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OZET

Giris ve Amagc: Koroner arter hastaligimin (KAH) ciddiyetini belirlemede, angiografik olarak
lezyon sayisi, lezyonun yeri ve fonksiyonel 6onemi gibi 6zellikleri goz 6niinde bulundurarak
hazirlanan Syntax skorlama sistemi énemli ve objektif veriler sunmaktadir. Bu ¢aligmanin
amaci, perkitan koroner girisim (PKG) ya da koroner arter baypas greftleme (KABG) gibi
revaskilarizasyon yontemlerinin ilk defa uygulandigi cok damar koroner arter hastalar: ya da
sol ana koroner arter (LMCA) hastalarinin syntax skoruna gore siniflandirilmast ve her iki
revaskilarizasyon yonteminin sonuglarimn karsilastirilmasidir.

Yontem: 1 Ocak 2009 ile 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Dokuz Eyldl Tip Fakiltesi
Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda koroner angiografi uygulamp ¢ok damar KAH yada
LMCA hastaligi tespit edilmis ve daha sonra Kardiyoloji — Kalp Damar Cerrahisi ortak
konseyinde ilk defa revaskilarizasyon karar1 (PKG ya da KABG) verilen toplam 391 hasta
(PKG:171 hasta vs KABG:220 hasta) ¢alismaya dahil edilmistir. Hem PKG hem de KABG
yapilan hastalar syntax skoruna gore distk (<23), orta (23-32) ve yuksek (>32) olmak lizere
U¢ gruba ayrildi. Ayrica KABG uygulanan hastalarin EuroSCORE |1 ve lojistik EuroSCORE
degerleri hesaplandi. Her iki revaskilarizasyon yonteminin hastane igi ve taburculuk sonrasi
ilk bir yillik mortalite oranlar: degerlendirildi.

Bulgular: PKG yapilan hastalarin ortalama yas1 61.21+10.93, %71,3' U erkek iken KABG
yapilan hastalarin ortalama yasi 63.08£9.43, %80,0'i erkek idi (yas, p=0,013; cinsiyet,
p=0,046). PKG yapilan hastalarin ortalama syntax skoru 19.72 +5.85, KABG yapilan
hastalarin ise ortalama syntax skoru 28.23+7.11 olarak saptand: (p=0,008). KABG yapilan
hastalarin ortalama EuroSCORE |1 degeri 1,43, ortalama lojistik EuroSCORE degeri 7,20
olarak tespit edildi. Hastane i¢i mortalite PKG uygulanan hastalarda %1,2 (2 hasta), KABG
uygulanan hastalarda %9,5 (21 hasta) oramnda gergeklesti (p<0,001). Taburculuk sonrast ilk
bir yillik mortalite ise PKG yapilan hastalarda %2,3 (4 hasta), KABG yapilan hastalarda %3,2
(7 hasta) olarak saptand: (p=0,762). PKG uygulanan grupta hastane i¢i mortalitenin izlendigi
iki hastada ylksek syntax skoruna sahip idi. KABG uygulanan hastalarda syntax skoruna gore
gruplandiriimast sonucunda hastane i¢i mortalitede yiksek syntax skoruna sahip hastalarda
istatistiksel anlamlilik olusmadi (p=0,18). Hastane ic¢i mortalitenin gergeklestigi ve
gerceklesmedigi KABG grubundaki hastalarda EuroSCORE |1 ortalamalar1 arasindaki farkin
istatistiksel olarak en anlaml1 parametre oldugu (p<0,001), daha sonra ise yas ve sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu ortalamalarinin istatistiksel anlamlilik olusturdugu tespit edildi (sirasiyla

IX



p=0,003 ve p=0,021). Bu grupta syntax skor ortalamalarina gére istatistiksel anlamlilik tespit
edilmedi (p=0,121).

Tartisma: Calismamizda retrospektif olarak PKG ve KABG uygulanan ¢ok damar koroner
arter hastalar1 ve LMCA hastalarinin syntax skoruna gore hastane ici ve ilk 1 yildaki mortalite
sonuclart incelenmistir. KABG uygulanan hastalarda hastane i¢ci mortalite PKG uygulanan
hastalara gore daha fazla tespit edilmistir. Ancak PKG uygulanan hastalar daha diisiik syntax
skoruna ve ¢ok dahaaz LMCA hastaligina sahipti. KABG uygulanan hastalarda hastane ici ve
ilk bir yilda mortaliteyi 6n goérmede syntax skor risk belirleme modelinin basarili olmadig:
saptanmustir.

Anahtar kelimeler: Cok damar koroner arter hastaligi, syntax skoru, EuroSCORE |1



SUMMARY

Introduction and Objective: Syntax scoring system was established by lesion number,
place and functional importance in angiography which projects objective and essential data
for severity of coronary artery disease (CAD). Our aim in this study is to classify and
compare the results of revascularization methods in multiple vessel CAD or left main
coronary artery disease (LMCA) patients in their first intervention as percutaneous coronary
intervention (PCI) or coronary artery bypass grafting (CABG) dueto syntax scoring System.

Method: We included totally 391 patients which were diagnosed previously as multiple
vessel CAD or LMCA disease after coronary angiography in Cardiology Department in
Dokuz Eylul Faculty of Medicine Hospital between 01/01/2009 and 12/31/2010. 171 of 391
patients was initially revascularized by PCl, CABG was performed in 220 of 391 patients.
Both PCI and CABG groups were divided into three subgroups as syntax scoring system as
low (<23), intermediate (23-32) and high (>32) . Also, EuroSCORE Il and logistic
EuroSCORE values were calculated in CABG group. Mortality rates in hospital stay and
during first year were evaluated in both revascularization method.

Results: The mean age in PCI group was 61.21+10.93 and 71,3% was male on the other hand
in CABG group the mean age was 63.08+9.43 and 80,0 % was male (age, p=0,013; sex,
p=0,046). Mean syntax score was detected as 19.72 +5.85 in PCI group and 28.23+7.11 in
CABG group (p=0,008). The mean EuroSCORE Il value was 1,43 and mean logistic
EuroSCORE value was 7,20 in CABG group. Mortality rate during hospital stay was
detected as 1,2 % (2 patients) in PCI group, 9,5 % (21 patients) in CABG group (p<0,001).
First year mortality in PCl group was 2,3 % (4 patients), 3,2% (7 patients) in CABG group
(p=0,762). High syntax score was calculated in two mortal patients during hospital stay in PCI
group. In CABG group, there was no statistically significant difference in hospital mortality
occured in patient with a high score of syntax (p=0,18). The most significant parameter in
mortality during hospital stay was detected as EuroSCORE |1 average values (p<0,001)
followed by age and left ventriculus ejection fraction average values (respectively p=0,003
and p=0,021) in CABG group. In this group there were no significant difference due to
syntax scoring averages (p=0,121).

Xl



Discussion: In our study we investigated retrospectively the mortality rates during hospital
stay and first year in PCI or CABG which performed in multiple vessel CAD and LMCA
disease patients. The mortality rates during hospital stay was significantly higher in CABG
group in comparison to PCI group. However PCI group had lower syntax score average and
less LMCA disease patients. Syntax scoring system is not successful in prediction of
mortality during hospital stay and first year in CABG group.

Key Words. Multiple vessel coronary artery disease, syntax score, EuroSCORE 1
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1. GiRiS VE AMAC

Kardiyovaskiler hastaliklar (KVH) gunimuizde gelismis Glkelerde 61Umiin en sik nedenidir ve
gelismekte olan Ulkelerde de onimizdeki 10 yil icerisinde sikligimin giderek artmasi
beklenmektedir (1). Diinya Saglik Orgutiiniin verilerine gére 2008 yilinda 17 milyondan fazla
insan KVH nedeniyle 6lmustir ve KVH nedeniyle 6lumlerin erkeklerde % 46, kadinlarda ise
%38'ini koroner arter hastaligi (KAH) olusturmaktadir (2). Ulkemizde KAH ile ilgili olarak
yapilan en Onemli calisma Turk Eriskinlerinde Kalp Hastaiklari ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) caligmasidir. TEKHARF c¢alismasinin 45-74 yas kohortunda 19,5 yilda KAH
6lim insidansi 5,6 bin kisi/yil olarak tespit edilmistir (3).

