi, iizerinde durulmasi gereken 6nemli bir 6nlenebilir
risk faktoridiir. LAD tutulumunu anlamli olarak artiran diyabet faktoriinii ve
dislipidemiyi azaltmak icin obezite ile miicadele onemlidir. Yaygin goriillen ve coklu
damar tutulumunu anlaml olarak artiran vitamin D eksikliginin 6nlenmesi halk sagligi
acgisindan onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri, Koroner Damarlar,
Miyokard Infarktiisii



ABSTRACT

Evaluation of Coronary Artery Involvement according to Risk Factors and
Laboratory Parameters in Patients with Myocardial Infarction

Introduction and Purpose: The proportional increase in the elderly population
in the society caused non-communicable diseases to come to the forefront with the
extension of life expectancy in the last century. The most important non-communicable
diseases are ischemic heart diseases, which are the most common mortality reasons in
the entire world and in our country. It is known that 30% of ischemic heart diseases
manifest first findings with myocardial infarction. Clinical presentation and prognosis
of cases vary depending on factors like myocardial infarctiontype, coronary artery
segment involved, and degree of stenosis of the vessel. The purpose of this study was to
examine the relations of the risk factors in patients with myocardial infarction with the
coronary vessels involved.

Materials and Methods: The study was in the cross-sectional
fashionconductedat Cardiology Clinic of Malatya Training and Research Hospital,
examining the risk factors, lipid profiles, some hemogram parameters, and the effect of
Vitamin D levels on coronary artery involvement in patients diagnosed with myocardial
infarction between August 2019 and February 2020. The sampling size analysis was
based on the data of the reference study with 80% power in 95% Confidence Interval,
and the minimum sampling size to be reached was calculated to be 216. The Chi-Square
Test, Independent Samples T-test, Mann Whitney U, One-Way ANOVA, Kruskall
Wallis, and Binominal Logistics Regression Analysis were used to evaluate the data.

Results:A total of 60.7% of the cases were diagnosed with STEMI, and 39.3%
were diagnosed with NSTEMI, and no significant associations were detected between
cardiovascular risk factors and myocardial infarction types (p>0.05). Age significantly
increased hypertriglyceridemia and diabetes LAD involvement (p<0.05). No significant
relations were detected between circumflex artery involvement and cardiovascular risk
factors (p>0.05). Total cholesterol, elevated LDL levels, and decreased HDL levels
significantly increased RCA involvement. Hypercholesterolemia, low HDL and
Vitamin D levels increased multi-vessel involvement significantly (p<0.05).

Conclusion: Dyslipidemia, which increases LAD and RCA involvement
significantly in addition to the predisposition to multi-vascular involvement, is an
important and preventable risk factor, which needs to be considered. It is important to
fight obesity to decrease the diabetes factors and dyslipidemia, which increases LAD
involvement at significant levels. PreventingVitamin D deficiency, which is common
and which increases multi-vascular involvementsignificantly, is important for public
health.

Keywords: Cardiovascular Risk Factors, Coronary Arteries, Myocardial
Infarction
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1. GIRIS VE AMAC

Yirminci yiizyil itibariyle tim diinyadaki egitim ve gelir seviyelerindeki artis,
bulasici hastaliklarin etkin kontrolii, besin 6gelerine nispeten daha kolay ulasma gibi
etkenler, toplumlarin saglik kosullarini iyilestirmekle birlikte beklenen yasam siiresinin
artmasin1 saglamistir(1). Beklenen yasam siiresinin artmasiyla yash niifusun toplum
icindeki oransal artigi, beraberinde toplumun saglik problemlerini de degistirmis,

bulasict olmayan hastaliklarin 6n plana ¢ikmasina neden olmustur(2).

Bulasici olmayan hastaliklar igerisinde en 6nemlisi, diinyada ve iilkemizde tiim
Olim nedenleri arasinda birinci sirayr alan kalp ve damar hastaliklaridir. Saglik
alanindaki bilimsel-teknolojik gelismelere ve saglik hizmetine ulagmada artan
imkanlara ragmen, kiiresel Ol¢cekte uzun bir siire daha yerini koruyacagi tahmin
edilmektedir. Ancak tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de biiylik hastalik yiiki
olusturan kalp ve damar hastaliklarinin birgok risk faktoriinliin 6nlenebilir olmasi,
lizerinde ¢alismay1 daha dnemli hale getirmektedir. DSO verilerine gore kan basinci,
obezite, kolesterol ve sigara gibi risk faktorlerinin kontrolii ile birlikte kalp ve damar

hastalig1 goriilme sikligini yariya indirmek miimkiindiir.

Tiirkiye Istatistik Kurumunun (TUIK) verilerine gore kalp hastaliklar1 tiim 6liim
nedenleri arasinda 1993’te yiizde 45(3), 2009°da yiizde 40(4) 2013’te yiizde 39,6 ve
2014 yilinda yiizde 40,4(5)’liik orana sahiptir ve en fazla goriilen 6liim sebebidir. Tiim
bu veriler toplam Oliimlerin i¢inde kalp hastaliklarinin paymin oldukca yiiksek

oldugunu gostermektedir.

2011 yilinda yapilan Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Siklig
Calismasi’nda Tiirkiye’de akut miyokard infarktiisii Oykiisii erkeklerde ylizde 2,3;
kadinlarda yiizde 1,1 olarak bulunmustur(6). Ancak miyokard infarktiisii teshisi konulan
hastalarin;  gegirilen miyokard infarktiisiiniin tipi, tutulan koroner arter segmenti,
damarin darlik derecesi gibi faktorlere baglh olarak klinik prezantasyonu ve prognozu
degisiklik gostermektedir. Ornegin ST eleve miyokard infarktiisiiniin (STEMI) erken
donemde mortalitesi ST elevasyonsuz miyokard infarktiisine (NSTEMI) goére daha
yiiksek olmasina ragmen 1. yilda beklenen 6liim riski NSTEMI'da belirgin olarak daha
yiiksektir(7). Yine benzer sekilde kalbin biiyiik bolimiinii beslemesi nedeni ile sol 6n

inen arter (LAD) lezyonu varliginda mortalite ve morbidite ciddi oranda artmaktadir(8).



Aterosklerozun en erken lezyonu olan yagh ¢izgilenmelerin ¢ocukluk
caglarindan itibaren ilk olarak aortada goriildiigii bilinmektedir. Ancak yapilan
calismalar aterosklerozun heniiz intrauterin yasamda, 6zellikle hiperkolesterolemisi olan
annelerin fetiislerinde ortaya ¢iktigin1 géstermektedir. Tiim bu nedenler bize hastaligin

olusmasini engellemek i¢in uzun yillar ¢aba sarf etmemiz gerektigini géstermektedir(9).

Koroner arter hastaliklar1 genellikle ileri yas hastaligi olarak bilinmelerine
ragmen genclerde de prevalans: yiiksektir(10). Geng hastalarda koroner arter
hastaligimin Klinik seyri ve prognozu yashlardan farklilik géstermekte, daha yiiksek
oranda mortalite goriilmektedir(11). Ayrica Framingham risk skorunun gen¢ hasta
populasyonunda ileri yas grubuna gore farklilik gosterdigini bildiren calismalar
vardir(12, 13). Bu durum risk faktorlerinin, koroner arter hastaliginin saptanma
olasiligi, tipi ve prognozu hakkinda degerli bilgiler verebilecegini diisiindiirmektedir.
Risk faktorlerinin birgogunun Onlenebilir olmas1 ve risk faktoriine gore klinik agidan en
isabetli primer - sekonder koruma stratejileri gelistirebilmek i¢in bu konuda yeni

calismalara ihtiya¢ vardir.

Bu c¢alismanin amaci; miyokard infarktiisii geciren hastalarda var olan risk

faktorlerinin, tutulan koroner damarlar ile iliskisini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar terimi; koroner kalp hastaliklari, serebrovaskiiler
hastaliklar, romatizmal kalp hastaliklari, konjenital kalp hastaliklari, periferik damar
hastaliklari, hipertansiyon, kalp yetmezligi, ve kardiyomiyopatileri i¢eren bir grup

hastalig1 temsil etmek tizere kullanilir(1).

2.2. Kardiyovaskiiler Hastaliklar Epidemiyolojisi

Diinya Saglik Orgiitii verilerine goére 2016 yilinda bulasici olmayan hastaliklar
(BOH'lar) diisiik gelirli tilkelerde %37'den yiiksek gelirli iilkelerde %88'e kadar degisen
oranlarda olmak tiizere diinya ¢apinda Oliimlerin % 71'ine neden olmusturu. Diinya
genelinde 2016 yilinda meydana gelen toplam 56,9 milyon 6liimiin %26,7’si (15,2
milyon) iskemik kalp hastalig1 ve inmeye baglidir. Bu iki dolasim sistemi hastaligi, son

15 yilda kiiresel ¢apta en 6nde gelen 6liim nedeni olmaya devam etmektedir (14).

Diinya Saglik Orgiitii’niin yaylamis oldugu 2020 Diinya Saglik Istatistikleri’ne
gore bulasici olmayan hastaliklardan kaynakli erken 6liim oranlarinda azalma devam
etmekle birlikte, yillik ortalama diisiis hizinda endise verici bir yavaglama oldugu dikkat
cekmektedir. Istatistiklere bakildiginda 2000-2010 yillar1 arasinda yillik ortalama %-1,6
olan diislis hizinin, 2010-2016 yillart arasinda %-1,1’e geriledigi goriilmektedir. Diinya
Saglik Orgiitii’ne gore bu azalmadan; diinya ¢apinda 18 yas ve iistii yetiskinler arasinda
obezite prevalansinin artmasi, oOzellikle bazi bolgelerde 15 yas ve Tlzeri alkol

kullaniminin artmast ve tiitiin kullanimindaki diisiisiin yavaslamasi sorumludur(15).

Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun verilerine gore 2019 yilinda %36,8 ile en sik
olim sebebi dolasim sistemi hastaliklaridir. Dolasim sistemi hastaliklarindan kaynakli
olimlerin, %39,1'ini iskemik kalp hastaligi, %22,2'sini serebro-vaskiiler hastaliklar,
%25,7'sini ise diger kalp hastaliklari olusturmaktadir. Onceki yillara bakildiginda 2016
yilinda 6lim nedeni olarak dolasim sistemi hastaliklarinin payr %39,5 iken, 2017
yilinda %39,7, 2018 yilinda ise %39,8 olarak goriilmektedir. Bu oranlarda iskemik kalp
hastaliklarinin payr 2016 yilinda %40,6 iken, 2017 yilinda %39,7, 2018 yilinda ise
%39,8°dir(16, 17). Tiim bu oranlar Kaba Oliim Hiz1 ile birlikte degerlendirildiginde
(TUIK verilerine gore Kaba Oliim Hiz1 2018 yilinda 5,2 iken 2019 yilinda 5,3 olarak

3



saptanmigtir(17)) iskemik kalp hastaliklarinin 6liim nedenlerindeki paymin azaligi umut
verici goriinse de birgok risk faktoriiniin Onlenebilir olmast nedeniyle daha fazla

koruyucu saglik politikalarina ihtiyag oldugu agiktir.

TEKHARF 2012 ¢alismasina ait verilere gore iilkemizde her sene meydana
gelen ortalama 420.000 koroner olayin 120.000°1 koroner arter hastaligi mevcut olan
hastalarda akut olayin tekrari, 180.000’i yeni tani akut koroner sendrom (unstabil
angina, ST eleve miyokard infarktiisii, ST eleve olmayan miyokard infarktiisii)
120.000’1 ise sessiz olay ve yeni tani kronik koroner arter hastaligidir (stabil angina,
kalp yetmezligi). Calismaya gore her yil yaklagik 95.000 o6liim akut koroner
sendromlara bagli olarak gelismektedir. Yillik yaklasik %32 mortaliteye denk gelen bu
rakam, tlilkemizde akut koroner sendromlardan 6liimiin Avrupa oranlarindan yiiksek
oldugunu gostermektedir(18). TEKHARF 2017’ye gore ise iilkemizde koroner kalp
hastaliklari, niifus artis1 ve niifus yaslanmasindan bagimsiz, sadece yasam tarzimizdaki

degisikliklere bagl olarak her yil yaklasik %3 oraninda artmaktadir(19).

2002 yilinda yaymlanan Tiirkiye Akut Miyokard Infarktiisii Arastirmasi’na gore
iilkemizde her yi1l miyokard infarktiisii tanisiyla yaklagik 220.000 vakanin hastanelere
yatis1 gergeklesmekte olup bunlarin ortalama 100.000°i ST elevasyonlu miyokard
infarktiisii (STEMI) tanisiyla takip edilmektedir(20). Tirkiye Kronik Hastaliklar ve
Risk Faktorleri Sikligi Calismasi 2011 yilinda {ilkemizde angina pektoris Oykiisiinii
erkeklerde %6,4, kadinlarda ise %9,8 olarak tespit etmistir. Aynm1 calismaya gore
Tirkiye’de akut miyokard enfarktiisii 6ykiisii erkeklerde %2,3; kadinlarda ise %1,1 dir.
Hekim tarafindan tan1 konulmus koroner kalp hastalig1 (beyana dayal1) erkeklerde ve

kadinlarda sirayla %3,8 ve %2,3 olarak saptanmustir(6).
2.3. Kardiyovaskiiler Hastaliklar Etyolojisi
2.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

2.3.1.1. Yas

Yas kalp ve damar hastaliklar1 agisindan giiclii bir risk faktoriidiir. Erkeklerde 45
yas, kadinlarda ise 55 yas ve lizerinde kalp ve damar hastaliklarinin sikliginin arttig
bilinen bir gercektir(21). Ozellikle diisiik ve orta gelir diizeyindeki iilkelerde niifusun
yaslanmasinin sonucu olarak kalp ve damar hastaliklarmin yiikiiniin  arttig

goriilmektedir(22). TUIK verilerine gore iilkemizde 65 yas ve iizeri niifus 2014 yilinda



6.192.962 kisi iken son bes yilda %21,9 artis gostererek 2019 yilinda 7.550.727 kisi
olmustur. Yasl niifusun toplam niifus icindeki orani ise 2014 yilinda %38,0 iken, 2019
yilinda %9,1'e yiikselmistir. Niifus projeksiyonlarina gore, iilkemizde gelecek yillar i¢cin
Ongoriilen yash niifus oran1 2023’te %10,2, 2030°da %12,9, 2040°ta %16,3, 2060°’ta ise
%22,5’tir(23). Bu durum kardiyovaskiiler hastaliklarin yiikiiniin {ilkemizde yeterli

primer ve sekonder koruma tedbirleri alinmadig: takdirde artacagini gostermektedir.

2.3.1.2. Cinsiyet

Erkek cinsiyet koroner arter hastalii agisindan bilinen bir risk faktoriidiir. Akut
koroner sendromlar erkeklerde 60 yasin altindaki kadinlara gore {i¢ ila dort kat daha sik
goriiliir, ancak 75 yasindan sonra hastalarin ¢ogunlugunu kadinlar olusturur(24). Tiirk
Kardiyoloji Dernegi’nin yayinlamis oldugu Koroner Kalp Hastaligi Korunma ve Tedavi
Kilavuzu’'na gore erken menopoz da koroner kalp hastalifi i¢in Onemli bir risk
faktoridiir(25). Alt gruplarmna gore akut koroner sendromlar incelendiginde ST
yiikselmeli miyokard infarktiisiiniin erkeklerde kadinlara gore daha yaygin olarak

goriildiigiinii bildiren ¢alismalar vardir(26-28).

2.3.1.3. Aile OyKiisii

Birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda ise 65 yasindan once koroner
arter hastaligi bulunmasi durumunda aile dykiisii pozitif olarak kabul edilir ve koroner
kalp hastaligi agisindan major risk faktorlerinden biridir(25). Literatiirde birinci derece
akrabalarda prematiir aile Oykiisii ile kardiyovaskiiler hastalik arasindaki iligki i¢in 1,4
ile 5,9 arasinda degisen farkli tahmini rolatif risk degerleri bildirilmistir(29-34). Patel ve
arkadaslarinin 2018 yilinda yapmis olduklari bir ¢alismada aile dykiisii ile Framingham
risk skoru birlikte degerlendirilmis ve herhangi bir birinci derece akrabada aile dykiisii
varligina iliskin tek bir sorunun, koroner kalp hastaliginin 6ngoriilmesinde karmagik

degerlendirmeler kadar iyi sonug verdigi tespit edilmistir(35).
2.3.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

2.3.2.1. Sigara

Sigara kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan en Onemli Onlenlenebilir risk
faktoriidiir(36). Icilen sigara miktar1 ile dogrusal olarak artmakla beraber, sigara dykiisii

kardiyovaskiiler hastalik riskini iki kat artirmaktadir(25). Wilhelmsson ve arkadaslarinin



yapmis olduklart ¢alismada, sigara icenlerde miyokard infarktiisii ile kardiyak o6lim
riskinin erkeklerde 2,7, kadinlarda ise 4,7 kat fazla oldugu bildirilmistir(37). Sadece
aktif sigara i¢enlerde degil, sigara dumanina maruz kalan bireylerde de kalp hastaliklari
acisindan riskin arttigi  bilinmektedir(25, 38). Kardiyovaskiiler hastalik riskini
artirmasinin yani sira miyokard infarktiisii tanis1 alan vakalarin sonrasinda sigaraya
devam etmesi durumunda re-infarktiis ve ani 6lim riski igmeyenlere gore yiiksek
bulunmustur(25). Pasternak ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada miyokard
infarktiisii geciren vakalarda sigaranin birakilmasi durumunda birinci yilda riskin yari

yariya azaldigi ikinci yilda ise hi¢ igmeyenler diizeyine indigi gosterilmistir(39).

2012 yilinda yapilan Kiiresel Yetigkin Tiitiin Arastirmasi’na gore, iilkemizde
toplam 14,8 milyon kisi (%27,1) tiitlin Uriinii kullanmaktadir. Arastirmaya gore
iilkemizde erkeklerde tiitiin kullanim siklig1 %41,5, kadinlarda ise %13,1°dir. Ayrica
her giin sigara kullananlarin sigara igmeye basladiklar1 yas ortalamasi 17,1 olarak
saptanmistir(40). Bu agidan ozellikle ¢ocukluk ve erken eriskinlik yaslarinda sigara

igmenin Oniine gecilmesi kardiyovaskiiler hastalik ylikiinii azaltmada 6nemlidir.

2.3.2.2. Diyabet

Diyabet giiniimiizde sadece endokrin degil, ayn1 zamanda kardiyovaskiiler bir
hastalik olarak kabul edilir(41). Kalp ve damar hastaliklari, diyabeti olan hastalarda
mortalitenin % 60°indan sorumludur. Diyabet koroner arter hastaligi riskini erkeklerde 2
kadinlarda ise 4 kat artirir(42). Kadimnlarin, premenopozal koroner hastalik korumasinin
kayb1 ile birlikte diyabetin etkisine karsi 6zel bir savunmasizligi s6z konusudur(43).
Ayrica diyabet kalp hastaligi riskini artirmasmin yani sira meydana gelen koroner
olaylarm prognozunu da kotiilestirir. Miyokard infarktiisii sonrasi mortalite diyabeti

olan vakalarda olmayanlara gére daha yiiksek olarak tespit edilmistir(44, 45).

