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OZET

Amac: Kararli koroner arter hastaliginda, hangi koroner arterdeki kritik darligin daha
aritmik oldugunu ve darlik bulunan arterin mi yoksa darliga bagli iskemi altinda kalan
miyokart dokusunun biiyiikligliniin ¥ mii aritmi acisindan daha ©Onemli oldugunu
elektrokardiyografi (EKG) iizerinde hesaplanan aritmi Ongordiiriiciileri yardimiyla

degerlendirmektir.

Yontem: Ocak 2013-2016 tarihleri arasinda koroner anjiyografisinde tek damar
hastaligi saptanmis ve bu damara perkiitan koroner girisim uygulanmis 183 hastadan,
calismadan diglanma kriterlerine sahip olmayan toplam 155 hasta ¢aligmaya dahil edildi.
Calisma retrospektif olarak hastane kayitlar1 iizerinden yapildi. Girisim Oncesi ve sonrasi
cekilen EKG’lerde aritmi ongordiiriiciilerinden TpTe intervali, QTc intervali ve TpTe/QT
orani hesaplandi. Iskemi altindaki miyokart dokusu yiizdesi APPROACH skoru kullanilarak,

koroner anjiyografi goriintiileri yardimi ile hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin 60 tanesinde izole LAD lezyonuna, 54 tanesinde izole Cx
lezyonuna, 41 tanesinde izole RCA lezyonuna perkiitan koroner girisim (PKG) uygulanmaigstir.
LAD lezyonlarmin iskemi altinda biraktig1 sol ventrikiil miyokart dokusu yiizdesinin (34+10);
Cx (17¢11) ve RCA (21£5)’nin iskemi altinda biraktig1 miyokart dokusu yiizdelerinden
anlamli bir sekilde fazla oldugu goriildii (p<0,001). LAD lezyonu olan grupta; Cx ve RCA
lezyonlar1 olan gruplara gore preoperatif TpTe intervali, QTc intervali, TpTe/QT orani yiiksek
saptand1 (p<0,001). Perkiitan koroner girisim Oncesi ve sonrast TpTe intervali ve TpTe/QT
orani farki LAD lezyonu olan grupta Cx ve RCA lezyonu olan gruplardan anlamli bir sekilde

yiiksek bulundu (p<0,001).

Sonuc¢: Kararli koroner arter hastaliginda EKG iizerinden hesaplanan aritmi
ongordiiriiciilerinin, kritik LAD lezyonlarma sahip hastalarda yiiksek saptandigi ve bu yiizden
kritik LAD lezyonlarmin diger lezyonlardan daha aritmojen olabilecegi goriildii. Iskemik
miyokart biiylikliigi arttikga aritmojenitenin artabilecegi saptandi. PKG Oncesi ve sonrasi
aritmi parametrelerindeki degisim miktar1 en fazla LAD lezyonlarinda saptandi. EKG
tizerinden hesaplanan aritmi parametreleri agisindan revaskiilarizasyondan en fazla fayda

goren grubun kritik LAD darligina sahip kararli koroner arter hastalar1 oldugu gosterildi.

Anahtar kelimeler: Kararli koroner arter hastalifi, perkiitan koroner girisim,

repolarizasyon anomalileri, TpTe intervali, QTc intervali, TpTe/QT orant.
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ABSTRACT

Aim: In this study we aimed to evaluate the arrhythmogenic potential of the critical
stenoses in stable coronary artery disease according to the distribution of the involved
coronary artery and also whether magnitude of myocardial mass with ischemia or the diseased
coronary artery were more closely associated with arrhythmia by means of arrhythmia

predictors measured on ECG recordings.

Methods: We scanned 183 patients who underwent percutaneous coronary
intervention for single vessel stable coronary artery disease between January 2013 and 2016.
Hundred and fifty five patients of 183 patients met study inclusion criteria and were enrolled.
This retrospective study was performed by collecting data from hospital records. Assined
indicators of increased arrhythmogenic risk as TpTe interval, QTc interval and TpTe/QT ratio
were calculated on ECGs before and after the percutaneous coronary interventions. We
calculated the anatomical myocardial area at risk of ischemia as a percentage of the LV
myocardium volume for a given site of lesion with APPROACH score by assessing coronary

angiography images.

Results: Percutaneous coronary interventions were performed for isolated LAD
lesions in 60 patients, for isolated Cx lesions in 54 patients and for isolated RCA lesion in 41
patients. The percentage of left ventricular jeopardized myocardium in LAD lesions (34+10)
was significantly higher than those in Cx(17+11) and RCA (2145) lesions (p<0,001). When
compared with Cx or RCA lesions group, preoperative TpTe interval, QTc interval and
TpTe/QT ratio were significantly higher in LAD lesions group (p<0,001). The differences
between TpTe intervals and TpTe/QT ratios measured before and after the percutaneous
coronary intervention (PCI) of were significantly higher in patients with LAD lesions than

patients with Cx and RCA lesions (p<0,001).

Conclusion: In patients with stable coronary artery disease, arrhythmia predictors
calculated on ECG recordings were found to be higher in patients with critical LAD lesions
and also it was seen that critical LAD lesions could be more arrhythmogenic than other
lesions. We have found that the size of the ischemic myocardium was associated with
increased arrhythmogenesis. Furthermore, patients with LAD lesions get the greatest benefit
from revascularization in terms of arrhythmia predictors calculated on ECG.

Key Words: Stable coronary artery disease, percutaneous coronary intervention,

repolarization abnormalities, TpTe interval, QTc interval, TpTe/Qt ratio.
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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligi (KAH), epikardiyal koroner arterlerdeki anatomik ve
patofizyolojik degisikliklere bagl istirahat veya efor esnasinda koroner kan akiminin
azalmasiyla olusan, angina pektoristen akut koroner sendromlara kadar cesitli
semptom ve bulgularla ortaya cikan ilerleyici bir hastaliktir (1). Gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde Onemli bir halk saghgir sorunu olup, sikligi giderek
artmaktadir (2).

Koroner arterlere ait hastaliklar tiim ani kardiak olimlerin (AKO) %80’ini
olusturmaktadir. Koroner arter hastaliklarmin ¢ok biiyiik bir bolimii ateroskleroz
zemininde gelismektedir. KAH’da AKO; akut enfarktiise, enfarktiis olmaksizin
koroner iskemiye veya miyokartta fibrozis, skar, sol ventrikiil dilatasyonu gibi yapisal
degisikliklerin gelismesine bagli olarak goriilebilmektedir. Kardiyak arrest yasamis
hastalarin sadece %19-38’inde enzimatik yontemlerle enfarktiis tanis1 konulabilmigtir

3).

AKO, genellikle koroner arter hastaliginmn ilk ortaya ¢ikis sekli olmaktadr.
Aritmik AKO’lerin %85-90°1 bilinen ilk aritmi atag1 esnasinda olmakla birlikte %10-

15°1ik kismi tekrarlayan olaylar sirasinda olabilmektedir.

Kalp hiz1 degiskenligi (HRV), kalp hiz1 tiirbiilansi, QT dispersiyonu, sinyal
ortalamalit EKG, T dalga alternansi, baroreseptdr duyarliligi malign ventrikiiler aritmi
gelismesi riskini gosteren parametrelerdir. Miyokardiyal repolarizasyon iizerinde
yapilan caligmalarda; QT intervali, diizeltilmis QT intervali ve QT dispersiyonunun
aritmik olay gelisiminde etkili olan elektrokardiyografik indikatorler oldugu
saptanmistir. EKG iizerinde T dalgasmin tepe noktasindan bitim noktasina olan
mesafe TpTe intervali olarak tamimlanmis olup repolarizasyonun transmural,
apikobasal ve global dagilimin1 gosteren bir parametre olarak kullanilmaya
baslanmistir (4). Ayrica ventrikiiler aritmi gelismesi ve kardiyovaskiiler mortalite
tizerinde uzamig TpTe siiresinin Ongordiiriicii oldugu gosterilmistir (5).  Bu
parametrelere sonradan ilave olan TpTe/QT oram kalp hizindaki degisikliklerden ve
QT intervali varyasyonlarindan etklilenmeksizin ventrikiiler repolarizasyon dagilimimi

gostermede kullanilabilmektedir (6).



TpTe intervali epikardiyal hiicrelerin tiimiiniin repolarize olarak tamamiyla
uyarilabilir oldugu; M hiicrelerinin repolarizasyona devam ettigi ve erken after-
depolarizasyonlara hassas oldugu donem olarak ifade edilmistir (7). Uygun sartlar
saglandiginda kritik erken after-depolarizasyonun; re-entran tasikardi baslatarak

polimorfik VT veya VF indiikleyebilecegi bilinmektedir (8).

Ik olarak 1958 yilinda Cleveland Clinic’te Dr. Mason Sones ve ekibi selektif
koroner anjiyografi islemini uygulamislardir. O tarihten giiniimiize girisimsel
kardiyolojide selektif koroner anjiyografi, onemli bir tan1 araci olmaya devam etmistir.
Diger goriintilleme yontemlerindeki gelismelere ragmen, koroner arter hastaligmin
saptanmasinda koroner arteriyografi altin standart olmaya devam etmektedir (9).
Koroner arter hastaligmin tedavisinde kullamilan girisimsel yontemler hastaligin
tedavisinde devrim sayimustir. Ik defa 1977 yilinda Gruentzig ve arkadaslari
tarafindan koroner arter hastaliginin tedavisinde balon anjioplasti yontemi

kullanilmistir (10).

Calismamizm amaci; kararli koroner arter hasatliginda (KKAH), hangi koroner
arterdeki kritik darligin daha aritmik oldugunu ve darlik bulunan arterin mi yoksa
darhiga baglh iskemi altinda kalan miyokart dokusunun biiyiikliigiiniin mii aritmi
acisindan daha Onemli oldugunu elektrokardiyografi (EKG) iizerinde hesaplanan
aritmi Ongordiiriiciileri yardimiyla degerlendirmektir. Literatiirde KKAH’da hangi
lezyonun daha aritmik oldugu net olarak belirtilmemis ve istirahat EKG’leri lizerinden
hesaplanacak aritmi Ongordiiriiciileri ile yapilmis c¢alisma bulunamamistir.
Calismamizda hastalarin perkiitan koroner girisim (PKG) Oncesi ve sonrasi aritmi
ongordiiriiciilerindeki degisim miktar1 hesaplanacak ve bu degisimin hangi koroner
arter revaskiilarizasyonu sonrasi en yiiksek oranda olacagi belirlenecektir. KKAH’da
lezyonun bulundugu koroner artere gore aritmik olaylarin 6ngoriilebilmesinde ve bu
olaylarin Onlenebilmesi amaciyla hedef lezyona revaskiilarizasyon planlanmasinda

calismamizin sonuclarmin yol gosterici olabilecegi diistiniilmektedir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KORONER ARTER HASTALIGI (KAH)

2.1.1. Tanim

Koroner arter hastaligl, epikardiyal koroner arterlerdeki anatomik ve
patofizyolojik degisikliklere bagl istirahat veya efor esnasinda koroner kan akiminin
azalmasiyla olusan, angina pektoristen akut koroner sendromlara kadar cesitli
semptom ve bulgularla ortaya c¢ikan ilerleyici bir hastaliktir. En 6nemli ve en sik
nedeni aterosklerozdur. Konjenital koroner anomaliler, miyokadiyal bridge ve
vaskiilitler gibi nonaterosklerotik nedenlere baglh olarak da goriilebilir (1). Gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde ©nemli bir halk saghgi sorunu olup, siklig1 giderek

artmaktadir (2).

Hastalarda tek bir bulgu ve semptomatoloji yoktur, hatta bazi hastalar
semptomsuz olabilmektedir, ancak en sik basvuru nedeni gogiis agrisidir (anjina
pektoris) (1). Hastane dis1 ani kardiyak oOlim gelisen 220 olguluk bir otopsi
caligmasinda, kisilerin %81’inde KAH bulgular1 saptanmis, en az bir damarda %75 ve
izeri darlik saptanma oram1 %94 olarak izlenmistir (11). Ani kardiyak 6lim, KAH

olan hastalarin %15’inde ilk klinik koroner olay olabilmektedir.
2.1.2. Epidemiyoloji

Kardiyovaskiiler hastaliklar Avrupa genelinde yillik 4 milyon kisinin 6lim
sebebidir. Bu oliimlerin %55°1 (2,2 milyon kisi) kadinlardan, %45°1 (1,8 milyon kisi)
erkeklerden olugmaktadir. 65 yas altinda ise Avrupa genelinde kardiyovaskiiler

hastaliklardan yillik 490.000 erkek, 193.000 kadin hayatin1 kaybetmektedir (12).

Koroner arter hastaligi giiniimiizde sadece gelismis toplumlar1 degil, tiim
diinyay1 etkileyen bir hastaliktir. Tiim diinyadaki mortalite ve morbiditenin en sik
sebebidir ve goriilme siklig1 hizla artmaktadir (13). ABD’de yillik mortalitenin
%42’ sinden sorumludur (14). Framingham caligmasindan elde edilen verilere gore 40
yasindan sonra yasam boyu semptomatik KAH gelismesi riski kadmnlarda %32,
erkeklerde ise %49’dur. 2010 yilinda ABD’de iskemik kalp hastaliklarina bagli
giderler yaklasik 177,1 milyar dolar olarak hesaplanmistir (15).
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Diinya Saglik Orgiitii 2020 yilinda kardiyovaskiiler hastaliklara bagl &liimiin
11,1 milyona ulasacagmi ongormektedir (16). Ulkemizde KAH oldukca yaygindir.
Tiirkiye Istatistik Kurumunun (TUIK) 6liim verileri, toplam 6liimlerin iginde kalp
hastaliklarinin paymnin artma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kalp hastaliklar1
1989°da %40, 2009’da %40, 2013’te %39,6, 2014 yilinda yiizde 40,4 ile tiim 6lim

nedenleri arasinda ilk sirada yer almistir (17).

2011 yilinda yapilan Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi
Calismasi’nda Tiirkiye’de erkeklerin yiizde 6,4’iinde; kadinlarin ise yiizde 9,8’inde
Oykiiye veya Rose anketine gore tanimlanan anjina pektoris saptanmustir. Akut
miyokard enfarktiisii Oykiisii erkeklerde yiizde 2,3; kadinlarda yiizde 1,1°dir. Beyana
dayal1 doktor tarafindan tan1 konulmus koroner kalp hastalig1 siklig1 erkeklerde yiizde
3,8; kadinlarda yiizde 2,3’diir (18). TEKHARF calismasi sonuglarma gore ililkemizde
her yil 310 bin yeni koroner olay, 170 bin koroner 6liim izlenmekte ve her y1l KAH 1

olan birey sayis1 140 bin artmaktadir (19).

KAH olan bireylerde, kardiyak olay gelisme riski degerelendirilerek bu
olaylarin en aza indirgenebilmesi amaciyla hastaligin tedavisi ve risk faktorlerinin
ortadan kaldirilmaya ¢aligilmasi onerilmektedir. Ingiltere’de 1981°den 2000 yilna
kadar koroner kalp hastaligina bagli mortalitede belirgin bir diisiis olmustur. Bu
diistisiin  yaklasik %42’si tedaviyle iliskilidir (%11 ikincil 6nleme, %13 kalp
yetmezligi tedavisi, %8 akut miyokard enfarktiisinde baslangic tedavisi, %3
hipertansiyon tedavisi). Geri kalan yaklasik %58’lik diisiisiin tiim niifusu kapsayan
risk faktorlerini azaltmaya yonelik ¢aligmalara bagli oldugu diisiiniilmektedir (20).



2.1.3. Risk Faktorleri

2.1.3.a. Sigara

En 6nemli Onlenebilir risk faktorii olan sigara, ililkemizde yaygm kullanimi
nedeniyle 6zel bir 6nem tasimaktadir. ABD’de yillik 400.000 den fazla 6liimiin sigara
ile iligkili oldugu gosterilmistir (21). Sigara igmemislere gore giinde en az 20 tane
sigara icen kadinlarda 6 kat, erkeklerde 3 kat daha fazla MI siklig1 bildirilmistir (22).
Sigara icme ile KAH arasinda gii¢lii bir doz-yanit iliskisi vardir. Sigara icme siiresi ve
giinlik miktar1 KAH riskini biiytik oranda etkiler. Aktif sigara i¢ilmesinin yanimnda
pasif sigara iciciligi de KAH riskini artirmaktadir (23).

Kiiresel Yetigkin Tiitiin Arastirmasi 2012 sonucglarina gore; Tiirkiye’de 2012
yilinda 14,8 milyon kisinin (%27,1) tiitiin iirtinii kullandig1 tespit edilmistir. Tiitiin
kullanim siklig1 erkeklerde (%41,5) kadinlara gore (%13,1) daha yiiksektir.

Sigaranin akut istenmeyen etkilerinin baslicalar1 sempatik tonusta artig, kan
basincinda artig, miyokarda O, sunumunda azalmadir. Kronik sigara i¢iciligi, iskemik
kalp hastaliklarina eslik eden aterosklerozun major risk faktorlerindendir. Sigara
iliskili endotel disfonksiyonu multifaktoriyeldir. Bircok deneysel ve klinik ¢alisma, bu
sirecte oksijen kaynakli serbest radikallerin potansiyel bir role sahip oldugunu
gostermektedir.

Sigara dumani biiylik miktarda serbest radikal, azot dioksit, fenoller, epoksitler
ve nitrézaminler gibi pro-oksidanlar1 icermektedir. Sigara dumanindaki bu serbest
radikaller damar endoteline ulasir ve nitrit oksit (NO) ile etkilesir. Boylece hem
NO’nun vazoaktif seviyelerini azaltir hem de yiiksek sitotoksik etkiye sahip olan
peroksinitrit anyon formasyonuyla diisiik dansiteli lipoproteini (LDL) ve lipoprotein
(a)’y1 okside ederek endotel bagimli vazodilatasyonu bozar. Sigaranin endotelyal
prostasiklin tretimini azalttig1 da goOsterilmistir. Sigara C-reaktif protein (CRP),
¢cOziinebilir interseliller adezyon molekiili 1 (ICAM-1), plazma fibrinojen ve
homosistein diizeylerinde artisa neden olur. Trombosit agregasyonunu ve endotele
monosit adezyonunu uyarirken endotel kokenli fibrinolitik ve antitrombotik faktorlerin

salinmasini inhibe eder (24).



Kalp hastaliklarmin Onlenebilmesindeki en O©nemli basamak sigaranin
biraktirilmasidir. Sigaranin brrakilmasiyla birlikte yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak
iskemik kalp hastaligina bagh mortalite %36 azalmaktadir (25). Sigaranin brrakildigi
2-4 yil icinde KAH riski %50 azalir, bazal riske doniisiin 20 yila kadar uzadig:
diistiniilmektedir (23).