Koroner arter hastaligi klinik olarak sessiz iskemi, kararli angina pektoris (SAP), kararsiz
angina pektoris (UAP), miyokard infarktisii (MI), kalp yetersizligi ve ani 6lum seklinde
gorilebilecegi gibi anatomik olarak da normale yakin, tek damar ya da ¢ok damar hastaligi
seklinde gorilmektedir.

Miyokardiyal revaskilarizasyon, yaklasik olarak yarim yizyildan beri KAH tedavisinde
baglica dayanak noktasi olarak kabul edilmistir. Klinik uygulamada 1960'lardan beri
kullanilan koroner arter baypas greftleme (KABG), uygulanan cerrahi yontemler arasinda en
yogun sekilde incelenmis olan yontemken, 30 yildan uzun bir siireden beri kullaniimakta olan
perkitan koroner girisim (PKG), diger girisim yontemlerine gore daha fazla randomize
kontrolll calismanin (RKC) konusu olmustur. PKG ilk olarak 1977'de Andreas Gruentzig
tarafindan yapilmis ve 1980’ lerin ortalarinda, KABG' ye alternatif olarak tanitilmistir.

Gunumuzdeki teknolojik gelismeler ve cagdas tedavi yontemleri sayesinde stabil KAH na
uygulanan PKG sayisi artmaktadir. PKG’in akut koroner sendrom da (AKS) mortaliteyi
azalttig1 (4) ve iskemik semptomlar: dizelttigi bilinmektedir (5,6). DUstk riskli hastalarda ya
da stabil KAH'nda PKG yasam siresi veya MI ile ilgili olarak optimal medikal tedaviye
(OMT) daha ustiin degildir (7). RKC'lar, azalmis sol ventrikil (LV) fonksiyonu olan sol ana
koroner arter (LMCA) ya da U¢ damar KAH'nda tibbi tedavi ile karsilastirildiginda
KABG nin yasam siresini uzattigin1 gostermektedir (8).

Miyokardiyal revaskilarizasyon; sagkalim veya saglik sonuglart (semptomlar, fonksiyonel
durum vel/veya yasam kalitesi) acisindan beklenen yararlarin, yontemin beklenen olumsuz
sonuclarina agir bastigi durumlarda uygundur. Bu nedenle, risk degerlendirmesi, guincel klinik

uygulamanin hekimler ve hastalar icin degerli olan 6nemli bir 6gesidir. Uzun vadede, kalite



kontrolii ve saglik ekonomisinin degerlendirilmesini saglarken, 6zel olarak operattrlerin,
kurumlarin ve dizenleyici otoritelerin, performansi degerlendirmelerini ve karsilastirmalarin
saglayacaktir. Risk siniflandirmasi igin ¢ok sayida farklt model gelistirilmistir (9). SYNergy
between PCI with TAXUS™ and Cardiac Surgery (SYNTAX) skorlama sistemi bu risk
modellerinden biridir ve ilk defa kendine European Society of Cardiology (ESC) / European
Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS)’nin 2010 yilinda yayinladigi miyokardiyal
revaskilarizasyon kilavuzunda yer bulmustur. Syntax skorlama sistemi 2012 yilinda
American College of Cardiology (ACC), Society for Cardiovascular Angiography and
Interventions (SCAI), Society of Thoracic Surgeons (STS), American Association for
Thoracic Surgery (AATS), American Heart Association (AHA), American Society of Nuclear
Cardiology (ASNC), Society of Cardiovascular Computed Tomography (SCCT) nin
yayinlachg: koroner revaskilarizasyon kilavuzunun giincellemesinde de cok damar koroner
arter hastaliginda (CDKAH) hasta icin kullanimi uygun olan revaskilarizasyon yonteminin
belirlenmesinde kendine yer bulmustur (10).

Anjiyografik olarak lezyon sayisi, fonksiyonel 6nemi ve lezyonun yerlesimi gibi 6zellikler
g6z onunde bulundurularak hazirlanan syntax skorlama sistemi, koroner arterlerin
degerlendirilmesinde onemli veriler sunmaktadir (11). Syntax skoru KABG ile olmasa da
PKG ile tedavi edilen hastalarda, major advers kardiyovaskuler olayin (MAKO) bagimsiz bir
belirleyicisi oldugu gosterilmistir (12). Bu nedenle, PKG'yi takiben en yiksek MAKO riskine
sahip olan hastalar1 belirleyerek en uygun tedavi secimine yardimci olmak agisindan rol
oynar.

Cerrahi mortaiteyi 6ngdrmek icin 2010 ESC / EACTS miyokardiyal revaskilarizasyon
kilavuzu EuroSCORE (European System for Cardiac Operative Risk Evaluation) puanlama
sistemini Onermektedir. EuroSCORE puanlama sistemi, MAKO' larin bagimsiz bir prediktori
oldugu yakin zamanda, hem perkitan, hem de cerrahi tedavi gruplari ile yapilan calismalarda
gogerilmistir (13,14). Bu nedenle, tedavi stratgjisi segciminden bagimsiz olarak ve tedavi
stratejisi segilmeden Once revaskilarizasyon riskini saptamak igin kullanlabilir. EuroSCORE
arastirmacilar tarafindan yakin zamanda bu risk puanlama sisteminin modifiye edilmis yeni
versiyonu ‘EuroSCORE |1’ adiyla kullanima sunulmustur (15). EuroSCORE 11 izole KABG
sonrasi postoperatif morbidite ve mortaliteyi orijinal versiyonundan daha iyi tespit etmektedir.
Ayrica, EuroSCORE Il geg donem sag kalimin daiyi bir belirleyicisidir (16).



Bu calismanin amaci; Ocak 2009 ve Aralik 2010 tarihleri arasinda hastanemizde tespit edilen
ve ilk defa koroner arter revaskilarizasyonu (PKG veya KABG) uygulanmis olan ¢cok damar
koroner arter hastalarinin syntax skoru, EuroSCORE 11, klinik ve demografik verilerini tespit
etmek ve her iki revaskilarizasyon yonteminde gerceklesen mortaliteyi belirleyip, cok damar
koroner arter hastalarinda uygulanan PKG ya da KABG ile ilgili klinik tecribeyi bilimsel

yansitmaktir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1.Koroner Arter Hastalhg

2.1.1. Patofizyoloji

Koroner arter hastaligi, koroner arter kan akiminin genellikle ateromat6z bir plakla daralmasi
veya tikanmasi gibi miyokardin beslenmesini bozan ¢esitli faktorlerin olusturdugu hastalik
olarak adlandirilir. Koroner arter aterosklerozu, yasamin oldukga erken donemlerinde koroner
damarlar ve diger arteriyal yataklarda yagli cizgilenmelerin ortaya cikmasiyla kendisini
gosterir. Hatta bugiin aterosklerozun fetal gelisme doneminde, 6zellikle hiperkolesterolemisi
olan annelerin fetuslarinda bagladig: bilinmektedir (17).

Gunumuzdeki bilgilere gore, ateroskleroz multifaktoriyel, baglangictan progresyona kadar her
basamaginda kronik inflamasyonun rol aldigi ve her risk faktorinun altta yatan inflamatuvar
sireci hizlandirarak patogeneze katkida bulundugu bir hastaliktir (18). Hastaligin baslangici
ve progresyonu Uzerine etkisi yaminda, inflamasyon plak yirtilmasinda ve trombis
olusumunda da 6nemli roller oynamaktadir (19). Aterosklerotik stirece bagli arttig: bilinen ve

enflamasyonun bir gostergesi kabul edilen akut faz reaktanlar1 sunlardir: C-Reaktif protein
(CRP), fibrinojen, faktor 7, plasminojen aktivator inhibitér-1 (PAI-1), Doku plasminojen
aktivatoru (tpA), lipoprotein-a (20, 21, 22, 23). Bunlardan klinikte en fazla kullanmlan: yiksek
duyarlikli CRP (hs-CRP)'dir (24).