Diinya Saglik Orgiitii’niin yaymladigi Kiiresel Bulasici Olmayan Hastaliklar
Durum Raporu’na gore diyabet 2012 yilinda tiim diinyada toplam 89 milyon DALY ve
1,5 milyon 6liimiin sorumlusudur(46). Diyabet prevalansinin 6zellikle batili yasam tarzi
benimseyen iilkelerde olmak lizere diinya capinda arttig1r bilinmektedir. 2045 yilina
kadar diinya ¢apinda 600 milyondan fazla kisinin Tip II diyabet hastaligina sahip
olacagi ongorilmektedir(47). Tirkiye Halk Sagligi Kurumu tarafindan 2013 yilinda
yayinlanan Tirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Caligmasi’na gore

tilkemizde diyabet siklig1 %11°dir(6). Satman ve arkadaglari 1998 yilina ait TURDEP 1



calismasinin verileri ile 2010 yilina ait TURDEP 2 ¢alismasinin verilerini kiyaslamais;
tilkemizde 12 yil igerisinde diyabet prevalansinda %90 artis (%7,2; %13,7) oldugu
sonucuna ulasmistir(48). Diyabet hastaliginin ve komplikasyonlarinin mortalite ve

morbiditesi géz oniline alindiginda lilkemiz agisindan bu artis kaygi vericidir.

2.3.2.3. Hipertansiyon

Hipertansiyon koroner kalp hastalig1 i¢in major risk faktorlerinden biridir ve tiim
aterosklerotik olaylarin %35’inden sorumlu oldugu bildirilmistir. Hipertansif hastalarda
koroner kalp hastalig1 riskinin, normotansiflerle kiyaslandiginda 2-3 kat fazla oldugu
bilinmektedir(49). Framingham caligmasina gore diyastolik kan basincindaki 15 mmHg
yiikselme re-infarktiis riskini %40 artirirken, sistolik kan basincindaki 25 mmHg'lik
yiikselmede bu riskin %37 oldugu tespit edilmistir(50). 2007 ESC (European Society of
Cardiology) Kilavuzlar, diger kilavuzlarla ortak olarak, disik orta riskli
hipertansiflerde 140/90 mmHg ve yiiksek riskli hipertansiflerde (diyabet,
serebrovaskiiler, kardiyovaskiiler veya bobrek hastaligi varliginda) 130/80 mmHg

degerlerini {ist sinir olarak belirlemistir(51).

Diinya Saglik Orgiitii’'niin verilerinde, 2010 yilinda hipertansiyon tiim diinyada
yillik ortalama 9,4 milyon 6liimiin ve toplam hastalik yiikiiniin %7’sinin sebebi olarak
gosterilmistir(46). Genel olarak, hipertansiyon prevalansi, yaslanmayla birlikte ani bir
artigla birlikte genel popiilasyonun yaklasik %30-45" i gibi gériinmektedir. Ayrica, son
on yilda kan basinci degisikliklerine yonelik sistematik bir egilim olmaksizin, iilkeler
arasinda ortalama kan basinci seviyelerinde de gozle gorilir farkliliklar var gibi
goriinmektedir(52). 2003 ve 2012 yillarinda yapilan iki Tirk Hipertansiyon Prevalans
Caligsmasi’nda, iilkemizde hipertansiyon prevalans: sirasiyla %31,8 ve %30,3 olarak
tespit edilmistir. Her iki ¢aligmada da kirsal yerlesim bolgelerinde hipertansiyon siklig
daha yiiksek olarak bildirilmistir. Cinsiyete gore bakildiginda ise her iki ¢aligma da kent
ve kirsal yerlesim yeri fark etmeksizin kadinlarda hipertansiyon prevalansim1 daha

yiiksek olarak saptamistir(53, 54).

2.3.2.4. Obezite

Obezite, gelismis ve gelismekte olan tilkelerde etkileri ve boyutu giderek artan
bir saglik problemidir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore fazla kilolu olma ve obezite
her y1l ortalama 3,4 milyon 6liimiin ve 2010 yilinda toplam 93,6 milyon DALY ’nin

sorumlusudur(46). Obeziteyi belirlemede yaygin olarak kullanilan Sl¢iit beden Kkitle
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indeksi [BKI: agirlik(kg)/boy(m?)]’dir. Beden kitle indeksinin 18-24,9 kg/m? araliginda
olmast normal kiloluk olarak tamimlanirken, 25-29,9 kg/m? kilo fazlaligi, >30 kg/m?
obezite, >40 kg/m2 ileri derecede obezite olarak tanimlanmaktadir(55). Beden Kitle
indeksindeki her bir birim artisin koroner arter hastaligi mortalitesini %4-5 artirmasinin

yani sira genel mortalitede de artisa neden oldugu bilinmektedir(56-58).

Bel ¢evresinin kadinda >88cm erkekte >102 olmasi ise abdominal obezite olarak
nitelendirilmektedir. Abdominal obezite genellikle metabolik sendromun bir unsuru
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Siklikla bozulmus acglik glukozu, insiilin direnci,
hipertansiyon, trigliserid yiiksekligi ve HDL-kolesterol diistikligii ile birliktelik
gosteren abdominal obezite asil kardiyovaskiiler hastalik riskini olusturan alt gruptur.
Obez hastalarin Tip II diyabet gelistirme riski 2 kat olarak belirlenirken abdominal

obezitesi olan vakalarda bu deger 10 kat olarak bildirilmistir(59).

Diinya Saglhik Orgiitii’niin yaymladigi Kiiresel Bulasici Olmayan Hastaliklar
Durum Raporu’na gore obezite prevalansi erkeklerde %11 iken kadinlarda %15’ tir.
Ayrica rapora gore 1980-2014 yillar1 arasinda diinya genelinde obezite prevalasinin iki

katina ¢ikmis olmasi endise vericidir(46).

Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Calismasi’na gore
tilkemizde obezite prevalansi erkeklerde %15 iken, kadinlarda %29’dur. 20 yas ve iizeri
toplam 24.788 iizerinde yapilan TURDEP (Tirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon
ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans) Calismasi’nda obezite prevalansi benzer
olarak kadinlarda yiizde 29,9, erkeklerde ise yiizde 12,9 olarak bildirilmistir. Ayrica
ayni c¢alismada farkli olarak abdominal obezite arastirmasi yapilmis, kadinlarda
abdominal obezite prevalans: %48,4, erkeklerde ise % 16,9 olarak saptanmustir(60).
Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi1 2018’e gore kadinlarin %37’si normal bir beden
kitle indeksine sahipken, %4’t zayif, %29'u fazla kilolu, %30’u ise sismandir. 2003
yilinda yapilan TNSA’dan bu yana son 15 yilda kadinlarda obezite ylizdesinin %23 ten
%30’a ¢ikmasi iilkemiz i¢in kaygi vericidir(61).

2.3.2.5. Fiziksel inaktivite ve Psikososyal Etmenler

Tiim yas gruplarinda, irklarda ve etnik kdkenlerde ve her iki cinsiyette, 6zellikle
kardiyovaskiiler hastaliklar olmak iizere bir¢ok kronik hastaligi dnlemek icin fiziksel
aktivite ve egzersizin tesvik edilmesi gerekmektedir(62). Fiziksel inaktivite diinya

genelinde her yil ortalama 3,2 milyon 6liim ile 2010 yilinda 69,3 milyon DALY 'nin
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sorumlusu olarak gosterilmektedir(46). Sadece fiziksel inaktivite ortadan kaldirilarak,
diinya niifusunun ortalama yasam siiresinin 0,68 yil artirilabilecegi tahmin
edilmektedir(63). Haftanin en az 4 giinlii yarim saatten fazla yapilan diizenli egzersizin
(tempolu yiirliyiis, bisiklete binme vb.) kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmada etkili
oldugu bilinmektedir(64). Yakin tarihli bir meta-analiz, 720.425 katilimciy1 igeren 9
prospektif kohort calismasindan elde edilen verileri kullanarak sedanter yasam ve
kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliskiyi arastirmis, 6zellikle giinde 10 saatten
daha uzun hareketsiz kalmanin kardiyovaskiiler hastalik riskini 6nemli 6l¢iide artirdigi
sonucuna ulagsmistir(65). Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Caligsmasi
tilkemizde erkeklerin %355’inin, kadinlarin ise %69’unun yetersiz fiziksel aktiviteye
sahip oldugunu tespit etmistir. Caligma populasyonunun neredeyse yarist giin igerisinde
4 saatten daha uzun televizyon veya bilgisayar karsisinda hareketsiz kaldiklarini
belirtmistir(6).

Son yillarda, psikososyal etmenler ve c¢esitli saglik durumlar1 arasindaki bagi
aydinlatmaya yonelik ilgi giderek artmaktadir. Artan kanitlar, bagisiklik sistemi,
merkezi sinir sistemi ve endokrin sistem arasinda iligkinin varligin1 ve bu sistemlerin
psikolojik-sosyal unsurlardan etkilenebilecegini gostermektedir(66). Travmatik olaylar
ve stresin, hipotalamik-hipofiz-adrenal eksenini ve sempatik sinir sistemini
diizensizlestirerek,  kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigi bilinmektedir(67).
Endokrin ve sinir sistemi degisikliklerinin yani sira literatiirde stresin kronik
inflamasyon siireci yaratarak kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdig1 bildirilmektedir.
Veriler psikolojik stresorlerin ilk olarak endotel fonksiyonunu degistirerek kemotaksiye
yol agtigini godstermektedir. Ikinci olarak Idkositoza, artmis dogal oldiiriicii hiicre
(Natural Killer) sitotoksisitesine ve mitojenlere karsi proliferatif tepkinin azalmasina
neden olmaktadirlar. Boylece artan inflamasyon siireci kardiyovaskiiler fonksiyonda
degisikliklere ve koroner arter hastaligi gelismesine zemin hazirlamaktadir. Son olarak,
akut ve kronik psikolojik stresorler, hemostatik faktorleri ve akut faz proteinlerini
artirarak, olast trombiis olusumuna ve sonugta miyokard infarktiisiine yol
acmaktadir(68). Miyokard infarktiisiinden sonraki donemde de hastanin ciddi depresyon
gecirmesinin gelecekte koroner olay riskini yaklasik 6 kata kadar artirabilecegi

gosterilmistir(69).

Arastirmalar ruhi depresyon ve kaygi durumunun yani sira diismanlik, sinizm ve

ofkenin, tip A' min kritik bir ‘toksik’ bilesenini olusturdugunu gostermektedir. Ofkenin



genel tip A davranisinin diger yonlerine kiyasla koroner arter hastaligi insidansi ile daha

giiclii bir sekilde iligkili oldugu bildirilmistir(70).

2.3.2.6. Dislipidemi

Plazmadaki lipoproteinler, enerji kullanimi, lipid birikimi, steroid hormon
tiretimi ve safra asidi olusumu i¢in lipidleri dokulara tasir. Lipoproteinler; esterlenmis
ve esterlenmemis kolesterol, trigliseritler, fosfolipidler ve apolipoprotein olarak
adlandirilan protein bilesenlerinden olusur. Apolipoproteinler hiicresel reseptor
baglanmasi i¢in ligand olusturma, enzim aktivasyonu ve ya inhibisyonu gibi gorevleri
olan yapisal bilesenlerdir. Kanda; silomikron, ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein
(VLDL), orta yogunluklu lipoprotein (IDL), diisik yogunluklu lipoprotein (LDL),
lipoprotein a ( LP a) ve yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) olmak iizere alt1 ana
lipoprotein vardir. VLDL, IDL ve LDL major apolipoprotein olarak ApoB-100
igerirken, silomikronlar ApoB-48, HDL ApoA-l, lipoprotein a ise Apo(a)
icermektedir(71). Cap1 70 nm'nin altinda olan tim ApoB igeren lipoproteinler, 6zellikle
proteoglikanlar gibi hiicre dis1 yapilarla etkilesime girdikten sonra hapsolabilecekleri
endotel disfonksiyonunun varliginda, endotel bariyerini gegebilirler(72). Arter
duvarinda tutulan ApoB igeren lipoproteinler, lipid birikimine ve bir ateromun
baglamasina yol agan karmasik bir siireci tetikler(73). Major apolipoprotein olarak
ApoB igeren lipoproteinlere siirekli maruziyet, zamanla atardamar duvarinda ek
partikiillerin tutulmasina, aterosklerotik plaklarin biiylimesine ve ilerlemesine yol agar.
Bununla birlikte, daha yiiksek plazma lipoprotein konsantrasyonlarina (ApoB igerenler)
sahip bireyler, daha fazla partikiil tutacak ve lipidleri daha hizli biriktirecek, bu da daha
hizl1 biiylime ve aterosklerotik plaklarin ilerlemesine neden olacaktir. Bu nedenle kiside
toplam aterosklerotik plak yiikiinlin boyutu ApoB igeren lipoproteinlerin

konsantrasyonu ve toplam siire ile dogru orantilidir(74).

2.3.2.6.1. Hiperkolesterolemi

Kanda total kolesterol ve LDL kolesterol seviyesinin yiikselmesi ile birlikte
kardiyovaskiiler hastalik riskinin arttig1 bilinen bir gergektir(75). Kardiyovaskiiler riski
tahmin etmede (Sistematik Koroner Risk Hesaplamasi-SCORE sistemi) total kolesterol
kullanilsa da bireysel degerlendirmeler yapilirken hatali sonuglar verebilir. Bu nedenle
bireysel degerlendirmeler yapilirken HDL ve LDL diizeyi ile birlikte analiz etmek
kardiyovaskiiler riski tahmin etmede daha etkilidir(71).
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Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin de Koroner Kalp Hastaligi Korunma ve Tedavi
Kilavuzu’nu hazirlarken baz aldigt NCEP-ATP III kilavuzuna gore total kolesterol
degerleri 200 mg/dl ve altinda normal, 200-239 mg/dl aralifinda sinirda yiiksek, 240
mg/dl ve tizerinde ise yliksek olarak degerlendirilmektedir. LDL kolesterol i¢in ise 100
mg/dl altindaki degerler optimal, 100-129 mg/dl arasindaki degerler normal, 130-159
mg/dl arasindaki degerler sinirda yiiksek, 160-189 mg/dl arasindaki degerler yiiksek,
190 mg/dl ve tizerindeki degerler ise ¢ok yiiksek olarak kabul edilmektedir(76).

Genel olarak, yiiksek kolesteroliin diinya genelinde yilda yaklasik 2,6 milyon
oliime (toplamin% 4,5'), ortalama 29,7 milyon DALY'ye veya kiiresel olarak toplam
DALY'nin %2' sine neden oldugu tahmin edilmektedir(77). Kan kolesterol seviyesini
azaltmanin koroner kalp hastalig: riskini azalttig1 bilinmektedir. Ornegin, 40 yas erkek
hastada serum kolesterol seviyesindeki %10'luk bir diisiisiin, bes yil ic¢inde kalp

hastaliklarinda % 50'lik bir azalmaya yol actig1 bildirilmistir(78).

2013 yilinda Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu tarafindan yayinlanan ¢aligmaya gore
tilkemizde LDL kolesterol yiiksekligi prevalanst %12,5°tir. Caligmaya gore erkeklerde
prevalans %11, kadinlarda %14 olmakla birlikte 45-54 yas grubundan itibaren tiim
yaslarda kadinlarin prevalansi daha yiiksek olarak tespit edilmistir(6).

2.3.2.6.2. Hipertrigliseridemi

Sagliksiz beslenme ve yasam tarzi (6rnegin asirt alkol kullanimi, asir1 karbonhidrat
tiiketimi vb.), hipotiroidizm, gebelik, hepatosteatoz, 6nemli Slciide kilo kaybindan sonra
yeniden kilo alma, nefrotik sendrom ve bazi ilaglarin (glukokortikoidler ve eski tip oral
Ostrojen) hafiften orta dereceye kadar olan hipertrigliseridemiden sorumlu olabilecegi
bilinmektedir. Bununla birlikte, hipertrigliseridemi en yaygin olarak metabolik
sendromun ve / veya tip Il diyabetin bir pargasi olarak ortaya cikar(79). Siddetli
hipertrigliserideminin, otozomal resesif monojenik gecisli genetik mutasyonlardan
kaynaklandigi ve muhtemelen genetik olmayan faktorlerin de etkisiyle Klinik tablonun
ilerledigi diisiiniilmektedir Genetik hipertrigliserideminin en iyi bilinen iki formu, ailesel

kombine hiperlipidemi ve ailesel hipertrigliseridemidir(80).

Hipertrigliserideminin koroner kalp hastaligi gelisiminde bagimsiz bir risk
faktorii oldugu yapilan meta analiz calismalariyla gosterilmistir(81, 82). Bununla
birlikte son yillarda ulasilan genetik alanindaki bilgiler de, hipertrigliserideminin

kardiyovaskiiler  hastalifa  dogrudan sebep oldugu diislincesini  destekler
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niteliktedir(83). 2016 yilinda 15.355 hasta iizerinde yapilan bir kohort ¢aligmasinda,
ardisik olarak yiliksek aglik trigliserit diizeyleri ile tiim nedenlere bagli 6lim riskinde
kademeli bir artis oldugu saptanmistir. Yasa ve cinsiyete gore ayarlanmis sagkalim,
diisiik-normal trigliserit grubunda %41 iken, trigliserit konsantrasyonlarmin giderek
daha yiiksek oldugu gruplarda sirasiyla %37, %36, %35 ve %25 olarak
bulunmustur(p<0,001). Ayrica ayn1 ¢alismada siddetli hipertrigliseridemili hastalarin 22
yillik mortalite riski, diisiik-normal trigliserit diizeyine sahip hastalara kiyasla %68

oraninda daha yiiksek olarak tespit edilmistir(84).

2.3.2.6.3. HDL Kolesterol Diisiikliigii

Plazma HDL kolesterol ile aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riski
arasindaki ters iliski, gézlemsel epidemiyolojideki en tutarli ve tekrarlanabilir iligkiler
arasindadir. Kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan risk artist ile iliskilendirilen HDL
kolesterol sinir degeri 40mg/dl’dir. Diisiik HDL degerlerinin koroner arter hastaliginda
bagimsiz ve etkin bir risk faktorii oldugu bilinmektedir ve birgok risk tahmin sistemine
(HeartScore vb.) eklenmistir(71). Ancak buna ragmen ¢ok yiikksek HDL kolesterol
seviyelerinin ateroskleroza karsi koruyuculugu konusunda tutarli sonuglar elde
edilememistir(85). HDL kolesterol diistikliigii ¢ogunlukla insiilin direnci ile iligkili
olmak tizere hipertrigliseridemi, obezite, fiziksel inaktivite, sigara, Tip II diyabet, fazla
karbonhidrat tliketimi ve ya baz ilaclarin etkilerine baglh olarak meydana
gelebilmektedir(75). Ulkemizde erkeklerin %%46,6’smin, kadimlarin ise %56,8’inin
HDL kolesterol degerinin diisiik oldugu tespit edilmistir(6). Bu rakamlar HDL
kolesterol diisiikliigiinlin iilkemiz i¢in de Onemli bir risk faktérii oldugunu

gostermektedir.