2.1.3.b. Hipertansiyon (HT)

Hipertansiyon, sistolik kan basmcinin 140 mmHg, diyastolik kan basincinin 90
mmHg iizerinde olmasi ve/veya anti-hipertansif ila¢ kullanimi gereksinimi olarak
tanimlanir (26). ABD gibi gelismis iilkelerde hipertansiyon prevalanst 30 yas
sonrasinda yas ile birlikte katlanarak artmaktadir. Diinya genelinde 1 milyar
hipertansif erigkin bulunmaktadir ve 2025 yilinda bu saymnm 1,5 milyar1 gececegi
tahmin edilmektedir (27). 2012 yilinda iilkemizde yapilan 2. Tiirk Hipertansiyon
Prevalans1 Caligmasi’nda hipertansiyon prevalanst  %30,3 (erkeklerde % 28.,4;
kadinlarda %32,3) olarak bulunmustur (28).

Sistemik HT, KAH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Yiiksek ve diisiik riskli
toplumlarda KAH’a baglh oliimlerin 1,5-2 kat artmasina sebep olur (29). Endotel
disfonksiyonu HT’nin erken evrelerinden itibaren ortaya c¢ikmakta olup, endotel
kaynakli vazodilatator ajanlarin iiretiminde azalma; vazokonstriiktif, proinflamatuar,
protrombotik ve biiytime faktorleri gibi maddelerin yapiminda artis ile iligkilidir (30).
HT’nin ilerleyen evrelerinde ise damar duvarinda kalici degisiklikler olusmaktadir.
Sistolik kan basinct ve nabiz basinci yiiksekliginin izole diyastolik kan basinci

yiiksekligine gore KAH gelisimi a¢isindan daha riskli oldugu gosterilmistir (31).

2.1.3.c. Obezite ve Hareketsiz Yasam

Obezite, diinya genelinde ciddi bir halk sagligi sorunu olup multifaktoriyel bir
hastalik olarak kabul edilmektedir. Metabolik sendromun bir bileseni olan obezite
kardiyovaskiiler hastaliklar icin risk olusturmakta ve KAH ile birlikte morbidite ve
mortaliteyi arttrmaktadir. Ayrica glikoz intoleransi, insiilin direnci, hipertansiyon ve

dislipidemi gelisimine zemin hazirlamaktadir (32).



[lave major risk faktorii varh@ma bakilmaksizin orta yas obezitesi ilerleyen
yillarda koroner arter hastaligi geliseceginin habercisidir (33). Obezitenin sosyal,
davranigsal, kiiltiirel, fizyolojik, metabolik ve genetik gibi bir¢ok faktoriin etkilesimi
sonucu gelistigi diisiiniilmektedir (34).

ABD’de viiciit kitle indeksi 30kg/m? ve iizeri olan erigkinlerin orani son 10 yil
icinde ikiye katlanarak %30’lara ulasmistir (28). 3681 kisiyi kapsayan TEKHARF
caligmasinda ise 30 yas lizeri Tiirk erkeklerinin yaklasik dortte birinde (%?25,2),
kadinlarinin da yarisina yakiinda (%44,2) obezite tespit edilmistir (35).

Obezite tanis1 beden kitle indeksi ile konulmaktadir. Beden kitle indeksi viicut
agirliginin, boyun karesine boliinmesiyle elde edilir. Beden kitle indeksinin 25 kg/m?
altinda olmas1 normal, 25-30 kg/m? arasinda olmasi fazla kilolu oldugunu, 30 kg/m?
tizerinde olmas1 ise obeziteyi gosterir. Obeziteye bagh risk yalniz obezitenin
derecesiyle degil yagin viicuttaki dagilimi ile de iliskilidir. Yagin karin bolgesinde
toplanmasi ile karakterize intra-abdominal yag birikimi KAH riski agisindan ¢ok daha
onemlidir (36). Bel ¢evresi abdominal yag igeriginin dl¢iimiinde kullanilan pratik bir
metottur. Erkeklerde bel ¢evresinin 102 cm, kadinlarda 88 cm iizerinde olmasi artmis
risk ile birlikte olup mutlaka kilo verilmesi Onerilmektedir (37). Bel cevresinin ve
viicut kitle indeksinin yiiksek olmasi kardiyovaskiiler hastaliklar ve Tip 2 DM gelisimi
acisindan yiiksek risk tagimaktadir (38).

Yapilan epidemiyolojik caligmalarda fiziksel aktivitenin artmasiyla birlikte
kardiyovaskiiler hastaliklara bagli morbidite ve tiim nedenlere bagli mortalitenin
azaldig gosterilmistir (39). Erkek veya kadin saglkli erigkinlere, giinde en az yarim
saat yiirliylis yapmalar1 kalp ve damar sagligi acisindan onerilmektedir (40). Diizenli
aerobik egzersiz ile sistolik tansiyon degerinde 5 mmHg’ lik diisiise ilave olarak; lipit
profili, insiilin direnci, CRP gibi inflamasyon parametrelerinde iyilesme ve koroner
damarlarin endotel fonksiyonlarinda diizelme saglandig1 gosterilmistir (41). Sedanter
yasam sekli kardiyovaskiiler hastalik i¢in tek basina major risk faktorii kabul
edilmektedir (42).



2.1.3.d. Dislipidemiler

Total kolesterol ve LDL yiiksekligi, yliksek dansiteli lipoprotein (HDL)
diisiikliigi KAH icin bagimsiz risk faktorleridir. Ayrica total kolesterol ve LDL
seviyelerinin diisiiriilmesi kalp ve damar hastalig1 gelisimi riskini azaltmaktadir (43).

40 yas iizerindeki erkekler ve 50 yas lizerindeki kadinlarda total kolesterol,
LDL, HDL ve trigliserit (TG) diizeylerine bakilmas1 onerilmektedir. Giincel verilere
gore tarama amaciyla yapilacak bu testler 6ncesinde aglik gerekmedigi gosterilmistir
(44). Trigliserit yiiksekligi; siklikla LDL yiiksekligi ve HDL diisiikliigii ile birlikte
olup kalp damar hastalig1 gelisimi acisindan risk faktorii olarak kabul edilmektedir
(45). HDL dis1 kolesteroller (VLDL, LDL, Lp(a), IDL) total kolesterolden HDL nin
cikarilmas: ile hesaplanmakta olup bu kolesterollerin kalp ve damar hastaliklar:
acisindan kuvvetli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (46).

HDL'’nin erkeklerde 40 mg/dL, kadinlarda 50 mg/dL altinda olmas1 aterogenez
icin 6nemli bir risk faktoriidiir. Bununla birlikte HDL fonksiyon bozuklugu, miktariin
diisilk olmasindan daha riskli oldugu gosterilmistir (47). Apolipoprotein B hem risk
hesaplanmas1 hem de tedavi takibinde kullanilabilecek, Ol¢iimii immiinokimyasal
olarak yapilabilen aterojenik bir proteindir (48).

LDL’nin 40 mg/dL lik diisiiriilmesi ile tiim nedenlere bagli mortalitede
9%10’luk, koroner arter hastaligina bagl mortalitede %20’lik diisiis gosterilmistir (49).
Damar ici ultrason kullanilarak yapilan, koroner damarlardaki anterojenik plaklarin
incelendigi bir ¢calismada plaklarim stabil kalabilmesi icin LDL kolesterol degerinde en
az 80 mg/dL diisiis, HDL kolesterol degerinde de en az %7,5’luk yiikselis olmasi
gerektigi gosterilmistir (50). Egzersiz, sigara birakilmasi, akdeniz diyeti gibi yasam
tarz1 degisiklikleri ile HDL diizeyinde %10’luk bir artis elde edilirken ila¢ kullanimi
ile tek basmma HDL yiikseltilmesi hedefi giiniimiizde Onerilmemektedir (51). Statin
kullaniminin artmasi ile inme ve koroner arter hastaligmma bagli olaylarin gelisme
riskinde azalma oldugu gosterilmistir (52).

Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Calismasi’nda yiiksek
LDL prevalanst %12,5 olup erkeklerde %11, kadinlarda %14’tiir. Hiperlipidemi
prevalansinin hem kadinlarda hem de erkeklerde yasla birlikte arttigi, 45-54 yas
grubundan baglayarak her yas grubunda kadinlarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(53).



2.1.3.e.Insiilin Direnci, Diyabet ve Metabolik Sendrom

Diabetes Mellitus (DM); insiilin yapiminda veya kullaniminda bozulmanin
neden oldugu hiperglisemi ile seyreden hastaliklar grubudur. A¢hk plazma glikozunun
126 mg/dL ve iizeri olmasi, hiperglisemi semptomlar: ile birlikte tokluk plazma
glikozunun 200 mg/dL ve lizerinde olmasi, 75 gr oral glikoz yiikleme testinde 2.saat
plazma glikozunun 200 mg/dL ve lizerinde olmasi veya HbAlc seviyesinin %6,5
izerinde olmasi ile DM tanis1 konulmaktadir. Tip 1 DM; insiilin yetersizligi ile
seyrederken Tip II DM; insiilin direncine bagh rolatif insiilin acig1 ile seyretmektedir
(54). DM en sik goriilen kronik hastalik olup 2008 yilinda diyabetik hastalarin sayisi
yaklasik 180 milyon civarindayken, giiniimiizde yaklasik 350 milyondur ve 2030
yilinda 550 milyonu bulmasi beklenmektedir (55).

Diyabetik olmayanlar ile kiyaslandiginda diyabet tanis1 almis hastalarda kalp
ve damar hastalig1 gelisme riski 2-4 kat artmstir (56). Akut koroner sendrom gecirmis
diyabetik hastalarin klinik seyri diyabetik olmayanlara gére daha kotidiir (57).

Hiperglisemi; endotel fonksiyonlarim1 bozmasi, glikozillenmis son iiriinler ile
birlikte sistemik inflamasyonda artisa sebep olmasiyla ateroskleroz gelisimi ve
progresyonuna neden olmaktadir (58). DM, KAH icin bagimsiz bir risk faktoriidiir
(59). Tan1 aninda DM koroner arter hastalig1 esdegeri olarak tanimlanmamalidir (60).
Ancak DM baslangicindan 10 y1l sonra, eGFR de azalma baslayinca veya proteiniiri
gelistikten sonra riskin KAH ile esitlendigi kabul edilmektedir (61).

Tirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Calismasi’nda
tilkemizdeki diyabet sikligt % 11 olarak belirtilmistir (18). Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi’nda ise
1998 ile 2010 arasinda iilkemizde diyabet prevalansinin yaklasik iki kat artarak
%7,2’den %13,7 ye yiikseldigi saptanmistir (62).

Insiilin direnci; aterotomboz i¢in bagimsiz risk faktorii olup metabolik sendrom
kriterlerinden biridir. Santral obezite, serum trigliserit diizeyinde yiikselme, HDL
seviyesinde diisiis, yiiksek kan basinci ve glikoz intoleransindan ii¢ veya daha
fazlasmin birlikteligi metabolik sendrom olarak adlandirilir (63). Metabolik sendrom
tanis1 alan kisilerde kalp ve damar hastalig: riski 2 kat, tiim nedenlere bagli 6liim riski

1,5 kat artmaktadir (64).



Tip 2 diyabetli hastalarin hemen hemen yarisinda TG seviyesinde artig, HDL
seviyesinde diislis goriilmektedir. LDL seviyesinde artis ve/veya yapisinda
degisikligin de eslik ettigi oldukc¢a aterojenik bu duruma diyabetik dislipidemi adi
verilir (65). Ayrica DM, HT gelisimi icin risk faktoriidiir. DM’si olan hastalarda HT
sikliginin DM’si olmayanlara gore 2 kat arttigi, DM’li hastalarin %70 inde HT
gelistigi gosterilmistir (66). DM tanili hastalarda kan basinciin 130/80 mmHg nin
altinda olmasi1 hedeflenmelidir (67). Kan basinct kontrolii ile DM’nin mikro ve

makrovaskiiler komplikasyonlarinin azaltilabilecegi gosterilmistir (68).

2.1.3.f. Mental Stres ve Depresyon

Depresyon ve mental stres kalp damar hastaliklar1 riskini yiikseltmektedir.
Strese bagl adrenerjik stimiilasyon miyokardin oksijen ihtiyacini arttirarak miyokard
iskemisini arttirmaktadir. Ayrica mental stres koroner damarlarda vazokonstriiksiyon
yaparak miyokarda oksijen sunumunun azalmasina yol agar. Akut stres, akut koroner
olaylara yol acabilecek iken, giinliik stres damarlar tizerinde kalic1 degisikliklere sebep
olabilmektedir (69).

52 iilkenin katildig1 enfarktiis gecirmis hastalar ile yapilan INTERHEART
calismasinda psikososyal stresin koroner arter hastalig1 acisindan risk faktorii oldugu
gosterilmistir (70). Ayrica stabil koroner arter hastalarinda yapilan bir calismada
stresin azalmasi ile birlikte kalp damar hastaliklar riskinde diisiis oldugu saptanmistir
(71).

Sizofreni ve bipolar bozukluk gibi psikiyatrik hastalarda kalp damar
hastaliklar1 goriilme siklig1 artmustir (72). Uygunsuz diyet, sigara kullanimi, sedanter
yasam ve ilaglar bunun baslica nedenleri arasinda yer almaktadir (73). Ayrica
depresyondaki hastalarda, trombosit aktivasyonunda artis ve CRP seviyelerinde

yiikselme goriildiigli gosterilmistir (74).

2.1.3.g. Lipoprotein (a)

Lipoprotein (a)’nin aterosklerotik damar hastaliklar1 ve aort darhg:
patofizyolojisinde yeri olmasi dolayisiyla kalp ve damar hastaliklar1 i¢in bir risk
faktorii olarak kabul edilmektedir (75). Lipoprotein (a) yapica diisiik dansiteli
lipoproteine benzer ancak apolipoprotein olarak Apo B100 yerine Apo (a) igertir.
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Apo (a) yapisal olarak plazminojen ile benzer bir proteindir. Bu yiizden
plazminojen ile yarigsarak endotele baglanir ve endojen fibrinolizi dnler. Ayrica doku
faktor inhibitoriinii bloke ederek plazminojen aktivator inhibitoriiniin ekspresyonunu
arttirir. Boylece tromboza yatkinlig artirmis olur (76).

Lipoprotein (a) nin dislipidemi tarama testleri arasinda yeri yoktur. Ancak kalp
ve damar hastaliklar1 agisindan c¢ok yiiksek riskli kisilerde, ailesinde erken yasta
aterotrombotik olay Oykiisii olan hastalarda, optimal lipit diisiiriicii tedavi almasina
ragmen tekrarlayan kardiyovaskiiler olay yasayan kisilerde ve ailesel

hiperkolesterolemi tanisi alanlarda 6lciilmesi Onerilir (77).

2.1.3.h. Hs CRP (Yiiksek Sensitif C-Reaktif Protein)

Inflamasyon; plak olusumundan riiptiiriine kadar aterosklerozun tiim fazlarinda
onemli yeri olan bir siirectir (78). Inflamasyon odagindan interlokin-6 gibi sitokinlerin
salimmasi karacigerde akut faz reaktanlar1 sentezine yol agmaktadir.

Akut faz reaktanlarndan biri olan CRP, inflamasyonun en Onemli
belirteclerindendir (79). Hs CRP; miyokart enfarktiisii, stroke, periferik arter hastaligi
ve ani kardiyak 6liim i¢in bagimsiz risk faktoriidiir (80).

CRP, damar duvarinda ateroskleroz siirecini hizlandiran lokal adezyon
molekiillerinin ekspresyonunu artirmak, endotel plazminojen aktivator inhibitorii tip 1
in ekspresyonunu arttirmak, endotel nitrik oksit biyoaktivitesini azaltmak gibi
degisiklikler olusturmaktadir (81).

Hs CRP diizeyleri tiim risk gruplarinda LDL seviyelerinden bagimsiz olarak
prognostik dnem tasimaktadir (82). Avrupa ve ABD genelinde yiiriitiilen bir caligmada
Hs CRP’nin kalp ve damar hastaliklar1 gelismesi riskini belirlemede LDL’den daha
etkili oldugu belirtilmistir (83). Hs CRP seviyesi litrede 3 mg iizerinde olan hastalarda
tekrarlayan koroner olaylarin, anjiyoplasti sonras: trombotik komplikasyonlarm ve by-
pass cerrahisi sonrasi vaskiiler komplikasyonlarin arttig1 gosterilmistir (84).

Inflamatuar bagirsak hastaligi, psoriasis, romatoid artrit gibi kronik inflamatuar
hastaliklar; Herpes Simplex, Helicobacter Pylori ve Cytomegaloviriis gibi diisiik
dereceli enfeksiyonlar Hs CRP yiiksekligi ile seyretmektedir. Kronik sistemik
inflamatuar yanitin mevcut oldugu bu hasta gruplarinda, kardiyovaskiiler hastalik
riskinde de artis oldugu gosterilmistir. Ancak Hs CRP’nin bu artigtaki yerinin

anlasilabilmesi i¢in randomize calismalara ihtiya¢c duyulmaktadir (85).
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Kalp ve damar hastaliklar: riskini azaltmak i¢cin, Hs CRP seviyesi yiiksek olan
tim hastalara; agresif fiziksel aktiviteye baslamalari, kilo vermeleri ve sigarayi

birakmalar1 gibi yasam tarzi degisiklikleri onerilmelidir.

2.1.3.1. Homosistein

Homosistein, sistein ve metionin biyosentezinde, metiyonin yikiminda rol alan
ve diyet ile alinan metiyoninden iiretilen bir ara iirlindiir. Hiperhomosisteinemi
(plazma homosistein diizeyi>100 mmol/L) prematiir aterotomboz ve vendz trombo
emboliler ile seyreden kalitsal metiyonin metabolizma defektidir. Folik asit eksikligine
veya folat antagonisti metotreksat, karbamazepin gibi ilaclarin kullanimma bagh olan
hiperhomositeinemi (15mmol/L-100 mmol/L) toplumda daha sik goriilmektedir. Bu
hastalarda %?25’lik homosistein diisiisii ile kardiyovaskiiler riskin %11 azaldigi
gosterilmistir (86).

Anjiyoplasti yapilan 636 hastaya islem sonrasi folat, B6 ve B 12 vitaminleri
verilerek yapilan bir ¢aligmada plaseboya gore vitamin takviyesi yapilan grupta in-
stent restenoz sikliginin arttigr goriilmiistiir (87). MI gecirmis 3749 hasta ile yapilan
baska bir caligmada bazal homosistein seviyesi folik asit, B6 ve B12 vitaminleri
verilerek %27 dusiiriilmiis ancak primer sonlanim noktasma etkisi olmadigi
gosterilmistir (88). Son donem kronik bobrek yetersizligi hastalarinda folik asit ve B
vitaminlerinin yiikksek doz kullanilmasinin mortalite ve kardiyovaskiiler olay
insidansina faydasi olmadig1 saptanmistir (89).