Inflamatuar yanitin baslamasiyla ilk olarak plateletler endotelyal aktivasyon bolgesine gelir.
Sahip olduklar1 Glikoprotein - Ib ve Glikoprotein - Ilb/llla yizey molekdlleri endotelyal
aktivasyona katkida bulunur.

Endotel aktivasyonu sonucu, endotel hicrelerinin yiizeyinde adhezyon molekiil ekspresyonu
artar ve bunun sonucunda T htcreleri ile monositler kandan damar duvarina goc¢ ederler.
Monositler damar duvarinda makrofaj halini alir. Okside disuk yogunluklu lipoprotein
(LDL), 1s1 sok proteini 60 ve Chlamydia ylzey antijenleri gibi aterom plaklarindan izole
edilen antijenler T hicrelerinin aktivasyonuna neden olur (25, 26, 27). T hicre aktivasyonu
sonucu damar duvarindaki duz kas hicreleri ve makrofajlar uyarilir. Bu uyari sonucu
salgilanan proteolitik enzimler ve inflamatuar mediatorler aterom plagimn buyimesini, plak
icerisinde nekrotik ¢ekirdek ve ytizeyinde fibréz sapka olusumunu tetikler (28). Makrofajlarin
¢cOpci reseptorler yoluyla okside LDL partikillerini fagosite etmeleri sonucu koptk hiicreleri
olusur. Olusan bu hiicreler de inflamatuar yanita katkida bulunur (29).



TNFa

IL-1 IL-4

IL-8 IL-13
IL-12 IL-6
IL-15 IL-10
IFNYy TGFB
M-CSF IL-18BP
MCP-1 —
IL-18 i

Sekil 1 : Ateroskleroz gelisiminde rol oynayan enflamatuvar ve antienflamatuvar sitokinler

Enflamasyonun aterosklerozda 6neminin bu sekilde gosterilmesi ile tedavi hedefleri de
degismis ve enflamasyonu bastirmaya yonelik tedaviler gelistirilmeye baslanmustir. Bugiine
kadar yapilan birgcok calisma, yasam tarzi modifikasyonunun antienflamatuvar etkisini
gogermistir. Egzersizin akut ve kronik olarak uygulandiginda hem direkt endotel
fonksiyonlarim dizelttigi ve inflamatuvar mediatorleri azalttigi, hem de risk faktorlerini
duzelttigi gosterilmistir. Doymus yagdan fakir diyetlerin, Akdeniz diyetinin antienflamatuvar
etkileri bilinmektedir (30, 31).

Bunun yam sira her risk faktoriine yonelik tedavinin enflamatuvar uyariyr azalttigi agiktir.
Ozellikle lipit dusiriicii tedavilerin 6nemli antienflamatuvar etkileri vardir. Statinlerin gucli
lipit dusUricu etkileri yan sira pleitropik etkileri arasinda antienflamatuvar etkinin de oldugu
bilinmektedir. Klinik calismalarda statinlerin LDL dizeyinden bagimsiz olarak CRP
degerlerini dusUrdikleri gosterilmistir. The Effect of Pravastatin on Coronary Events After
Myocardial Infarction in Patients with Average Cholesterol Levels (CARE) calismasinin alt
grup analizlerinde CRP duzeyi yuksek hasta grubunun statin tedavisinden daha cok fayda
gordugl ve bu grup hastada statin tedavisinin koroner olaylar1 azaltmada daha basaril1 oldugu
gogerilmistir (32). The Pravastatin or atorvastatin evaluation and infection therapy (PROVE-
IT) calismasinda en biiytk yararin agresif olarak LDL diizeyi distrtlen ve CRP disen grupta
gorilmesi hem yanginin en fazla oldugu grubun en ¢ok yarar gordigini gostermis, hem de
statinlerin AKS da kullamminmi desteklemistir (33). En yeni veri olarak da Rosuvastatin to
prevent vascular events in men and women with elevated C-reactive protein (JUPITER)
calismasinda LDL yuksekligi olmayan ancak CRP yiiksek olan bireylerde statin verildiginde
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kardiyovaskiler olaylarin anlaml1 bir sekilde azalmasi inflamasyonu yatistirmanin ne kadar
onemli oldugunu gosteren bir kanittir
(34)

Ateroskleroz Gelisimi

Kopiik Yagh Orta dereceli Komplike
hiicreleri cizgilenme lezyon Aterom Fibroz plak Lezyon/Riiptiir

e Enddtel distonksiyOg e 5,
| 1dekaddanmmaren | [ 3dekasdanmbarn | [ 4 dekaddan ibaren
| Biiyiik dlgiide lipid birikimi nedeniyle hiiyiime "E:,',‘:ise:" s

Sekil 2 : Koroner aterosklerotik plagin olusumu ve ilerlemesi

Koroner aterosklerotik plaklarin gelisimi stabil degildir, her yagli cizgilenme ileri lezyona
doéntsmez ancak bir kismi progresyon gosterir. AHA vaskiler lezyon siniflamasina gore plak

progresyonunu bes patolojik / klinik faza ayirmstir (35).

Faz 1 : Lezyonlar kicguk, genellikle genclerde izlenmekte ve ¢ sinifa kategorize
edilmektedir. Tip 1 lezyonlar, lipit damlaciklar1 iceren makrofajlardan olusmus kdpik
hicrelerini icermektedir. Tip 2 lezyonlar, hem makrofajlari hem de diiz kas hticrelerini
ve hafif derecede hiicre disi lipit birikimini icerir. Tip 3 lezyonlar ise, hiicre dis1 bag
dokusu, fibriller ve lipit birikimi ile cevrelenmis diiz kas hiicrelerini kapsamaktadir.
Faz 2 : Lezyonlar genellikle darlik olusturmasalar da, yiksek lipit igeriklerinden,
artmis inflamasyondan ve ince fibréz kiliftan dolay: yirtilmaya meyillidir. Bu plaklar
morfolojik olarak iki tipte kategorize edilebilirler. Tip 4 lezyonlar, birbirlerine
birlesmis hicrelerle, yogun hticre dis1 lipit birikimi ve fibréz kilifla karakterizedir. Tip
5a lezyonlar1 hiicre dist lipit cekirdegi kapsayan fibroz kilifi icermektedir. Faz 2
plaklar1 akut olarak faz 3 ve 4 plaklarina dénusebilmektedir.



Faz 3 : Bu lezyonlar yirtilmis veya erode olmus tip 4 veya 5a lezyonlarindan olusan
akut komplike tip 6 lezyonlarim igermektedir. Bu durum mural, tikayici olmayan
trombise neden olmaktadir ve genel olarak sessizdir, ancak zaman zaman anjina
izlenebilmektedir (36).
Faz 4 : Bu lezyonlar, fikse veya tekrarlayan tikayici trombiisle karakterize komplike
tip 6 lezyonlar1 icermektedir. Bu durum genellikle AKS klinigi ile iliskilidir. Y aklasik
AKS'larin Ugte ikisinde tikayici trombls darlik olusturmayan plaklar Uzerinde
olusmaktadir.
Faz 5 : Bu lezyonlar, anjinaya neden olan tip 5b (kalsifik) ve tip 5c (fibrotik)
lezyonlarla karakterizedir. Bununla birlikte darlik veya iskemi iligkili tikamkliklarda,
miyokard kollateral dolasimin etkisiyle korunabilmektedir. Bu nedenle boyle lezyonlar
klinik olarak sessiz seyredebilmektedir (37).

2.1.2. Risk Faktorleri

Bugiine kadar yapilan epidemiyolojik ve klinik calismalarda aterosklerotik kalp hastaligina

yol acan pek c¢ok risk faktori tammmlanmustir. Bunlardan bazilari degistirilebilir (6rn;
hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet ve metabolik sendrom) bazilar: ise degistirilemez (6rn:
cinsiyet ve yas) risk faktort olarak tanimlanmistir. KAH risk faktorleri ilk kez 1948 yilinda
baslayan Framingham kalp arastirmasinda belirlenmis ve daha sonra bir ¢ok arastirmada
dogrulanmustir. Risk faktorlerinin degistirmenin basta yiksek riskli hastalar olmak Uzere

KAH’min mortalite ve morbiditesini azalttigi gosterilmistir.