2.4. Akut Koroner Sendromlar

Akut koroner sendromlar; unstabil angina, ST elevasyonlu miyokard infarktiisii
ve ST elevasyonsuz miyokard infarktiisiinii iceren heterojen bir hastalik grubudur. Akut
koroner sendromlari kronik koroner arter hastaligindan ayiran nokta, koroner arter kan
dolasiminda aktif-ani blokajin s6z konusu olmasidir. Genellikle patogenezinde
aterosklerotik plak riiptiirii ve trombiis rol oynar. Stabil angina pektorisi igeren kronik
koroner sendromlarda ise gogunlukla kronik aterosklerotik daralma sonucu miyokard

oksijen ihtiyac1 ve perfiizyonu arasinda dengesizlik séz konusudur. Istirahat halinde
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bulgu vermezken, miyokardin oksijen ihtiyacinin arttigt durumlarda angina

olusmaktadir. Siire¢ ¢gogunlukla yavas ilerler ve prognoz iyidir(86).

2.4.1. Unstabil Angina Pektoris

Infarktiis 6ncesi angina veya intermediate coronary syndrome gibi literatiirde
bir¢ok farkli isimle ifade edilen unstabil angina; stabil anginadan daha fazla ancak akut
miyokard infarktiisiinden daha az risk bulunduran ara klinik tablodur. Hastada meydana
gelen semptomlarin akut miyokard infarktiisii 6ncesi semptomlarla ayni olmasi ve akut
miyokard infarktiisiine progresyon ihtimalinin yiiksek olusu nedeniyle, hastaneye yatis
gerektiren ve hekimler acisindan titizlikle degerlendirilmesi gereken vakalardir.
Unstabil anginanin patofizyolojik arka planit 6nceden var olan plak {izerinde tikayici
olmayan trombiis, dinamik bir obstruksiyon, progresif mekanik obstruksiyon, iltihap ve
sekonder unstabil angina (tirotoksikoz, tasikardi, anemi vb.) gibi ¢esitli klinik
spektrumu icermektedir(87-91). Bu nedenle unstabil angina heterojen bir hastalik olarak

bilinir ve prognozu da altta yatan nedene bagli olarak degiskenlik gosterir(92).

Akut miyokard infarktiisii klinigindeki EKG ve enzim yliksekliginin olmamasina
ilave olarak asagidaki semptomlardan herhangi birinin varligi unstabil angina

tanimlamasina girmektedir(93):
I. Giderek artan ve dncekilerden farkli, siddetli angina pektoris
Il. Yeni baslangichi angina pektoris (genelde ilk bir ay)
I1l. Cok az efor sonrasi veya istirahat halinde bile angina pektoris olmasi

Bunun yaninda variant angina ve akut miyokard infarktiisiinii takiben 24 saatten
sonraki donemde angina pektoris goriilmesi de unstabil angina spektrumu i¢ine dahil

edilmistir(94).

2.4.2. ST Elevasyonlu Miyokard infarktiisii (STEMI)

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii epikordiyal koroner arterlerden
birinin ani, tam ve genellikle proksimal trombotik tikanmasiyla meydana gelir(87). Plak
yirtilmas1 ve ardindan gelisen trombosit aktivasyonu arterin liimenini bloke eden
trombiisii olusturur. Koroner perfiizyonun ani tikanmasindan kaynaklanan genis iskemik
miyokard zonu, bu hastalarin olduk¢a homojen olan klinik goériiniimiinii belirlemekle

birlikte aritmi gibi 6liimciil sonuglara sebebiyet verebilmektedir. STEMI tedavisinde
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tikanan arterin farmasotik veya mekanik yontemlerle olabildigince erken reperfiizyonu
hedef alinir. Bu hastalarin prognozu son on yilda onemli oranda iyilesmis olsa da
STEMI hala 6zellikle erken aritmojenik fazinda hastalar agisindan ciddi mortalite riski
tasimaktadir(92). STEMI’mm erken donem mortalitesi ST elevasyonsuz miyokard
infarktiisiine gore belirgin olarak daha yiiksektir. Ancak 6 ay sonraki donemde her iki

miyokard infarktiisii tipinin de mortalite oranlar1 benzer bulunmustur(95).

2.4.3. ST Elevasyonsuz Miyokard Infarktiisii (NSTEMI)

ST segment elevasyonsuz miyokard infarktiisii tipik olarak distal yerlesimli
koroner trombozdan kaynaklanir ve genellikle koroner arter tikanikligi kismidir(88).
Genel olarak NSTEMI ile bagvuran hastalarin STEMI gegiren populasyona gore daha
yasli olduklar1 bilinmektedir. Patofizyolojik arka planma bakildiginda NSTEMI’1n
klinik goriiniimii STEMI’1n klinigine gore daha az homojendir. Bu nedenle NSTEMI’1n
Klinik tamisim1  koymak STEMI ile kiyaslandiginda daha zordur. NSTEMI;
elektrokardiyogramda ST segment deviasyonu, T negatifligi, T dalga diizlesmesi gibi
degisikliklerle kendini gdOsterebilecegi gibi higbir elektrokardiyogram bulgusu
olmayabilir. NSTEMI tedavisinde primer strateji, semptomlarin ve iskeminin
azaltilmasi, sik araliklarla EKG takibi ve miyosit nekroz belirteclerinin tekrar
bakilmasidir(96). NSTEMI’in kisa donem prognozunun STEMI’a gore daha iyi oldugu

bilinmektedir.

NSTEMI yirmi bes yi1l 6ncesinde tiim miyokard infarktiisli vakalarinin {igte birini
olustururken 2015 yili itibariyle yaridan fazlasini olusturmaktadir. Orandaki bu ciddi
artis, NSTEMI teshisinde iyilesme ile agiklanmaktadir. Risk faktorlerinin yillar
icerisindeki degisimi incelendiginde yas ve sigara kullanimi bakimindan NSTEMI
popiilasyonunda belirgin farkliliklar bulunmazken, obezite, diyabet ve hipertansiyon

prevalansi ciddi oranda artmistir(96).

1995 wyili itibariyle %9 olan erken donem anjiyografi kullanimi 2015 yili
itibariyle %60’a ¢ikmistir. Bu gelisme sonucunda NSTEMI’1n 6 aylik 6liim oran1 %17,2
iken 9%6,3’e gerilemistir(96). Ancak 80 yasin altindakilerde ve komorbiditesi

bulunmayanlarda bu oranin %5’1 gegmemesi gerektigi literatiirde bildirilmistir(92).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsmanin Yeri, Zamam ve Tipi

Arastirma Malatya Egitim ve Arasgtirma Hastanesi Kardiyoloji Kliniginde
yapilmis olup, Agustos 2019 ile Subat 2020 tarihleri arasinda basvuran vakalarin
verileri alinmistir. Calisma Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji
Kliniginde miyokard infarktiisii tanis1 alan hastalarin risk faktorleri, lipit profili, bazi
hemogram parametreleri ve D vitamini diizeyinin (dosyasinda son 6 ay iginde bakilmis
d vitamini diizeyi mevcut olan vakalar analiz edilmistir) koroner arter tutulumu
tizerindeki etkisini inceleyen kesitsel (cross-sectional) tipte bir c¢alismadir.
Arastirmanin yapilabilmesi i¢in Malatya Il Saglik Miidiirliigiinden, Malatya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Bashekimliginden ve Inénii Universitesi Bilimsel Arastirma ve

Yayn Etigi Kurulundan (Arastirma protokol n0:2019/297-Ek1) yazili izin alinmistir.

3.2. Cahsmanin Evren ve Orneklemi

Aragtirmanin evrenini Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesinde miyokard
infarktiisii tanis1 alan vakalar olusturmaktadir. Arastirmanin 6rneklem biiyiikliigii analizi
%095 giliven araliginda %80 giigle referans ¢alismanin verileri baz alinarak yapilmus,
ulagilmas1 gereken minimum Orneklem biyiikliigii 216 olarak hesaplanmistir(97).
Bununla birlikte bagimsiz degisken sayisi 6’nin iizerinde oldugunda her bagimsiz
degisken icin 10 birey alinmasi veya n > 104 + k (k:bagimsiz degisken sayisi)
denkleminin uygulanmasi gerektigini bildiren ¢aligmalar vardir(98, 99). Buna gore 19
bagimsiz degiskenin yer aldigi bu calismada orneklem biiyiikligi 190(19x10) veya
123(104+19) olarak hesaplanmistir. Calismanin giiciinii ve giivenilirligini artirmak

amaciyla bu calismada 244 vakanin verileri kullanilmistir.

3.3.Calismada Verilerin Toplanmasi

Arastirma miyokard infarktiisii tanis1 alan hastalarin dosyalarindaki veriler
kullanilarak yapilmistir. Vakalardan daha dnce by-pass operasyonu Oykiisii olanlar ile
lipit diistiriicii ilag kullananlar galismaya dahil edilmemistir. Calismada kullanilan bilgi
formlar1 2 alt kisitmdan olugmakla birlikte tamamiyla arastirmaci tarafindan
doldurulmustur. ilk kistm bireylerin koroner arter hastalig acisindan risk faktorleri ile

ilgili verileri almayr amaglarken ikinci kisim ise koroner anjiyografi sonuglar1 ve
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dosyalarda mevcut olan laboratuar parametrelerini (hemogram, lipit profili - varsa D
vitamini) icermektedir. Mevcut literatiir bilgisi 1s1ginda risk faktorii olarak yas, cinsiyet,
aile Oykiisii, sigara kullanimi, beden kitle indeksi, diyabet ve hipertansiyon varligi
sorgulanmistir. Lipit parametrelerinden total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit
diizeyleri ¢aligmaya alinirken, hemogram parametrelerinden hemoglobin, hematokrit,
MCYV, platelet, 16kosit diizeyleri ile nétrofil ve lenfosit yiizdesi dahil edilmistir. Koroner
anjiyografi sonucunda vakalarin tutulan koroner arter sayisi, tutulan koroner arter
segmenti, damarin darlik derecesi ve miyokard infarktiisiinden sorumlu lezyon ile ilgili

bilgiler calismada analiz edilmek tlizere kaydedilmistir.
3.4. Degiskenler

3.4.1. Bagimh Degiskenler

Tutulan koroner arter sayisi-segmenti, gecirilen miyokard infarktiisii tipi,
damarin darlik derecesi ve miyokard infarktiisiinden sorumlu lezyon ¢aligmanin bagimli

degiskenlerini olusturmaktadir.

3.4.2. Bagimsiz Degiskenler

Vakalarin risk faktorleri (yas, cinsiyet, aile dykiisii, sigara kullanimi, beden kitle
indeksi, diyabet ve hipertansiyon varligi), kan lipit diizeyleri, hemogram parametreleri

ve vitamin D diizeyleri ¢alismanin bagimsiz degiskenlerini olusturmaktadir.

3.5. Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirmadan elde edilen veriler SPSS 22.0 paket programi kullanilarak analiz
edilmistir. Verilerin Kolmogorov-Smirnov (K-S) testi ile normal dagilima uygunluguna
bakilmis, normal dagilima sahip veriler i¢in bagimsiz 6rneklem t testi (unpaired student
t) ve tek yonlii varyans analizi (One-way ANOVA) kullanilmistir. Normal dagilim
gostermeyen verilerin analizinde ise Mann-Whitney U ve Kruskal Wallis testleri
kullanilmigtir. Coklu verilerin karsilastirmas1 yapilirken tek yonlii varyans analizi
sonrasinda Post Hoc testlerinden Tukey ve Gabriel testi, Kruskal Wallis testi sonrasinda
ise Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi sonuglar1 baz alinmistir. Calismaya ait
nitel verilerin karsilastirnlmasinda ise Ki Kare testi kullanilmistir. Calisma
populasyonunun klinik 6zellikleri (cinsiyet, sigara, diyabet, hipertansiyon, aile dykiisii,

beden kitle indeksi, D vitamini) ve lipit profili ile LAD, Cx ve RCA tutulumu ikili
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(binary) lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmistir.  Yapilan tiim
degerlendirmelerde p<0,05 diizeyi anlamli olarak kabul edilmistir.

3.6. Stmirhiliklar

Arastirmanin Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigince
miyokard infarktiisii tanist koyulmus kisitli sayida vaka iizerinde yapilmasi ve bu

nedenle topluma genellenememesi ¢alismanin sinirliligini olusturmaktadir.
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4. BULGULAR

Bulgular anlatim kolaylig1 agisindan ii¢ ana baslik altinda incelenmistir.
1. Vakalarin klinik 6zelliklerine iliskin bulgular
2. Lipit ve hemogram parametrelerine iligkin bulgular

3. Koroner anjiografi sonuglarinin karsilastirilmasina iliskin bulgular

4.1. Vakalarin Klinik Ozelliklerine Iliskin Bulgular

Calismamiz Agustos 2019-Subat 2020 tarihleri arasinda, Malatya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigince Miyokard Infarktiisii teshisi koyulan toplam
244 vakadan olusmaktadir. Calisma popiilasyonunun % 32,8'i kadin (n=80), %67,2'si
(n=164) erkektir. Olgularin yaslar1 30 ile 89 arasinda degismekte olup, ortalama yas
63,9 +11,9'dur. Kadinlarin yas ortalamast 68,8£12,0, erkeklerin yas ortalamasi
61,5+11,0 olup, cinsiyetlere gore yas dagilimindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p:0,000; p<0,05). Calisma popiilasyonunun klinik 06zellikleri Tablo 4.1.'de

gosterilmistir.
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Tablo 4.1. Calisma popiilasyonunun klinik 6zellikleri

Klinik Ozellikler Sayi(n=244) %
Yas

18-50 26 10,7
51-65 113 46,3
66-79 77 31,6
80-99 28 11,5
Cinsiyet

Kadin 80 32.8
Erkek 164 67.2
Sigara

Var 153 62,7
Yok 91 37,3
Hipertansiyon

Var 112 45,9
Yok 132 54,1
Diyabet

Var 76 31,1
Yok 168 68,9
Aile OyKkiisii

Var 115 47,1
Yok 129 52,9
Beden Kitle indeksi

Normal (18-24,99 kg/m?) 67 27,5
Hafif sisman (25-29,99 kg/m?) 127 52,0
Sisman (> 30 kg/m?) 50 20,5
Vitamin D Diizeyi* n=169 %69,3
Yeterli (>20 ng/ml) 28 16,6
Yetersiz (10-20 ng/ml) 59 34,9
Eksik ( <10 ng/ml) 82 48,5

*D vitamini icin referans degerler: Spiro A, Buttriss J. Vitamin D: An overview of vitamin D status and
intake in E urope. Nutrition bulletin. 2014;39(4):322-50 (100)

Calismamiza dahil edilen 244 vakadan 153' i (%62,7) sigara Oykiisii
tanimlarken, 91'1 (% 37,3) sigara kullanmadigimi belirtmistir. Vakalarda sigara
kullanimi minimum 2, maksimum 90 paket/y1l olmak iizere ortalama 31,06 *18,2
paket/yildir. Sigara kullanim Oykiisii olan 153 vakadan 13'd (%8,5) kadin olup, 140
(%91,5) erkektir. Cinsiyete gore sigara kullanimi istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p:0.000; p<0.05).

Olgularin %45,9'u (N=112) daha once hipertansiyon tanisiyla takip edilen
hastalar olup, %54,1'inde (N=132) hipertansiyon Oykiisii yoktur. Kadin olgularin

%72,5'inin (n=58), erkeklerin ise %32,9'unun (n=54) hipertansiyon tanist vardir. Bir
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risk faktorii olarak hipertansiyonun goriilme oranlari cinsiyetlere goére anlamli farklilik

gostermektedir (p:0,000;p<0.05).

Vakalarin %31,1'inin (n=76) diyabet tanis1 vardir. Diyabeti olan hastalarin 27'si
(%35,5) kadin iken, 49'u (%64,5) erkektir. Diyabet hastaliginin cinsiyetler arasinda
dagilimi istatistiksel olarak anlamli degildir (p:0,64;p>0,05). Beden Kitle Indeksine
bakildiginda; vakalarin en yiiksek oranla %52,0'sinin hafif sisman, %27,5'inin normal
ve %20,5'inin ise sisman oldugu goriilmiistiir. Beden kitle indeksine gore normal kiloya
(18-24,99 kg/m?) sahip vakalarin %16,4'i, hafif sisman (25-29,9 kg/m?) olanlarin
%33,8'i, sisman(>30 kg/m?) olanlarin ise %44'ii diyabet hastasi olup, aradaki fark
anlamli bulunmustur (p:0,004; p<0,05).

Koroner arter hastaligi risk faktorlerinden olan aile Oykiisii, ¢alisma

poplilasyonunun %47,1'inde (n=115) bulunmaktadir.

Calisma populasyonunun %69,3’liniin dosyasinda son 6 ay iginde bakilmis
vitamin D diizeyi oldugu goriilmiistiir. Bilgileri mevcut olan toplam 169 vakadan

82’sinde (%48,5) D vitamini eksikligi (<10ng/ml) oldugu tespit edilmistir.
4.2. Lipit ve hemogram parametrelerine iliskin bulgular

4.2.1. Lipit parametrelerine iliskin bulgular

Calismamiza dahil edilen vakalarin total kolesterol ortalamas1 202,5 +49,5 iken,
LDL kolesterol ortalamas1 132,2 + 38.0 bulunmugstur. Cinsiyetler arasinda total
kolesterol ve LDL degerleri arasindaki fark anlamli degildir. HDL kolesterol ortalamasi
kadinlarda 43,09 + 9,5 erkeklerde 38,54 + 8,3 olarak bulunmustur. (p:0,00 ; p<0,05)
Trigliserit ortalamas1 kadinlarda 177,5 = 137,3 iken, erkeklerde bu deger 136,8 + 88,0’
dir. (p:0,012 ; p<0,05) Veriler Tablo 4.2' de ayrintil1 olarak verilmistir.

Tablo 4.2. Cinsiyete gore kan lipit parametrelerinin ortalamasi

Vaka Sayis1 (n=244)

Lipit Profili Kadin Erkek Toplam
A.O£S.S A.O£S.S A.O£S.S
Total Kolesterol 211,6 £ 54,45 198,1 £ 46,44 202,5+49,5
HDL Kolesterol 43,09 £ 9,50 38,54 £8,36 40,03 + 8,99
LDL Kolesterol 132.7+ 37,94 131,9 + 38,18 132,2 £ 38,03
TG 177,5+ 1373 136,8 + 88,04 150,1 £108,1
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Vakalarin %53,7'si (n=131) normal (<200mg/dl) total kolesterol diizeyine
sahiptir. Buna karsilik %24,2 'lik oranda total kolesterol sinirda yiiksek (200-239 mg/dl)
bulunurken, %22,1 'inin total kolesteroliiniin yliksek (>240 mg/dl) oldugu saptanmaistir.
LDL diizeyleri en yiiksek yiizde ile %35,7 normal sinirda iken (100-129 mg/dl), sirayla
%26,6 's1 smirda yiiksek (130-159 mg/dl), %16,8'1 optimal (<100 mg/dl), %13,9'u
yikksek (160-189 mg/dl) ve %7'si ¢ok yiiksek (>190 mg/dl) olarak bulunmustur.
Calisma poptilasyonunun HDL diizeyi birbirine yakin ylizdeyle vakalarin %48,8'inde 40
mg/dl'nin altinda bulunurken, %51,2'sinde 40 mg/dl'nin {izerinde saptanmistir. Lipit
parametrelerinden trigliserit diizeyi vakalarin 9%65,2'sinde normal (<150mg/dl),
%14,8'inde sinirda yiiksek (150-199 mg/dl), %18,4'linde yiiksek (200-499 mg/dl) ve
%]1,6's1nda ¢ok yiiksek (=500 mg/dl) olarak bulunmustur.