Prematiir ateroskleroz, bobrek yetersizligi, ailesinde geng yasta stroke veya MI
Oykiisii olan, homosistein seviyesi yiiksek saptanmig hastalarda, homosistein
seviyelerinin diisiiriilmesinin, vaskiiler olay gecirme riskini azalttigi gosterilmistir

(90).
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2.2. KARARLI KORONER ARTER HASTALIGI (KKAH)

KKAH genellikle egzersiz, duygusal veya baska tip streslerle tetiklenen veya
kendiliginden geligen, tekrarlayabilen, iskemi veya hipoksi ile iligkili, geri doniisiimlii
miyokart ihtiyac-sunum dengesizligi ataklar1 seklinde tamimlanir. Bu tip iskemi-
hipoksi ataklar1 siklikla gogiiste gecici sikinti hissi (anjina pektoris) ile iligkilidir (91).
KKAH’da ultrasensitif troponin testlerinin kullamima girmesiyle, akut miyokart
enfarktiisii esik degerinin altinda kisa siireli troponin salmimi ataklarinin meydana

geldigi ve bu durumun prognostik etkilerinin oldugu gosterilmistir (92).

Epikardiyal koroner arterlerdeki ateromatdz plaklarin neden oldugu darliklar,
KKAH patofizyolosinin temelini olusturmaktadir. Ancak normal veya plakl arterlerin
bolgesel veya yaygin spazmi; mikrovaskiiler islev bozuklugu ve gecirilmis akut
miyokart nekrozu ve/veya hibernasyonunun neden oldugu sol ventrikiil islev

bozuklugu (iskemik kardiyomiyopati) da diger nedenleri olusturmaktadir (93).

KKAH siklikla Anjina Pektoris (AP) olarak tanimlanan gogiis agrisi ile klinik
bulgu verirken, bazi hastalarda sessiz miyokart iskemisi, kalp yetersizligi, kardiyak
aritmiler veya ani kardiyak 6liim ile seyredebilir. Miyokart iskemisi ve AP; aort kapak
hastaliklari, hipertrofik kardiyomiyopati, idiyopatik dilate kardiyomiyopati gibi
tikayic1 KAH disidaki hastaliklarda da goriilebilmektedir.

Toplum temelli caligmalarda angina prevalans1 her iki cinsiyette de yasla
birlikte artis gostererek, kadinlarda 45-64 yaslar1 arasinda %5-7 iken 65-84 yaslari
arasinda %10-12’ye, erkeklerde 45-64 yaslar1 arasinda %4-7 iken 65-84 yaslari
arasinda %12-14’e c¢ikar (94). Ilging olarak, orta yash kadmlarda angina sikhigi
erkeklerden fazladir. Bu durum kadinlardaki mikrovaskiiler anjina gibi islevsel KAH
prevelansinin daha yiiksek olmasi ile iliskilidir ve ileri yaslarda tersine donmektedir
(95). Mevcut verilere gore, batili toplumlarda 45-65 yaslar1 arasindaki erkeklerde
komplikasyonsuz angina pektorisin yillik insidans1 %1 civarindadir. Yasla birlikte
belirgin bir artis olmaktadir. 75-84 yaslar1 arasinda kadinlar ve erkeklerdeki insidans

yaslasik %4’ e ulagsmaktadir (96).
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2.2.1. Anjina Pektoris (AP)

Anjina Pektoris Yunanca ‘“ankhon” (bogma-sikigma) ve Latince “pectus”
(gogiis) kelimelerinin birlesmesiyle olusturulmus, miyokart iskemisine bagli gelisen

gogiis agrist sendromu olarak tanimlanmaktadir (97).

AP tanismin kilit tasi dikkatli bir anamnez almaktir. Olgularin cogunda, sadece
iyl alinmis bir anamnez ile tam1 koymak miimkiindiir. Bununla birlikte taniy:
dogrulamak, diger tamilar1 dislamak ve altta yatan hastalifin ciddiyetini
degerlendirmek i¢in siklikla fizik muayene ve ilave tetkikler gerekebilir (98). Ozellikle
hipertansiyon, DM, sigara, aile Oykiisii, dislipidemi, ileri yas gibi koroner arter
hastalig1 risk faktorlerinin bulunmasi gogiis agrisimin miyokardiyal iskemiye bagh

olma olasiligini arttiracaktir (99).

Miyokart iskemisinin tetikledigi AP’ nin dort temel karakteristik 6zelligi vardir.
Bunlar agrmin yerlesimi, karakteri, siiresi, eforla veya tetikleyici ya da rahatlatici

faktorlerle olan iliskisidir.

Agrinin_Yerlesimi:  AP’de sikinti hissi genellikle gogiiste, sternum

yaninda yerlesiktir. Epigastriumdan c¢ene alt1 ve dislere, her iki kiirek
kemiginden her iki kol, el bilekleri ve parmaklara kadar yayilim
gosterebilmektedir. Bazi vakalarda gogiis agris1 olmaksizin bu bolgelerde agri

hissedilebilir.

Agrinin Karakteri: AP siklikla baski, daralma, yanma, sikistirma veya

agirlik hissi seklinde tanimlanir. Bazi hastalar gogsiinde ‘agri’ veya ‘baskr’
hissetmedigi i¢in, dogrudan ‘sikinti’ hissi olup olmadigini sormak yararl
olabilir. Nefes darligi, anjinaya eslik edebilir, ayrica gogiisteki sikinti hissine
ek olarak, yorgunluk, bayginlik, bulanti, yanma, huzursuzluk ve koétii bir olay

olacak duygusu gibi daha az 6zgiil belirtiler tanimlanabilir.

Agrimin Siiresi: Sikintinin siiresi kisadir, siklikla 3-5 dakika kadar siirer.

Saniyeler siiren ve tipik AP bulgularinin eslik etmedigi gogiis agrisinin kalp
kokenli olma olasiligr ¢ok diisiiktiir. Duygusal strese baglh olarak tetiklenen
agr1 egzersiz ile tetiklenen agridan daha uzun siirebilir. MI disinda 30

dakikadan uzun siiren gogiis agrisinin iskemik kokenli olmadig1 sdylenebilir.
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Agrivi Tetikleyven ve Rahatlatan Faktorler: Belirtiler, klasik olarak

yokus-merdiven ¢ikmak, riizgara karsi-soguk havada yiiriimek gibi artan eforla
veya duygusal stres ile ortaya cikar ya da agirlasir. Bu nedensel faktorlerin
ortadan kalkmasi ile birlikte hemen gecer. Bu yiizdendir ki anjinasi baslayan
hastalar durmak, oturup dinlenmek isterler. Agir bir yemek yedikten sonra,
sigara ictikten sonra ya da sabah uyandiktan sonra semptomlarin alevlenmesi
anjinanin klasik 6zellikleridir. Bukkal veya sublingual nitratlar anjinayr hemen

gecirir.

Anjina esigi giinden giine hatta giin igerisinde belirgin 6lgiide
degiskenlik gosterebilir. Bazi hastalar egzersize devam ettikce agrilarmin
hafifledigini (walk-through fenomeni) ifade ederler. Bazi hastalar ise ayni
egzersizi ikinci kez yapmakla agrilarinin hafifledigini (warm-up fenomeni)
belirtirler. Bu fenomenler koroner kollateral damarlarin gelismesi ile

iliskilendirilmektedirler (100).

Dekiibit Anjinasi: Nadir goriilmekle birlikte pozisyon degistirmek ile
gelisen gogiis agrisidir. Intravaskiiler voliimdeki degisiklikler ile iliskili oldugu

diistiniilmektedir.

Nokturnal Anjina: Geceleri ortaya ¢ikan carpinti, uyku apnesi veya

kabus gormekle iliskisi olabilecegi kabul edilen gdgiis agrisidir.

Postprandial Anjina: Yemek sonrast kan dolasgiminin biiyiikk bir
boliimiiniin mezenterik damarlara yonelmesi nedeniyle lezyon olan koroner
damarin besledigi miyokard dokusunun yeterince perfiize olamamasina bagli

gogiis agrisidir.

Atipik Anjina’nm yeri ve sekli siklikla tipik anjinaya benzer, nitratlara yanit

verebilir ancak tetikleyici faktorleri yoktur. Agrisinin istirahat esnasinda hafif siddette

basladigimi, giderek yogunlastigini sonrasinda yavasca hafifledigini ifade eden

hastalarda koroner vazospazm olasilig1 akla gelmelidir (101). Atipik anjinanin

yerlesim yeri ve karakteri bakimindan tipik anjinaya benzeyen, eforla tetiklenen ancak

efordan bir siire sonra baslayan ve nitratlara iyi yanit vermeyen bir diger formu

bulunur. Bu tip agr1 siklikla mikrovaskiiler anjinasi olan hastalarda goriiliir (102).

Tipik ve atipik anjinanin 6zellikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir.
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Tablo 1. Gogiis agrisinin geleneksel klinik siniflamasi (103).

Asagidaki ii¢ 6zelligin ii¢liniin birlikte olmas1 gereklidir
e (Gogiiste, sternum arkasinda tipik nitelik ve siirede
TIPIK ANJINA rahatsizlik hissi,

e Efor veya duygusal stres ile tetiklenme,

e Istirahat ve/veya nitratlar ile dakikalar i¢inde rahatlama.

ATIPIK ANJINA | Bu 6zelliklerin iki tanesini karsilar.

ANJINA DISI

e b Bu 6zelliklerin yalnizca birini karsilar ya da hi¢biri yoktur
GOGUS AGRISI

Anjina dis1 gogiis agrisinda yukarda tamimlanan karakteristik ozellikler yoktur.
Agr1 sol veya sag hemitoraksin kiiciik bir boliimiinii tutar. Saniyeler, birka¢ saat hatta
giin boyu siirebilir. Cogu zaman parmagin ucu ile gosterilir ve palpasyon ile agrinin
siddeti artar. Genellikle nitrogliserine yanit vermez ancak Ozofagus spazminin
nitratlara yanit verdigi akildan c¢ikarilmamalidir. Bu tip olgularda agrinm kalp dis1

nedenleri arastirilmalidir (98).
2.2.1.1. Anjina Pektoris Siniflamasi

AP’nin  ciddiyetinin  derecelendirilebilmesi  i¢in  ¢esitli  siniflamalar
bulunmaktadir. Bunlar igerisinde en yaygin olarak kullanilan Kanada Kardiyovaskiiler
Cemiyeti’nin (KKC) siniflamasidir (104). Fiziksel aktivitenin hangi seviyesinde
semptomlarin ortaya ¢iktigimi 6lgen, kararli anjinanin derecelendirilmesinde yaygin

olarak kullanilan bir siniflama sistemidir. (Tablo 2).

Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti AP Siniflamas’nmn tiim derecelerine,
vazospazma bagl istirahat agrisinin eslik edebilecegi unutulmamalidir (105). Ayrica,
hasta icin belirlenen smaifin, aktivitenin en kisitlt oldugu donemi gosterdigi ve hastanin

diger giinlerde daha iyi olabilecegi akildan ¢ikarilmamalidir.

Bunun disinda Goldman ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen spesifik
aktiviteler icin gerekli metabolik ihtiyaca gore yapilmis Anjina smiflamasi

bulunmaktadir.
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Califf ve arkadaslar1 bu siniflamaya EKG iizerindeki ST-T degisikliklerini de
ilave ederek bagimsiz prognoz dngoriiciisii bir siniflama daha gelistirmislerdir (106).
Duke aktivite durumu indeksi, Braunwald klasifikasyonu AP’de kullanilabilecek diger

smiflamalardandir.

Tablo 2. Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti AP Ciddiyetinin Siniflandirilmasi

Sumf I Yiiriimek, merdiven ¢ikmak gibi aktiviteler anjinaya neden olmaz. Agir
nt
fiziksel egzersiz gibi yorucu, hizli veya uzams efor ile ortaya ¢ikan anjina

Sumf 11 Giinliik siradan etkinliklerde hafif kisitlanma mevcuttur. Hizh yiiriimek
nt
veya merdiven ¢ikmak ile gelisen anjina

Giinliik fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma s6z konusudur. Normal
Swif III | hizda ve diiz yolda 100-200m yiiriimek veya iki kat merdiven ¢ikmakla

gelisen angina

Sumf IV Herhangi bir fiziksel aktiviteyi rahatsizlik hissi olmadan yapamazlar.
nt .
Istirahat esnasinda dahi gelisen anjina

2.2.1.2. Gogiis Agris1 Noral Tletim Mekanizmasi

AP; kalpte bulunan kemosensitif ve mekanosensitif reseptorleri aktive eden bir
iskemi epizodudur (107). Sempatik ve vagal afferent liflerin duyusal uglar1 olan bu
reseptorlerin; bradikinin, adenozin gibi substratlar ile uyarilmalari, iletinin spinal
kord araciligiyla talamusa ve buradan da neokortekse iletilmesi siirecini baslatmis olur

(108).

Hayvan deneylerinden elde edilen veriler ile somatik nosisepsiyon i¢in 6nemli
bir sensor olan Vanilloid Reseptor 1 (VR1) bulunmustur. Kalpteki duyusal liflerin
ucunda da bulunan bu reseptorlerin, miyokard dokusundaki iskeminin, merkezi
sistemine iletimindeki doniistiiriiciiler oldugu anlasilmistir (109). Fareler iizerinde
yapilan caligmalarda, iskemik 6n kosullanma tizerinde VRI1 reseptorii aktivasyonunun

Oonemli etkisi oldugu gosterilmistir (110).
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Spinal kord icinde kardiyak sempatik afferent impulslarin gégiis duvarindan
kaynaklanan somatik sinir sistemi impulslar1 ile birlesmesi, kalp agrisinin gogiis
duvar iizerinde hissedilmesine yol a¢maktadir. Pozitron Emiisyon Tomografisi ile
beyin incelemelerinin yapildigr bir ¢alismada talamustan frontal kortekse sinyal
iletilememesinin ve otonomik noropatinin neden oldugu afferent sinyal iletimi
bozuklugunun, sessiz iskemi fenomeni ile iliskili oldugu gosterilmistir. Ayrica
diyabetik hastalarda; sinir biiylime faktorlerindeki azalmanin, kardiyak duyusal ileti

sisteminin gelismesine engel olarak sessiz iskemi gelistirdigi anlasilmistir (111).
2.2.1.3 Anjina Pektoris Patofizyolojisi

Miyokard dokusunun O2 ihtiyaci ile miyokarda ulagan O2 miktar1 arasindaki
dengenin gegici olarak bozulmas1 miyokard iskemisi ve AP gelismesine neden olur.
Ihtiyacin artmasina kalp hizinin, LV kontraktilitesinin ve duvar stresinin artisi ile
seyreden durumlar 6rnek olarak gosterilebilecek iken, sunum azalmasina koroner kan
akimmin veya koroner damar i¢indeki O2 miktarinin azalmasi gosterilebilir. Miyokart

iskemisinin sonuglar1 6ngoriilebilir bir siralamayla gelismektedir:

(1) Iskemik bolgeden gelen vendz kanda H* ve K* konsantrasyonunun

yiikselmesi

(2) Ventrikiiliin 6nce diyastolik sonrasinda sistolik fonksiyonlarmin bozulmasi

ve bolgesel duvar hareket bozuklugu bulgularinin geligsmesi
(3) EKG iizerinde ST-T segmenti degisikliklerinin gelismesi
(4) Kardiyak iskemik agrmin (AP) gelismesi (92).

Bu siralama; semptomlar ve EKG bulgular1 ortaya ¢cikmadan miyokardiyal
iskeminin; perfiizyon, metabolizma ve duvar hareketlerine dayali goriintiileme

teknikleri ile saptanabilmesinin nedenini a¢iklamaktadir.

18



Mivokardin O2 ihtivacindaki artisa bagli anjina:

Egzersiz, mental veya emosyonel stres gibi durumlara fizyolojik yanit
olarak kalp ve damar yatagindaki adrenerjik sinir u¢larindan norepinefrin gibi
katekolaminlerin salinmasi miyokardm is yiikiinde artisa ve AP’ye neden olur.
Benzer sekilde tiim tasikardiler, ates, tirotoksikoz gibi metabolizma hizini
arttiran patolojiler, hipoglisemi miyokardin O2 ihtiyacin1 arttirarak AP’ye

neden olurlar.

Gecici O2 sunumunda azalma ile olan anjina:

Koroner damarda bulunan stenoza, koroner vazokonstriiksyon
eklenmesiyle stenozun ciddiyetinde dinamik degisiklik olur. Miyokarda O2

sunumundaki gecici azalma ile gelisen miyokard iskemisidir.

Aterosklerotik plaklardaki platelet ve 16kositlerden tromboxan A2 ve serotonin
gibi vazokonstriiktor maddelerin salinmasi, endotel hasarina bagh lokal vazodilatator
ajanlarm salinmasmin azalmasi, egzersiz gibi uyaranlara koroner damarlarda anormal
vazokonstriikksyon yanit1 olusturur. Kronik stabil anjinasi olan hastalarda anjina
esiginin degismesi, peristenotik diiz kas hiicrelerinin tonusundaki dinamik degisiklik

ile iligkilendirilmektedir.
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2.2.1.4. Anjina Pektoris Ayiric1 Tamsi

Retrosternal: Omuzlar:

Miyokardiyal iskemik agr1 Miyokardiyal iskemik agr1
Perikard kokenli agr1 Perikard kokenli agr1
Ozefagus kaynakli agr1 R Subdiyafragmatik apse

Diafragmatik plorezi
Servikal omurilik hastaliklar:
Iskelet ve kas sistemi agrisi
Torasik Outlet Sendromu

Aort diseksiyonu
Mediasten lezyonlari
Pulmoner emboli

Interskapular:
Miyokardiyal iskemik agr1
Iskelet ve kas sistemi agrist : i
Safra kesesi kaynakli agr1 o)

Kollar:

Miyokardiyal iskemik agr1
Servikal omurilik hastaliklar:
Dorsal omurilik hastaliklar:

Pankreas kokenli agr1
‘i}r Torasik Outlet Sendromu

Gogiis sag alt kisim: |;
Safra kesesi kaynakl1 agr1 i Gogiis sol alt kisim:
KC distansiyonuna baglh agr1 ‘ interkostal nevralji
Subdiyafragmatik apse Pulmoner emboli
Pnomoni, plorezi Epigastrik: Miyozit
Gastrik veya dodunoal iilser Miyokardiyal iskemik agr1 Pnomoni, plorezi
Pulmoner emboli Perikard kokenli agr1 Dalak kokenli agr1
Akut miyozit Ozefagus kaynakli agr1 Subdiyafragmatik apse
Travmalar Gastrik veya dodunoal iilser Travmalar

Pankreas kokenli agr1

Safra kesesi kaynakl1 agr1
KC distansiyonuna baglh agr1
Pnomoni, plorezi

Sekil 1. Lokalizasyonuna gore gogiis agrilari (112).