Glnumuzde sayilan bu risk faktorlerine ilaveten koroner arter hastaligi ile iliskili oldugu
bilinen baz1 faktorleri de mevcuttur (38-46). Bu faktorler sol ventrikil hipertrofisi, karotis
intima-media kalinligi, infeksiyoz gjanlar, artmis fibrinojen seviyesi, trigliserid, inflamasyon
belirtecleri, hsCRP, homosistein, oksidatif stres, Lipoprotein (a) ve depresyon olarak
tanimlanabilir (Sekil 3).

Risk faktorlerinin tanimlanmast ve bunlarin tedavisi asemptomeatik kisilerde KAH’nin
Onlenmesi (primer koruma), belirlenmis hastaligi olan kisilerde tekrarlayan olaylarin
Onlenmesi (sekonder koruma) icin gereklidir.



KAH’ nin giiniimtizde kabul edilen major risk faktorleri sunlardir (47).
Y as (erkek > 45 yas; kadin > 55 yas)
Aile 6ykusi (erkeklerde birinci derece akrabalarda < 55 yasta, kadinlarda < 65 yasta
KAH olmasi)
Hipertansiyon (kan basinci > 140/90 mmHg ya da antihipertansif tedavi almak)
Sigara kullamm
Diyabet
Hiperkolestrolemi (Tota kolestrol > 200 mg/dl, LDL kolestrol >130 mg/dl)
Dusuk yuksek-yogunluklu lipoprotein (HDL) kolestrol (< 40 mg/dl)
Hipertrigliseridemi (> 200 mg/dl)
Obezite

2.1.2.1. YasveCingyet

Yas KAH icin guclu ve bagimsiz bir risk faktoridir. Erkeklerde risk gegen her 10 yilda
artar ve erkeklerle kadinlar karsilastirildiginda, premenopozal kadinlarda riskin yaklasik
10 yas daha genc bir erkeginkiyle esit oldugunu goserir (48). TEKHARF kohortunda
diger faktorlerden bagimsiz olarak, her yasin KAH olasiligim erkekte %6,1, kadinda %6,6
yukselttigi gosterilmistir. Bu demektir ki, her on yil yaslanma KAH olasiligim Turk
erkeginde 1.8 kat, kadinda 1.9 kat arttirmaktadir (49). Hastada risk faktérii olarak sadece
>55 yasin belirlenmesiyle beraber aspirin, statin ve disik doz antihipertansif tedavinin
baglanilabilecegi savunulmaktadir (50).

TUm Avrupa ulkelerinde kadinlarda 6lumin baslica nedeni KVH'tir. Avrupada < 75
yastaki kadinlarda KVH nedeniyle 6ltm oram % 42 iken bu oran erkeklerde %38’ dir (51).
Amerika da da kadinlarda 6lUmin birinci nedeni KVH'tir. Amerika da kadinlarda KVH
nedenli 6lim oram 1997’ de %30 iken 2009 yilinda %54 e yikselmistir (52).

2011 yilinda AHA’ min yayinladigi kadinlarda KVH 6nleme kilavuzu glincellemesinde 65
yasindan kiglk saghikli kadinlarda MI'in  dnlenmesi icin  aspirin  kullamimasi
Onerilmemektedir. Ayrica aym kilavuzda kadinlarda primer ve sekonder korumada
hormon tedavisi, 0strojen reseptér modulatorleri, folik asit, B-6 ve B-12 vitamini ile
antioksidan vitaminler 6nerilmemektedir (53).



Geleneksdl risk faktorleri

ECH
.
=
=

Obezite
Aile
oykdusi

Sekil 3: KAH risk faktorleri

2.1.2.2. Aile Oykiisii

Bilinen bitin risk faktorleri gbz dniinde tutuldugunda, aile dykusl koroner kalp hastalig:
gelismesi bakimindan anlamli bagimsiz bir risk faktorii olmaya devam eder. Koroner
hastalik icin en gucll aile hikayesi birinci derece bir yakiminda erken yasta koroner kalp
hastalig1 6ykusl olmasidir. Baba veya diger birinci derece erkek akrabalarda 55 yasindan
once, anne veya diger birinci derece kadin akrabalarda 65 yasindan dnce erken koroner
arter hastalig1 gelisiminin olmasi, o kiside ateroskleroz ve buna bagli AKS gelisim riskini
1,3-1,6 kat arttirmaktadir (54).



Elli iki Glkede gergeklestirilen INTERHEART olgu-kontrol galigmasinin yakin zamanda
yaymnlanan bir analizinde (55), anne ya da babada gecirilmis Mi olmasi AKS icin gicll
bir risk faktorl olarak belirtilmektedir.

2.1.2.3. Hipertansiyon

Hipertansiyonun tim dinyada 7,5 milyon insanin 6limtnden sorumlu oldugu tahmin
edilmektedir (2). Hipertansiyon KAH ve serebrovaskiler hastalik disinda bobrek
yetersizligi, kalp yetersizligi, periferik damar hastalig, atriyal fibrilasyon ve retinal damar
hasarina da neden oldugu bilinmektedir. Baz1 yas gruplarinda kan basincindaki 20/10
mmHg artisin KVH riskini iki katina gikarmaktadr.

Kan Basinct Dustriicli Tedaviye iliskin Isbirligi Calismalari, kan basinci diistrict
tedavinin mortalite ve MAKO gelisimine etkisini incelemistir (56). Bu gdzden gegirme
calismasi, 29 randomize calismanin ( n= 162.341 ) verilerini incelemis ve temel bulgu
olarak kan basincinda azalma ne kadar fazla ise KVH riskindeki azalmamn da o kadar
blylUk oldugunu bulmustur. Dolayisiyla, kan basincinin distrilmesi AKS gelisimini de
iceren MAKO'larin sadece ikincil 6énlenmesinde degil, ayrica birincil énlenmesinde de
oldukca ©Onemlidir. Hipertansiyonun koroner olaylara neden olusundaki olasi
mekanizmalar, bozulmus endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein gecirgenliginin artisi,
artmis oksidatif stres, akut plak ruptirdnt tetikleyen hemodinamik stres, artmis
miyokardiyal duvar stresi ve artrmis miyokardiyal oksijen ihtiyacin icerir.

Sistolik kan basinc Diyastolik kan basina
(mmHQ) (mmHQ)

Optimal <120 ve <80

Normal 120 - 129 ve/veya | 80-84

Y Uksek / Normal 130 - 139 ve/veya | 85- 89

Evre-1 140 - 159 ve/veya | 90- 99

Evre-2 160 - 179 ve/veya | 100 - 109

Evre-3 > 180 ve/veya | >110

izole sistolik hipertansiyon > 140 ve <90

Tablo 1: Kan basinci diizeylerinin tanimlar: ve simiflandiriimasi
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2.1.2.4. Sigara Kullanzm:

Sigara seklinde tittn kullammi, uzun zamandan beri koroner kalp hastalig: icin major bir risk
faktorl olarak belirlenmistir. En yaygin 6nlenebilir 6lim sebebidir. Sigara igilmesi her yil
sadece Amerika Birlesik Devletlerinde 400.000’den fazla 6lime neden olmaktadir. Altmis
yasindan biyik kisilerde sigara kullammu rolatif Mi gecirme riskini iki kat, €lli yasindan
kuclk kisilerde ise rélatif MI riskini bes kattan daha fazla arttirmaktadir (57, 58).

GoOzlemsel, kohort ve laboratuar galismalar: sigarimin endoteliyal fonksiyon (59), oksidatif
drdnler (60), trombosit fonksiyonu (61), fibrinolizis, inflamasyon (62, 63) ve vazomotor
fonksiyonu etkileyerek aterosklerotik stirece katkida bulundugunu gostermektedir. Sigaranin
inhalasyonu ile ortaya ¢ikan serbest oksijen radikalleri plasmadaki LDL’nin oksidasyonuna
neden olur. Daha sonra okside LDL damar duvarina monosit adezyonu stimile eder ve
boylece inflamasyon siireci baslamis olur (64, 65).