Tablo 4.3 incelendiginde ¢aligmaya dahil edilen kadinlarin % 31,3’{iniin total
kolesterol diizeyi yiiksek (>240 mg/dl) bulunurken, erkeklerde bu oranin %17,7 oldugu
goriiliir (p<0,05). Sigara igenlerin % 57,5’inin kolesterol diizeyi normal sinirlarda
(<200mg/dl) iken, %]17’sinin yliksek (=240 mg/dl) oldugu goriilmistiir. Sigara
icmeyenlerin  %47,3’li normal sinirlarda kolesterol diizeyine sahip iken,%30,8’inin
kolesterol diizeyi yiiksektir. Sigara igme durumuna gore total kolesterol diizeyleri
karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p:0,043;
p<0,05).
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Tablo 4.3. Vakalarin klinik 6zellikleri ile total kolesterol degerlerinin karsilastiriimasi

Ozellikler Normal Simirda Yiiksek Yiiksek
(<200 mg\dl) (200-240 mg\dI) (2240 mg\dI) P

Yas n % n % n %
18-50 14 53,8 5 19,2 7 26,9
51-65 55 48,7 31 27,4 27 23,9
66-79 43 55,8 18 23,4 16 20,8 0656
80-99 19 67,9 5 17,9 4 14,3
Cinsiyet
Kadmn 36 45,0 19 23,8 25 31,3

0.046
Erkek 95 57,9 40 24,4 29 17,7
Sigara
Var 88 57,5 39 25,5 26 17,0
Yok 43 47,3 20 22,0 28 30,8 0.043
Hipertansiyon
Var 56 50,0 25 22,3 31 27,7 0.157
Yok 75 56,8 34 25,8 23 17,4 ’
Diyabet
Var 42 55,3 13 17,1 21 27,6
Yok 89 53,0 46 27,4 33 19,6 0.146
Aile OyKkiisii
Var 60 52,2 30 26,1 25 21,7
Yok 71 55,0 29 22,5 29 22,5 0805
BKI
Normal 40 59,7 16 23,9 11 16,4
Hafif Sisman 64 50,4 33 26,0 30 23,6 0.610
Sisman 27 54,0 10 20,0 13 26,0
Vitamin D Diizeyi
Yeterli ( >20 ng/ml) 15 53,6 7 25,0 6 21,4
Yetersiz (10-20 ng/ml) 31 52,5 14 23,7 14 23,7 0,950
Eksik ( <10ng/ml) 39 47,6 24 29,3 19 23,2

Vitamin D diizeyi yeterli olan hastalarin %21,4°1i, yetersiz olanlarin %23,7’si,
eksik olanlarin ise %23,2’si yiiksek total kolesterol diizeyine sahiptir (p>0,05). Beden
kitle indeksine gore benzer oranlarda olmak {izere normal kiloya sahip olanlarin
%159,7’sinin, hafif sisman olanlarin %50,4’{iniin, sisman olanlarin ise %54 {iniin total

kolesterol diizeyi normaldir (p>0,05).

Calismaya dahil edilen vakalardan; kadinlarin 9%63,7’sinin, erkeklerin ise
%45,1’inin normal HDL diizeylerine (>40mg/dl) sahip oldugu bulunmustur (p<0,05).
Sigara igenlerin %56,2’sinde HDL diizeyi diisiik (<40mg/dl) saptanirken, icmeyenlerde
bu oran %36,3 olarak bulunmustur (p<0,05). Hipertansiyon tanis1 olan vakalarin

%359,8’inde HDL diizeyleri normal bulunurken, hipertansiyon tanist olmayanlarda bu
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oran %43,9’dur (p<0,05). Calismada D vitamini diizeyi yeterli olan hastalarin %64,3’1,
yetersiz olanlarin %37,3’1, eksik olanlarin ise % 53,7’si diisiik HDL degerlerine sahiptir

(p<0,05) (Tablo4.4).

Beden kitle indeksine gore normal (18-24,99 kg/m?), hafif sisman (18-24,99 kg/m?)
veya sisman (> 30 kg/m?) olan hastalarin sirastyla %44,8, %46,5 ve %60,0’1 diisikk HDL
diizeyine sahiptir (p>0,05). Benzer sekilde diyabet ve aile dykiisii varliginin HDL diizeyleri
tizerinde anlaml1 farklilik olusturmadigi saptanmustir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Vakalarin klinik 6zelliklerine gore HDL degerlerinin karsilastirilmasi

. Diisiik Normal
Ozellikler (<40 mg\dl) (40 mg\dl) P
Yas n % n %
18-50 14 53,8 12 46,2
51-65 57 50,4 56 49,6
0,851
66-79 35 455 42 54,5
80-99 13 46,4 15 53,6
Cinsiyet
Kadin 29 36,3 51 63,7
Erkek 90 54,9 74 45,1 0.006
Sigara
Var 86 56,2 67 43,8
Yok 33 36,3 58 63,7 0,003
Hipertansiyon
Var 45 40,2 67 59,8
Yok 74 56,1 58 43,9 0,013
Diyabet
Var 41 53,9 35 46,1
0.277
Yok 78 46,4 90 53,6
Aile OyKkiisii
Var 56 48,7 59 51,3
0,982
Yok 63 48,8 66 51,2
BKi
Normal 30 44,8 37 55,2
Hafif Sigsman 59 46,5 68 53,5 0.200
Sisman 30 60,0 20 40,0
Vitamin D Diizeyi
Yeterli ( >20 ng/ml) 18 64,3 10 35,7
Yetersiz (10-20 ng/ml) 22 37,3 37 62,7 0,038
Eksik ( <10ng/ml) 44 53,7 38 46,3

Tablo 4.5’te goriildiigii gibi vakalarin LDL diizeyleri sigara igme faktoriiyle
kiyaslandiginda; sigara igenlerin %48,4’liniin icmeyenlerin ise %47,3 iinlin LDL diizeyi

yiiksek bulunmustur (p>0,05). Cinsiyete gore LDL degerlerine bakildiginda birbirine
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yakin oranlarda olmak {izere kadinlarin %46,3 liniin, erkeklerin ise %48,8’inin yliksek
LDL diizeyine sahip oldugu saptanmistir (p>0,05). Beden kitle indeksine gore analiz
yapildiginda sirasiyla normal kiloya sahip vakalarin %56,7’sinin, hafif sigsman olanlarin
% 48,8’inin, sisman olanlarin ise % 54,0’linlin normal LDL diizeylerine sahip oldugu
goriilmiistiir (p>0,05). Benzer sekilde vakalarin hipertansiyon ve ya diyabet tanisina
sahip olmasi1 da LDL iizerinde anlamli farklilik olusturmamustir. Istatistiksel analiz
yapilirken LDL referans araliklarindan optimal(<100 mg/dl) ve normal(100-129 mg/dl)
normal olarak; smirda yiiksek(130-159 mg/dl), yiiksek(160-189 mg/dl) ve ¢ok
yiiksek(>190mg/dl) araliklari ise yliksek olarak birlestirilmistir.

Tablo 4.5. Vakalarin klinik 6zelliklerine gére LDL degerlerinin karsilastiriimasi

Ozellikler Normal* Yiiksek** o
(<130 mg\dl) (=130 mg\dl)
Yas n % n %
18-50 12 46,2 14 53,8
51-65 60 53,1 53 46,9
66-79 36 46,8 41 53,2 0.253
80-99 19 67,9 9 32,1
Cinsiyet
Kadin 43 53,8 37 46,3
0,710
Erkek 84 51,2 80 48,8
Sigara
Var 79 51,6 74 48,4
Yok 48 52,7 43 47,3 0,866
Hipertansiyon
Var 59 52,7 53 47,3
Yok 68 51,5 64 48,5 0.856
Diyabet
Var 44 57,9 32 42,1
Yok 83 49,4 85 50,6 0-219
Aile Oykiisii
Var 64 55,7 51 44,3
Yok 63 48,8 66 51,2 0.287
BKI
Normal 38 56,7 29 43,3
Hafif Sisman 62 48,8 65 51,2 0.551
Sigman 27 54,0 23 46,0
Vitamin D Diizeyi
Yeterli (>20 ng/ml) 16 57,1 12 42,9
Yetersiz (10-20 ng/ml) 26 44,1 33 55,9 0,520
Eksik ( <10ng/ml) 39 47,6 43 52,4

*Normal: <100; optimal ile 100-129; normal referans araliklar1 birlestirilmistir.
**Yiksek:130-159; siirda yiiksek, 160-189; vyiiksek ve >190; ¢ok yiiksek referans araliklari
birlestirilmistir.
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Calisma popiilasyonunda hipertansiyon tanist olan vakalarin %41,1 inin,
olmayanlarin ise 9%28,8’inin trigliserit degerleri yliksek olarak Olciilmiistiir
(p:0,044;p<0,05). Diyabeti olan hastalarin %51,3’liniin trigliserit diizeyi yliksek iken,
olmayanlarin %26,8’inin yiiksek oldugu saptanmistir (p:0.000;p<0,05). Koroner kalp
hastalig1 acisindan aile Oykiisii varligr ile trigliserit diizeyi karsilagtirildiginda; aile
Oykiisti olanlarin %44,3’linlin, olmayanlarin %25,6’sinin yiiksek trigliserit diizeyine
sahip oldugu goriilmiistiir (p:0,002;p<0,05). Istatistiksel analiz yapilirken trigliserit
referans araliklarindan; sinirda yiiksek(150-199 mg/dl), yiiksek(200-499 mg/dl) ve cok
yiiksek(>500mg/dl) araliklar1 yiliksek olarak birlestirilmistir(Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Vakalarim klinik 6zelliklerine gore trigliserit degerlerinin karsilastirilmasi

- Normal Yiiksek*
Oz ger (<150 mg\d) 150 mg\dl) P
Yas n % n %
18-50 15 57,7 11 42,3
51-65 68 60,2 45 39,8

0,142
66-79 55 71,4 22 28,6
80-99 22 78,6 6 21,4
Cinsiyet
Kadin 46 57,5 34 42,5

0,064
Erkek 114 69,5 50 30,5
Sigara
Var 102 66,7 51 33,3

0,641
Yok 58 63,7 33 36,3
Hipertansiyon
Var 66 58,9 46 41,1

0,044
Yok 94 71,2 38 28,8
Diyabet
Var 37 48,7 39 51,3 0.000
Yok 123 73,2 45 26,8 '
Aile Oykiisii
Var 64 55,7 51 44,3

0,002
Yok 96 74,4 33 25,6
BKI
Normal 51 76,1 16 23,9
Hafif Sigsman 79 62,2 48 37,8 0.099
Sigman 30 60,0 20 40,0
Vitamin D Diizeyi
Yeterli (>20 ng/ml) 16 57,1 12 42,9
Yetersiz (10-20 ng/ml) 43 27,1 16 72,9 0,107
Eksik ( <10ng/ml) 46 56,1 36 43,9

*Yiiksek:150-199; sinirda yiiksek, 200-499; yiiksek ve >500; ¢ok yiiksek referans araliklari
birlestirilmistir.
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Tablo 4.7°de goriildiigli gibi calismaya dahil edilen kadinlarin total kolesterol,
HDL, trigliserit, LDL deger ortancalar1 sirasi ile 202 (110-377), 42 (22-63), 134 (43-
744) (p<0,05) ve 126’dir (64-214) (p>0,05). Sigara i¢enlerin HDL deger ortancasi 37
(7-61) iken, igcmeyenlerde 42 (22-63) olarak saptanmustir. Hipertansiyon tanisi olan
vakalarin lipit profilleri incelendiginde HDL ve trigliserit ortancalar1 63 (42-44) ve
133(43-744) olarak bulunmustur (p<0,05). Diyabet tanisi olan hastalarin trigliserit deger
ortancasi 151(47-744) iken olmayanlarda bu deger 105°tir (34-526) (p<0,05). Beden
kitle indeksine gore trigliserit degerlerine bakildiginda normal kiloya sahip hastalarin
trigliserit ortancasi 95(43-320) iken, sigsmanlarda 137 (43-635) (p<0,05), hafif
sismanlarda ise 124(34-744) (p>0,05) olarak bulunmustur.

Vitamin D diizeyi yeterli olan vakalarin total kolesterol, HDL, LDL deger
ortancalari sirasiyla 193 (140-348), 36(28-57), 122(76-275) olarak bulunurken, yetersiz
olanlarda bu degerler 196(137-353), 42(26-61), 133’tiir (76-226) ( (p>0,05). Trigliserit
degerleriyle vitamin D diizeyi kiyaslandiginda ise; D vitamini yeterli olan vakalarin
ortancasi 95(43-635), yetersiz olanlarin 132(48-744) (p<0,05) olarak bulunurken, eksik
olanlarda bu deger 135 olarak hesaplanmistir (40-625) (p>0,05).
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Tablo 4.7. Vakalarm klinik 6zellikleriyle lipit profillerinin karsilastiriimasi

n Kolesterol* HDL* LDL* TG**
Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max

Yas
18-50 26 104 199 348 22 38 58 49 134 275 53 135 362
51-65 113 102 202 377 22 39 63 44 126 226 40 128 635
66-79 77 97 192 345 21 40 63 47 131 251 34 107 744
80-100 28 110 184 352 7 40 53 68 121 204 44 115 479
p 0,545 0,782 0,628 0,127
Cinsiyet
Kadmn 80 110 202 377 22 42 63 64 126 214 43 134 744
Erkek 164 97 190 353 7 38 61 44 127 275 34 110 526
p 0,046 0,000 0,881 0,012
Sigara
Var 153 102 190 353 7 37 61 44 127 275 40 116 526
Yok 91 97 192 377 22 42 63 47 126 251 34 127 744
p 0,052 0,000 0,295 0,596
HT
Var 112 102 196 377 22 42 63 44 126 214 43 133 744
Yok 132 97 192 353 7 38 61 47 127 275 34 105 417
p 0,118 0,004 0,686 0,008
Diyabet
Var 76 102 192 377 22 38 63 44 120 240 47 151 744
Yok 168 97 194 348 7 40 63 47 131 275 34 105 526
p 0,215 0,692 0,221 0,000
Aile OyKkisii
Var 115 97 195 377 22 40 63 44 125 275 34 139 744
Yok 129 104 192 352 7 40 63 49 130 251 43 104 479
p 0,249 0,688 0,492 0,002
BKi
Normal 67 104 190 340 7 40 61 52 123 240 43 95 320
Hafif Sisman 127 97 197 353 22 40 63 47 131 251 34 124 744
Sisman 50 102 195 377 27 35 63 44 127 275 43 137" 635
p 0,095 0,484 0,447 0,010
Vitamin D
Yeterli
(>20 ng/ml) 28 140 193 348 28 36 57 76 122 275 43 95* 635
Yetersiz
(10-20 ng/ml) 59 137 196 353 26 42 61 76 133 226 48 132" 744
Eksik
(<10ng/ml) 82 102 203 377 22 38 63 44 131 240 40 135 625
p 0,832 0,202 0,895 0,026

*Bagimsiz Orneklem T testi-Tek Yonlii Varyans analizi (One Way Anova) kullamlmustir.
**Mann Whitney U-Kruskal Wallis testi kullanilmistir,, a,b ; birbirlerinden farklidir (Bonferroni

diizeltmeli Mann-Whitney U testi; p<0.05).
***Mn: Minimum,

Med: Median,

Max:Maksimum
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4.2.2. Hemogram Parametrelerine Iliskin Bulgular

Calisma popiilasyonunun hemoglobin ortalamasi kadmlarda 12,70 + 1,62,
erkeklerde 15,00 + 1,71 olarak saptanmustir. Hematokrit degerlerine bakildiginda
kadinlarin ortalamasi 37,57 + 4,30 iken erkeklerde bu deger 43,32 + 4,38 dir. Vakalarin
ortalama eritrosit hacmi, platelet, ndtrofil ve lenfosit yiizdesi, 16kosit degerlerine iliskin

ortalamalar Tablo 4.8’de ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 4.8. Vakalarin baz1 hemogram parametrelerinin ortalamalari

Vaka Sayis1 n =244

Kadin Erkek
A.O£S.S A.O=S.S
Hemoglobin (Hb) 12,70+ 1,62  (11,9-14,6) 15,00+ 1,71  (13,5-16,9)
Hematokrit (HCT) 37,57+4,30 (36,6-44,0) 43,32 +£4,38 (40,0-49,4)
Ort.Eritrosit Hacmi (MCV) 83,38 £5,58  (82,9-98,0) 85,03 +5,36 (81,8-95,5)
Platelet (PLT) 250,4 + 63,6  (173-390) 239,6 +70,0 (166-308)
Lokosit (WBC) 9,73 £ 3,26 (4,49-12,68) 10,33 +£3,05  (3,91-10,9)
Notrofil Yiizdesi (NE%) 64,60 £12,34  (42,9-74,3) 64,89 £12,7  (41,0-70,7)
Lenfosit Yiizdesi (LY %) 26,34 £10,68  (18,3-45,7) 25,17 10,75 (19,1-47,9)

Referans Degerler: Pekelharing J, Hauss O, De Jonge R et al. Haematology reference intervals for
established and novel parameters in healthy adults. Sysmex Journal International. 2010;20(1):1-9(101)

Vakalarin yas grubuna gore hemogram parametrelerine bakildiginda 18-50 yas
grubunun hemoglobin deger ortancast 16,2(10,7-18,1) iken, 51-65 yas grubunda
14,8(8,8-19,5), 66-79 yas grubunda 13,9(8,3-17,4), 80-100 yas grubunda ise 13,0(9,1-
15,9) olarak bulunmustur. 18-50 yas grubu hemoglobin degerleri ile 51-65 yas arasi
hemoglobin degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Her
iki grubun hemoglobin degerleri ile 66-79 yas ve 80-100 yas grubundaki vakalarin
hemoglobin degerleri arasindaki fark anlamli bulunmustur (p<0,05). Ancak 66-79 yas
ve 80-100 yas arasindaki vakalarin hemoglobin degerleri arasindaki fark anlamli
bulunmamistir (p>0,05). Yas gruplarina gére hematokrit degerlerine bakildiginda da

istatistiksel anlamlilik agisindan ayni sonug elde edilmistir (Tablo4.9).

Sigara i¢enlerin hemoglobin ve hematokrit ortanca degerleri sirasiyla 15,0 (9,4-
19,5) ve 43,0 (28,3-55) olarak hesaplanirken, igmeyenlerde bu degerler 13.3 (8,3-16,8)
ile 38,6 (27,4-49,1) olarak bulunmustur (p<0,05) (Tablo4.9).