Anjina pektoris ile en ¢ok karigsan agrilarin basinda 6zefagus kaynakli agrilar
gelir. Bunlar arasinda en sik goriileni gastrodzefagial reflii hastaligi (GORH) olmak ile
birlikte diffiiz 6zefagial spazm, nutkraker 6zefagus gibi 6zefagus motilite bozukluguna
bagh olan ve nitratlar ile rahatlayan agrilar da goriilebilmektedir. GORH’iin siit,

antiasitler ve bazi yiyecekler ile rahatlamasi ayrici tanida yardimci olabilir.
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Perikardite bagh ortaya ¢ikan gogiis agrisi, genellikle ayrmtili bir anamnez ve
fizik muayene ile anjinal agridan aymrt edilebilir. Perikardit agrisinmm karakteri,
pozisyonla ve solunumla degisir. Hasta agrinimn yatinca ve derin nefes alinca
siddetlendigini, oturur pozisyonda ve One egilme ile hafifledigini ifade eder. Ayrica
vakalarin ¢ogunun fizik muayenesinde frotman ve EKG’de ST-T degisiklikleri vardir,
ancak akut koroner olaylar ile birlikte perikardit gelisebilecegi ve iki klinik tablonun

ayni anda bulunabilecegi akildan ¢ikarilmamalidir.

Kolesistit ve hepatobiliyer sistem rahatsizliklar1 atipik gogiis agrist olan
hastalarda diisiiniilmelidir. Bu agrilar abdomen sag iist kadranda daha belirgin

hissedilse de epigastrium ve gogiis 6n duvarinda da hissedilebilir.

Kostosternal Sendrom; Tietze tarafindan 1921 yilinda tanimlanmistir. Gogiis
on duvarmda kikirdak kosta tizerinde sislik, lokal agr1 ve hassasiyet ile seyreder.
Palpasyon ile agrmin siddetlenmesi tipiktir. Sislik eslik etmiyor ise tani
Kostokondritis’dir ve Tietze sendromuna gore daha sik goriilmektedir. AP fizik
muayenesinde gogiis 6n duvar1 palpasyonu unutulmamalidir. Iskelet-kas sistemi
agrilarinin da palpasyonla siddetlendigi ve gercek koroner agriya eslik edebilecegi

akildan ¢ikarilmamaldir.

Pulmoner Hipertansiyon’da, egzersiz ile sag ventrikiil iskemisine bagl olarak
agri  olusabilir. Egzersiz dispnesi, bas donmesi, senkop diger Onemli
semptomlardandir. ikinci kalp sesinin pulmoner komponentinin siddetlenmesi,
EKG’de sag ventrikiil hipertrofisine ait bulgularin goriilmesi fizik muayenede elde
edilen diger bulgulardandir. Ekokardiyografi ve invazif diyagnostik girisimler ile tani

kolayca konulabilir.

Oksiiriik, balgam, hemoptizi, dakika solunum sayisinda artis, nefes darlig1 gibi
solunum sistemi semptomlarmin 6n planda oldugu hastalarda; direk grafi yardimiyla

gogiis agrisinin, akciger kaynakli patolojiler ile ayirici tanisi gergeklestirilebilir.
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Pulmoner Emboli’de dispne, takipne ve tasikardinin yanisira hastalarm biiyiik
bir kisminda gogiis agrist vardir. Yakin zamanda cerrahi islem gecirmis olmak,
pulmoner emboli 6ykiisii, hiperkoagiilabilite durumlari, uzun siireli immobilizasyon
ayiricl tam i¢in yol gostericidir. Fizik muayenede; bacaklar arasi cap farki, renk
degisikligi, 1s1 artist ve agr1 gibi derin ven trombozuna isaret eden bulgularin

saptanmasi, tan1 konulmasina yardimci olabilecektir.

Aort diseksiyonu, kardiyak aciller i¢cinde ivedilikle tan1 konulmas1 gereken bir
patolojidir. Ortaya c¢ikan agri, cogu zaman anjinal agridan ayit edilemez.
Diseksiyonun koroner damarlar1 i¢ine almasi dumunda gelisen tablo akut koroner
sendromdan farksizdir. Bu siirecte uygulanacak antitrombotik, antikoagiilan veya
trombolitik tedaviler hastanin prognozunu olumsuz etkileyecektir. Aort diseksiyonu
agris1 genellikle ani baglayan, yirtic1 ve siddetli bir agridir, ancak atipik ve hatta bazi
kisilerde subklinik olabilir. Agr1 daha uzun siirelidir, efordan ve pozisyondan
etkilenmez. Ozellikle her iki kiirek kemigi arasina veya sirta dogru yayihr. Uzun
boylu, uzun el ve ayaklar1 olan marfanoid goriiniimlii gen¢ bir hastada, hipertansiyon
oykiisii, 0zellikle her iki koldan ve alt ekstremitelerden Ol¢iilen kan basinglariin farkli
olmasi, ekstremite nabizlarinda zayiflama ve/veya kaybolma aort diseksiyonun ayirici
tanisina yonelik tetkiklerin hizlica yapilmas: i¢in uyarici olmalidir. AC filminde
genislemis aorta, ekokardiyografide aort yetersizligi, perikardiyal efiizyon, dilate ¢ikan
aort, transtorasik ve/veya transozefageal ekokardiyografide assendan aortada
diseksiyon flebinin goriilmesi, spiral BT anjiyografi veya MR anjiografide diseke
aortun goriilmesi taniy1 koydurmaktadir. Aort diseksiyonundan siiphelenilen hastada
tanidan tedaviye tiim basamaklarda kalp ekibi aktif rol almali, bu siire zarfinda zaman

kayb1 yaganmamalidir.

Psikolojik kokenli olan ve anjinal agriya benzeyen gogiis agrisi, siklikla
anksiyete ve depresyon zemininde gelisir. Basta anjina pektoris olmak iizere, gogiis
agrisinin diger nedenlerinin teker teker ekarte edilmesi gerektigi i¢in bu hastalarda
tanmin konulmasi oldukc¢a zordur. Lokalizasyona gore gogiis agris1 aymrict tanilart

Sekil 1’de 6zetlenmistir (112).
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2.2.1.5.Anjina Ekivalanlar:

Gecici miyokard iskemisinin gelistigi, cogunlugunu yashlarm olusturdugu bir
grup hastada, gogiis agris1 olmaksizin; dispne, bitkinlik, aritmi, presenkop, senkop gibi
klinik semptomlar goriilebilir. Iskemi kaynakli bu semptomlar, “anjina esdegeri”

olarak tanimlanir.

Ciddi iskeminin bir bulgusu olabilen, istirahat veya egzersiz sirasinda ortaya
cikan dispne, sol ventrikiill (LV) dolum basincinin hizli bir sekilde yiikselmesi ile
iligkilendirilmistir (113). Dispneye, LV’ nin biiyiik bir boliimiiniin akut iskemisi ile
diyastolik ve/veya sistolik kalp yetersizliginin gelismesi veya iskemik papiller kas
disfonksiyonunun gegici mitral yetersizligine yol acmas1 gibi mekanizmalarin neden

oldugu diisiiniilmektedir.

Benzer sekilde kalbin ileti sisteminin etkilendigi iskemik bir atak sirasinda ritm
bozuklugu gelisebilir. Hastalar bunu ¢arpimti hissi veya kalbin “tekleme”si olarak tarif
edebilirler. Hastalarda hizli1 ventrikiil yanith tagiaritmilerin yanisira siniis veya AV
nodunun etkilenmesine bagli siniizal bradikardi ve/veya AV blok gelisebilir.
Bradi/tagiaritmilerin ciddiyetine gore hastalar presenkop veya senkop ile

bagvurabilirler.
2.2.2. Sessiz Miyokart Iskemisi (SMI)

Miyokart iskemisine baglh gogiis agrist veya esdeger bir semptom olmaksizin,
yapilan tetkikler ile iskemi bulgularmin saptanmasi sessiz miyokard iskemisi (SMI)
olarak tanimlanmaktadir. DM’li olgularda (%6.4 ile %56,7) olmayanlara (%0,5 ile
%4,7) gore SMI daha sik goriilmektedir (114). SMI olan diyabetik hastalarda prognoz
daha kotiidiir ve kardiyovaskiiler olay goriilme sikligi 4-5 kat artmustir (115). Bypass
cerrahisi yapilmis, perkiitan koroner girisim geciren, kalp transplantasyonu yapilan,
kardiyak arrest sonrasi hayatta kalan, varyant anjinasi olan, enfarktiis sonrasi anjinasi
olan, kararli veya kararsiz anjinasi olan, anestezik ila¢ verilen, uyku apne sendromu
olan, ozellikle yash ve hipertansif hastalar SMI goriilen diger hasta gruplarini

olusturmaktadirlar (116).

23



Cohn ve arkadaslar1 klinik bir yaklasim ile SMI olan hastalar1 3 ana grupta
toplamiglardir (117).

Tip I1: Tamamyla asemptomatik olup koroner arter darligr olan
hastalardir. En az goriilen tiptir. Hayatlarmin hicbir doneminde anjina
hissetmemistirler. Ani 6liim ve sessiz MI epidemiyolojik ¢alismalar1 esnasinda,
ciddi koroner arter lezyonlar1 saptanmis olmasina ragmen, hastalarin higbir

zaman gogiis agrisindan yakinmadig1 6grenilmistir.

Tip 2: MI gecirmis ve enfarktiis sonrast asemptomatik olan ancak

yapilan testlerde iskemi tespit edilen hastalarin olusturdugu gruptur.

Tip 3: KAH semptomlar1 olan, ancak zaman zaman SMI atagi olan
hastalar1 kapsamaktadir. Bu gruptaki hastalarda hem semptomatik hem de
asemptomatik iskemi ataklar1 mevcuttur. Stabil, unstabil ve varyant anjinali

olgularda goriiliir. En sik goriilen SMI tipidir.

Kararl anjinas1 olup, yeterli tedavi edilen hastalarin yaklasik iicte birinde, ritim
holter monitorizasyonu ile Tip 3 SMI ataklar1 saptanmaktadir. Anjina hissetmeyen bu

gurupta gercek miyokart iskemisi gdzden kacirilmaktadir (118).

Agrisiz olmasina karsin, sessiz iskemi ataklar1 biyokimyasal, hemodinamik ve
elektrokardiyografik anormalliklerle birliktedir. SMIi esnasinda gogiis agris1

olmamasinin kesin mekanizmasi tam olarak anlagilamamaistir.

SMI koroner mikrovaskiiler disfonksiyon ve agri sinirlerinin duyarliigmin
azaldig1 cesitli mekanizmalarin kombinasyonuyla olugsmaktadir (119). DM’de sessiz
iskeminin otonomik noéropatiyle iliskili oldugu diisiiniilmektedir (120). Baska bir
calismada SMI’li hastalarda agr1 duyusunun, talamustan kortekse iletiminde
disfonksiyon oldugu gosterilmistir (121). Ayrica SMi’li hastalarda beta-endorfin gibi
endojen opiyatlarin ve antiinflamatuar sitokinlerin miktarlarinin arttigi gosterilmistir

(122).

SMI Tip 3 oldukca sik goriilmektedir. Tip 3 SMI tanis1 almis hastalar ile
yapilan ambulatuvar holter calismasinda hastalarin %85’inde anjina semptomu

olmaksizin iskemik degisiklik goriildiigli saptanmastir.
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Stabil koroner hastalig: ile takipliyken akut iskemik olay geciren hastalarn,
taburculuk sonrasi 6. ayinda yapilan efor testinde, %15’inde anjina saptanmis,
%28’ inde agr1 olmaksizin ST depresyonu goriilmiistiir. Aym: hastalara talyum
sintigrafisi yapildiginda hastalarin %41’inde geri doniisiimlii miyokart perfiizyon
defekti izlenmistir (123). Diyabetik hastalarda SMI prevelansinin cok daha yiiksek
oldugu rapor edilmistir (124).

Koroner arter hastaligi tanis1 almis bireylerde semptom olsun veya olmasin
miyokart iskemisi Onemli prognostik degere sahiptir (125). Asemptomatik olup
egzersiz ile ST c¢Okmelerinin goriildiigii hastalarda, ST c¢Okmesi olmayanlar ile
kiyaslandiginda, kardiyak mortalitenin 4-5 kat arttig1 gozlenmistir. Bu yiizden SMI
olan hastalarin tedavisi tipki semptomatik miyokart iskemisi olan hastalar gibi

diizenlenmelidir (126).

2.2.3 Koroner Arter Hastalig1 Prognozu ve Risk Belirlenmesi

Prognostik degerlendirme KKAH’Ii hastalarin  yonetiminin Onemli bir
parcasidir. Kararli AP ile takipli hastalarn %29’u haftada en az bir kez fiziksel
aktivite ve yasam kalitesini kisitlayacak derecede semptomatik olmaktadirlar (127).
Genel popiilasyon ile kiyaslandiginda AP tanisi alan erkek ve kadin hastalarin, tim
nedenlere bagli mortalite oranlar1 artmis olarak saptanmistir (128). Anti iskemik
tedavinin yaygin olarak kullanilamadigi ve risk faktorlerinin diizeltilmedigi
donemlerde yapilmis Framingham caligmasinda, KKAH’a baglh yillik 6liim oraninin
%4 civarina oldugu saptanmistir. Giiniimiizde tedavi olanaklarindaki gelismeler ve
risk faktorlerinde yapilan agresif diizenlemeler ile yillik 6liim orant %1-3; major

iskemik olaylar ise %1-2 arasinda seyretmektedir (129).

Prognoz degerlendirmesi, yiiksek riskli hastalarin revaskiilarizasyona kadar
uzanabilecek tedavi siirecini hizlandiracakken, diisiik riskli hastalarin gereksiz invaziv
veya non-invaziv iglemlere tabi tutulmasinin Oniine gececektir. Bu sayede isgiicii

kaybi azaltilacak, sosyo-ekonomik yarar saglanmis olacaktir.
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Mevcut caligmalara gore, KKAH’a baghh yillik mortalite oram %1,2-2,4
arasinda, kardiyak 6liimiin yillik insidans1 %0.6 ile 1.4 arasinda seyretmektedir (130).
Oliimciil olmayan miyokart enfarktiisiiniin insidans1 ise RITA-2 (Anjina igin ikinci
Randomize Girisim Tedavisi) calismasma gore %0,6 (131), COURAGE
(Revaskiilarizasyon ve Agresif Ila¢c Kullanarak Klinik Sonuclarin Degerlendirilmesi)

caligmasina gore %?2,7 saptanmustir (132).

KAH gelisminde geleneksel risk faktorleri olarak bilinen hipertansiyon,
hiperkolesterolemi, diyabetes melitus, sedanter hayat, obezite, sigara ve aile dyKkiisii;
aterosklerotik hastalik siirecini ilerlettikleri icin, AP tanis1 olan kisilerin prognozunu
olumsuz etkilemektedirler (133). Ancak, uygun tedavi ile bu risklerin azaltilabildigi

gosterilmistir (134,135).

KAH tanisi olan kisilerde kotii prognoz belirteclerinden bir digeri kalp hizinin
yiikksek olmasidir (136). Bunlarin disinda, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)
diisiik, kalp yetersizligi semptomlar1 olan, c¢oklu damar hastaligi olan, koroner
darliklar1 daha ziyade proksimal bolgelerde yerlesik, lezyon derecesi daha fazla,
iskemisi yaygin saptanan, fonksiyonel kapasitesi kotii, yasi ilerlemis, diyabetik, ciddi
depresyonu ve sik tekrar eden siddetli anjinasi olan kisilerde prognoz kotii

seyretmektedir (137).

Koroner arter hastalarinda en Onemli prognostik faktorlerden biri CASS
calismasi ile de gosterildigi gibi KAH'm yayginligi ve siddetidir (138). Proksimal
stenozlarin distal lezyonlara gore prognoz i¢in daha fazla 6nem tasidig: bilinmektedir.
Prognoz i¢in tanimlanan KAH indeksi Tablo 3'de yer almaktadir (139). Bu hiyerarsik
indeks, lezyonun lokalizasyonunu, siddetini ve sifirdan yiize kadar prognoz
agirliklarini dikkate almaktadir. Indeks; tibbi tedavi alan hastalarda, lezyon yerlesimi
ile kardiyak oliim riski arasmdaki iligkinin analizi sonucu gelistirilmistir. Bu indeks
klinisyenlere, revaskiilarizasyon stratejilerinde, sag kalim yarar1 diisiiniilen hastalar1

derecelendirme imkan1 sunmaktadir (140).
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Tablo 3; Koroner arter hastalig1 prognoz indeksi

KAH yayguni Prognoz s |5 Vil i
1 damar hastahigi, %75 23 7
>1 damar hastaligi, %50-74 23 7
1 damar hastaligi, > %95 32 9
2 damar hastaligi 37 12
2 damar hastaligy, ikisi de > %95 42 14
1 damar hastaligi, proksimal LAD > %95 48 17
2 damar hastaligi, LAD'de > %95 48 17
2 damar hastaligi, proksimal LAD > %95 56 21
3 damar hastalig1 56 21
3 damar hastaligi, en az 1'inde > %95 63 27
3 damar hastaligi, proksimal LAD %75 67 33
3 damar hastaligi, proksimal LAD > %95 74 41

*Yalniz tibbi tedavi varsayimiyla, LAD: Son 6n inen arter

2.2.4. Koroner Arter Lezyon Yayginhgi ve Gensini Skorlama Sistemi

Koroner arter lezyon yaygmliginin ve ciddiyetinin belirlenmesi, KAH’1 olan
hastalarin degerlendirilmesinde kolaylik saglamaktadir. Gensini tarafindan gelistirilen
smiflandirmada koroner liimen darlik derecesi ve darhigin lokalizasyonu dikkate
alimmistir (141). Bu skorlama sisteminde fonksiyonel koroner arter darhigi %25, 50,
75, 90, 99 ve 100 olanlarda siddet skoru sirasiile 1, 2, 4, 8, 16 ve 32 olarak verilmistir.
Anjiyografik stenoz derecesine gore; %25 ve altindaki darlik i¢in 1 puan, %26-50 arasi
darlik i¢in 2 puan, %51-75 aras1 darlik i¢in 4 puan, %76-90 aras1 darlik i¢cin 8 puan,
%91-99 aras1 darlik icim 16 puan, %100 total lezyon i¢in 32 puan verilir. Daha sonra
her bir ana koroner arter ve her bir segment i¢in tantmlanmis olan katsay1 ile carpilir

ve sonuglar toplanir.
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Segmentler ve katsayilari; sol ana koroner arter (LMCA) i¢in 5, sol 6n inen
koroner arter (LAD) proksimal i¢in 2.5, mid i¢in 1.5, apikal icin 1, diagonal 1 i¢cin 1 ve
diagonal 2 i¢in 0.5; sirkiimfleks arter (CX) proksimali i¢in 2.5, distali i¢in 1, obtus
marjin (OM) icin 1 ve eger sol dominant ise arka inen arter (PDA) i¢in 1,
posterolateral arter (PL) i¢cin 0.5; sag koroner arter (RCA) proksimali i¢in 1, mid 1,
distal 1 ve PDA icin 1 dir. Siddet skorlar1 (Tablo 4a) ile bu katsayilar (Tablo 4b)

carpilarak Gensini skoru hesaplanmis olunur.