Tek bir sigaranin icilmesiyle viicut, artan kalp hizina, kan basincina, periferik dirence ve kalp
debisine sekonder olarak miyokardiyal oksijen ihtiyacini arttirarak tepki verir (66). Ancak
aym sigara koroner kan akimim ve miyokardiyal oksijen sunumunu da azaltmaktadir. Kronik
sigara kullamm artmis serum kolesterol ve azalmis yiksek yogunluklu lipoprotein dizeyleri
ileiliskili oldugu icin, kan damar1 duvarlarinda meydana gelen hasar lipidlerin ve trombozun
aciga cikmasi icin uygun bir firsat sunmaktadir. Sigara icmenin, Uretilen endotel kokenli nitrik
oksidi azalttigi gosterilmistir (67, 68).

Aktif sigaraigiciligi uzun zamandan beri bir risk faktorii olarak belirlenmesine ragmen, sigara
dumanina gevresel olarak maruz kalma veya pasif igicilik de degistirilebilir bir risk faktdradur
(69). Onsekiz epidemiyolojik calismanin yapilan bir metaanalizinde sigara icmeyen bir
insanin sigara dumanina maruz kalmasinin riski % 20-30 artirdig1 gosterilmistir (70).

2.1.2.5. Diyabet

Toplumumuzda ve dinyada prevalans: artma egiliminde olan bir risk faktoridir. Diyabetin
dinyada 2008 yilinda tahmin edilen prevelanst % 10'dur (71). Yaklasik 1.3 milyon Kisinin
Oluminden de tim diinyada diyabet sorumlu tutulmaktadir (2). Diyabetik hastalarda tim
olumlerin % 60’ ndan KVH’ lar sorumludur. Tip-1 ya da tip-2 diyabeti olan insanlarda KVH
riski iki-u¢ kat daha fazladir, bu risk kadinlarda orantisiz bir sekilde daha da yuksektir (2).
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Diyabet, 0zelliklede tip-2 diyabetes mellitus (DM) ve bozulmus glukoz toleransi ¢cok sayidaki
diger KAH risk faktorleri ile iligkilidir. Bu risk faktorleri dislipidemi, hipertansiyon, obezite,
alblimindri, prokoagilasyon ve inflamasyon belirteclerini icermektedir (72 — 74). Ulusal
Kolesterol Egitim Programi (NCEP) raporunda DM bir koroner arter hastaligi esdegeri olarak
kabul edilmekte ve bu sekilde en yiksek risk kategorisine girmektedir. Miyokard infarktisi
hikayesi olmayan tip 2 DM hastalarindaki MI riskinin %20, mortalite riskinin %15
saptanmasi ve bu risk orammnin diyabeti olmayan MI 6ykusi olan hastalarla benzer olmasi
nedeni ile bu sonuca varilmistir (75).

Uc klinik calisma hedef HbA1C diizeyini daha asagida tutarak KV H riskinin azaltilabilecegini
One strerek yuritalmostar. The Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Study
Group (ACCORD) calismast tip-2 DM olan ve KVH 6ykusl ya da ilave KVH risk faktoru
olan, on binden fazla hasta yogun glisemik kontrol (hedef HbAlc< %6) ve standart glisemik
kontrol koluna (hedef HgAlc %7-7,9) randomize etmistir. Calisma yogun tedavi kolunda
anlaml1 derecede total mortalitenin artmasi nedeniyle erken ( 3,5 yilda) sonlandirilmstir.
Y ogun tedavi kolunda hipoglisemi anlamli derecede daha fazla gorilmusttr (76). The Action
in Diabetes and Vascular Disease Trial (ADVANCE) calismasinda, tip-2 DM olan, on bir
binden fazla hastay: standart ve yogun glisemik kontrol koluna randomize etmistir. Toplam
major makrovaskiler olaylar (kardiyovaskiler nedenli 6lim, élumcil olmayan M1, 6ltmcul
olmayan inme) ve major mikrovaskiler olaylar ( yeni gelisen ya da kétulesen nefropati ve
retinopati) yogun glisemik kontrol kolunda daha az tespit edilmistir, ancak istatiksel
anlamlilik sadece mikrovaskiler olaylarda ortaya ¢ikmustir (77). Kilo alim ve hipoglisemi
ADV ANCE calismasinda ACCORD calismasina gore daha az siklikta gortlmustdr. Veterans
Affairs Diabetes Trial (VADT) calismasi diger iki calismaya gore daha kiiglk bir ¢alismadir.
VADT calismasinda yogun glisemik kontrol saglanan grupta ortalama HgA1c diizeyi % 6.9,
standart glisemik kontrol grubunda ise ortalama HbA1c dizeyi % 8.4'dir. Her iki grupta da
tim nedenlere bagli 6lim ve primer sonlamm noktalarinda anlamli farklilik tespit
edilmemistir (78). Bu U¢ calismanin da déahil oldugu Ray KK ve arkadaslarinin yaptigi
metaanalizde, yogun glisemik kontrol saglanan grupta 6limcl olmayan Mi ve KAH daha az
gorilmesine ragmen, inme ve toplam mortalitede yogun glisemik kontrol saglanan grupta
anlaml1 azalma tespit edilmemistir (79).

2012 yilinda ESC tarafindan yayinlanan kardiyovaskiler hastaliklardan korunma kilavuzunun
diyabetik hastalar icin olan Onerileri tablo 2’ de gosterilmistir (80).
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Oneriler Sinif Kant duizeyi | Derece

Diyabetik hastalarda KVH riskinden korunmak icin || Gugla
hedef HbA 1c diizeyi < %7 olmalidir.

Diyabetik hastalarda kardiyovaskiler riski azaltmak | | Gugla
icin statin tedavisi Onerilmektedir.

Diyabetik hastalarda ©nerilen hedef kan basinc | | Guglu

degeri < 140/80 mmHg' dir.

Metformin tolere edilebiliyorsa ve kontraendikasyon | lla B Gugla
yok ise birinci siratedavi olarak kullamlmalidir.

Aterosklerotik hastalik ileilgili klinik kamti olmayan Guglu
diyabetik hastalarda aspirin ile antiaggregan tedavi
Onerilmemektedir.

Tablo 2: ESC 2012 kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma kilavuzunun diyabetik hastalar

icin Onerileri.
2.1.2.6. Didipidemi

Yas haricinde, KAH mn en 6nemli dngdrduricu faktort dislipidemidir. Bircok randomize
kontrollU ¢alismanin sonuglarina dayanan saglam ve yadsinamaz kanitlar total kolesterol (TK)
ve LDL kolesterol (LDL-K) dizeylerini dusirmenin kardiyovaskiler hastaliklar:
Onleyebildigini gostermektedir. Bu nedenle, TK ve LDL-K dizeyleri tedavinin birincil
hedefleri olmay: sirdirmektedir (81). Lipoproteinler, lipid ve protein igeren yiksek molekil
agirlikli kompleks partikdllerdir. Fizyolojik kosullarda lipoproteinler, normal bilyime ve
gelismeye yardim, enerji temini ve depolanmasi i¢in hicrelere lipid tasirlar. Aterogenezde
Ozellikle dnemli bir rol oynadig: bilinen LDL, damar duvarinda iki yonli lipid transportunda
etkilidir (82).

LDL homojen bir partikil olmayip, blydkltk ve yogunluk gibi farkli molekiler 6zelliklere
sahip alt tirlerden olustugunu hatirda tutmak gerekir. Farkli boyut ve yogunlukta olan en az
15 farkl alt tipi vardir. LDL biydklaga, trigliseridlerden ( TG ), yuksek yogunluklu
lipoproteinden (HDL) ve beden kitle indeksinden bagimsiz bir sekilde KAH riskinin en guclu
Ongordurucusidir (83). Yiukselmis LDL-K, KAH riskini arttirmakla beraber, LDL alt sinifi
dagilimi riskin daha yaygin ve daha gugli bir 6ngordirictst gibi gorinmektedir. Bu alt sinif
dagilimi KAH olan erkeklerin %50’ sinde mevcuttur ve uygun tedaviye 6zellikle iyi yanit
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verebilecek birey grubunu ve tedaviye arteriyografik olarak iyi yamt veren olgular
tanimlamaktadir. Bu kisilerde TK ve LDL-K genellikle normaldir ve dolayisiyla yiksek riskli
durumlar1 rutin kan testleriyle tammmlanamamaktadhr.