Kadin hastalarin ortalama eritrosit hacmi (MCV) ortanca degeri 84,0 (62,1-95,5)
olarak bulunurken erkeklerde 85,0 (58,5-97,0) olarak saptanmistir (p<0,05). Diyabet
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hastasi olanlarin MCV degerleri ile olmayanlarin arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p<0,05) (Tablo4.9).

Tablo 4.9. Vakalarin klinik dzellikleriyle baz1 hemogram parametrelerinin karsilastirilmasi

n HB* HCT* MCV**
Mn Med Max p Mn Med Max p Mn Med Max p

Yas

18-50 26 10,7 16,2 18,1 33,1 4477% 521 77,8 858 97,0

51-65 113 8,8 14,8 195 28,8 42,9* 55,0 58,5 84,7 96,8

66-79 77 83 139 174 0,000 27,4 39,9 511 0.000 62,1 84,2 96,3 0665

80-100 28 9,1 13,0° 159 30,2 37,8® 458 70,1 84,8 954

Cinsiyet

Kadin 80 83 126 16,3 274 372 47,2 62,1 84,0 955

Erkek 164 94 150 195 0,000 28,3 43,1 55,0 0,000 58,5 85,0 97,0 0,022

Sigara

Var 153 94 150 195 28,3 43,0 55,0 58,5 84,8 97,0 0.214

Yok 91 83 133 16,8 0,000 274 38,6 491 0,000 62,1 84,2 955

HT

Var 112 91 139 195 274 40,3 55,0 62,1 84,7 96,3
0,019 0,017 0,360

Yok 132 8,3 148 18,6 276 424 534 58,5 84,4 97,0

Diyabet

Var 76 88 14,2 195 28,8 41,1 55,0 58,5 84,1 928
0,902 0,774 0,044

Yok 168 8,3 144 18,6 274 419 534 62,1 853 97,0

Aile

Oykisii

Var 115 9,1 143 195 274 414 550 58,5 84,3 954
0,942 0,781 0,206

Yok 129 83 145 184 276 419 520 652 84,8 97,0

BKIi

Normal 67 94 144 181 28,3 421 521 70,5 859 97,0

H'aflf 127 91 14,3 19,5 0,671 30,2 415 550 0,582 58,5 84,2 957 0,078

Sisman

Sisman 50 83 14,2 184 274 40,8 52,0 66,4 84,9 93,3

Vitamin D

Yeterli 28 10,1 145 184 31,1 415 520 58,5 836 97,0

Yetersiz 59 10,0 145 18,1 0,240 320 421 50,6 0,382 652 84,8 933 0,654

Eksik 82 83 142 195 274 41,2 550 62,1 84,0 96,3

*Bagimsiz Orneklem T testi-Tek
a,b;birbirlerinden farklidir (Post Hoc testlerinden Tukey Testi kullanilmistir; p<0,05)

**Mann Whitney U-Kruskal Wallis testi kullanilmugtir.

Yonlii Varyans analizi

(One Way Anova) kullanilmustir,

Tablo 4.10. incelendiginde caligmaya dahil edilen kadinlarin platelet degeri

ortancast 237(111-450) erkeklerin ise 233(53-593) olarak bulunmustur (p>0,05). Yas

gruplarina gore notrofil ve lenfosit ylizde ortancalari sirasiyla, 18-50 yas grubu i¢in 60
(42-82), 30 (12-44); 51-65 yas arasi i¢in 61 (39-89), 27 (3-46); 66-79 yas grubu igin 66
(43-91), 24 (4-47); 80-100 yas grubu icin 69 (44-88), 21 (3-43) olarak saptanmistir
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(p<0,05). Post Hoc testlerinden Gabriel testi uygulandiginda nétrofil yiizdesi degerleri
arasindaki fark 51-65 yas grubu ile 80-100 yas grubu arasinda anlamli bulunmustur
(p:0,045; p<0,05). Benzer sekilde yas gruplarina gore lenfosit yiizdelerine Post Hoc
testlerinden Tukey testi uygulandiginda 51-65 yas grubu ile 80-100 yas grubu
arasindaki farkin anlamli oldugu saptanmustir (p:0,023 ; p<0,05).

Koroner arter hastaligi acisindan aile Oykiisii olan vakalarin platelet deger
ortancasi 242 (53-450) iken, olmayanlarda bu deger 230 (85-593) olarak bulunmustur
(p<0,05). Platelet degerleri ile hipertansiyon ve ya diyabet hastaligina sahip olma
faktorii kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamistir (p>0,05)

(Tablo 4.10)
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Tablo 4.10. Vakalarin klinik 6zellikleriyle baz1 hemogram parametrelerinin karsilastiriimasi

n PLT* WBC** NE%** LY%**
Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max

Yas
18-50 26 152 230 405 55 97 169 42 60 82 12 30 44
51-65 113 53 240 582 48 100 222 39 61* 89 3 27% 46
66-79 77 8 225 593 41 92 164 43 66 91 4 24 47
80-100 28 111 230 419 47 93 228 44 69 88 3 21 43
p 0,601 0,599 0,007 0,004
Cinsiyet
Kadin 80 111 237 450 41 93 228 40 63 86 3 26 47
Erkek 164 53 233 593 48 100 222 39 63 91 3 24 46
p 0,213 0,164 0,868 0,425
Sigara
Var 153 53 234 593 48 100 222 39 63 91 3 24 46
Yok 91 8 236 450 4,1 93 228 40 64 88 3 25 47
p 0,299 0,103 0,652 0,835
HT
Var 112 53 236 582 45 99 200 39 63 89 3 26 47
Yok 132 85 233 593 41 94 228 42 63 91 4 24 46
p 0,836 0,886 0,610 0,334
Diyabet
Var 76 53 237 392 4,7 101 222 39 62 89 3 26 47
Yok 168 85 234 593 41 94 228 40 64 91 3 24 46
p 0,500 0,621 0,651 0,523
Aile OyKkiisii
Var 115 53 242 450 45 98 228 39 63 89 3 26 46
Yok 129 8 230 593 41 96 171 39 63 91 4 24 47
p 0,029 0,297 0,358 0,213
BKi
Normal 67 8 239 593 41 93 166 42 66 89 3 23 44
Hafif Sigman 127 98 230 450 45 96 228 39 63 89 3 25 47
Sigman 50 53 246 363 59 102 222 40 62 91 4 27 46
p 0,378 0,439 0,146 0,057
Vitamin D
Yeterli 28 53 236 419 45 99 228 40 64 91 3 25 47
(>20 ng/ml)
Yetersiz 59 130 242 582 41 94 190 41 62 89 4 26 46
(10-20ng/ml)
Eksik 82 111 226 353 59 10,1 163 39 62 86 9 24 46
(<10ng/ml)
p 0,820 0,870 0,652 0,782

*Mann Whitney U-Kruskal Wallis testi kullanilmigtir
**Bagimsiz Orneklem T testi-Tek Yonli Varyans analizi (One Way Anova) kullanilmustir,
a,b;birbirlerinden farklidir (Post Hoc testlerinden Gabriel Testi ile Tukey testi kullanilmistir; p<0,05)
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4.3. Koroner anjiografi sonuclarinin karsilastirilmasina iliskin bulgular

Calismaya dahil edilen 244 vakadan 148’1 (%60,7) STMI (ST eleve miyokard
infarktiisii), 96’s1 (%39,3) ise NSTMI (ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii) tanisi
almistir. Kadinlarin %56,3’i STMI, gegirirken, erkeklerin %62,8°1 STMI tanis1 almistir
(p>0,05). Kardiyovaskiiler risk faktorleri (yas, sigara, aile Oykiisii, beden kitle indeksi,
hipertansiyon, diyabet) ile gecirilen miyokard infarktiisii karsilastirildiginda aradaki
farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir (p>0,05). Benzer sekilde
vakalarin lipit parametreleriyle (total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit) miyokard

infarktiisii tipi arasinda da anlamli iliski bulunamamaistir (p>0,05).

Calisma popiilasyonunun %85,7’sinde (n=209) sol ana koroner arterde (LMCA)
aterosklerotik tutulum goriilmemistir. Vakalarin %12,7’sinde (n=31) LMCA’da
%350’nin altinda lezyon, %1,6’sinda (n=4) ise anlaml darlik (LMCA icin >%50 darlik)
saptanmistir. Sadece 4 hastada ciddi LMCA tutulumu goriildiigiinden istatistiksel analiz
yapilirken LMCA tutulumu diglanmustir.

Vakalarin anjiyografi sonuglarina gore sadece %?2’sinde (n=5) sol 6n inen
koroner arterde (LAD) lezyon goriilmezken, %28,7’sinde (n=70) %70’in altinda lezyon,
%69,3’linde (n=169) ise anlamli darlik oldugu goriilmiistiir. Vakalarin %10,2’sinde
(n=25) sirkumfleks (Cx) arterde lezyon goriilmezken, %49,1’inde (n=120) %70’in
altinda lezyon, %40,6’sinda (n=99) ise sirkumfleks arterde anlamli darlik tespit
edilmigtir. Anjiyografi sonuclarina goére sag koroner arter (RCA) tutulumuna
bakildiginda; hastalarin %8,2’sinde (n=20) hi¢ lezyon olmadigi, %41,0’inda (n=100)
%70’1n altinda daralma, %50,8’inde (n=124) ise anlaml1 darlik oldugu goriilmiistiir. Her
ic koroner arter i¢in de (LAD, Cx, RCA) istatistiksel analiz yapilirken %70’in altindaki
darliklar ve lezyon olmama durumu koroner arter hastaligt yok olarak

degerlendirilmistir.

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinden yas, sigara, aile Oykiisii, hipertansiyon,
diyabet ile miyokard infarktiisiine sebep olan koroner arter lezyonu (culprit lesion)
karsilagtirildiginda aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmigtir
(p>0,05). Beden kitle indeksine gore sisman olanlarda %51°lik oranda miyokard
infarktiisiinden sol 6n inen arterdeki (LAD) lezyon sorumlu iken, %20,4’linde
sirkumfleks (Cx), %28,6’sinda ise sag koroner arterdeki lezyon sorumlu bulunmustur

(RCA) (p:0,038; p<0,05). Vakalarin lipit (total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit) ve
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hemogram (hemoglobin, hematokrit, MCV, platelet, 16kosit, notrofil-lenfosit yiizdesi)
parametreleriyle miyokard infarktiisiine sebep olan lezyon arasinda anlamli iliski
bulunamamistir (p>0,05). Benzer sekilde Vitamin D diizeyi ile sorumlu lezyon arasinda

anlaml iligki saptanmamustir.

Tablo 4.11°de goriildiigl gibi 18-50 yas grubunun %50’sinde ciddi LAD (sol 6n
inen arter) darlig1 goriiliirken, 51-65 yas grubunun %64,6’sinda, 66-79 yas grubunun
%79,2’sinde, 80-100 yas grubunun ise %78,6’sinda ciddi darlik bulunmustur (p<0,05).
Vakalarin  klinik  6zelliklerinden diyabet risk faktorii ile LAD tutulumu
karsilastirildiginda diyabet tanisi olan hastalarin %78,9’unda, olmayanlarin ise

%64,9’unda ciddi darlik (>%70 darlik) goriilmiistiir(p<0,05).

Tablo 4.11. Vakalarin klinik 6zelliklerine gére LAD tutulumunun degerlendirilmesi

Ozellikler KAH yok KAH var
(<%70 darlik) (>%70 darlik) P

Yas n % n %
18-50 13 50,0 13 50,0
51-65 40 35,4 73 64,6

0,015
66-79 16 20,8 61 79,2
80-99 6 21,4 22 78,6
Cinsiyet
Kadin 20 25,0 60 75,0

0.227
Erkek 55 33,5 109 66,5
Sigara
Var 52 34,0 101 66,0

0.154
Yok 23 25,3 68 74,7
Hipertansiyon
Var 29 25,9 83 74,1

0,131
Yok 46 34,8 86 65,2
Diyabet
Var 16 21,1 60 78,9 0.040
Yok 59 35,1 109 64,9 '
Aile Oykiisii
Var 37 32,2 78 67,8

0,646
Yok 38 29,5 91 70,5
BKIi
Normal 24 35,8 43 64,2
Hafif Sisman 37 29,1 90 70,9 0.565
Sisman 14 28,0 36 72,0
Vitamin D Diizeyi
Yeterli (>20 ng/ml) 21 25,6 61 74,4
Yetersiz (10-20 ng/ml) 18 30,5 41 69,5 0,811
Eksik ( <10ng/ml) 8 28,6 20 71,4
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Sol ana koroner arterin iki dalindan biri olan Cx (Sirkumfleks) arter tutulumu

cinsiyete gore degerlendirildiginde, kadinlarin %42,5’inde anlamli darlik saptanirken,

erkeklerde bu oran %39,6’dir (p>0,05). Birbirlerine yakin oranda olmak iizere sigara

icenlerin %41,8’inde, icmeyenlerin ise %38,5’inde sirkumfleks arterde anlamli daralma

saptanmistir  (p>0,05). Benzer sekilde diyabet tanist olan vakalarin %42,1’inde,

olmayanlarin ise %39,9’unda anlamli darlik bulunmustur (p>0,05). Vitamin D diizeyi

yeterli olanlarin %21,4’{iniin, yetersiz olanlarin %37,3’iinilin, eksik olanlarin ise

%45,1’inin  sirkumfleks arterinde ciddi darlik oldugu tespit edilmistir (p>0,05)

(Tablo4.12).

Tablo 4.12. Vakalarin klinik 6zelliklerine gore Cx tutulumunun degerlendirilmesi

Ozellikler KAH yok KAH var
(<%70 darhik) (%70 darhk) P
Yas n % n %
18-50 20 76,9 6 23,1
51-65 68 60,2 45 39,8
0,214
66-79 42 54,5 35 45,5
80-99 6 53,6 22 46,4
Cinsiyet
Kadin 46 57,5 34 42,5
0.669
Erkek 99 60,4 65 39,6
Sigara
Var 89 58,2 64 41,8
0.604
Yok 56 61,5 35 38,5
Hipertansiyon
Var 66 58,9 46 41,1
0,884
Yok 79 59,8 53 40,2
Diyabet
Var 44 57,9 32 42,1
0.743
Yok 101 60,1 67 39,9
Aile Oykiisii
Var 66 57,4 49 42,6
0,541
Yok 79 61,2 50 38,8
BKI
Normal 43 64,2 24 35,8
Hafif Sigsman 70 55,1 57 449 0.361
Sisman 32 64,0 18 36,0
Vitamin D Diizeyi
Yeterli (>20 ng/ml) 22 78,6 6 21,4
Yetersiz (10-20 ng/ml) 37 62,7 22 37,3 0,082
Eksik ( <10ng/ml) 45 54,9 37 45,1
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Tablo 4.13’te goriildiigii gibi 18-50 yas arasindaki vakalarin %46,2’sinin 51-65
yas grubunun %46,9’unun, 66-79 yas grubunun %55,8’inin, 80-99 yas grubunun ise
%57,1’inin sag koroner arterinde anlamli darlik saptanmistir (p>0,05). Birbirlerine
yakin oranda olmak iizere kadinlarin %50’sinde, erkeklerin ise %51,2’sinde RCA’da
anlamli lezyon bulunmustur (p>0,05). Hipertansiyon ve Diyabet tanisi olan vakalar,
olmayanlarla kiyaslandiginda RCA tutulumu agisindan aradaki fark istatistiksel olarak

anlaml degildir (p>0,05)(Tablo4.13).

Tablo 4.13. Vakalarin klinik 6zelliklerine gore RCA tutulumunun degerlendirilmesi

Ozellikler KAH yok KAH var
(<%70 darlik) (>%70 darlik) P
Yas n % n %
18-50 14 53,8 12 46,2
51-65 60 53,1 53 46,9
0,543
66-79 34 442 43 55,8
80-99 12 42,9 16 57,1
Cinsiyet
Kadin 40 50,0 40 50,0
0.858
Erkek 80 48,8 84 51,2
Sigara
Var 75 49,0 78 51,0
0.948
Yok 45 49,5 46 50,5
Hipertansiyon
Var 55 49,1 57 50,9
0,983
Yok 65 49,2 67 50,8
Diyabet
Var 40 52,6 36 47,4
0,468
Yok 80 47,6 88 52,4
Aile OyKkiisii
Var 59 51,3 56 48,7
0,531
Yok 61 47,3 68 52,7
BKi
Normal 30 44,8 37 55,2
Hafif Sisman 66 52,0 61 48,0 0.624
Sisman 24 48,0 26 52,0
Vitamin D Diizeyi
Yeterli (>20 ng/ml) 14 50,0 14 50,0
Yetersiz (10-20 ng/ml) 29 49,2 30 50,8 0,581
Eksik ( <10ng/ml) 34 41,5 48 58,5

Vakalarin klinik 6zelliklerine gore damar tutulumunu degerlendiren ikili (binary)
lojistik regresyon analizine gore; risk faktorii olarak diyabetin varligt LAD damar

tutulum riskini 2,03 kat (%95 GA, 1,075-3,834, p<0,05) artirmaktadir. Vitamin D
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diizeyi ile koroner arter tutulumlar incelendiginde ise vitamin D diizeyi 20 ng/ml
altinda olanlarin sirkumfleks arter tutulum riski 2,63 kat (%95 GA, 1,007-6,9009,
p<0,05) daha yiiksek olarak saptanmistir (Tablo.4.14). Cinsiyet, sigara, hipertansiyon,
aile oykiisii ve beden kitle indeksi ile LAD, Cx ve RCA tutulumu arasinda yapilan ikili

lojistik regresyon analizine gore anlamli iligki bulunmamaistir(p>0,05).

Tablo 4.14. Lojistik regresyona iligkin model

LAD Tutulumu Cx Tutulumu RCA Tutulumu
(Var/Yok) (Var/Yok) (Var/Yok)
OR %95 GA p OR %95 GA p OR %95GA p

Diyabet

Yok 1 1 1

Var 2,030 1,075-3,834 0,029 1,096 0,632-1,901 0,743 1,108 0,776-1,708 0,469

D Vitamini

Yeterli* 1 1 1

Yetersiz 1,046 0,426-2,571 0,922 2,638 1,007-6,909 0,048 1,238 0,550-2,788 0,606

*20 ng/ml ve {izeri yeterli olarak degerlendirilmistir.