Tablo 4a. Gensini skorlama indeksi hesaplanmasi; darlik skoru (141)

Liimen Darhg Skor
<%25 1
%26-50 2
%51-75 4
%76-90 8
%91-99 16
%100 32
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Tablo 4b. Gensini skorlama indeksi hesaplanmasi, lezyon katsayis1 (141)

Arter Carpim Katsayisi
LMCA 5
LAD 2,5
Proksimal Segment 1,5
Orta Segment 1
Apikal Segment 1
1. Diyagonal 1
2. Diyagonal 0,5
Cx
Proksimal Segment 2,5 (3,5)*
Orta Segment 1 (2)*
Distal Segment 1 (2)*
OM 1
PL 0,5
RCA
Proksimal Segment 1
Orta Segment 1
Distal Segment 1
PDA 1

*Cx Dominant ise parantez icindeki katsay1 kullanilir. LMCA: Sol Ana Koroner Arter,
LAD: Sol On Inen Koroner Arter, Cx: Sirkiimfleks Arter , OM: Obtus Marjin, PDA:
Arka Inen Arter , PL: Posterolateral Arter , RCA: Sag Koroner Arter
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2.2.5. Kararh Koroner Arter Hastahigi’nda Koroner Anjiografi

Endikasyonlar

Kararli koroner arter hastalifi patofizyolojisine baktigimiz zaman, koroner
damarlar iizerindeki plaklar; egzersiz esnasimnda miyokart dokusunun yeterince
beslenmesine engel olarak AP olusturmakta veya riiptiire olup akut koroner sendrom
gelismesine yol acmaktadir. Genel olarak damar capinda %60 ve iizerinde daralma
goriilmesi hemodinamik ac¢idan anlamli kabul edilir. Ancak darligi fonksiyonel olarak
degerlendirme imkani sunmaz. Stenoz yiizdesi, plak Oncesi veya sonrasmin saglam
oldugu kabul edilip, referans alinmasi ile elde edilmektedir. Tiim damarin bastan sona
plakli olabilecegi ve bu yiizden ateroskleroz ciddiyetinin eksik degerlendirilebilecegi
akildan ¢ikarilmamalidir. Ayrica hangi plagin daha hassas oldugu ve akut koroner
sendroma ilerleyecegini gorsel olarak kestirmek olduk¢a zordur. Bazi darliklarin
kollateral damarlar gelistirdikten sonra, infarktiise neden olmadan total okliizyona

ilerledigi unutulmamalidir.

Stabil koroner arter hastaligi olan bireylerde, Olim ve MI oranlarmin
azaltilmasinda optimal medikal tedavinin revaskiilarizasyon kadar etkili oldugu
gosterilmistir. Ancak semptomlar (142) ve iskeminin azaltilmasinda perkiitan koroner
girisimler daha etkili bulunmustur (143). Bu etkinlik, islem Oncesi iskemik miyokart

dokusunun toplam miyokardin %5’inden fazla oldugu hastalarda daha belirgindir.

Stabil koroner arter hastaligi tanisi ile koroner anjiyografi yapilan hastalarin
%25’ inde bir-iki veya ii¢ damar hastaligi, %5-10’unda sol ana koroner arter hastaligi
goriilmektedir. %15’lik bir grubunda ise koroner akimi azaltan darlik
saptanmamaktadir. IVUS (intravaskiiler ultrasonografi) koroner damarin kesitsel
goriintiisiinii verir. Koroner ateroskelerozun tespiti ve aterom plagi hassasiyetinin
derecelendirilmesi konusunda oldukca yararlidir. Koroner arter hastaliginin, IVUS
yapilmadan tek basina anjiyografi ile degerlendirilmesi, kritik oneme sahip hastalarin
gozden kagmasina yol acabilmektedir (144). Koroner arterdeki darligin, miyokarda
olan kan akimini engelleyip iskemi olusturdugunu fonksiyonel degerlendirmeler ile
anlamak miimkiindiir. Ornegin koroner akim rezervi (FFR) hesaplanarak plagm kritik
olup olmadig1 anlasilir ve kritik darliklara revaskiilarizasyon planlanabilir (145).
KKAH da invaziv tani ve tedavi yOntemlerinden olan koroner anjiyografi

endikasyonlar1 Tablo 5 de 6zetlenmistir (146).
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Tablo S.Kararli Koroner Arter Hastaliginda Koroner Anjiyografi Endikasyonlar1 (146)

Swmf I (Kardiyoloji uzmanlar tarafindan genel kabul goren endikasyonlar)

Optimal medikal tedavi altinda Kanada Kalp Cemiyeti simif III-IV anjinal semptomlar

Invaziv olmayan stres testlerinde koroner arter hastalig1 icin yiiksek riskli saptananlar
Ani kardiyak 0liim sonrasi hayatta kalanlar
Konjestif kalp yetersizligi semptomlarinin eslik ettigi AP’liler

Ciddi koroner arter hastalig i¢in klinik prediktorlerin bulunmasi

Swnif 11 (Siklikla uygulanan; iclerinde tartismaya actk maddeler olan endikasyonlar)

Anjina semptomlar1 olan hastada pozitif stres testi

Invaziv olmayan testlerden yeterli bilgi edinilememesi

Anjinasi ciddi olup medikal tedavi ile orta-hafif diizeye gerileyen hastalar
Medikal tedaviye tolerans gosteremeyen AP’ li hastalar

Stres testi pozitif olan asemptomatik hastalar

Non invaziv olarak klinik kararin verilemedigi hastalar

Yiiksek riskli iste calisan hastalar (Pilotlar gibi)

Iskemik semptomlarn, aterosklerotik olmayan (Vaskiilit gibi) koroner hastahiklara
bagli oldugu diisiiniilen hastalar

Koroner vasospazm siiphesi olan ve provakatif test yapilmasi planlanan hastalar
Sol ana koroner veya ii¢ damar hastalig1 siiphesi olan hastalar

Gogiis agrist nedeniyle tekrarlayan hastane yatisi olan hastalar

Koroner arter hastas1 olma ihtimali orta-yiiksek olup, kesin tanimin gerekli oldugu

hastalar

Swf III (Yapiimamas: gerekenler)

Medikal tedavi ile rahatlayan orta dereceli anjinasi olanlar
Revaskiilarizasyon yapilmasi planlanmayan hastalar

Koroner arter hastasi olma ihtimali diisiik olan hastalar
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2.3. GECMIiSTEN GUNUMUZE KORONER ANJiYOGRAFI VE
PERKUTAN GIiRiSIMLER

Ik olarak 1958 yilinda Cleveland Clinic’te Dr. Mason Sones ve ekibi selektif
koroner anjiyografi islemini uygulamislardir. O tarihten giiniimiize girisimsel
kardiyolojide selektif koroner anjiyografi, onemli bir tan1 araci olmaya devam etmistir.
Sadece ABD’de yilda 1.5 milyondan fazla koroner anjiyografi yapilmaktadir (9).
Koroner anjiyografi koroner arter hastaligina bagh damar darliginin teshisinde ve

uygun tedavisini belirlemede altin standart yontem olmay siirdiirmektedir (147).

Arteriyel yolla koroner damarlara kontrast madde verilip, sineanjiyografik
goriintii elde edilmesi islemine koroner anjiyografi denilmektedir. Bu yontemle sadece
koroner arterler degil, kalp bosluklari, aorta, pulmoner venler ve periferik damarlar;
hastalikk, anomali ve tikaniklik acisindan incelenebilir ve kardiyovaskiiler

hemodinamik parametreler (basing, kardiyak debi, oksimetri) hesaplanabilir (148).

Koroner anjiyografi islemlerinde gelisebilecek komplikasyonlar ve goriilme

oranlar1 Tablo 6’da 6zetlenmistir (149).

Tablo 6. Koroner Anjiyografi Komplikasyonlar1 (149)

Komplikasyon Risk ( %)
Oliim 0,11
Miyokart Infarktiisii 0,05
Serebrovaskiiler Olay 0,07
Aritmi 0,38
Vaskiiler Komplikasyon 0,43
Kontrast Reaksiyonu 0,37
Hemodinamik Komplikasyonlar 0,26
Perforasyon 0,03
Diger Komplikasyonlar 0,28
Toplam 1,70
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Iskemik koroner arter hastahiklarinin tedavisinde, perkiitan koroner girisim
(PKG) uygulanmasi son ii¢ dekattir dramatik artis gostermektedir. ABD’de yillik
1.000.000’dan fazla PKG yapilmakta olup, koroner arter bypass greftleme (CABG)
operasyonu sayisint gecmistir (150). Diinya geneline bakildiginda yillik yaklasik
2.000.000 PKG yapildig1 tahmin edilmektedir. Son birka¢ yildir yapilan PKG
sayisinda azalma olmasi; risk faktorlerinin etkin kontrolii, ilag kapli stentlerin
kullanilmasma bagli restenozun azalmasi ile iliskilendirilmistir (132). Ancak ABD’de
Oniimiizdeki on yil icinde diyabet, obezite ve toplum yas ortalamasin artacagi
diisiiniilerek, islem sayismin %1-5 oranmnda artis gosterecegi tahmin edilmektedir

(150).

Oldukca yiiksek riskli hastalara PKG uygulanabilmesi, bu oranin giderek
artacagin1 gostermektedir. Prosediir swrasinda kullanilan malzemelerin kalitesi ve
cesitliligindeki artig, kullanilan ilaglarin etkinliginin yiiksek olmasi ve ileri diizey
hemodinamik destek cihazlarmin kullanima girmesi, kompleks lezyonlara perkiitan
miidahale basarisini artmistir (151). Kapak hastaliklar1 ve koroner arter hastaliklarinda,
kalp damar cerrahlari ile girisimsel kardiyologlarin isbirligi sayesinde hibrid islemler

uygulanabilmektedir (152).

Koroner balon anjioplastisi; ilk kez 1977 yilinda Andreas Gruentzig tarafindan
uygulanmistir. Bu islem i¢in, fokal, kalsifik olmayan, proksimal segmentte ve tek
damarda lezyonu olan semptomatik hastalar secilmistir. Bu yiizden semptomatik KAH

olan hastalarin sadece %10’u bu gruba girebilmistir (10).

Sonraki on yil icinde yasanan teknolojik gelismeler ve operatorlerin
tecriibelerindeki artis ile ¢oklu damar lezyonlarina, safen ven grefti lezyonlarma, akut
ST segment elevasyonlu miyokart enfarktiislerine ve kronik total okliizyonlara girisim

yapilmaya baslanmustir.

Balon anjioplastinin iki ©Onemli kisitlamasi goriilmiistiir. Bunlardan ilki,
vakalarin %5-8’inde goriilen akut re-okliizyondur. Dilatasyondan hemen sonra goriilen
bu okliizyona bagli olarak hastalarin %3-5’i acil CABG islemine almmustir. Ikinci
kisitlama ise; balon dilatasyonu yapildiktan sonraki sene i¢inde restenozun goriilmesi

ve semptomlarin %30 vakada tekrarlamasidir.

33



1980 yili sonlarma dogru bu kisitlamalarm ortadan kaldirilmasini saglayacak
gelismeler yasanmustir. Koroner stent teknolojisi gelismis, erken ve ge¢c donemde

goriilen damar remodelinginin Oniine ge¢ilmesi hedeflenmistir.

Rotasyonel aterektomi cihazlar1 sayesinde kalsifik aterosklerotik plaklar
temizlenebilmeye baslanmig, 2000°li yillarin basinda distal koruyucu cihazlar
tiretilerek distal dolagimi aterotrombotik embolizasyondan korumak hedeflenmistir.
Benzer sekilde aspirasyon ve trombektomi kateterleri yardimiyla trombiisiin koroner
damardan almmas1 saglanmig, distal embolizasyonun Oniine gecilmistir. Farkli
kalinlikta ve sertlikte koroner teller gelistirilmis, total okliizyonlardan gecis olasiligi

arttirilmistir.

Giiniimiizde yukarida bahsedilen malzemeleri perkiitan koroner girisimlerde
gerektigi sekilde kullanmanin,  kompleks koroner arterlere revaskiilarizasyon

basarisini arttirdig1 gosterilmistir (153).

Anjiografik basari; balon anjioplasti ile <%350; stent implantasyonu ile

<%?20 rezidii stenoz goriilmesidir.

Prosediirel basari; anjiografik basar1 saglanmasi ile birlikte, MI, 6lim

ve acil CABG ihtiyaci gibi hastane ici komplikayonlarin goriilmemesidir.

Klinik basari; prosediirel basariya ilave olarak, hastadaki islem Oncesi

semptomlari ve miyokardiyal iskemi bulgularmin ortadan kalkmasidir (153).

PKG prognozu, hastanin klinik ve anjiografik durumu ile iligkili olup Tablo 7
de Ozetlenmistir (154).
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Tablo 7. PKG Sonras1 Olumsuz Sonuglarin Klinik ve Anjiografik Prediktorleri (154)

KLINIiK PREDIKTORLER ANJIOGRAFIK PREDIKTORLER
*{leri yas *Trombiislii lezyon
*Unstabil Anjina *Bypass graftine girisim
*Akut MI *Korunmasiz sol ana koroner gévdesine girisim
*Kardiyojenik sok *20mm den uzun lezyonlar

*Konjestif Kalp Yetersizligi
*Sol Ventrikiil Fonksiyonlar1
*Coklu damar hastaligi
*Diyabetes Mellitus
*Bobrek Yetersizligi
*Periferik Arter Hastalig1
*Zayif hastalar

*Proksimal semgentte ciddi tortiyozite

*Ciddi ag¢il1 lezyonlar (>90°)

*3 aydan eski total okliizyon ve/veya bridging
kollaterller

*Major yan dallar1 koruyamama
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2.4. ANI KARDIYAK OLUM (AKO)

Ani kardiyak ©liim, modern diinyanin en onemli halk saghgi sorunlarmmdan
birisidir. Milattan 6nce 400’1i yillarda Hipokrat; gdgiis agris1 ve senkobu 6liimii haber
veren bulgular olarak ifade etmistir. Iste bu yiizden ani kardiyak 6liim tanimmin ilk

kez Hipokrat tarafindan yapildig1 kabul edilmektedir (155).
2.4.1 Tanimlar

Ani oliim; saglikli oldugu bilinen bir kiside, semptomlarin baglamas1 ardindan 1
saat icinde, travmatik olmayan ve beklenmedik bir zamanda tiim biyolojik
fonksiyonlarin geri doniisiimsiiz kesilmesi olarak tanimlanir. Tanikl1 olmayan 6liimde
ise, kurbanm olaydan 24 saat oncesine kadar saglikli oldugunun bilinmesi yeterlidir.
Ani beklenmeyen o6liim sendromu (SUDS); bir erigkinde belirgin bir neden olmaksizin
gerceklesen ve otopsi yapilmamis 6liimii tamimlar. Ani kardiyak oliim (AKO); ani

Oliime asagida siralanan maddelerden herhangi birinin eslik ettigi tabloyu tarif eder.

e Hayatta iken, konjenital veya edinilmis, potansiyel olarak oOliimciil bir
kardiyak hastalig1 mevcut olanlar

e Otopside; olayin muhtemel nedeni olarak bir kardiyak veya vaskiiler
anomalinin gosterilmesi

e QOliim sonras1 muayenelerde hicbir ekstra kardiyak neden saptanamamasi ve

bu yiizden 6liime muhtemelen aritmik bir olayin sebep oldugu diisiincesi

Kardiyak Arrest; Kalbin mekanik fonksiyonlarmin durmasini tantmlamaktadir.
Zamaninda miidahele edilmez ise 6liimle sonu¢lanir. Kardiyovaskiiler Kollaps; kalp
veya periferik damar kaynakl nedenlere bagh olarak efektif kan akiminin ani kaybidir.
Vazovagal senkopa baglh kollaps kendiliginden geri donecekken, kardiyak arreste
bagli kollaps miidahale gerektirir.

Ani Aritmik Oliim Sendromu (SADS); otopsi ve toksikoloji incelemelerinin her
ikisi de kesin Oliim nedenin belirlenmesinde sonugsuz kalmistir. Kaba ve histolojik
muayenede kalp yapisal olarak normaldir ve kardiyak olmayan nedenler dislanmistir.
Kurtarnilmis Kardiyak Arrest; akut semptomlarm baslamasini takip eden 1 saat iginde
meydana gelen ve basarili resiisitasyon menevralari ile geri dondiiriilen, beklenmeyen

kalp durmasini ifade etmektedir.
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Ani kardiyak oliimiin primer onlenmesi; AKO riski altinda bulunan, fakat
heniiz kurtarilmis kardiyak arrest veya hayati tehdit eden aritmi yasamamis bireylerde
AKO riskini azaltmak igin uygulanan tedavilerdir. Ani kardiyak oliimiin sekonder
onlenmesi; ge¢miste kurtarilmis kardiyak arrest veya hayati tehdit eden aritmi yasamis

olan hastalarda AKO riskini azaltmak icin uygulanan tedavilerdir.

Ventrikiiler Tasikardi (VT),; Ventrikiillerden koken alan, ardisik en az 3 QRS
kompleksinin olusturdugu, >100 atim/dakika hizindaki aritmilerdir.

Siirekli VT; 30 saniye veya daha uzun siiren ve/veya 30 saniyeden daha kisa
siirede hemodinamik bozulmaya bagli sonlanma gerektiren ventrikiiler tasikardi

ataklaridir.

Siireksiz VT; 30 saniyeden kisa bir siirede kendiliginden sonlanan, 3 veya daha

fazla ardigik ventrikiiler kompleksten olusan aritmidir.

Polimorfik VT; VT sirasinda 100-300 atim/dakika hizinda, degisken veya coklu

formda QRS morfolojisi bulunduran aritmidir.
Monomorfik VT; VT sirasinda kararl tek QRS morfolojisi goriilmesidir.

Torsades de Pointes; aritmi swrasinda QRS komplekslerinin  EKG’deki
izoelektrik hattin ¢evresinde sarmallagmasi ile karakterize olup uzun QT sendromuna

eslik edebilen VT dir.