2011 yilinda ESC tarafindan yayinlanan dislipidemi tedavi kilavuzunda KVH’dan korunmada
tedavi hedefi olarak dnerilen lipit analizleri tablo 3’ de gosterilmektedir (81).

Oneriler Sinif Kanit duizeyi

LDL-K, tedavinin hedefi olarak Onerilir. |

Diger analizler yapilamiyorsa, tedavide TK’ tin hedeflenmesi | lla

Onerilmelidir.

Yiksek TG duzeyleriyle seyreden dislipidemilerin | lla
tedavisinde TG analiz edilmelidir.

HDL-K dis1 kolesterol, kombine hiperlipidemilerde, diyabet, | lla B
Metabolik sendom veya kronik bobrek hastaliginda ikincil
tedavi hedef olarak distntlmelidir.

Apo B, ikincil tedavi hedefi olarak distnulmelidir. lla B

HDL-K, tedavinin hedefi olarak 6nerilmemektedir.

Apo B/apo Al ve HDL dis1 kolesterol/HDL-K oranlari
tedavinin hedefleri olarak dnerilmemektedir

Tablo 3: KVH’dan korunmada tedavi hedefi olarak lipit analizlerine iligkin 6neriler

(LDL-K: dustk yogunluklu lipoprotein kolestrol, TK: total kolestrol, TG: trigliserid, HDL-K:
yuksek yogunluklu lipoprotein kolestrol, Apo B: apolipoprotein B, Apo Al: apolipoprotein
Al)

LDL-K'de her 1.0 mmol/L (= 40 mg/dL)’lik azalma KAH morbidite ve mortalitesinde
%22’ lik bir duists anlamina gelmektedir. Mevcut verilere gore LDL-K diizeyinde mutlak <1.8
mmol/L (<=70 mg/dL) veya en azindan %50’ lik bir goreceli dusis ve KVH risk azaltimi
acisindan en yararl yaklasim saglamaktadir (84). Hastalarin ¢ogunda statin tedavisiyle bu
hedefe ulagilabilir. O halde ¢ok yiksek KVH riskli hastalarda tedavinin LDL-K hedefi <1.8
mmol/L (<=~70 mg/dL) veya baslangigtaki LDL-K diizeyinde >%50 azalma seklindedir.

2011 yilinda ESC tarafindan yayinlanan dislipidemi tedavi kilavuzunda LDL-K’ye yonelik
tedavi hedeflerine iliskin Oneriler tablo 4’ de gosterilmistir (81).
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Oneriler

Sinif

Cok yuksek KVH riski tasiyan hastalarda (kanitlanmis KVH,
tip-2 diyabet, hedef organ hasariyla birlikte tip 1 diyabet, orta-
agir derecede kronik bobrek hastaligi veya bir SCORE risk
diizeyi >%10) LDL-K hedefi olarak ya<1,8 mmol/L

(<70 mg/dL) ya da hedeflenen diizeye ulasilamiyorsa LDL-K’de
>0650 azalma Onerilir.

Y Uksek KV H riski olan hastalarda (tek tek risk faktorlerinde lla
belirgin artis, SCORE dizeyi >%5 ile <%10 arasi) LDL-K hedef
diizeyinin <2,5 mmol/L (<100 mg/dL) olmas: distntlmelidir.

Orta derecede KVH riski olan kisilerde (SCORE duzeyi 0- < | lla

%?5) LDL-K"nin hedef diizeyi olarak <3.0 mmol/L (<115mg/dL)
distnulmelidir.

Tablo 4: LDL-K’ye yonelik tedavi hedeflerine iliskin dneriler

Kant dizeyi

KVH: kardiyovaskiler hastalik, SCORE: sistematik koroner risk degerlendirmesi, LDL-K:

dustk yogunluklu lipoprotein kolestrol

2.1.2.7. Obezte

Cocuklarda ve ergenlerde obezite prevalansinin dramatik artisi, ekonomik olarak gelismis ve

gelismekte olan bircok toplumda gosterilmistir. Dinyada en az 2.8 milyon insan her yil asiri

kilolu olmak ya da obezite nedeniyle yasamini kaybetmektedir. 2008 yilinda yirmi yas tsti
erigkinlerin %34’ niin viicut Kitle indeksi (VKI) >25 kg/m? olarak tespit edilmistir (erkeklerde
%33,6 — kadinlarda %35). Yine 2008 yilinda erkeklerin %9.8'i, kadinlarin ise %13.8'i obez

(VKI > 30 kg/m?) olarak tespit edilmistir (72).

Obezitenin diabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, koroner arter hastalig: riskini ve bazi

kanserlerin riskini blylk dlclde arttirdigi kesin bir sekilde gosterilmistir (85). Obezitenin

neden oldugu metabolik bozukluklarin ¢cogu kardiyovaskiler sistemde ortaya cikarak KAH

riskini arttirir. KAH igin obeziteden kaynaklanan major metabolik degisiklikler ve dolayisiyla

risk faktorleri su sekildedir:
1.Asagidakileri iceren aterojenik dislipidemi:

a. Artmis total kolesterol

b. Artmis serum trigliseridleri
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c. Azalmis diistik yogunluklu lipoprotein pargacik buyUklugu
d. Azalmis serum yuksek yogunluklu lipoprotein
2.Hipertansiyon

3.insiilin direnci ve glukoz intoleransi

4.Koagulasyon sistemindeki bozukluklar (prokoagilan durum)

Y akin zamanda yapilan bir ¢alismada, Ulusal kardiyovaskiler veri kayit sisteminden secilen
elli binden fazla ST segment yikselmeli Mi (STEMI) geciren hasta arastirilmis. Asiri
obezlerde (VKI>40 kg/m?) daha genc yasta STEMI géruldigl ve bu grupta STEMI nedenli
hastane i¢i mortalitenin daha yiksek oldugu belirlenmistir (86).

2.1.3. Koroner Arter Hastahginda Revaskilarizasyon

Miyokardiyal revaskilarizasyon, yaklasik olarak yarim yizyildan beri KAH tedavisinde
baglica dayanak noktasi olarak kabul edilmistir. Klinik uygulamada 1960'lardan beri
kullamlan KABG, uygulanan cerrahi yontemler arasinda en yogun sekilde incelenmis olan
yontemken, 30 yildan uzun bir sireden beri kullanilmakta olan PKG, diger girisim
yontemlerine gore daha fazla RKC konusu olmustur. PKG ilk olarak 1977'de Andreas
Gruentzig tarafindan sunulmus ve 1980'lerin ortalarinda, KABG'ye alternatif olarak
tanitilmistir. Her iki girisim de 6nemli teknolojik ilerlemelere taniklik ederken, Ozellikle
PKG'de ilag salimmlt stentlerin kullanim ve KABG' de arteriyel greftlerin kullamimast ve
bunlarin stabil KAH ile bagvuran hastalarin tedavisindeki rold, tibbi tedavide yogun yasam
tarzi kontrolini ve farmakolojik kontrolii iceren optimal tibbi tedavi olarak g6zlenen
ilerlemelere kars1 sorgulanmustir. Ayrica, iki revaskilarizasyon stratejisi arasindaki farklarin
dabilincinde olunmalidir. KABG’ de greftler *sorumlu’ lezyonun/lezyonlarin 6tesinde koroner
damar ortasina yerlestirilerek miyokarda ekstra besleyici kan akimi kaynag: saglar ve daha
fazla proksimal tikayici hastaliga kars1 koruma temin eder. Bunun aksine, koroner stentler,
stentin proksimalinde yeni hastaliga kars1 korunma saglamaksizin dogal koroner damarlarin
normal iletim kabiliyetini yerine koymay1 hedefler.