Calisma  popiilasyonunun  lipit  profiline gére damar tutulumlan
degerlendirildiginde sol 6n inen arterde (LAD) %70 ve lizeri darligi bulunan hastalarin
trigliserit deger ortancas1 133 (34-744) iken, bulunmayanlarda bu deger 98 (44-635)
olarak saptanmistir (p<0,05). Sag koroner arter (RCA) tutulumuna bakildiginda %70 ve
tizeri darlig1 bulunan vakalarin total kolesterol, HDL, LDL, deger ortancalar1 sirasiyla
191 (97-326) , 38 (7-63) , 126 (47-251) olarak bulunmustur (p<0,05). Sirkumfleks (Cx)
arterde %70 ve lizeri darlig1 olanlarda total kolesterol deger ortancasi 192 (97-377) iken
olmayanlarda 196(104-348) olarak saptanmustir (p>0,05). Tablo4.14’te vakalarin lipit

parametrelerine gore anjiyografi sonuglar karsilastirilmistir.
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Tablo 4.15. Vakalarn lipit profillerine gére koroner arter tutulumunun degerlendirilmesi

n Kolesterol* HDL* LDL* TG**

Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max

LAD

KAH(+) 169 97 192 377 7 40 63 44 126 240 34 133 744
KAH (-) 75 104 196 348 25 40 63 49 130 275 44 98 635
p 0,982 0,703 0,367 0,026

Cx

KAH (+) 99 104 192 348 7 39 57 51 130 275 44 112 526
KAH (-) 145 97 194 377 22 40 63 44 127 251 34 125 744
p 0,549 0,102 0,640 0,255

RCA

KAH (+) 124 97 191 326 7 38 63 47 126 251 34 113 744
KAH (-) 120 102 193 377 27 41 63 44 128 275 40 126 625
P 0,023 0,027 0,025 0,171

*Bagimsiz Orneklem T testi kullanilmugtir.
**Mann Whitney U testi kullanilmisgtir.

Total kolesterol (p:0,249; p>0,05), LDL (p:0,184; p>0,05), HDL (p:0,497;
p>0,05) ve trigliserit (p:0,592; p>0,05) diizeyine gére LAD tutulumu arasinda yapilan
ikili lojistik regresyon analizine gore lipit profili ile LAD tutulumu arasinda anlamli
iligki bulunmamistir. Benzer sekilde yapilan ikili lojistik regresyon analizi sonucunda
lipit profiline gore Cx ve RCA tutulumu agisindan anlamli bir risk artisi tespit
edilmemistir(p>0,05).

Tablo 4.16’te goriildiigii gibi sol 6n inen arterde(LAD) %70 ve lizeri lezyon olan
vakalarin MCV ortanca degeri 84,2 (58,5-96,3) iken olmayanlarda 85,4 (65,2-97,0)
olarak bulunmustur (p>0,05). Sirkumfleks arterde (Cx) %70 ve iizeri darligi olanlarda
hemoglobin deger ortancas1 14,3 (9,4-18,6), olmayanlarda ise 14,5 (8,3-19,5) olarak
saptanmustir (p>0,05). Birbirine yakin oranlarda olmak iizere sag koroner arterde (RCA)
%70 ve lizeri lezyon varligi saptananlarda hematokrit deger ortancasi 41,4 (27,4-55,0)
olarak bulunurken olmayanlarda 41,6 (27,6-52,1) olarak bulunmustur (p>0,05).
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Tablo 4.16. Vakalarin baz1 hemogram parametrelerine gore koroner arter tutulumunun

degerlendirilmesi
n HB* HCT* MCV**
Mn Med Max p Mn Med Max p Mn Med Max p
LAD
KAH (+) 169 8,3 143 195 274 416 55,0 58,5 84,2 96,3
0,737 0,669 0,150
KAH (-) 75 10,7 14,3 18,6 33,1 41,7 534 65,2 854 97,0
Cx
KAH((+) 99 94 143 18,6 283 414 534 58,5 849 96,8
0,688 0,734 0,694
KAH(-) 145 8,3 145 195 274 41,7 55,0 66,4 84,2 97,0
RCA
KAH (+) 124 9,1 142 195 274 414 550 62,1 849 97,0
KAH(-) 120 8,3 145 184 0.562 276 416 521 0.867 58,5 84,0 95,7 0.071

*Bagimsiz Orneklem T testi kullanilmustir.
**Mann Whitney U testi kullanilmistir.

Tablo 4.17°da goriildiigii gibi sol 6n inen arterde (LAD) %70 ve {izeri darligi
olan vakalarin platelet deger ortancasi1 238 (53-593) olarak bulunurken, olmayanlarda
230 (140-582) olarak saptanmustir (p>0,05). Sirkumfleks (Cx) arter tutulumuna gore
notrofil ve lenfosit ylizdesi degerlendirildiginde %70 ve {izeri darlig1 olanlarda ortanca
degeri sirasiyla 67 (41-91), 24 (3-47) olarak bulunmustur (p<0,05). Sag koroner arterde
(RCA) %70 ve tizeri darligi olanlarin 16kosit (WBC) deger ortancasi 9,9 (4,1-22,8),
olmayanlarda ise 9,5 (4,7-20,0) olarak saptanmuistir(p>0,05).

Tablo 4.17. Vakalarin bazi hemogram parametrelerine gore koroner arter tutulumunun

degerlendirilmesi

n PLT* WBC** NE%** LY%**

Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max Mn Med Max

LAD

KAH((+) 169 53 238 593 41 98 228 39 63 89 3 24 47
KAH (-) 75 140 230 582 52 94 222 40 63 91 4 26 46
P 0,634 0,482 0,219 0,111

Cx

KAH(+) 99 85 232 450 45 99 228 41 67 91 3 24 47
KAH(-) 145 53 240 593 41 946 222 39 62 88 7 26 46
P 0,203 0,696 0,010 0,009

RCA

KAH (+) 124 121 233 582 41 99 228 40 62 91 3 26 47
KAH(-) 120 53 237 593 47 95 200 39 64 89 3 24 46
P 0,797 0,596 0,703 0,492

*Mann Whitney U testi kullanilmigtir
**Bagimsiz Orneklem T testi kullanilmugtir.
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Calismaya dahil edilen hastalarin %50,8’inde (n=124) tek koroner arterde lezyon
saptanirken (>%70 darlik), %35,7’sinde (n=87) iki , %13,1’inde (n=32) ii¢, %0,4’linde
(n=1) dort koroner arterde anlamli aterosklerotik lezyon goriilmiistiir. Istatistiksel analiz
yapilirken iki, ti¢ ve dort damar tutulumu c¢oklu damar tutulumu adi altinda
birlestirilmistir. Vakalarin klinik 6zelliklerinden sadece yas ile damar tutulum sayisi
arasinda anlamli iliski bulunmustur(p:0,003;p<0,05). ileri yaslarda c¢oklu damar
tutulumunun daha fazla goriildiigii tespit edilmistir. Lipit parametrelerinden total
kolesterol (p:0,047;p<0,05), LDL (p:0,029;p<0,05), HDL (p:0,034;p<0,05) diizeyleri ile
damar sayis1 arasinda anlamli iliski bulunurken, trigliserit diizeyi ile damar sayist
arasinda iliski saptanmamistir. Coklu damar tutulumu olanlarda total kolesterol ve LDL
diizeyleri daha yiliksek, HDL diizeyleri ise diisiik olarak tespit edilmistir. Benzer sekilde
vitamin D diizeyleri ¢oklu damar tutulumu olanlarda anlamli olarak daha diisiik
saptanmistir(p:0,008;p<0,05). Hemogram parametrelerinden notrofil yiizdesi ¢oklu
damar tutulumu olanlarda anlamli olarak yiiksek bulunurken (p:0,006;p<0,05), lenfosit
yiizdesi diisiik(p:0,009;p<0,05) saptanmistir. Hb, HCT, MCV, WBC, PLT diizeyleri ile

tutulan damar sayis1 arasinda anlaml iliski bulunmamistir(p>0,05).
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5. TARTISMA

Arastirma, Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigince
Miyokard Infarktiisii teshisi koyulan 244 hastanin bilgileri ile yapilmistir. Vakalarm
%32,8’1 kadin %67,2’si erkektir. 2011 yilinda yapilan Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve
Risk Faktorleri Sikligi Calismasi’na gére Akut miyokard enfarktiisii 6ykiisii erkeklerde
yiizde 2,3; kadinlarda yiizde 1,1°dir (6).

Kadinlarin yas ortalamasi1 68,8+12,0 bulunurken erkeklerin yas ortalamasi
61,5£11,0 olarak saptanmistir. 2008 yilinda yayinlanan INTERHEART ¢aligmasi
cinsiyete gore miyokard infarktiisii risk faktorlerini arastirmigs ve kadmnlarin ilk
miyokard infarktiislinii erkeklerden ortalama 9 yil sonra gecirdikleri sonucuna ulagmigtir
(102). Culic ve arkadaglarinin miyokard infarktiisii gegiren 1996 hasta lizerinde
yaptiklar1 ¢alismada da benzer sekilde kadinlarin ortalama yasi erkeklere gore daha
yiiksek olarak bulunmustur (103). Chakrabarti ve arkadaslarinin Kanada’da yaptiklari
bir calismaya gore, kadinlarda erkeklere kiyasla koroner kalp hastaliklarinin daha geg
goriinmesi, Ostrojenlerin  vaskiiler endotel iizerindeki koruyucu etkisinden

kaynaklanmaktadir (104).

Vakalarin %62,7’si sigara oykiisii tanimlarken, %37,3’1 sigara kullanmadigin
belirtmistir. Sigara kullanim 6ykiisii olan vakalarin %8,5°1 kadin olup, %91,5°1 erkektir.
2012°de yapilan Kiiresel Yetiskin Tiitlin Arastirmasit sonuglarma gore; Tirkiye’de
toplam 14.8 milyon kisi (ylizde 27,1) tiitiin triinii kullanmaktadir ve tiitiin kullanim
sikligi erkeklerde (yiizde 41,5) kadinlara gore (ylizde 13,1) daha yiiksektir (1).
Calismanin sadece miyokard infarktiisii geciren hastalar lizerinde yapilmasi ve sigaranin
koroner kalp hastaliklari i¢in bilinen bir risk faktorii olmasi (105) nedeniyle sonucun

genel populasyona gore daha yiiksek bulundugu diigiiniilmektedir.

Kadilarin %72,5'inde, erkeklerin ise %32,9'unda olmak iizere toplam vakalarin
%45,9’unda risk faktorii olarak hipertansiyon tanist mevcuttur. Ceylan ve
arkadaglarinin akut koroner sendrom tanis1 alan 431 hasta {izerinde yaptiklar ¢aligmada
kadinlarin %68,4, erkeklerin %31,2’sinde olmak iizere toplam hipertansiyon siklig
%41,3 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada koroner kalp hastaligi risk faktorlerinden
kadinlarda en sik hipertansiyon goriiliirken, erkeklerde bunun yerini sigara dykiisiiniin

aldig1 ifade edilmistir (106).
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Calisma populasyonunun %52,0’si en yiiksek ylizde ile hafif sigman (25-29,99
kg/m?), %27,5’i normal (18-24,99kg/m?), %20,5’i ise sisman (>30kg/m?)
kategorisindedir. Framingham c¢alismasi sonuglarina gére obezite, kardiyovaskiiler
hastaliklara yakalanma ihtimalini 1,5 kat artirmaktadir(107). Wolk ve arkadaslarinin
New York’da yapmis olduklari bir ¢alismada beden kitle indeksindeki her 1 deger
(kg/m?) artigin, kararsiz angina veya miyokard infarktiisii ihtimalinde % 49 artis ile

sonuglandig bulunmustur (108).

Vakalarin %31,1’inin diyabet tanis1 vardir. Beden kitle indeksi arttik¢a diyabet
hastalig1 olanlarin orami artmistir. Narayan ve arkadaglari Amerika’da 780.694 kisi
tizerinde yaptiklar arastirmada fazla kiloluluk ve obezitenin, diyabet riski iizerindeki
etkileri yasla azalmakla birlikte, yasam boyu diyabet riskini énemli Olclide artirdigi

sonucuna ulagmistir(109).

Calismaya alinan vakalarin % 47,1’inde risk faktorii olarak aile oykiisii vardir.
Matsis ve arkadaglarimin 2016 yilinda miyokard infarktiisii gegiren hastalar tizerinde
yaptiklari bir aragtirmada, 50 yas alt1 hastalarin %48,7’sinde, 50 yas {izeri hastalarin ise

% 33,8’inde aile dykiisii oldugu belirtilmistir(110).

Vitamin D diizeyi mevcut olan vakalarin (%69,3), %48,5’inin en yliksek yiizde
ile eksik (<10 ng/ml), %34,9’unun yetersiz (10-20 ng/ml), %16,6’sinin ise yeterli D
vitamini diizeyine sahip oldugu bulunmustur. Alkan ve arkadaglarinin 2012 yilinda
Denizli’de yaptiklar1 bir calismada da ¢alismamiza benzer sekilde vakalarin %78’ inde
D vitamininin 20ng/mI’nin altinda oldugu saptanmistir (111). Syal ve arkadaslarinin
Hindistan’da koroner arter hastalig1 olan vakalar {izerinde yaptiklar1 bir ¢alismada, D
vitamini diizeyi vakalarin %36’sinda eksik, %44’linde yetersiz, %20’sinde ise yeterli

olarak tespit edilmistir(112).

Vakalarin %53,7'sinin normal (<200mg/dl), %24,2 'sinin sinirda yiiksek (200-
239 mg/dl), %22,1 'inin ise yiiksek (>240 mg/dl) total kolesterol seviyesine sahip
oldugu bulunmustur. Tekkesin ve arkadaglarinin 2011 yilinda, 3169 eriskin {izerinde
yaptiklar1 bir calismada total kolesterol diizeyi g¢alisma populasyonunun %34 {inde
simnirda  yiiksek, %18,6’sinda ise yiiksek olarak tespit edilmistir(113). Cai ve
arkadaslarinin 2004 yilinda yaptiklar1 bir calismada Cin, Polonya, Rusya ve ABD
niifusuna dayali 6rnekler incelenmis ve toplamda 22179 kisinin dahil oldugu dort farkl

populasyonda total kolesterol seviyelerine bakilmistir(114). Bu ¢alismanin sonucunda
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Cin grubunun %17,7’sinin total kolesterol diizeyi sinirda yiiksek, %3’{inilin ise yiiksek
bulunurken bu oranlar sirasiyla Polonya grubunda %45,1 ile %17,9; Rusya grubunda

%38,5 ile % 33,6; ABD grubunda ise %38,7 ile %16,4 olarak bulunmustur.

Calismaya dahil edilen kadinlarda HDL kolesterol ortalamasi 43,09+9,5 mg/dl
iken, erkeklerde bu deger 38,54+8,3 mg/dl olarak bulunmustur. Tirk Kalp Calismasi
Tiirk toplumunda HDL diizeyi ortalamasini ¢alismamiza benzer sekilde erkeklerde 38.3
mg/dl, kadinlarda ise 45.5 mg/dl olarak tespit etmistir(115). 1997/98’de yapilan
TEKHARF c¢alismasi da Tiirk Kalp calismasina benzer sonuglar elde etmistir
(erkeklerde ortalama 37.2 mg/dl, kadinlarda ortalama 44.9 mg/dl)(116). Onat ve
arkadaslar1 2002 yilinda yaptiklar1 bir calismada her iki ¢alismayr destekler nitelikte,
HDL diizey ortalamasini1 kadinlarda 49,1+£13,1 mg/dl erkeklerde ise 38,3+12,7 mg/dl
olarak saptamistir (117). 2005 yilinda Tiirkiye nin yedi cografi bolgesinden 4259 kisi
tizerinde yapilan METSAR c¢alismasi ise birbirini destekleyen Tiirk Kalp Calismasi ve
TEKHARF c¢aligmasindan daha yiiksek degerler elde etmistir (erkeklerde ortalama
46,3mg/dl, kadinlarda ortalama 52 mg/dl) (118). 2017 yilinda yayinlanan TEKHARF
calismasma gore her iki cinsiyette de HDL-kolesterol ortalama degerlerimiz Batili
toplumlardan %20’ye yakin oranda daha diisiiktiir(19). Calismamizda kadinlarin
%36,3’iinde, erkeklerin ise %54,9’unda HDL diizeyleri diisitk bulunmustur (<40mg/dl).
TEKHARF 2001/02 kohortunda da, erkeklerin %64’{inde, kadinlarin %35.5’inde HDL
diizeyi 40mg/dI’nin altinda tespit edilmistir(119). Tiirk toplumunda Halen 17 milyon
erigskinde HDL kolesterol seviyesinin diisiik oldugu diistiniilmektedir(19).

Calismamizda LDL agisindan 130 mg/dl sinir deger olarak kabul edilmistir.
Buna gore kadinlarin %46,3’linilin, erkeklerin ise %48,8’inin yiiksek LDL seviyelerine
sahip oldugu goriilmiistiir. Kizilirmak ve arkadaglari 2019 yilinda yaptiklart bir
derlemede, Tiirk toplumunda yiiksek kardiyovaskiiler riskli hastalarin %54,7’sinde LDL
diizeylerinin 130 mg/dI’nin iizerinde oldugu sonucuna ulasmistir(120). Tekkesin ve
arkadaslarinin kardiyovaskiiler hastaligi olmayanlar iizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada
LDL diizeyi katilimcilarin %48,2’sinde yiiksek (>130mg/dl) olarak bulunmustur(113).
2013 yilinda yaymlanan Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi
Calismasi’nda ise bireylerde yiiksek LDL kolesterol sikligr erkeklerde yiizde 29,2,
kadinlarda yiizde 33,5 olmak tiizere toplamda yiizde 32,5 olarak tespit edilmistir(6).
Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Siklig1 Calismasi’nda ¢aligmamiza gore
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daha diisiik oranlarin bulunmasinin sebebi agirlikli olarak geng niifus lizerinde yapilmis

olmasi (15-24 yas grubu;%19, 25-64 yas grubu;%70, 65 yas iizeri;%]11) olabilir.

Calismamizda trigliserit igin NCEP ATP III kilavuzlar tarafindan belirlenen 150
mg/dl esik deger olarak kabul edilmistir(121). Kadinlarin %42,5’inde, erkeklerin ise
%30,5’inde olmak iizere tiim vakalarin %34,4’linde trigliserit diizeyi yiiksek olarak
saptanmistir. Onat’in 2004 yilinda yaptigi bir derleme, c¢alisgmamizin aksine
hipertrigliseridemi prevalansin1 erkeklerde daha yiiksek olarak tespit etmistir.
Calismaya gore erkeklerinin 9%39,6'st ve kadmlarin %29,2'si hipertrigliseridemi
gostermektedir(122). Benzer sekilde Kayik¢ioglu ve arkadaslarimin 2018 yilinda
yaptiklar1 bir meta-analiz ¢aligmasinda hipergliseridemi prevalansi kadinlarda %32,0,
erkeklerde %41,3 olmak iizere tiim populasyonda %36,5 olarak saptanmistir(123).
Literatiirde kadinlarda hipertrigliseridemi prevalansi yasla birlikte artis gosterirken,
erkeklerde 50-55 yaslarinda plato olusturmak {izere ilerleyen yasla birlikte azaldigini
gosteren ¢alismalar mevcuttur(122, 124). Kadinlarin erkeklere gére miyokard
infarktiisiinii daha ileri yaslarda gecirmesi ve ¢alisma populasyonumuzun %43,1’inin 65
yas lizeri vakalardan olusmasi nedeniyle calismamizda hipertrigliseridemi prevalansini
kadinlarda daha yiiksek bulmamizi agiklayabilir. Christian ve arkadaslarinin 2010
yilinda ABD’de yaptiklart bir ¢aligmada, tim populasyonda hipertrigliseridemi

prevalansi ¢aligmamiza benzer olarak %32,2 olarak bulunmustur(125).