Ventrikiiler Fibrilasyon (VF); hizi genellikle >300 atim/dakika (siklus
uzunlugu <200 ms), QRS siklus uzunlugu, morfolojisi ve genliginde belirgin

degiskenlik gosteren, biiyiik olciide diizensiz ventrikiiler ritim olarak tanimlanmigtir
(156)

2.4.2. Epidemiyoloji

Gelismis iilkelerde; son 20 sene icinde, koroner arter hastaligi ve kalp
yetersizligi goriilme sikligindaki azalmanmin sonucu olarak, kardiyovaskiiler
mortalitede azalma yasanmaktadir (157). Ancak yillik yaklasik 17 milyon 6liimiin
kardiyovaskiiler hastahiklardan oldugu ve bunun yaklasik %25’inin AKO’ye bagl
gelistigi akildan cikarilmamalidir (158). AKO riski erkeklerde kadimlara gore daha
yiiksektir. AKO prevalans1 KAH ile orantili olarak yas ile birlikte artmaktadir (159).
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AKO genellikle koroner arter hastahginn ilk ortaya ¢ikis sekli olmaktadir. Ani
Olim otopsi c¢aligmalarinda %60-70 oraninda kardiyak etiyoloji saptanmustir.
AKO’niin %60’ 11k biiyiik bir kismi hastane disinda yasanmaktadir. Aritmik AKO’lerin
%85-90’1 bilinen ilk aritmi atagi esnasinda olmakla birlikte %10-15’lik kismi

tekrarlayan olaylar sirasinda olabilmektedir.

AKO goriillme insidanst kadinlarda yillik  1,4/100.000, erkeklerde
6,68/100.000, genclerde ise 0,46-3,7/100.000’dir (160). Avrupada yilda yaklasik
1.100-9.000, ABD’de 800-6.200 AKO izlenmektedir (161). AKO’lerin %70’i
erkeklerde goriiliir. Daha oncesinde koroner arter hastaligina ait hi¢bir bulgu olmadan
AKO goriilmesi kadmlarda daha siktir. Benzer sekilde hastane disi AKO’ler
kadinlarda daha siktir.

AKO sebebi yas grubuna gore farklilik gostermektedir. Ornegin genclerde
kanalopatiler, kardiyomiyopatiler, miyokardit ve madde kullanim1 6n plandadir (162).
Ileri yasta koroner arter hastaligi, kapak hastaliklari, kalp yetersizligi gibi kronik
dejeneratif hastaliklara bagli AKO izlenmektedir. Tiim yas gruplarinda AKO’niin olas1
nedenini belirlemede zorluklar yasanmaktadiwr. Yashh popiilasyonda birden fazla
kardiyovaskiiler hastalik birlikte bulundugundan, ani 6lime hangisinin daha yiiksek
oranda sebep oldugunun ortaya konmasi oldukga giictiir. Benzer durum gengler icin de
gecerli olup, kanalopatinin mi yoksa tedavide kullanilan ilaglarin m1 aritmiyi

tetiklediginin ayrimi otopsilerde dahi net olarak yapilamamaktadir.

Epidemiyolojik calismalardan elde edilen verilere gore AKO; diiirnal, haftalik
ve sezonluk olmak iizere 3 farkli paternde karsimiza c¢ikmaktadir. Giiniin sabah
saatleri, haftamin pazartesi giinii ve kis aylar1 AKO riskinin en yiiksek oldugu
donemlerdir (163). Diiirnal patern gosteren uyku apne sendromunda, istisnai olarak
risk geceleri daha yiiksek seyretmektedir (164). Asir1 soguk-asir1 sicak havalar ve hava

kirliligi kardiyak arrest riskini arttiran ¢evresel faktorlerdendir (165).
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2.4.3. Ani Kardiyak Oliim Risk Faktorleri:

Major risk faktorleri arasinda KAH tanisina sahip olmak veya KAH agisindan
yiiksek riskli olmak, MI gecirmis olmak, sol ventrikiil EF diisiikliigii, ventrikiiler
aritmi oykiisii bulunur. KAH ve AKO birlikteliginden dolay1 genel olarak KAH risk
faktorleri ayn1 zamanda AKO risk faktorleri olmaktadir. Geng atletlerde AKO nadir
olmakla birlikte bu gruptaki AKO’lerin iicte birlik kismin1 hipertrofik kardiyomiyopati
olusturmaktadir. AKO riskini arttiran genetik faktorler Tablo 8 de 6zetlenmistir (166).

Tablo 8. AKO riskini arttiran genetik faktorler (166)

Genetik Gecisli Primer Aritmik Hastaliklar

Konjenital Uzun QT sendromu, Konjenital Kisa QT Sendromu
Brugada Sendromu

Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi/Fibrilasyon

Aritmik AKO Riskini Arttiran Kahtsal Yapisal Anomaliler

Hipertrofik Kardiyomiyopati
Sag Ventrikiil Displazisi/Kardiyomiyopatisi

Aritmiye Genetik Yatkinhk

[laclarin indiikledigi Uzun QT sendromu

Elektrolit ve metabolik bozukluklarin aritmik etkileri

Kompleks Kardiyak Hastaliklarin Genetik Modiilasyonu

Koroner Arter Hastaligi, Akut Koroner Sendromlar
Konjestif Kalp Yetersizligi, Dilate Kardiyomiyopati
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Fonksiyonel Kapasite ve Ani Oliim: Framingham caligmasi, 2 yillik

takip periyodunda fonksiyonel kapasiteyle 6liim arasindaki carpict iliskiyi
ortaya koymustur. Ancak ani 6liim oranlarmin, fonksiyonel kapasiteden
etkilenmedigi; tim gruplarda %50-57 arasmmda degismekte oldugu
goriilmiistiir. Daha sonraki c¢aligmalarda fonksiyonel kapasitesi iyi olan kalp
yetersizligi hastalarinin, kotii olanlara gore Olim risklerinin diisiik oldugu

ancak bu oliimlerin biiyiik bir kisminin ani 6liim oldugu gosterilmistir.

Yasam Tarzi ve Psikososyal Faktorler: Framingham c¢alismasinda, 30-

59 yas aras1 aktif sigara icmekte olan hastalarin ani 6liim risklerinin 2-3 kat
artmis oldugu, sigara icmeyi birakanlarin ise, sigara icmemis koroner arter
hastalarinin riski ile benzer riske sahip oldugu saptanmustir. Hastane disi
kardiyak arrest yasamis kisilerin taburculuk sonrasi 3 yil takip edilmeleri ile
yapilan bir ¢calismada; sigara icmeye devam edenlerin yeniden kardiyak arrest
gecirme orani %27 olarak saptanmis iken, sigara icmeyi birakanlarda ikinci bir
kardiyak arrest gecirme oraninin %19 oldugu saptanmistir (167). Obezite AKO
riskini artrran bir diger faktordiir. Kilo artisiyla birlikte koroner kalp

hastaliklarina bagl 6liimlerin de arttig1 bilinmektedir.

Akut psikososyal stresin AKO dahil tiim kardiyovaskiiler olaylari
arttirdig1 gosterilmistir (168). Depresyon, anksiyete bozuklugu gibi hastaliklar
ve bunlarm tedavisinde kullanilan ilaclar AKO riskini arttirmaktadir (169).

Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu (LVEF): LVEF de belirgin diisiis,
AKO’niin en kuvvetli prediktorlerindendir. LVEF’'nin %30 ve alt1 olmasi

AKO igin tek basma, bagimsiz risk prediktoriidiir (170).

Ventrikiiler Aritmiler: Ventrikiiler erken vurularin (VES) ve non-

sustained VT lerin yapisal kalp hastalig1 olmayanlarda iyi prognozlu seyrettigi
bilinmektedir. Istisnai olarak yapisal kalp hastaligi olmaksizin elektrolit
degisikligi, ila¢ etkilesimi gibi nedenlere bagl olarak goriilebilen polimorfik
non-sustained VT lerin yiiksek riskli aritmiler oldugu unutulmamalidir. Ayrica
egzersiz stres testi sirasinda ve 6zellikle dinlenme fazinda goriilen VES ve non-

sustained VT lerin artmus risk ile iliskili olabilecegi gosterilmistir (171) .
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MI sonras1 goriilen kompleks ve sik tekrar eden VES’lerin uzun dénem
takipte AKO riskini arttirdig1 bilinmektedir. Saatlik 10 ve iizeri ekstra atimin

artmis risk ile iligkili oldugu belirtilmistir.
2.4.4. Ani Kardiyak Oliim Patofizyolojisi

Patolojik caligmalar, AKO gelisiminde major nedenin koroner ateroskleroz
oldugunu gostermektedir. 220 AKO kurbami ile yapilan bir otopsi calismasinda,
kurbanlarin %81’inde belirgin koroner ateroskleroz saptanmustir. Ayrica en az 1
damarinda %75 ve lizeri darlik olanlarin oram1 %94, akut koroner okliizyon oranit %358,
iyilesmis MI oram1 %44 olarak izlenmistir. AKO otopsilerinde iyilesmis MI

bulgularinin saptanma oranmin %40 ile %70 arasinda degistigi bildirilmektedir (11).

Kardiyak arrestin elektriksel mekanizmalar1 tasiaritmi ve bradiarimi-asistoli
olmak iizere iki ana grupta incelenir. Sustained VT, VF, Nabizsiz VT oliimciil
tagiaritmiler olup, viicuda ihtiyaci olan kanin gdnderilememesine yol acarlar. Ciddi
bradiaritmilerde, kalp hizindaki asir1 yavaslama sonucu doku perfiizyonu saglanamaz.
Kalbin elektriksel aktivitesine, mekanik fonksiyonlarinin eslik etmedigi nabizsiz
elektriksel aktivite (NEA) ve elektriksel aktivitenin tiimiiyle kaybi1 olan asistoli kalbin

pompa islevini yitirdigi durumlardir.

Cogu kardiyak arrest; VI nin VF’ye dejenere olmasiyla veya dogrudan VF ile
baslar. Gerekli miidahaleler yapilamaz ise kisa bir siire sonra NEA veya asistoli
gelisir. Oliimciil tasiaritmiler, bradiaritmiler ve asistoli; koroner damar hastaliklar1,
miyokart hasari, otonomik tonus degisiklikleri, miyokardin metabolik ve elektrolit
dengesi iizerindeki bozukluklarin yol agtig1 patofizyolojik kaskadm son basamagini

olustururlar (172).

Kalp kasinda akut iskemiye bagli biyokimyasal, elektriksel ve mekanik
bozukluluklar gelisir. Ozellesmis iletim sistemindeki hiicreler akut iskemiye daha
direnclidirler. Ventrikiil basig¢larinda yiikselme, iskemi gibi kronik strese maruz kalan
ventrikiil kas1 hiicrelerinin refrakter periyotlarinda ve transmembran aksiyon
potansiyellerinde degisiklikler goriiliir. Daha Oncesinde normal olan miyokart
dokusuna gore iyilesmis MI bulgular1 olan miyokard dokusunda gelisen akut

iskeminin aritmik olaylar a¢isindan daha riskli oldugu gosterilmistir.
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Iskeminin direk etkisinin yanimnda, reperfiizyonun da oliimciil aritmilerin
gelismesine neden oldugu bilinmektedir. Iskemik miyokardin reperfiizyonu spontan
tromboliz ile, kollateral damarlarin kan tagimasi ile veya vazopazmin ortadan kalkmas1
ile goriilebilir. Deneysel olarak koroner arter ligasyonunun ilk dakikalarmdan 30.
dakikasma kadar miyokardin ventrikiiler aritmilere yatkinliginin arttig1 gosterilmistir.
Bu siirecin ilk 10 dakikasinda goriilen aritmilerin iskeminin direk etkisine baglh
oldugu, sonraki 20 dakikasinda goriilen aritmilerin ise reperfiizyonla veya epikardiyal
ve endokardiyal miyositlerin iskemiden farkli diizeyde etkilenmeleriyle iliskili oldugu

belirtilmistir (173).

Akut iskemiye bagli olarak miyositlerin hiicre zar1 fizyolojisinde degisiklikler
goriiliir. K* hiicre disina ¢ikisi, Ca*? hiicre i¢ine girisi, asidoz, transmembran istirahat
potansiyelinde azalma, iletim hizinda yavaslama, refrakter periyodun degismesi
bunlarin baglicalaridir. Adrenerjik sistemin, hiicre icine Ca*? girigini arttirmasiyla
elektriksel instabilite gelistirerek Ca*? bagimlhi aritmilerin goriilebilecegi One
stirilmiistiir. Reperflizyon ile iskemik bdolgeye tasinan siiperoksit radikallerinin,
epikardiyal ve endokardiyal miyositlerin refrakter periyotlarmi farkli derecelerde
etkiledigi gosterilmistir. Iskemi ile adenozin tri-fosfat (ATP) bagimli K* kanallarinin
uyarildigt ve hiicre digmma K* atilmasmin hizlandigi, buna baghh olarak da
repolarizasyon siiresinin kisaldigir gosterilmistir. Bu kanallarin epikardiyumda daha
yogun olarak bulundugu, transmural iskemide miyokard repolarizasyon biitiinliigiinii
etkiledigi bilinmektedir. Iskemi, hiicreler arasi primer gap junction proteini olan
Connexin43’lerin dagilmasina yol acar. Bunun sonucu olarak hiicreler arasi iletisim

bozulur, farkli uyar1 paternleri ve uyarilarin iletim hizlarinda degisiklikler goriiliir

(174).

Yukarida bahsedilen mekanizmalarin sonucunda elektrofizyolojik heterojenite
geliserek iskemik doku ile saglam doku arasinda reentran tasikardiler goriilebilir.
Anoksi, asidoz, sok, bobrek yetmezligi, travma, hipotermi gibi ekstraseliiler K*
konsantrasyonlarinin  arttigit durumlarda His-purkinje sistemine ait pacemaker
hiicrelerinin Faz 4 depolarizasyonu bozulur. Otomatik hiicre aktivasyonunun

engellenmesi asistoli ile sonuglanir.

42



Elektromekanik disosiyasyon (EMD) yani NEA primer ve sekonder olmak
tizere iki sekilde goriiliir. Masif pulmoner emboli, prostetik kapaklarin akut okliizyonu,
kan kaybi, tamponad gibi kalbe venoz doniisiin engellendigi durumlarda; kalbin ileti
sistemi normal fonksiyonlarina devam ederken pompa fonksiyonunu yerine
getirememesi sekonder EMD olarak tanimlanir. Primer EMD mekanik engeller
olmadan kalbin efektif kasilamamasidir. Ileri kalp yetersizligi, akut iskemik olaylar

veya uzamis resiisitasyonlarda goriilebilir.
2.4.5. Ani Kardiyak Oliim Etiyolojisi

Koroner arterlere ait hastaliklar tim AKO’lerin %80’ini olusturmaktadir.
Koroner arter hastaliklarinin ¢ok biiyiikk bir bolimii ateroskleroz zemininde
gelismektedir. Kisa siire i¢inde yasami tehdit eden durumla karsilagsma riski akut
iskemi ve miyokart enfarktiisiiniin akut fazinda yiiksek iken, uzun dénemde bu risk
gecici iskemik ataklar1 olan, miyokardiyal skar dokusu gelismis olan, iskemik
kardiyomiyopatisi ve kalp yetersizligi olan hastalarda yiikselmektedir. Koroner arterin
farkli siniis valsalvadan koken almasi, aort ve pulmoner arter arasinda seyretmesi gibi
durumlarda 6zellikle egzersiz sirasinda artnms AKO riski bulunmaktadir. LV mural
trombiis, aortik kapak endokarditi, veya prostetik kapak iizerindeki trombotik
materyalin koroner damarlara embolizasyonu akut MI klinigi olusturacak ve AKO
riskini arttiracaktir. Enfarktiis sonrasi sessiz iskemisi olan hastalarda AKO riskinin

arttig1 unutulmamalidir (175).

LV hipertrofisi AKO icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Ateroskleroz eslik etsin
veya etmesin hipertansif kalp hastaliklari, kapak hastaliklari, hipertrofik
kardiyomiyopati (KMP), sag ventrikiil hipertrofisi gelismis primer pulmoner
hipertansiyon, sag ventrikiil yiiklenmesi ile giden konjenital kalp hastaliklar1 AKO
acisindan artmus riske sahiptirler. Obstriiktif hipetrofik KMP hastalarinin 6liimlerinin

%70 kadar1 AKO’diir.

Hipertrofik KMP otozomal dominant gecis gostermektedir. En sik mutasyonlar
beta miyozin agir zinciri ve kardiyak troponin T kontraktil protein kompleksleri
lizerinde olmaktadir. Beta miyozin agir zinciri tutulmus hastalardaki ventrikiil
hipertrofisi miktar1 ve AKO riski Troponin T tutulumundakinden daha fazla
olmaktaktadir.
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AKO acisindan aile oykiisii kuvvetli olan gen¢ hastalar, ventrikiiler aritmi
oykiisii, senkop Oykiisii olan hastalar, hipertrofisi ciddi olan hastalarda AKO riskinin
arttign  gosterilmistir. (176) AKO riski istirahat gradiyenti ile orantili olarak
artmaktadir (177). 35 yas alt1 atletlerde AKO’niin en sik nedeni hipertrofik KMP iken
35 yas tizerinde iskemik kalp hastaliklaridir.

Konjestif kalp yetersizligi olan hastalarda gelisen teknolojik yaklagimlar ile
yasam beklentisi artmustir. Fonksiyonel kapasitesi 1yi olan (NYHA I-II) hastalarda
total mortalite, kotii olan (NYHA III-1V) hastalara gore diisiiktiir ancak oliimlerinin
ani olma olasiligr armistir (178). NYHA III-IV semptomlar1 olan hastalarda izah
edilemeyen senkop AKO’niin kuvvetli prediktorlerindendir. Kronik kalp yetersizligi
ve buna bagli AKO’niin en énemli nedeni iskemik kardiyomiyopatidir. Akut MI’larda

survinin uzamasina bagl olarak iskemik KMP siklig1 artmaktadir.

LV disfonksiyonunun eslik ettigi akut viral miyokarditlerde, 6liimciil aritmiler
goriilebilmektedir (179). Ancak LV disfonksiyonu saptanmamis viral miyokarditlerde
de AKO goriilebilecegi akildan c¢ikarilmamalidir (180). Miyokardiyal hasar ve aritmi
acisindan yiiksek risk tasiyanlarin dev hiicreli miyokardit ve akut nekrotizan

eozinofilik miyokardit oldugu gosterilmistir (179).

Aritmojenik sag ventrikiil displazisi (ARVD); polimorfik non-sustained VT,
VF, tekrarlayan sustained monomorfik VT basta olmak iizere ventrikiiler arimilerin sik
goriildiigi sag ventrikiil kardiyomiyopatisidir (181). Hastalarin %80’inde ilk bulgu
aciklanamayan senkop veya AKO’diir. ARVD’de AKO siklikla egzersizle iliskilidir.