Koroner revaskiilarizasyon iki grup hasta populasyonunda uygulanmaktadir. Ilk grup AKS'u
bulunmayan semptomatik stabil koroner arter hastaligi olan hastalardir. Bu grup hastalarda
koroner revaskilarizasyon semptomlarin iyilestirilmesi, infarktin engellenmesi ve uzun
dénem mortalitenin azaltilmas: amacli kullanilir. ST segment yukselmeli miyokard infarktisi,
ST segment yikselmesi olmayan miyokard infarktiisi (NSTEMI) ve karasiz angina
pektoristen (UAP) olusan AKS hasta grubunda ise revaskiilarizasyon iskemik miyokardin
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perflizyonunun arttirilmasi; semptomlarin, infarkt biyukluginin ve erken dénem mortalitenin
azaltilmast icin uygulanir. Yuksek riskli hastalar disinda stabil koroner arter hastaliginda
revaskularizasyonun semptomlart iyilestirmesi yamnda sag kalim yarar: belirgin degildir (87).
2.1.3.1. Stabil Koroner Arter Hastaliginda Revaskiilarizasyon

Semptomatik, fonksiyonel ve anatomik yapiya bagli olarak stabil KAH, tek basina OMT ile
veya OMT’ nin PKG veya KABG kullanilarak revaskilarizasyonla birlestirilmesi ile tedavi
edilebilir. Revaskularizasyon icin temel endikasyonlar, OMT’ ye ragmen semptomlarin devam
etmesi ve/ veya prognozdur (9).

Stabil KAH’da iskemi kanmti olmayan veya az olan semptomatik hastalar
revaskilarizasyondan prognostik yarar elde etmemekte, ancak 6nemli derecede iskemik
miyokart kitlesi olan asemptomatik hastalar revaskilarizasyondan prognostik yarar elde
etmektedir (88, 89).

Bilinen KAH olan ve objektif miyokard iskemi bulgusu olan 2287 hastayi OMT ile
OMT+PKG gruplarina randomize eden ‘the Clinical Outcomes Utilizing Revascularization
and Aggressive Drug Evaluation' (COURAGE) calismasinda, ortalama 4.6 yillik takip
sonucunda 6lim, MI, inme veya stabil olmayan anjina nedeni ile hastaneye yatis ortak son
noktasinda anlamli fark saptanmamistir (90). COURAGE calismasinda 300'Un Uzerinde
hastamin dahil edildigi kuctk bir grup mevcuttur. Bu kicik gruptaki 100 hastada %10’ dan
fazla iskemik miyokard tespit edilmistir ve revaskilarizasyon ile 6lim veya MI riski daha
distk bulunmustur. COURAGE calismasinda KAH ciddiyeti de en fazla orta derecededir; bir,
iki ve G¢ damar KAH oranlar1 %31, %39 ve %30 iken, hastalarin sadece %31’ inde proksimal
sol 6n inen koroner arter (LAD) hastaligi vardir.

2010 yilinda ESC tarafindan yayimlanan Miyokardiyal Revaskilarizasyon Kilavuzu’' nda
stabil koroner arter hastalig: igin, 3 damar hastaligi varligi veya sol ana koroner lezyonu
yaninda 1 veya 2 damar hastaligi bulunanlar ile 6zellikle komorbid hastaliklar: olan, lezyon
karakteri itibariyle yiksek islem riski mevcut olan hastalarda KABG cerrahisinin tercih
edilmesi, 1 veya 2 damar hastaligi olan ve 0zellikle disik riskli hastalarda ise PKG tercih
edilmesi Onerilmistir (9).

2012 yilinda ACC / AHA tarafindan yayimlanan Koroner Revaskilarizasyon Uygun
Kullanim Kilavuzu Gulncellemesi’'nde, stabil KAH'da disik syntax skorlu ya da fokal

lezyonlar iceren 2 ya da 3 damar KAH’da her iki revaskilarizasyon yonteminin de uygun
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oldugu, ancak sol ana koroner hastaligina ilaveten yiksek syntax skorlu, kronik total
okliizyon ya da yaygin 3 damar hastaliginda sadece KABG' nin uygun oldugu belirtilmistir
(20).

2.1.3.2 . Akut Koroner Sendromda Revaskiilarizasyon

ST segment yikselmeli MI tedavisinde tarihsel agidan ilk yontem KABG idi. Daha
sonra yapilan galismalarda STEMI vakalarinda infarkttan sorumlu arterin igerisindeki trombiis
saptanmasiyla daha degisik tedaviler giindeme gelmistir. 11k 6nceleri kullarlan intrakoroner
trombolitik tedavi uygulamasinin basarisindan sonra, intravendz yol ile sistemik trombolitik
uygulanmasi ile revaskilarizasyon saglanmasinin mortaliteyi azalttigi kanmitlanmistir (91).
Perkitan transluminal koroner anjiyoplasti (PTCA) ve intrakoroner stent uygulanmasinin
yayginlasmasi, yeni antiagregan-antikoagilan tedaviler ile STEMI tedavisinde en kisa siirede
revaskilarizasyonun saglanmasi amagli primer PKG ilk siratedavi secenegi haline gelmistir.

Mayis 2008 itibariyle tamamlanmis 23 randomize kontrollli ve 32 gozlemsel ¢alismanin
dahil edildigi bir meta analizde primer PKG'nin fibrinolitik tedaviye gére kisa dénemde (< 6
ay) anlamli olarak azalmis mortalite ve inme ile iligkili oldugu gosterilmistir. Yine aym meta
analizde sadece randomize kontrollti ¢aligmalarda uzun donemde ( 1 yil ve Uzeri) primer
perkitan girisimin fibrinolitik tedaviye gore anlamli olarak azalmis mortalite ve reinfarkt ile
iliskili oldugu saptanmistir (92).

ST segment yikselmesi olmayan Mi ve UAP tedavisinde revaskiilarizasyon iskemik
semptomlarin kontroliinde, hastanede kalis siiresi ve ¢zellikle yiksek riskli hastalarda kisa ve
orta dénemli mortalitenin azaltiimasinda yararlidir. Ozellikle EKG’de 1 mm’ den daha fazla
ST segment depresyonu olan ve/veya troponin artis1 saptanan hastalarda ilk 24 saat icerisinde
invazif stratgji ile koroner anjiyografi ve revaskilarizasyon uygulanmasi 6nerilmektedir (93).
NSTEMI ve UAP tanilar1 alan hastalar heterojen bir grup olusturduklar: icin secilecek tedavi
yontemleri ve revaskilarizasyon stratejisi segiminin risk tabakalandirmasina gore yapilmasi
Onerilmektedir. Bu tabakalandirma icin ¢ok cesitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Yine
ESC Miyokardiyal Revaskilarizasyon Kilavuzu'nda ¢zellikle ‘Global Registry of Acute
Coronary Events (GRACE) risk skorlama sistemi (94) kullamlarak yapilan risk
hesaplamasinda 140 ve Uzeri skora sahip hastalarda mimkinse ilk 24 saat igerisinde
revaskilarizasyon uygulanmas: 6nerilmektedir (9).
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2.1.3.3. Revaskularizasyon Yontemlerinin Kargilastirilmas

Koroner arter hastaliginda KABG ile PKG'i karsilastiran > 15 RKC mevcuttur (95). Bu
RKC'lerde hastalarin gogunda tek veya cift damar hastalig: ile birlikte ve proksimal LAD
hastaligi olmaksizin normal LV fonksiyonu bulunmaktaydi. Bu RKC'lerin meta-analizleri,
KABG nin, tekrar girisim gereksiniminde 5 kat azalma ile sonuglandigini ve sag kalim yarari
olusturmadigini veya orta derecede bir sag kalim yarar1 olusturdugunu veya sadece 65
yasindan buyuk olanlarda ve diyabetlilerde sag kalim yarar: sagladigin bildirmistir (96).