Total kolesterol, HDL ve trigliserit diizeyleri kadinlarda erkeklere gore anlamli
olarak daha yiikksek saptanmistir. Cinsiyete goére LDL kolesterol diizeyleri
karsilastirildiginda aradaki farkin anlamli olmadigi sonucuna ulasilmistir. S6zmen ve
arkadaglar1 2016 yilinda yaptiklar bir arastirmada, total kolesterol ve HDL diizeylerini
calismamiza benzer sekilde kadinlarda erkeklere gére anlamli olarak daha yiiksek
saptamistir(126). Jin ve Johnson’in 2018’de ABD’de 12284 kisi tizerinde yaptiklari bir
calismada tiim yaslarda HDL diizeyi ve 65 yas iizerinde trigliserit diizeyi kadinlarda
erkeklerden anlamli olarak yiiksek bulunmustur(127). D’agastino ve arkadaslarinin
2008’de yaptiklari bir ¢alismada, kadinlarin total kolesterol ve HDL diizey ortalamalari
erkeklerden anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir(128). 2013 yilinda yapilan Tiirkiye
Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Calismasi’nda ise tiim yas gruplarinda
HDL, 45 yasindan itibaren total kolesterol ve 55 yasindan itibaren ise LDL kolesterol
diizeyi, kadinlarda erkeklerden daha yiiksek olarak saptanmistir(6).
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Calismamizda total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit diizeylerinin yas
gruplarina gore anlamli olarak degismedigi sonucuna ulasilmistir. Wong ve
arkadaslarinin 2019 yilinda Sydney’de yapmis olduklar1 bir ¢alismada, yas gruplarina
gore kan lipit parametrelerinin anlamli olarak degismedigi saptanmistir(129). Bu bulgu
calismamiz1 desteklemektedir. Ancak literatiirde erkek ve kadinlarda yas gruplarina
gore lipid diizeylerindeki dalgalanmalarin farklilik gdsterdigini tespit eden calismalar
mevcuttur(127, 130). Bu nedenle yas gruplarina gore lipid parametrelerini

degerlendirirken her iki cinsiyet i¢in ayr1 analiz yapmak faydali olabilir.

Sigara kullanmayan vakalarin HDL diizeyleri, kullananlara goére anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur. Total kolesterol, LDL ve trigliserit diizeyleri ise sigara
Oykiisii ile anlamli olarak farklilasmamustir. Literatiirde sigara igmenin HDL kolesterol
diizeyini azalttigini, bununla birlikte diger tiim lipid parametrelerini artirdigin1 gosteren
calismalar vardir(131-135). 2012 yilinda Yilmaz ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada
ise sigara igme durumuna gore (sigara igen-birakmis-hi¢ igmemis) kan lipit diizeyleri
karsilastirilmis ancak total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit acisindan gruplar
arasinda anlamli farklilik bulunmamistir(136). Literatiirde ¢alismamizin bulgular ile
benzer veya farkli sonuglarin bulunmasi; vakalarin sigara igme durumunun hastalarin
sOzlii beyanina dayali olmasi, hasta dosyalarina sigara igme durumunun iki u¢lu olarak
kaydedilmesi(var-yok), daha once i¢ip birakmis ve ya pasif igicilik gibi sigaraya

maruziyet durumunun ayrintili dykiisiiniin alinmamasindan kaynaklanmis olabilir.

Hipertansiyon  tanist  olan  vakalarin  lipit profili  olmayanlar ile
karsilastirildiginda, HDL ve trigliserit diizeylerinin hipertansiyon hastalarinda anlaml
olarak yiiksek oldugu sonucuna ulasilmistir. Ancak total kolesterol ve LDL diizeyleri
acisindan anlaml farklilik bulunmamistir. Choudhury ve arkadaslarinin 2014 yilinda
yaptiklar1 caligmada, hipertansiflerin normotansiflere gore total kolesterol, LDL,
trigliserit diizeyleri anlamli olarak daha yiiksek, HDL diizeyleri ise daha diisiik olarak
tespit edilmistir(137). Benzer sekilde 2014 yilinda yapilan bir vaka kontrol ¢alismasinda
Sarwar ve arkadaslari Choudhury ile ayni sonuglari elde etmistir(138). Literatiirde
hipertansiyon tedavisinde kullanilan ajanlarin, lipit profili ilizerinde etkili oldugunu
gosteren ¢alismalar mevcuttur(139, 140). Calismamizin bulgularinin literatiirle uyumlu
ve ya farklt olmasi, antihipertansif tedavi i¢in secilen ilaclarin lipit parametrelerini

etkilemesinden kaynaklanmis olabilir. Bu nedenle ilk hipertansiyon teshisi
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konuldugunda lipit profiline bakilmasi veya antihipertansif tedavi almayan hastalar

tizerinde ¢aligma yapilmasinin daha dogru sonuglar verecegi diistiniilmektedir.

Diyabet ve aile Oykiisii olanlarin trigliserit diizeyi, olmayanlara gbére anlamli
olarak daha yiiksek bulunurken, total kolesterol, LDL, HDL diizeyleri ile anlamli iligki
bulunmamistir. Chahil ve arkadaslart 2006 yilinda yaptiklar1 bir ¢aligmada,
bulgularimiza benzer sekilde diyabeti olanlarda trigliserit diizeylerinin kas ve
adipositlerde lipoprotein lipaz aktivitesinde azalmaya bagh olarak yiikseldigi sonucuna
ulagsmistir(141). Siraj ve arkadaslar ise 2006 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada diyabeti
olanlarda total kolesterol, LDL, trigliserit diizeylerini yiiksek, HDL diizeylerini ise
diisiik saptamistir(142). Ancak literatiire bakildiginda diyabet ile birlikte yaygin goriilen
dislipidemi tiirii, hipertrigliseridemi ile birlikte diisiik HDL diizeyleridir (aterojenik ve
ya diyabetik dislipidemi olarak adlandirilir)(143-145). Diyabetin kontrol altinda olma
durumu ve ya tedavisinde kullanilan ajanlarin lipid parametrelerini etkileyebilecegini
gosteren c¢alismalar vardir(145, 146). Bu durum literatiir ile ¢alismamizin bulgularinin
benzer ve ya farkli olmasini agiklayabilir. Sharma ve arkadaglarinin 2013 yilinda
yaptiklar1 bir ¢alismada, aile dykiisii olan koroner arter hastalarinda hipertrigliseridemi
sikligi olmayanlara gore c¢alismamiza benzer sekilde daha yiiksek olarak tespit

edilmistir(147).

Vakalarin beden kitle indeksine gore lipit parametreleri incelendiginde normal
kiloya sahip olanlarin trigliserit diizeyleri sigmanlara gore anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur. Diger lipit parametreleriyle (total kolesterol, LDL, HDL) beden kitle
indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Ceneli ve arkadaslarinin
2003 yilinda yaptiklar1 ¢calismada, beden kitle indeksi ile trigliserit ve HDL diizeyleri
anlamli olarak degisirken, LDL ve total kolesterol diizeylerinde bu farkin anlamli
olmadigi sonucuna ulagilmistir(148). Ofori ve arkadaglarinin 2019 yilinda yaptiklari bir
calismada popiilasyon viicut kitle indeksine gore ii¢ kategoriye (normal, hafif sigsman,
sisman) ayrilmis ve yapilan analiz sonucunda tiim gruplarda trigliserit diizeyi anlamli
olarak farklilagnustir(149). Ozellikle santral obezitenin hipertrigliseridemi etyolojisinde
yer aldig1 bilinen bir gercektir(150). Bu nedenle metabolik sendromun 6nemli bir
bileseni olan hipertrigliseridemi, gerek yasam tarzi modifikasyonu gerekse
farmakoterapi yoluyla dikkatle ele alinmasi1 gereken bir kardiyovaskiiler hastalik risk

faktoriidiir(150).
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Calisma populasyonunun vitamin D diizeyi ile lipit profili karsilastirildiginda
sadece trigliserit diizeyi ile anlaml iliski oldugu gorilmistiir. Vitamin D diizeyi yeterli
olanlarin trigliserit diizeyi anlamli olarak daha diisik bulunmustur. Karatas ve
arkadaslarinin 2013 yilinda yapmis olduklar1 bir c¢alismada, bulgularimiza benzer
sekilde vitamin D diizeyi ile trigliserit arasinda negatif korelasyon saptanirken; total
kolesterol, HDL, LDL diizeyi ile anlamli iligski olmadigi tespit edilmistir(151). Wang ve
arkadaglar1 2012 yilinda yaptiklar1 bir meta-analiz ¢alismasinda vitamin D takviyesi ile
lipit parametrelerindeki degisimi inceleyen 12 cift kor randomize kontrollii arastirmayi
degerlendirmistir. Yapilan analizde D vitamini desteginin LDL kolesterol
konsantrasyonlarini azaltabildigi, ancak toplam kolesterol, HDL ve trigliseritleri 6nemli
oOlglide etkilemedigi sonucuna ulasilmistir(152). Calismamizda vakalarin dosyalarinda
son 6 ay icinde bakilmis vitamin D sonucu analize dahil edilmistir. Vitamin D
diizeyinin mevsimsel degisiklik gosterdigi bilinen bir gergektir(153). Bu nedenle lipit
parametrelerinin  diizeyi ile es zamanli bakilmasi aradaki iligkiyi daha giiclii

aciklayabilir.

Calismamizda hemoglobin ve hematokrit degerlerinin literatiirle uyumlu olarak
yasla birlikte anlamli olarak azaldig: tespit edilmistir(154). Yasa bagl olarak artan kan
kayb1 ve eritrosit yikimi, vitamin B12 ve demir emiliminin azalmasi sonucunda azalan
tiretim bu durumu agiklayan mekanizmalardan bazilaridir(155). Kadinlarda hemoglobin
ve hematokrit degerleri erkeklerden anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Literatiire
bakildiginda bulgumuz beklenen bir sonug olup, Diinya Saglik Orgiitii hemoglobin ve
hematokrit diizeyleri degerlendirilirken cinsiyete gore farkli referans degerleri

belirlemistir(156).

Sigara icenlerde hemoglobin ve hematokrit diizeyi igmeyenlere gore anlamli
olarak daha yiiksek saptanmistir. Ergun ve arkadaslarimin 2016 yilinda yaptiklar
calismada, sigara igenlerde ve daha Once sigara kullanip birakanlarda hemoglobin ve
hematokrit diizeyleri hi¢ sigara igmeyenlere gore anlamli olarak daha yiiksek tespit
edilmistir(157). Bu bulgu ¢alismamizi desteklemektedir. Sigaranin hematolojik
parametreler iizerindeki bu olumsuz etkisi, ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliklara

zemin olusturan etmenlerden biridir(158).

Calismaya dahil edilen vakalarin 9%60,7’si STEMI (ST eleve miyokard
infarktiisii), %39,3’li ise NSTEMI (ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii) tanis1 almistir.
ACCESS aragtirmact grubunun 2011 yilinda Afrika, Latin Amerika ve Orta Dogu'daki
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gelismekte olan 19 iilkeden, akut koroner sendrom tanisiyla hastaneye yatirilan toplam
11731 vaka tizerinde yaptiklar1 ¢alismada, vakalarin % 46'sinin STEMI ve % 54'iniin
NSTEMI gegirdigi sonucuna ulasmistir(159). Pacheco ve arkadaslarmin 2014 yilinda
Meksika’da yaptiklari bir arastirmada, akut koroner sendromlu 3441 vaka incelenmis,
% 51.3"niin ST elevasyonlu miyokard infarktiisii, % 48.7'sinin ise ST elevasyonsuz
miyokard infarktiisii gecirdigi tespit edilmistir(160). Xavier ve arkadaslarinin 2008
yilinda 20937 akut koroner sendromlu hasta iizerinde yaptiklari ¢alismada STEMI
gecirenlerin 30 giin icinde Oliim, reinfarkt, kardiyak arrest ve inme oraninin NSTEMI
gecirenlere gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit edilmistir(161). Benzer
sekilde Hasdai ve arkadaglarinin Avrupa ve Akdeniz havzasindaki 25 iilkede toplam
10484 hastanin verileri ile yapmis olduklar1 ¢alismada, STEMI geg¢irenlerin mortalite
oraninin NSTEMI gecirenlere gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu sonucuna
ulagilmistir(162). Bu nedenle STEMI olasiligini artiran risk faktorlerini belirlemek ve
spesifik 6nlemler tizerinde ¢alismak, akut koroner sendromun toplumdaki morbidite ve

mortalite yiikiinli azaltmaya yardimei olabilir.

Kadmlarin %56,3’1, erkeklerin ise %62,8’i ST eleve miyokard infarktiisii
(STEMI) tanist almistir. Caligmamizda cinsiyete gore gegirilen miyokard infarktiisii tipi
arasinda anlamli farklilik bulunmamistir. Ralapanawa ve arkadaslarinin 2019 yilinda
akut koroner sendrom tanisi alan 300 hasta iizerinde yaptiklar1 bir calismada
bulgularimiza benzer sekilde erkeklerde akut koroner sendrom tipleri (STEMI-
NSTEMI-UA) arasinda anlaml1 fark bulunmamistir. Kadinlarda ise STEMI ve NSTEMI
arasinda bulgularimiza uyumlu olarak anlaml farklilik saptanmayip, unstabil angina
(UA) lehine artmis risk oldugu tespit edilmistir(163). Ceylan ve arkadaglarinin 2011
yilinda yaptiklar1 ¢alisma bulgularimizi destekler nitelikte cinsiyet ile miyokard
infarktlisii tipi arasinda anlamli farklilik olmadigini gostermistir(106). Rosengren ve
arkadaslarinin 10253 vaka iizerinde yaptiklari ¢calismada, kadinlarin STEMI ile basvuru
olasiliginin erkeklere gore anlamli olarak daha diisiik oldugu, ancak 65 yasin iizerinde
cinsiyetler arasinda fark olmadigi tespit edilmistir(164). Calismamizdaki kadin
vakalarin ileri yas grubundan olmasi (yas ortalamasi; 68,8+12,0) cinsiyetler arasinda

anlamli farklilik bulunmamasinin sebebi olabilir.

Calismamizda kardiyovaskiiler risk faktorlerinden olan yas ile gecirilen
miyokard infarktlisii tipi arasinda anlamli farklililk bulunmamistir. Stefano ve

arkadaglarinin 2009 yilinda yaptiklar1 bir calisma, STEMI gecirenlerde ortalama yasi
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61,7 olarak bulurken, NSTEMI gecirenlerde 65,6 olarak saptamistir(p>0,05)(165).
Benzer sekilde Mohanan ve arkadaslariin Hindistan’da 25748 akut koroner sendrom
tanis1 almis hasta tizerinde yaptiklar1 ¢alismada yas ile miyokard infarktiisii tipi arasinda
anlamli farklilik bulunmamistir. Bu bulgular c¢alismamizin sonucunu destekler
niteliktedir(166). Ozen ve arkadaslarinin Denizli’de 602 vakadan olusan arastirma
grubu tizerinde yapmis olduklari bir ¢caligma ise bulgularimizdan farkli olarak yas grubu
ilerledik¢e ST yiikselmesiz miyokart enfarktiisii (NSTEMI) goriilme oranlarinin arttigi
sonucunu elde etmistir(167). Daha genis c¢alisma popiilasyonu {izerinde arastirmanin

yapilmasi ile 6nemli bilimsel sonuglara ulasilabilecegi diistiniilmektedir.

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinden sigara, artmis beden kitle indeksi,
hipertansiyon, diyabet ile gecirilen miyokard infarktiisii karsilastirildiginda aradaki
farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir. Benzer sekilde vakalarin lipit
parametreleriyle (total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit) miyokard infarktiisii tipi
arasinda da anlamli iligki bulunmamistir. Mohanan ve arkadaslarinin yaptiklar
caligmaya gore sigara Oykiisii ve diyabeti olan vakalarda NSTEMI daha yiiksek oranda
goriiliirken, hipertansiyon risk faktoriine sahip olan vakalarda STEMI orani1 anlamli
olarak daha yiiksek saptanmistir(166). Xavier ve arkadaslariin yaptiklari ¢alisma ise bu
calismanin aksine sigara icenlerde STEMI oranim1 daha yiiksek, diyabet ve
hipertansiyonu olanlarda NSTEMI oranin1 daha diisiik olarak tespit etmistir(161). Steg
ve arkadaglariin akut koroner sendromlu 10709 vaka iizerinde yaptiklar1 arastirmada,
Xavier ve arkadaglarinin bulgularini destekler nitelikte, sigara dykiisii olanlarda STEMI,
hipertansiyon ve diyabeti olanlarda ise NSTEMI orani1 daha yiiksek bulunmustur(168).
Ayni calismada hiperlipidemisi olan vakalarda NSTEMI orani daha yiiksek olarak rapor
edilirken, viicut kitle indeksi ile akut koroner sendrom tipi arasinda ¢alismamiza benzer
olarak fark bulunmamistir(168). E1 Menyar ve arkadaglarinin 2011 yilinda yaptiklart bir
calismada da hiperlipidemisi olanlarda NSTEMI oranini anlamli olarak yiiksek
saptanmustir(169). Mevcut literatiir ile bulgularimizin benzer ve ya farkli olmasi vaka
sayimizin yetersiz oldugunu diisiindiirmektedir. Ancak literatiirde bu konuda yapilmig
onemli ¢calismalar olsa bile risk faktorlerinin akut koroner sendrom sekline olan etkisi

netlik kazanmamustir.

Literatiirde koroner arter lezyon lokasyonuna gore klinik prezantasyonun ve
prognozun degistigini gosteren caligsmalar mevcuttur. Sol ana koroner arter tutulumunun

(LMCA) daha yiiksek oranda kardiyojenik sok ve oliim ile sonuglandigi(170), sol 6n
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inen koroner arter tutulumunun (LAD) kalbin biyiikk bir kismini etkilediginden
prognozu kotiilestirdigini(171), RCA tutulumunun ise aritmi ve ani Olim riskini
artirdigini(172) gosteren calismalar mevcuttur. Proudfit ve arkadaslar1 ABD’de
yaptiklar1 bir ¢alismada koroner kalp hastalarinin 5, 10 ve 15 yilda hayatta kalma
oranlarini incelemistir. Arasgtirma sonucunda sagkalim orani; RCA tutulumu olan
hastalar i¢in sirastyla %90, %73 ve %66, sitkumfleks arter (Cx) tutulumu olanlar i¢in
%80, %70 ve %64, LAD tutulumu olanlar i¢in ise % 81, % 56 ve %46 olarak
bulunmustur(173). Bu bilgiler 1s1ginda ¢alismamizda kardiyovaskiiler risk faktorlerinin,
bazi hemogram parametrelerinin (Hb, HCT, MCV, PLT, WBC, NE%, LY %), lipit ve D
vitamini diizeylerinin koroner arter hastalifinin damarsal dagilimi iizerine etkisi

arastirilmistir.