Kapak hastaliklar1 icinde AKO riski en yiiksek olan aort darligidir (AD). AD
olan hastalarda o6liimlerin %70 e yaki1 AKO seklinde olmaktadir. ileti sisteminde
aksesuar yolun bulundugu Wolf Parkinson White sendromunda, atriyal fibrilasyon
(AF) gibi supraventrikiiler aritmiler refrakter periyodu kisa olan yolu kullanarak

VF’ye dejenere olabilirler.
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Konjenital uzun QT sendromu; iyon kanali proteinlerinin mutasyonuna baglh
miyokardiyal repolarizasyon siiresinin uzadig1 fonksiyonel bir anomalidir. Cevresel
veya norojenik uyaranlarin etkisi ile semptomatik 6liimciil aritmiler gelisebilmektedir
(182). Otozomal dominant Romano-Ward sendromu ile otozomal resesif gecisli ve
sagirhigin  eslik ettigi Jervell-Lange-Nielsen sendromu tanimlanmis herediter

formlaridir. ABD’de yillik 3.000-4.000 cocugun ani 6liimiine neden olmaktadir.

Kalp hizina gore diizeltilmis QT mesafesinin erkeklerde >440ms, kadinlarda
>460 ms olmasi uzun QT olarak tanmimlanmaktadir. Bazi hastalarin uzamis QT
intervaline ragmen yasam boyu ventrikiiler aritmi atagi yasamadigi, bazi hastalarin
Torsades de Pointes basta olmak lizere Oliimciil ventrikiiler aritmiler yasadigi
bilinmektedir. Bu durumun genetik penetransdaki farkliliklar ile iligkili oldugu
diistiniilmektedir (183). Kadin cinsiyet, agiklanamayan senkop, ailede AKO, QT
alternansi, dokiimante Torsades de Pointes veya VF yiiksek risk ongordiiriiciileridir.
MI, hipertansiyon, kalp yetersizligi gibi kardiyovaskiiler hastaliklara eslik eden uzun
QTc’ nin, AKO riskini oldukga arttirdig1 gosterilmistir (184).

Kazanilmis uzun QT sendromu; siklikla ila¢ kullanimi olmak iizere elektrolit
bozukluklari, hipotermi, toksik maddelere maruziyet, subaraknoid kanama, gibi
nedenlere bagli QT mesafesinin uzamasi olup kadinlarda daha sik goriilmektedir. QT
mesafesinin uzamasmin sonucu olarak Torsades de Pointes basta olmak iizere malign

ventrikiiler aritmiler gelisebilmektedir.

Brugada Sendromu; yapisal kalp anomalisi bulunmayan hastalarin
EKG’lerinde komplet veya inkomplet sag dal bloguna V1-V3 derivasyonlarinda ST
segment elevasyonunun eslik etmesi olarak tanimlanir. ST segment degisiklikleri
intermittan olabilmekte ve Na* kanal blokerleri ile belirginlestirilebilmektedir. Bu

EKG paternine sahip hastada senkop 6ykiisii olmas1 AKO riskini arttirmaktadir.

Katekolaminerjik polimorfik VT, katekolaminlerin tetikledigi Oliimciil
aritmilerin goriildiigii, EKG bulgusu olmayan, adrenoreseptor blokaji ile aritmilerde
kismi kontrol saglanan genetik sendromdur (185). Otozomal dominant gegisli,
kardiyak Riyanodin Reseptorii geninin mutasyonu ve otozomal resesif gecisli,

Kalsekestrin geninin mutasyonu ile seyreden formlari tanimlanmstir.
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Idiyopatik VF; hayattayken ve postmortem yapilan incelemelerde, yapisal kalp
anomalisi saptanamayan, dokiimante VF’ye bagli AKO gelisen hastalari
tanimlamaktadir. Otopsilerde; genetik analiz ve molekiiler calismalarin yapilabilmesi
AKO nedenleri arasindaki sikligini giderek azaltmaktadir. Commotio Cordis; gogiis
bolgesine ani travmaya bagl gelisen ventrikiiler aritmiyi tanimlamaktadir. AKO

nedenleri ve gelismesine katkida bulunan faktorler Tablo 9°da 6zetlenmistir (186).

Tablo 9. AKO nedenleri ve gelismesine katkida bulunan faktorler (146)

I. KORONER ARTER ANOMALILERI

A. Koroner Ateroskleroz
a. Kararli koroner arter hastaliginda; trombiis, spazm veya fiziksel stres gibi
nedenlere bagli akut veya gecici iskemi
b. Akut Miyokart Infarktiisii
c. Kronik aterosklerozda miyokart yapisinin degismesi (enfarktiis ge¢irmek
gibi)

B. Konjenital Koroner Arter Anomalileri
a. Pulmoner arter kdokenli anomaliler
b. Koroner arteriyovenoz fistiiller
¢. Sol ana koroner arterin sag veya nonkoroner siniis valsalvadan kdken
almasi
d. Sag koroner arterin sol siniis valsalvadan koken almasi
e. Hipoplastik veya aplastik koroner arterler
f. Koroner-intrakardiyak santlar

C. Koroner Arter Embolisi
a. Aort veya mitral kapak endokarditi
b. Prostetik aort ve/veya mitral kapak
c. Anormal nativ kapaklar veya sol ventrikiil mural trombiis

d. Platelet embolizmi

D. Koroner Arterit
a. Poliarteritis Nodoza, Dev Hiicreli Arterit, Progresif Sistemik Skleroz
b. Kawazaki Hastalig1

c. Sifilitik koroner osteal stenoz
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E. Koroner Arterlerin Muhtelif Mekanik Obstriiksyonlari
a. Marfan Sendromunda koroner arter diseksiyonu
b. Gebede koroner arter diseksiyonu
c. Aort kapakta gelisen miksomatdz polibin koroner ostiumuna prolabe
olmasi

d. Siniis Valsalvanin diseke olmasi veya riiptiirii

F. Koroner Arterlerin Fonksiyonel Obstriiksyonlart
a. Ateroskleroz olsun veya olmasin koroner vazospazm

b. Miyokardiyal Bridge

II. VENTRIKUL MiYOKART HiPERTROFISi

A. Koroner Kalp Hastaliklar ile Iliskili Sol Ventrikiil Hipertrofisi

B. Belirgin Koroner Ateroskleroz Olmaksizin Hipertansif Kalp Hastalig

C. Kapak Hastaliklarina Sekonder Ventrikiil Hipertrofisi

D. Hipertrofik Kardiyomiyopati
a. Obstriiktif
b. Non-Obstriiktif

E. Primer veya Sekonder Pulmoner Hipertansiyon
a. Sag ventrikiil koronik ytiklenmesi

b. Gebelikte pulmoner hipertansiyon (En yiiksek risk peripartum donemde)

III. MiYOKART HASTALIKLARI VE KALP YETERSIZLiGi

A. Kronik Konjestif Kalp Yetersizligi
a. Iskemik Kardiyomiyopati
b. Idiyopatik Dilate Kardiyomiyopati
1. Kazanmilmig

ii. Kalitsal

c. Alkolik Kardiyomiyopati

d. Hipertansif Kardiyomiyopati

e. Miyokardit sonras1 Kardiyomiyopati
f. Peripartum Kardiyomiyopati

47




B. Akut veya Subakut Kalp Yetersizligi
a. Masif Akut Miyokart Infarktiisii
b. Akut Miyokardit
c. Akut Alkolik Kalp Disfonksiyonu

o

Takotsubo Sendromu
e. Kardiyak yapilarin mekanik parcalanmalar:
1. Ventrikiil serbest duvari riiptiirii
ii. Mitral aparat parcalanmasi
1. Papiller Kas
2. Korda Tendinea
3. Leaflet
iii. Interventrikiiler septum riiptiirii

f.  Akut Akciger Odemi

IV. INFLAMATUVAR, iINFILTRATIF, NEOPLASTIK VE DEJENERATIF
SURECLER

A. Viral Miyokardit (Ventrikiil disfonksiyonu olsun veya olmasin)
a. Akut Faz

b. Post miyokardit intersitisyal fibrozis

B. Vaskiilit ile iliskili miyokardit

C. Sarkoidoz

D. Progresif sistemik skleroz

E. Amiloidoz

F. Hemakromatoz

G. Idiyopatik dev hiicreli miyokardit

H. Chagas Hastalig

I Kardiyak Ganglionit

J. Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi, Sag Ventrikiil Kardiyomiyopatisi

K. Noromuskiiler hastaliklar (Muskiiler Distrofi, Friedreich Ataksisi, Miyotonik
Distrofi)
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L. Intramural Tiimorler
a. Primer

b. Metastatik

M. Obstriiktif kavite ici tiimorler
a. Neoplastik
b. Trombotik

V. KAPAK HASTALIKLARI

A. Aort Darligi/ Yetersizligi

B. Mitral kapak patolojileri

C. Mitral Kapak Prolapsusu

D. Endokardit

E. Prostetik kapak disfonksiyonu

VL. KONJENITAL KALP HASTALIKLARI

A. Konjenital aort veya pulmoner kapak darligt

B. Konjenital septum anomalileri (Eisenmenger ile birlikte)

C. Konjenital hastaligin tamirinden sonraki donemler (Fallot Tetrolojisi gibi)

VIL. ELEKTROFiZYOLOJiK ANOMALILER

A. lleti Sistemi Anomalileri
a. His-purkinje sistemi fibrozisi
1. Primer dejenerasyon (Lenegre Hastalig1)
il. Kalp iskeletinin kalsifikasyonu ve fibrozisine sekonder (Lev
Hastaligr)
iil.  Postviral ileti sistemi fibrozisi
iv. Kalitsal ileti sistemi hastaliklar1
b. Tlave ileti yollar1 (Wolff-Parkinson-White Sendromu, kisa refrakter period
ile bypass)
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B. Repolarizasyon Anomalileri
a. QT intervali siiresinin konjenital bozukluklar:
1. Konjenital uzun QT sendromlar1
1. Romano-Ward Sendromu (Sagirlik yok)
2. Jervell ve Lange Nielsen Sendromu (Sagirlik var)
ii. Konjenital kisa QT sendromlar1
b. Kazanilmis uzun QT intervali sendromlar1
i. Ilag etkileri
1. Antiaritmik ilaglar gibi kalp kaynaklilar
2. Non-kardiyak ilaclar
3. llag etkilesimleri
ii. Elektrolit bozukluklar:
ii1.  Toksik durumlar
iv. Hipotermi
v. Merkezi sinir sistemi hastaliklari; Subaraknoid kanama
c. Brugada Sendromu (RBBB ve iskemi olmaksizin ST segment
elevasyonu)

d. Erken repolatizasyon sendromu

C. Sebebi Bilinmeyen Ventrikiiler Fibrilasyon
a. Yapisal ve fonksiyonel nedenlerin bulunamamasi
i. “Idiyopatik” Ventrikiiler Fibrilasyon
ii. Kisa siireli Torsades de Pointes, Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi
iii. Daha 6ncesinde saglikli bireylerde non-spesifik fibroz yag
infiltrasyonu

b. Giineydogu Asyalilarin uykuda 6liimii

VIII. MERKEZI SiNiR SISTEMi VE NOROHUMORAL DURUM iLE
ILISKILi ELEKTRIKSEL INSTABILITE

A. Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi

B. Katekolamine bagl diger aritmiler
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C. Merkezi sinir sistemi iliskili aritmiler
a. Ruhsal stres, duygusal yogunluk (Takotsubo Sendromu)
b. Isitme ile iliskili
c. llkel toplumlardaki “Voodoo Oliimii”
d. Kardiyak sinirlerin hastaliklar

IX. DIGER NEDENLER

A. Agin fiziksel egzersiz sirasinda ani oliim (Diger nedenler dislandiktan sonra)

B. Commotio Cordis (Kiint gogiis travmast)

C. Venoz doniisii engelleyen mekanik olaylar
a. Akut kardiyak tamponad
b. Masif pulmoner emboli

c. Akut intrakardiyak trombiis

D. Aort Anevrizmast Diseksiyonu

E. Toksik ve metabolik rahatsizliklar
a. Elektrolit bozukluklar1
b. Metabolik bozukluklar
c. Antiaritmik ilaglarin proaritmi etkileri

d. Diger proaritmik ilaglar

2.4.6. AKO Risk Belirtecleri:

Kalp Hizi Degiskenligi (HRV); siniis nodu iizerindeki vagal ve sempatik
etkinlige yani otonomik kontrole bagh olarak RR mesafelerindeki degisikligi tanimlar.
Kardiyovaskiiler olay ve oOlim riski yiiksek olan hastalar1 belirlemek igin
kullanilabilmektedir (187). RR mesafesi degiskenliginin; MI gec¢irmis hastalarda, tiim
nedenlere bagl mortaliteyi 6ngérmede, LVEF ve non-sustained VT’ ler kadar etkili
oldugu gosterilmistir. RR intervali degiskenligindeki artis vagal aktivite ile iliskilidir.
RR intervali degiskenliginde azalma artmis kardiyovaskiiler risk ile iligkili olup, siniis

nodunun fizyolojik periyodik dalgalanmalarindaki azalmay1 gostermektedir.
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Kalp Hizi Tiirbiilans;;, VEA ve sonrasinda goriilen kompansatuar pauseden
sonraki siniis nodu uyarilarmin ¢ikis hizindaki degisiklikleri tanimlamaktadir (188).
Saglikli kisilerde siniis nodu once hizlanir sonra yavaslar. Kalbin vagal kontroliiniin
bir bulgusudur. Ciddi kalp hastalarinda bu fenomen yok olur. Kalp hiz tiirbiilansmin
bozulmas1 koroner arter hastaligi ve dilate kalp yetersizligi olan hastalarda

mortalitenin bagimsiz prediktorlerindendir.

QT Dispersiyonu, yiizey EKG’deki QT intervallerinin en uzunu ile en kisasi
arasindaki fark bulunarak hesaplanan, ventrikiil refrakter periyotlar1 arasmdaki
heterojeniteyi gosteren bir indekstir. Reftrakter perdiyotlardaki ve iletim hizlarindaki
heterojenite reentran tasikardilerin karakteristik bulgularidir. Artmis QT dispersiyonu,
aritmik Oliim riskindeki artis ile iligkili bulunmustur. QT dispersiyonunun; yas, giiniin
saati, mevsim, viicut pozisyonu gibi degiskenlerden etkilenebilecegi unutulmamalidir

(189).

Sinyal ortalamali EKG; viicut yiizeyinden siniis nodu, atriyoventrikiiler nod ve
his demetine ait diisiik amplitiidlii elektriksel potansiyellerin dlciilebilmesini saglayan
bir yontemdir. Parazitin siirekli, sinyallerin ise tekrarlayici uyarilar olmasi sinyal-
parazit ayrimi yapilmasina yardimci olur (190). MI gecirmis hastalarda goriilen
reentran tasikardiler hasarli miyokarttaki yavas iletim ile iligkilidir. Direk kalp
haritalama teknikleri ile hasarli bolgelerden elde edilen miyokardiyal aktivasyon
kayitlari, siniis ritmindeki hastalarin yiizey EKG’lerinde, QRS kompleksinin hemen
sonunda yer almaktadir. Bu gecikmis sinyaller, ¢cok diisiik amplitiidlii olduklarindan
normal EKG de goriilemezler ancak direk haritalama teknikleri ile kayit edilebilirler.
Sinyal ortalamali EKG yontemi ImV ile 25mV arasindaki bu gec potansiyelleri ortaya
cikarmaktadir. MI gecirdikten sonra VT ya da VF ataklar1 gecirmis hastalarin %70-
90’1inda bu gec potansiyeller goriilmiistiir. Iskeminin disinda dilate kardiyomiyopatisi
olup VT ataklar1 gecirmis hastalarda da gec¢ potansiyeller saptanabilmektedir. Dal
blogu veya pacemaker ritminde olan hastalar genis QRS’li ritme sahip olduklarindan
testten tanisal fayda saglayamazlar. Gec¢ potansiyeller; aritmi riskini Ongodrmesi
bakimmdan sensitif olmasmna ragmen spesifik degildir. Bu yiizden prognoz

Ongoriiciisii olarak kullanimi sinirhdir (191).
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T Dalga Alternansi; T dalgalarmin morfoloji ve amplitiidlerinde atimdan atima
degisiklik saptanmasi olarak tanimlanir. Ventrikiil repolarizasyon siirelerinde olan bu
degisiklik reentran ventrikiiler aritmi gelismesine yol agabilmektedir. Bu testin
yapilabilmesi i¢in kalp hizinin 100 ile 120 arasinda olmasi gerekmektedir. Egzersiz
veya atriyal pacing ile bu hiz saglanabilir. Pozitif T dalga alternansi testi; non-iskemik
kardiyomiyopati ve iskemik kalp hastaliklarinda kotii aritmik prognoz belirtecidir
(192).

Baroreseptor Duyarliligi; ani kan basinci yiikselmesine bagli baroreseptorlerin
devreye girmesi ve vagal tonusu arttirarak kalp hizinda yavaslama goriilmesinin
degerlendirildigi testtir. Baroreseptor duyarhiginin azalmasi ile VT ve VF gelismesi

riskinin arttig1 gosterilmistir (187).

2.5. KORONER ANJIYOGRAFI GORUNTULERI
UZERINDEN iISKEMi ALTINDAKIi MIiYOKART DOKUSU
YUZDESININ HESAPLANMASI

Iskemi altindaki miyokart dokusunu, lezyonun bulundugu yere gore koroner
anjiyografik goriintiiler {izerinden hesaplamak icin kullanilan cesitli yontemler
bulunmaktadir (193). Koroner anjiyografide saptanan lezyonlarin sayisindan g¢ok
iskemik birakacag1 miyokart yiizdesinin biiyiikliigiiniin prognoz acisindan daha 6nemli
oldugu bilinmektedir (194).  Duke Jeopardy Skoru (195), BARI miyokardiyal
jeopardy indeksi (The Bypass Angioplasty Revascularization Investigation Myocardial
Jeopardy Index) (196), APPROACH (Alberta Provincial Project for Outcome
Assessment in Coronary Heart Disease) lezyon skoru (197) risk altindaki sol ventrikiil
anatomik yiizdesinin Ongoriildiigli skorlama sistemlerinin baslicalaridir. Her ii¢
skorlama sisteminin medikal tedavi veya perkiitan girisim uygulanan hastalarin 1 yillik
mortalitesi hakkinda ongordiiriicii oldugu bilinse de APPROACH lezyon skorunun

diger skorlardan daha iistiin oldugu saptanmistir (197).
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APPROACH lezyon skoru; Yeni Zellanda Green Lane Hastanesi’'nde
gelistirilmistir (198). Patolojik caligmalardan elde edilen her bir koroner arterin
besledigi miyokart dokusu oranlarma gore, sol ventrikiil boliimlere ayrilmistir (199).
Bu otopsi caligmalarinda sol ventrikiilin %41’lik bolimiiniin LAD tarafindan
beslendigi, geri kalan kisminin RCA ve Cx tarafindan, damar dominanslarina gore

paylasildig: belirtilmistir (200).

Skorunun hesaplanmasinda kullanilan, her damarin sol ventrikiilde besledigi
alan yiizdeleri Sekil 2’de gosterilmistir (197). Sol ana koroner i¢in %50 ve iizerindeki
darliklarin, diger damarlar icin %70 ve lizerindeki darliklarin iskemik miyokart
dokusu gelismesinden sorumlu oldugu kabul edilmistir. Tiim sol ventrikiiliin iskemi
altinda oldugu maksimum skor 100 olarak belirlenmistir. Proksimal LAD lezyonu
yiizdesinin iicte ikisi LAD mid bolge lezyonlarmmin, iicte biri ise LAD distal

lezyonlarinin yiizdesini vermektedir.

Proksimal Cx lezyonlarinda marjinal, posterolateral ve PDA dallarinin tamamai
etkilenmektedir. Cx mid bolge lezyonlar: ikinci marjinal dal ve diger distal dallarin
besledigi miyokart dokusunu iskemik birakmaktadir. Distal Cx lezyonlar1 kodominant
sistemde posterolateral dallarin, sol dominant sistemde ise posterolateral dallara

ilaveten PDA’nin besledigi sol ventrikiil boliimlerinin etkilendigi kabul edilmistir.

Kritik RCA lezyonlarinda PDA ve posterolateral dallarin besledigi sol
ventriikiil duvarlarmin etkilendigi bilinmektedir. PDA bazal septumun bir boliimiinii
ve posterolateral serbest duvarm %?25 ini beslemektedir. Kiiciik PDA; bu boliimlerin
icte birini, normal genislikte PDA; iicte ikisini, genis PDA ise bu bdoliimlerin

tamamin1 beslemektedir.

Serbest duvar dallar1 (diyagonal, ramus, obtus marjinalis, posterolateral dallar)
beslemis olduklar1 miyokart dokusuna gore kiigiik, normal ve genis olarak 3 gruba
ayrilir. Kiiciikk damarlar 1 puan, normaller 2, genis damarlar ise 3 puan alirlar. Serbest
duvarmn her bir bolimiiniin %25’ inin kiigiik, %50’sinin normal, %75’inin ise genis
damarlarca beslendigi kabul edilmektedir. Tiim serbest duvarin en fazla 9 puan
alabilecegi ve bir boliimiin puam 3’ii gecerse diger bolimiin puaninin azaltilmasi

gerektigi belirtilmistir (197).
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3. GEREC VE YONTEMLER

1.Calisma Popiilasyonu

Ocak 2013 — Ocak 2016 tarihleri arasinda Istanbul Medipol Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda, non-invaziv yontemlerle miyokart
iskemisi saptanmasi ardindan koroner anjiyografisi yapilarak tek damar hastaligi
saptanmig ve bu damara perkiitan koroner girisim uygulanmis 183 hastanin (54 kadin,
129 erkek) dosyalar1 geriye doniik tarandi. Calismadan diglanma kriterlerine sahip
olmayan toplam 155 hasta (38 kadm, 117 erkek) calismaya dahil edildi. Calisma
Istanbul Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi.
Calismaya katilan tiim bireylerin anamnezleri, demografik bilgileri ve laboratuar
sonuclar1 retrospektif olarak hastane kayitlar1 tizerinden tarandi. Diyabetes mellitus
varhigl; achik kan glukoz seviyesinin 126 mg/dL veya iizerinde olmasi ve/veya
hastanin oral antidiyabetik ve/veya insiilin kullaniyor olmasi olarak tanimland1 (54).
Hipertansiyon varligi; “Joint National Committee VII” kilavuzuna uygun olarak,
sistolik kan basincinin > 140 mmHg veya diyastolik kan basincmin > 90 mmHg

olmasi veya hastanin tansiyon diisiiriicii ila¢ kullaniyor olmasi olarak tanimlandi (26).
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2. Cahsmadan Dislanma Kriterleri

a. 80 yas iizeri hastalar

b. Akut koroner sendromlar (STEMI, NSTMI, Stabil olmayan AP)

c. Kronik karaciger yetersizligi

d. Kronik bobrek yetersizligi

e. Ileri kapak hastalig

f. Dilate, hipertrofik ve restriktif kardiyomyopati

g. Kronik obstriktif akciger hastalig1

h. Malignite

1. Ileri derece AV blok

1. Dal blogu

J- Pacemaker ritmi

k. Atriyal fibrilasyon

. EKG’de pre-eksitasyonun varligi

m. Hedef lezyonun bulundugu koroner arterde veya digerlerinde %50 {iizeri
darlik saptanmasi

n. Bazal EKG si TpTe intervali Olciimiine uygun olmayan hastalar olarak

tanimlandi.

3.Elektrokardiyografi (EKG)

Calismaya alman tiim hastalarin sirtiistii yatar pozisyonda c¢ekilmis 12
derivasyonlu yiizey EKG’leri geriye doniik olarak tarandi. Elektrokardiyogramlarin
kayit hizi 25 mm/sn ve ImV/cm amplitiid standardizasyonunda kaydedilmis oldugu
goriildii. RR intervali, QT intervali, TpTe intervali biiyiite¢ yardimi ile manuel olarak
hesaplandi. QT intervali; QRS kompleksinin baslangicindan T dalgas: bitimine yani
izoelektrik hatta dondiigii noktaya kadar olan mesafe olarak tanimlandi (201). RR
intervali; ardisik iki QRS kompleksindeki R dalgalarmin tepe noktalar1 arasindaki
mesafenin hesaplanmasi ile bulundu. Kalp hizina gore diizeltilmis QT mesafesi (QTc)
Bazzet formulii yardimiyla hesaplandi. [QTc=QT/NRR] (202). TpTe intervali T
dalgasinin tepe noktasi ile T dalgasinin bitim noktas1 arasindaki mesafe olarak ol¢iildii.
TpTe/QT oram bu 6lgiimlere gore hesaplandi. Olgiimler prekordiyal derivasyonlardan
yapild1 (203). QT intervali ve TpTe intevallerinin hesaplanmalar1 S$ekil 3 iizerinde

gosterilmistir.
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Tiim hastalarin perkiitan koroner girisimden 24 saat sonra ¢ekilen EKG’lerinde
bu degerler tekrar hesaplandi. Islem oncesi degerlerinden islem sonrasi degerleri

cikarilarak A TpTe, A QTc ve A TpTe/QT degerleri elde edildi.

T dalgasi Tepe noktasi
ile Bitimi arasi mesafe

. (Tp-Te intervali)

1S 38 b2

QRS baglangicindan T dalgasi bitiﬁwine

kadar olan mesafe

(QT intervali)

Sekil 3. QT ve TpTe intevallerinin dl¢iilmesi
4. Ekokardiyografi

Tim ekokardiyografik degerlendirmeler Vivid E9 (General Electric,
Milwaukee, WI, USA) cihazinda 3,5 MHz prob yardimu ile, istirahat sonras1 sol lateral
dekiibit pozisyonunda yapilmistir. Her hasta M- mode, iki boyutlu, Doppler ve doku
Doppler ekokardiyografi ile degerlendirilmistir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF) hesaplanmasinda Teichholz metodu kullanilmistir.

5. Koroner Anjiografi

Koroner anjiyografi, Istanbul Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Kardiyoloji Anabilim Dali kateter laboratuarinda, standart Judkins teknigi kullanilarak
yapilmistir. Koroner arterler sag ve sol oblik pozisyonlarda kraniyal ve kaudal

acilandirma kullanilarak goriintiilenmigtir.
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Tiim koroner anjiografiler ve perkiitan koroner girisimler Philips Allura FD 10
anjiyografi cihazinda ve yilda >100 girisimsel islem deneyimi olan girisimsel
kardiyologlar tarafindan, standart metodlarla yapilmistir. %70 ve iizerindeki darliklar
anlaml1 kabul edilerek ESC revaskiilarizasyon klavuzunun onerdigi sekilde perkiitan
koroner girisim uygulanmustir. Calismamiza hedef lezyon disindaki koroner

damarlarinda %350 tizeri darlik olmayan hastalar dahil edilmistir.
6. APPROACH skoru hesaplanmasi

Calismamizda modifiye edilmis APPROACH skoru (204) kullanilarak, her bir
hastanin anjiyografik goriintiilerindeki hedef lezyonun olusturdugu iskemi altindaki
miyokart dokusu yiizdesi ayr1 hesaplanmistir. Tablo 10 da gosterilen modifiye edilmis
versiyonda damar dominansi, kiilprit lezyonun lokalizasyonu ve major yan dallarin
biiyiikliikleri dikkate almmustir (204). Ornegin sol dominant sistemde orta genislikte
bir posterior desending arter (PDA) ve kiiciik posterolateral (PL) arter yandallar1 olan
proksimal Cx lezyonunun iskemi altinda biraktigi miyokard dokusunun %29,50

oldugu ongoriilmiistiir.
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Tablo 10. Hedef lezyonun olusturdugu iskemik miyokart yiizdesi (204)

LAD i¢in Diyagonal, Digerleri icin

Kilprit Hedef Arter Yan Dallari—) Posterolateral
Lezyon Kicik
ﬁ etk veyd Orta Biiyiik
Yok
LAD (Sag Distal 13,75 14,80 15,90
veya Sol Mid 27,50 29,70 31,80
Dominant) Proksimal 41,25 44,50 47,75
Kiigiik veya
9,25 12,50 15,75
Proksimal Cx OM Yok
(Sag Dominant) Orta 15,25 18,50 21,75
Biiyiik 21,25 24,50 27,75
Kiigiik veya
23,50 28,00 32,50
Proksimal Cx PDA Yok
(Sol Dominant) Orta 29,50 34,00 38,50
Biiyiik 35,50 40,00 44,50
‘ T
Mid Cx “9; kveya 9,25 12,50 15,75
O
(Sol Dominant) PDA
RCA Orta 15,25 18,50 21,75
(Sag Dominant) Biiyiik 21,25 24,50 27,75
Mid C
16 3,25 6,50 9,75

(Sag Dominant)

LAD: Sol 6n inen arter, Cx: Sirkumfleks arter, RCA: Sag koroner arter, PDA: Posterior Desending
Arter OM:Obtus Marjinalis
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4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Demografik veriler, islem Oncesi ve sonrast EKG’ler, koroner anjiyografi ve
perkiitan koroner girisim goriintiileri geriye dogru taranarak elde edildi. Veriler IBM
SPSS (Version 22.0, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanilarak analiz edildi.
Verilerin normal dagilimi Kolmogrov Similrov testi yardimiyla incelendi. Normal
dagilan devamli degiskenler ortalama + standart sapma olarak, normal dagilmayanlar
ise ortanca (25.persantil-75. Persantil) olarak ifade edildi. Kategorik degiskenler say1
(ylizdeleri) olarak ifade edildi. Kategorik degiskenler i¢in Ki-Kare testi, ikiden fazla
degisken icin Anova testi kullanildi. Post-hoc ile varyans analizi yapildi (Tukey testi).
Numerik veriler arasindaki iliski agisindan Pearson ve Spearman korelasyon analizi
yapildi. P degerleri i¢cin < 0.05’in altinda olmast anlamli, <0,001 altinda olmasi ileri

derecede anlamli olarak kabul edildi.
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5. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin genel yas ortalamasi 62+10 du ve %76’s1 erkekti. Klasik
risk faktorleri acgisindan %44’tinde DM, %65’inde HT vardi ve %38’i aktif sigara
kullanicisiydi. Kullanilan ilaglar agisindan degerlendirildiginde; hastalarin %61°1(n=95)
anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii(ACEi) ya da anjiyotensin reseptor blokeri(ARB),
%47°s1 (n=73) beta bloker kullanmaktaydi. Hastalarin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF) ortalamas1 %6045, kreatin ortalamasit 0,940,1(mg/dL), hemoglobin ortalamasi
14+1(g/dL) olarak hesaplandi. Caligmaya alman 155 hastanin temel demografik 6zellikleri

Tablo 11’°de ayrmtili olarak verilmistir.

Tablo 11. Calismaya Alinan Hastalarin Klinik ve Demografik Ozellikleri

Toplam Hasta Sayis1 155
Yas (Y1) 62+10
Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 60+5
Kreatin (mg/dL) 0,9+0,1
Hemoglobin (g/dL) 14+1
Erkek Cinsiyet, n,(%) 117 (76)
Diyabetes Melilitus, n,(%) 68 (44)
Hipertansiyon, n,(%) 101 (65)
Sigara kullanimi, n,(%) 59 (38)
ACEi/ARB kullanimi, n,(%) 95 (61)
B Bloker kullanimz, n,(%) 73 (47)
Hedef Lezyon,

LAD, n,(%) 60 (39)

CX, n,(%) 54 (35)

RCA, n,(%) 41 (26)

Veriler Ortalama + Standart Sapma veya Sayr (Ylizdesi) olarak verilmistir. ACEi: Anjiotensin
doniistiiriicli enzim inhibitorii, ARB: Anjiotensin reseptdr blokeri LAD: Sol 6n inen arter, Cx:

Sirkumfleks arter, RCA: Sag koroner arter
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HEDEF LEZYON

H LAD %39

B Cx %35

M RCA %26

Sekil 4. Tek damar hastali1 saptanarak perkiitan koroner girisim uygulanmig hastalarda hedef

lezyonlarin dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalarn 60 tanesinde izole LAD lezyonu, 54 tanesinde izole
Cx lezyonu, 41 tanesinde izole RCA lezyonu mevcut olup bu lezyonlara perkiitan koroner
girisim uygulanmistir (Sekil 4). Hedef lezyonlara gore hastalar iic gruba ayrildiginda, gruplar
arasinda cinsiyet, yas, sigara HT, DM, ACEi/ARB ve  Bloker kullanimi1 agisindan anlamli
fark izlenmemistir. Benzer sekilde bu gruplar arasinda bazal kreatin ve hemoglobin degerleri
acisindan anlamli fark goriilmemistir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ortalamasi LAD
lezyonuna sahip hastalardan olusan grupta bir miktar daha diisiik goriilmiis olsa da bu

diisiikliigiin istatistiksel olarak anlam tagimadigi saptanmistir (p=0,79) (Sekil 5).
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Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonlari (LV EF)

60
59,8
59,6
59,4
59,2

59
58,8
58,6
58,4

BLVEF%

LAD (%59)

Cx (%60)
RCA (%60)

Sekil 5. Hedef lezyonlara gore 3 gruptaki hastalarin LVEF ortalamalart dagilimi

Hedef lezyon gruplari ile iskemi altindaki miyokart dokusu arasinda istatistiksel
anlamlilik saptanmis olup kritik LAD lezyonlarinin sol ventrikiilde iskemi altinda biraktig:
doku yiizdesi diger lezyonlarinkinden daha fazla oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Preoperatif
TpTe intervali, QTc intervali, TpTe/QT oran1 ve bunlarin postoperatif degerleri arasindaki

fark1 gosteren ATpTe, ATpTe/QT her 3 hedef lezyon grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel
anlam elde edilmistir (p<0,001).

(p>0,05), (Tablo 12).

A QTc de ise istatistiksel anlamhilik saptanmamistir
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Tablo 12. Hedef lezyonlara gore 3 gruba ayrilan hastalarm karsilagtiriimasi

LAD Cx RCA p
Kadin Cinsiyet, n,(%) 19 (32) 11 ((20) 8 (20) 0,25
Sigara, n,(%) 23 (38) 21 (39) 15 (37) 0,97
Hipertansiyon, n,(%) 37 (62) 36 (67) 28 (68) 0,75
Diyabetes Mellitus, n,(%) 24 (40) 25 (46) 19 (46) 0,74
ACEi/ARB kullananlar, n,(%) 35 (58) 34 (63) 26 (63) 0,83
B Bloker kullananlar, n,(%) 33 (55) 24 (44) 16 (39) 0,25
Yas (yil) 62+10 60«11 62+9 0,38
Kreatin (mg/dL) 0,9+0,1 0,8+0,1 0,9+0,1 0,09
Hemoglobin (g/dL) 14+1 14+1 14+1 0,9
Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu (%) |59+5 6045 6045 0,79
Iskemi Altindaki Miyokart Dokusu (%) 34+10 1711 2145 <0,001
Preoperatif TpTe intervali (sn) 0,098+0,01 0,077+0,01 0,076+0,01 <0,001
Preoperatif QTc intervali (sn) 0,41620,03 0,387+0,02 0,39+0,02 <0,001
Preoperatif TpTe/QT orani 0,23740,03 0,201+0,03 0,196+0,02 <0,001
A TpTe (sn) 0,02 (0,01-0,04) |0,01 (0,00-0,02) 0,01 (0,00-0,02) <0,001
A QTc (sn) 0,02 (0,00-0,02) |0,01 (0,00-0,02) 0,01 (0,00-0,02) 0,19
A TpTe/QT 0,03 (0,01-0,09) |0,02 (0,00-0,04) |0,002 (0,001-0,04) | <0,001

Veriler Ortalama+ Standart Sapma; Ortanca (25. persantil-75.persantil) veya Sayi (Yiizdesi) olarak
verildi. ACEi: Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB: Anjiotensin reseptor blokeri LAD:
Sol 6n inen arter, Cx: Sirkumfleks arter, RCA: Sag koroner arter, A TpTe: Revaskiilarizasyon oncesi
ve sonrast Tp-Te intervalleri farki, A QT: Revaskiilarizasyon oncesi ve sonras1t QT intervalleri farki,

A TpTe/QT: Revaskiilarizasyon oncesi ve sonrast Tp-Te/QT oranlar1 fark:
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Tablo 13. Hedef lezyon gruplari ile aralarinda istatistiksel anlam olan verilerin Tukey testi ile
yapilan Posthoc analiz sonuclari

p
Cx <0,001
LAD
RCA <0,001
: . e npe LAD <0,001
Iskemi Altindaki Miyokart Dokusu (%) Cx
RCA 0,082
LAD <0,001
RCA
Cx 0,082
Cx <0,001
LAD
RCA <0,001
. . ) LAD <0,001
Preoperatif TpTe intervali (sn) Cx
RCA 0,963
LAD <0,001
RCA
Cx 0,963
Cx <0,001
LAD
RCA <0,001
. i i LAD <0,001
Preoperatif QTc intervali (sn) Cx
RCA 0,891
LAD <0,001
RCA
Cx 0,891
Cx <0,001
LAD
RCA <0,001
p f ToT