Arastirmamizda vakalarin risk faktorlerinden yas arttikca sol On inen arter
tutulum(LAD) oranimin artti1 saptanmistir. Ayrica diyabeti olan vakalarin olmayanlara
gore daha yiiksek oranda LAD tutulumu gosterdigi tespit edilmigtir. Lipit
parametreleriyle karsilastirildiginda ise sadece trigliserit diizeyi ile anlamli iligki
bulunmustur. Trigliserit diizeyi yiiksek olanlarda daha fazla LAD tutulumu goériilmiistiir.
Vakalarin LAD tutulumu ile hemogram parametreleri arasinda anlamli iliski
saptanmamugtir. Trianti ve arkadaglar1 2011 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada koroner
hastalik risk faktorleri ile tutulan damar lokalizasyonu arasindaki iliskiyi arastirmus,
bulgularimiza destekler nitelikte diyabeti olanlarda LAD tutulumunu daha yiiksek
olarak saptamistir(174). Karaca ve arkadaslarinin Bursa’da yapmis olduklar1 bir
calismada ise bulgularimizin aksine risk faktorlerinden hipertansiyon ve obezite ile
LAD tutulumu arasinda anlamli iliski bulunmustur(8). Kéz ve arkadaslariin 2009
yilinda yaptiklar1 bir ¢caligmada risk faktorlerinden sadece homosistein diizeyi ile sol 6n
inen arter tutulumu arasinda anlamli iligski saptanmistir (LMCA ile LAD birlikte
degerlendirilmistir) (97). Tacoy ve arkadaglarinin 2008 yilinda, 2760 vaka iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada ise yas, erkek cinsiyet, sigara, hipertansiyon, aile Oykiisii risk
faktorlerinin varliginin sol 6n inen arterin tiim segmentlerinde anlamli olarak tutulumu
artirdig1 sonucuna ulagilmistir(175). Bulgularimiz ile literatiir arasindaki benzerlik ve ya
farkliliklar, calismamizin sadece miyokard infarktiisii ge¢iren kisith sayida vaka
tizerinde yapilmis olmasiyla agiklanabilir. Tan1 ve ya tedavi amagh koroner anjiyografi
olan tiim vakalar iizerinde, genis kapsamli yapilacak bir aragtirmanin konu hakkinda

daha degerli bilgiler verebilecegi diisiiniilmektedir.
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Calismamizda incelenen kardiyovaskiiler risk faktorlerinin (yas, cinsiyet, sigara,
hipertansiyon, diyabet, aile dykiisii, beden kitle indeksi) hicbiri ile sirkumfleks (Cx)
arter tutulumu arasinda anlamli iliski bulunmamistir. Benzer sekilde lipit
parametrelerinin higbiri ile Cx arter tutulumu arasinda istatistiksel olarak 6nemli
farklilik saptanmamustir. Trianti ve arkadaslarmin yapmis olduklart g¢alisma da
bulgularimiz1 destekler nitelikte higbir risk faktoriiyle Cx arter tutulumunun anlamli
olarak farklilasmadigi sonucuna ulasmustir(174). Tacoy ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada ise yas, erkek cinsiyet, sigara, hipertansiyon, aile dykiisii risk faktorlerinin
varlig ile sirkumfleks arterin tiim segmentlerinde anlamli olarak tutulumun arttig1 tespit
edilmistir(175). Hemogram parametrelerinden ise sadece notrofil ve lenfosit yiizdesinin
Cx tutulumu tizerinde etkili oldugu sonucu elde edilmistir. Cx tutulumu nétrofil yiizdesi
ile dogru orant1 gosterirken lenfosit yilizdesi ile ters orant1 gostermistir. Mevcut literatiir
tarandiginda hemogram parametrelerinin koroner arter tutulum yeri {izerindeki etkisini

inceleyen benzer bir ¢alismanin olmadig1 goriilmiistiir.

Yas, cinsiyet, sigara, hipertansiyon, diyabet, aile dykiisii, beden kitle indeksi risk
faktorlerinden higbirinin sag koroner arter (RCA) tutulumunu anlamli olarak
etkilemedigi sonucuna ulasilmigtir. Lipit parametrelerinden total kolesterol, LDL ve
HDL diizeyi ile RCA tutulumu iliskili bulunurken, trigliserit diizeyi ile anlaml iliski
saptanmamustir. RCA tutulumunun; total kolesterol ve LDL diizeyiyle dogru, HDL
kolesterol diizeyiyle ise ters orant1 gosterdigi tespit edilmistir. inceledigimiz hemogram
parametrelerinden hi¢biri RCA tutulumu ile anlamli iligki gostermemistir. Trianti ve
arkadaslarinin yaptiklar1 calismada sadece erkek cinsiyete sahip olmanin RCA
tutulumunu anlamli olarak artirdigi tespit edilmistir(174). Calismada sigara, aile
Oykiisii, hipertansiyon, diyabet gibi risk faktorleri ile RCA tutulumu arasinda
bulgularimiza benzer sekilde anlamli farklilik saptanmamustir. Ancak arastirmada
bulgularimizdan farkli olarak hiperkolesteroleminin RCA tutulumunu anlamli olarak
etkilemedigi rapor edilmistir. Tacoy ve arkadaslarimin yaptiklar1 calismada ise yas,
erkek cinsiyet, sigara, hipertansiyon, aile Oykiisii risk faktorlerinin varliginin sag
koroner arterin tiim segmentlerinde anlamli olarak tutulumu artirdigt sonucuna
ulagilmistir(175). Bizim g¢alismamiz %70 ve tlizeri lezyon varligini koroner arter
hastalig1 olarak degerlendirirken(97), Trianti ¢alismasinda %50 ve {izeri, Tacoy ise %20
ve lzeri degerleri baz almistir. Siir degerlerindeki bu ayrimin bulgularimizdaki

farkliliklar1 a¢iklayabilecegi diistintilmektedir.
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Calismamizda lipit parametrelerinden total kolesterol, LDL, HDL diizeyleri ile
tutulan damar sayisi arasinda anlamli iliski bulunmustur. Total kolesterol ve LDL
diizeyleri ¢oklu damar tutulumu olanlarda anlamli olarak yiiksek, HDL diizeyleri ise
diisiik saptanmistir. Mahalle ve arkadaslarinin 2016’da Hindistan’da yapmis olduklari
bir ¢aligmada ise HDL ve trigliserit diizeyleri ile damar sayisi arasinda anlamli iliski
saptanmustir(176). Giirkan ve arkadaslari, Istanbul’da yapmis olduklar1 bir calismada,
bulgularimiza benzer sekilde total kolesterol ve LDL diizeyleri ile tutulan damar sayisi
arasinda pozitif korelasyon, HDL diizeyiyle ise negatif korelasyon saptamistir(177).
Tiim bu bulgular aradaki iliski net olmasa da lipit profilinin koroner arter hastaliginin

yayginligi izerinde etkili oldugunu gostermektedir.

Son yillarda D vitamini diizeyi ile kardiyovaskiiler olaylar arasindaki iliskiyi
inceleyen calismalar artmustir. Literatiirde birgok calisma D vitamini eksikligi ile
kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite arasindaki iligkiyi tanimlamistir(178-180).
Etyolojik arastirmalarin yanisira Leong ve arkadaglarinin 2013 yilinda yapmis olduklari
caligmada D vitamini diizeylerindeki azalmanin miyokard infarktiisii gegiren hastalarda
prognozu kotii etkiledigi sonucuna ulagilmistir(181). Bu bilgiler 1s18inda arastirmamizda
koroner anjiyografi sonuglart D vitamini diizeyine gore analiz edilmistir. Caligmamizda
vitamin D diizeyi ile gegirilen miyokard infarktiisii tipi ve tutulan koroner arter arasinda
anlamli iliski gozlenmemistir. Ancak c¢oklu damar tutulumu olanlarda D vitamini
diizeyinin anlamli olarak diisiik oldugu tespit edilmistir. Liew ve arkadaslari, 2015
yilinda yaptiklar1 ¢aligmada, tutulan koroner arter sayisi ile D vitamini arasinda ters
orant1 oldugu sonucuna ulagsmistir(182). Hindistan’da yapilan baska bir ¢alismada diisiik
D vitamini seviyeleri olan hastalarda, daha yiiksek oranda ¢oklu damar tutulumuyla
giden koroner arter hastaligt gorildigi rapor edilmistir(112). Dziedzic ve
arkadaglariin 2019 yilinda Polonya’da yapmis olduklar1 ¢alismada, bir ila ti¢ damar
aterosklerozu olan hastalarm D vitamini seviyesinin, koroner arterlerinde onemli
lezyonlar1 olmayan hastalardan 6nemli 6l¢iide daha diisiik oldugu tespit edilmistir(183).

Tiim bu bulgular aragtirmamizin sonucunu desteklemektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu tez c¢alismasinda miyokard infarktiisii gegiren hastalarda risk faktorleri (yas,

cinsiyet, sigara, hipertansiyon, diyabet, aile Oykiisii, beden kitle indeksi, dislipidemi) ve

laboratuar parametreleri (lipit profili, hemogram, vitamin D) ile koroner arter tutulumu

arasindaki iliski incelenmistir. Calismadan elde edilen veriler 1s181nda sonug olarak;

1.

Calisma poptilasyonunun % 32,8'1 kadin, %67,2's1 erkektir, ortalama yas 63,9
+11,9'dur.

Vakalarin  %62,7’si  sigara Oykiisi tanmimlarken, %37,3’li  sigara
kullanmadigin1 belirtmistir.

Kadin olgularin %72,5'inin, erkeklerin ise %32,9'unun hipertansiyon tanisi
vardir.

Vakalarin %31,1'i diyabet tanistyla takipli olan bireylerdir.

Beden Kitle Indeksine bakildiginda; vakalarin %352,0'sinin hafif sisman,
%27,5'inin normal ve %20,5"inin ise sisman oldugu goriilmiistiir.

Beden kitle indeksine gore normal kiloya sahip vakalarin %16,4'liniin, hafif
sisman olanlarin %33.8'inin, sisman olanlarin ise %44'iniin diyabet hastasi
oldugu goriilmiistiir. Beden kitle indeksinin diyabet ile iligkili oldugu tespit
edilmistir.

Vakalarin %53,7'sinin normal (<200mg/dl) %24,2 'sinin sinirda yiiksek (200-
239 mg/dl), %22,1 'inin ise yiiksek (>240 mg/dl) total kolesterol diizeyine
sahip oldugu saptanmistir. Kadinlarin total kolesterol diizeylerinin erkeklere
gore daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Calisma populasyonunun %16,8'inin optimal(<100 mg/dl), %35,7’sinin
normal(100-129 mg/dl), %26,6 ‘'sinin sinirda yiiksek(130-159 mg/dl),
%13,9'unun yiiksek(160-189 mg/dl) ve %7'sinin ¢ok yiiksek(>190 mg/dl)
LDL diizeyine sahip oldugu sonucuna ulagilmistir.

Vakalarin %48,8’inde HDL diizeyleri 40 mg/dl’nin altinda olup, erkeklerde

kadinlardan anlamli olarak daha diisiik bulunmustur.

10. Lipit parametrelerinden trigliserit diizeyi vakalarin %065,2'sinde normal

(<150mg/dl), %14,8'inde smnirda yiiksek (150-199 mg/dl), %18,4linde
yiikksek (200-499 mg/dl) ve %]1,6'sinda ¢ok yiiksek (=500 mg/dl) olarak
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

bulunmustur. Kadinlarin trigliserit diizeylerinin erkeklere gére anlamli olarak
yiiksek oldugu saptanmuistir.

Sigara Oykiisii olanlarda HDL kolesterol diizeyi anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur.

Diyabet ve aile Oykiisii olanlarda trigliserit diizeyi anlamli olarak daha
yiiksek saptanmustir.

Beden kitle indeksi simiflamasina gore sisman olanlarin  trigliserit
diizeylerinin normal olanlara gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Calismaya dahil edilen vakalarin %60,7°si STEMI (ST eleve miyokard
infarktiisii), %39,3’ii ise NSTEMI (ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii)
tanis1 almistir. Kardiyovaskiiler risk faktorleri (yas, cinsiyet, sigara,
hipertansiyon, diyabet, aile Oykiisii, beden kitle indeksi, dislipidemi) ile
miyokard infarktiisii tipi arasinda anlamli iligki bulunmamistir. Benzer
sekilde hematolojik parametrelerden Hb, HCT, MCV, PLT diizeyleri ile
gecirilen miyokard infarktiisii tipi arasinda fark bulunmamustir.

Vakalarin %2’sinde (n=5) sol 6n inen koroner arterde (LAD) lezyon
goriilmezken, %28,7’sinde (n=70) %70’in altinda lezyon, %69,3’linde
(n=169) ise anlamli darlik(>%70) oldugu goriilmiistiir. Yasla ve artan
trigliserit diizeyiyle birlikte LAD tutulumunun anlamli olarak arttigi ve
diyabet tanis1 olanlarda daha fazla LAD tutulumu oldugu goriilmiistiir.
Vakalarm %10,2’sinde (n=25) sirkumfleks (Cx) arterde lezyon goriilmezken,
%49,1’inde (n=120) %70’in altinda lezyon, %40,6’sinda (n=99) ise
sirkumfleks arterde anlamli darlik(>%70) tespit edilmistir. Kardiyovaskiiler
risk faktorleri(yas, cinsiyet, sigara, hipertansiyon, diyabet, aile dykiisii, beden
kitle indeksi, dislipidemi) ve laboratuar parametreleriyle (total kolesterol,
LDL, HDL, trigliserit, HB, HCT, MCV, PLT) sirkumfleks arter tutulumu
arasinda anlamli iligki saptanmamustir.

Anjiyografi sonucglarmma goére sag koroner arter (RCA) tutulumuna
bakildiginda; hastalarin %8,2’sinde hi¢ lezyon olmadigi, %41,0’1inda %70’in
altinda darlik, %50,8’inde ise anlamli darlik oldugu goriilmiistiir. Total
kolesterol ve LDL diizeyi yiiksek, HDL kolesterol diizeyi ise diisiik olanlarda

RCA tutulumunun anlamli olarak arttig1 saptanmustir.
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18. Caligmaya dahil edilen hastalarin %50,8’inde tek koroner arterde lezyon
saptanirken (>%70 darlik), %35,7’sinde iki , %13,1’inde ig¢, %0,4’{inde dort
koroner arterde anlamli aterosklerotik lezyon goriilmiistiir.

19. Coklu damar tutulumu olanlarda yas, total kolesterol ve LDL diizeyi anlamli
olarak ytiksek bulunmustur.

20. Coklu damar tutulumu olanlarda HDL ve Vitamin D diizeylerinin anlamli

olarak diisiik oldugu sonucuna ulasilmistir.

Calismamizin  sonuglar1 degerlendirildiginde; vakalarda degistirilebilen risk
faktorlerinden sigara kullanim oranlarinin mevcut yasal diizenlemelere ve ¢alismalara
ragmen hala yiiksek oldugu goriilmektedir. Halkin tiitiin kullaniminin olas1 sonuglari
konusunda uyarilmasi, 6zellikle genglere yonelik tiim sosyal platformlarda bilgilendirici
materyallerin sunulmasi, sigara birakma konusunda bilgi ve destek saglanmasi faydali
olabilir. Bunlarin yani1 sira mevcut yasal diizenlemelerin kapsamini genisletmek ve
denetimleri artirmak sigara kullanimin1 en azindan pasif i¢icilik agisindan azaltabilir.
Sadece yetkili makamlarin degil, toplumun da (yakin zamanda uygulanan fahri trafik

miifettigligi gibi) denetim mekanizmasina dahil edilmesi faydali olabilir.

Kadin vakalarda hipertansiyonun ¢ok yliksek oranda goriilmesi, ozellikle
kadinlara yonelik calismalar1 artirmak gerektigini diisiindliirmektedir. Yiiksek
tansiyonun sonuglar1 hakkinda toplumu bilinglendirmeye yonelik faaliyetler artirilmals,
kigilerin tansiyonlarini evlerinde veya aile sagligi merkezlerinde belirli araliklarla
kontrol ettirmeleri, normal degerlerin iizerinde c¢ikmasi halinde aile hekimlerine
bagvurmalari, tiim iletisim araclart kullanilarak vurgulanmalidir. Ayni1 zamanda primer
korumaya yonelik calismalar ve diizenlemeler artirilmali, tuz kullaniminin azaltilmasi

amaciyla olusturulan mevcut yasal diizenlemelere uyum denetlenmelidir.

Calismamizda diyabetin kalbin biiyiik boliimiinii beslemekten sorumlu olan sol
On inen arter tutulumunu anlamli olarak artirmasi, {lizerinde daha fazla durulmasi
gereken bir risk faktorii oldugunu diisiindiirmektedir. Ozellikle ¢alismamizda diyabetin
beden kitle indeksinin artisiyla iligkili bulunmasi ve vakalarin %72,5’inde beden Kitle
indeksinin normal smirin iizerinde olmasi, obezite ve diyabet ile yapilacak etkili
miicadelenin toplumda kardiyovaskiiler hastalik yiikiinii 6nemli oranda azaltacagini
gostermektedir. Obeziteden korunmak icin yeterli ve dengeli beslenmenin 6nemi
vurgulanmali, fiziksel aktiviteyi tesvik edici ¢evre diizenlemeleri yapilmali, 6zellikle

cocuklara ve genclere yonelik faaliyetler artirtlmalidir.
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Calismamizda kotii lipit profilinin aritmi-ani 6liim riskini artiran sag koroner
arter(RCA) tutulumuyla iligkili bulunmasi ve ¢oklu damar tutulumuna zemin
hazirladiginin tespit edilmesi, bu konuda yapilacak etkili ¢caligmalarin kardiyovaskiiler
hastaliklarin  6zellikle hastane Oncesi mortalitesini azaltmada faydali olacagini
gostermektedir. Hiperlipideminin klinik 6nemi konusunda toplumun bilgilendirilmesi,
0zellikle son zamanlarda hiperlipidemi konusunda toplumun duyarliligin1 ve tedavisine
uyumu azaltacak bilgi kirliligi olusturan yayinlara kars1 6nlem alinmasi gerekmektedir.
Lipit profilini olumlu etkileyecek beslenme diizeni topluma agik-anlasilir olarak
anlatilmali, agiklamalar yapilirken kisilerin uyumunu saglamak amaciyla toplumun
yeme-igme kiiltiri g6z Onilinde bulundurulmalidir. Hiperlipidemisi olan hastalar
ozellikle aile hekimlerince takip edilmeli, kan lipit diizeyleri aralikli olarak kontrol

edilmeli ve gerektiginde tedavisi yeniden diizenlenmelidir.

Calismamizda D vitaminin tutulan koroner arter sayisi lizerinde etkili oldugunun
bulunmasi, toplumumuzda yaygin goériilen D vitamini eksikligi(184) tizerinde durmamiz
gerektigini ortaya c¢ikarmistir. Toplum D vitamininin klinik 6nemi konusunda
bilgilendirilmeli, yeterince gilines 1sin1yla temas saglanmasi agisindan uyarilar yapilmali,

gerektiginde vitamin takviyesi onerilmelidir.

Literatiirde calismamiza benzer konuda yapilan kisith sayida arastirma vardir.
Bu nedenle genis ¢apli ve ¢cok merkezli olarak yapilacak benzer aragtirmalar konunun

netlik kazanmasinda faydali olabilir.
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