En ciddi KAH (LMCA velveya U¢ damar hastaligr) olan grubu iceren calisma syntax
calismasidir (12). Syntax ¢alismasinin birinci yil sonuglarinda KABG yapilan hastalarinin
%12.4'0 ve PKG hastalarinin %17.8'i 6lum (PKG:%4.4 vs. KABG:%3.5, p=0.37), MI
(PKG:9%4.8 vs. KABG:%3.3; p=0.11), inme (PKG:%0.6 vs. KABG:%2.2; p=0.003) veya
tekrar revaskilarizasyon (PKG:%13.5 vs. KABG:%5.9; p<0.001)'dan olusan birincil ortak
son noktaya ulasmustir. ikinci yilda yayimlanmus olan veriler, KABG lehine %23.4'e kars1
%16.3' 10Uk major advers kardiyak ve serebral olay oranlar1 gostermistir. Calismanin dordinct
yil verilerinde ise tim nedenlere bagli 6limler KABG kolunda % 8.8, PKG kolunda ise %
11.7 olarak tespit edilmistir (p=0.048).

Sol ana koroner arter hastalarinda KABG halen standart tedavi olarak kabul edilir. LMCA
hastaliginin KABG veya PKG ile tedavisinin en kesin guncel karsilastirmasi syntax
calismasinin alt grup analizidir. 705 randomize LMCA hastasinda, 1 yillik 6lim oram
(PKG:9%4.2 vs. KABG:9%4.4; p=0.88), serebrovaskiler olay oram (PKG:%0.3 vs.
KABG:%2.7; p=0.009), Ml oram (PKG:%4.3 vs. KABG:%4.1; p=0.97), tekrar
revaskilarizasyon oram (PKG:%11.8 vs. KABG:%6.7; p=0.02) ve major istenmeyen
kardiyak ve serebrovaskiler olay oram (PKG:%15.8 vs. KABG%13.6; p=0.44)
degerlendirildiginde, sadece tekrar revaskilarizasyon agisindan KABG lehine bir oran
gorilmistar, ama serebrovaskiiler olay riski daha yiksek bulunmustur (97).

Cok damar koroner arter hastalarinda PTCA ile KABG'yi karsilastiran ¢alismalarin sonuclari
tablo 5de (98-104), PKG ( PTCA + dent implantasyonu) ile KABG'yi karsilastiran
caligmalarin sonuclari ise tablo 6'da (105-110) gosterilmistir.
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Calisma ath ve hasta | Erken dénem mortalite | Orta donem mortalite | Ge¢ donem mortalite
say1si (%) (%) (%)

PTCA KABG PTCA KABG PTCA KABG
RITA (1,011) 0,8 1,6 31 3,6 7,6 9,0
ERACI - | (127) 1,5 45 4,6 4,6 9,2 4,6
EAST (392) 1,0 1,0 71 6,2 12,5 9,2
GABI (359) 1,6 45 2,2 45 7,3 6,3
CABRI (1,054) 1,3 1,9 34 2,2 10,9 7,3
BARI (1,829) 1,0 1,3 4.0 4.0 13,7 10,7
TOULOSE (151) 1,3 1,3 2,7 2,3 13,3 10,4

Tablo 5: PTCA ile KABG'yi karsilastiran calismalarin mortalite sonuclari

Calisma adi ve | Erken donem mortalite (%) Orta donem | Geg donem mortalite (%)
hasta sayisi mortalite (%)

PKG KABG PKG | KABG PKG KABG
AWESOME 3,2 5,2 6,0 |10 16,0 18,0
(454)
ERACI-I (450) | 0,9 5,7 31 |75 7,1 11,0
MASSH I (408) | 2,4 2,5 45 |40 12,8 15,5
SOS (998) 0,8 0,2 50 |20 8,1 4,3
ARTS (1205) Belirtilmemis | Belirtiimemis |25 | 2,8 8,0 7,6
OCTOSTENT | 0,0 1,4 00 |28 8,7 13,4
(280)
SYNTAX Belirtilmemis | Belirtilmemis | 4,4 | 3,5 11,7 8,8
(1800)
LEMANS (105) | 0,0 4,0 2 8,0 Belirtiimemis | Belirtilmemis
CARDIA (510) |Belirtilmemis |Belirtilmemis [3,2 |[3,2 Belirtilmemis | Belirtilmemis

Tablo 6: PKG ve KABG'yi karsilastiran ¢alismalarin mortalite sonuglari

Erken donem mortalite: islem sonrasi ilk 30 glnlik mortalite; Orta dénem mortalite: islem

sonrasi ilk 2.5 yillik mortalite; Geg donem mortalite: >2.5 yillik mortalite
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2.1.4. Miyokardiyal Revaskiilarizasyonda Risk Siniflandirmalari ve Skorlama Sistemleri

Miyokardiyal revaskilarizasyonda risk simiflandiriimast igin gok sayida farkli model
gelistirilmistir. 2010 ESC miyokardiyal revaskilarizasyon kilavuzunda 6nerilenler Tablo 7'de
gogerilmistir (9).

Skor Risk hesaplamak | Dogrulanmis sonuclar Smf / Kamt
i(;irl kullanilan diizeyi
degisken say1s
Klinik | Anjiografik PKG KABG

EuroSCORE | 17 0 Kisa ve uzun vadede|llb, B I, B

mortalite

SYNTAX 0 11 (lezyon | Koroner arter hastaligi | lla B I, B

skoru basina) yayginhiginin belirlenmesi

Mayo Klinik | 7 0 MAKO ve islem iligkili | Ilb,C [ 1II,C

risk skoru Olum

NCDR 8 0 Hastane i¢i mortalite IIb,B |-

Par sonnet 16 0 30 gunlik mortalite - 11, B

skoru

STS 40 2 Operatif mortalite, inme, | - I, B

bobrek yetmezligi, uzamis
ventilasyon, derin sternal
enfeksiyon, tekrar
operasyon, morbidite,
kalis siresi <6 veya >14
gin

ACEF 2 0 Elektif KABG'de | - b, C

mortalite

Tablo 7: PKG veya KABG' de kullanimasi 6nerilen risk simiflandirma skorlari

ACEF: yas, kreatinin, geksiyon fraksiyonu; EuroSCORE: Avrupa kardiyak cerrahi risk
degerlendirme sistemi; KABG: koroner arter baypas greftleme; MAKO:major advers
kardiyak olay; NCDR: Ulusal kardiyovaskiler veritabam kaydi; PKG = perkitan koroner
girisim; STS= GOgus Cerrahlar1 Dernegi; SYNTAX: SYNergy between PCl with TAXUS™
and Cardiac Surgery
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2.1.4.1. SYNTAX skorlama sistemi

Anjiyografik olarak lezyon sayisi, fonksiyonel 6nemi ve lezyonun yerlesimi gibi 6zellikler
gbzoninde bulundurularak hazirlanan syntax skorlama sistemi, koroner arter yatagimn
degerlendirilmesinde 6nemli veriler sunmaktadir (11). Bu skorlama sistemi, lic damar ve/veya
sol ana koroner arter lezyonu olan hastalarda en uygun tedavi stratgjisini belirlemek amaciyla
planlanan “ SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery” (Syntax) isimli calisma
icin hazirlanmistir (12). Bu calismada, tim hastalar hichir dislama kistasi olmadan calismaya
alinmig, uygulanacak tedavi dstratgjisi kalp cerrahisi uzmam ve Kkardiyoloji doktorlar
tarafindan ortaklasa belirlenmis ve koroner arter hastaligimin ciddiyeti her bir lezyonun
Ozellikleri ayr1 ayr1 degerlendirilerek belirlenmistir. Syntax skoru asagidaki degerlendirme
Olcutleri temel alinarak hazirlanmustir;

1. AHA koroner damar segment simiflama sisteminin, ‘Arterial Revascularization
Therapies Study’ (ARTYS) calismast igin diizenlenmis sekli

2. Leaman skoru
3. ACC/AHA lezyon siniflama sistemi
4. Tam tikaniklik stniflama sistemi

5. Duke ve ‘International Classification for Patient Safety’ (1CPS) bifurkasyon siniflama

sistemi

6. Uzman gorusleri
Tdm bu simiflama sistemleri kendisine dzgi fonksiyonel ve anatomik ozellikleri belirlemek
icin kullamImaktadir. Syntax skorlama sisteminde ise gerekli tim bu degiskenler simiflamaya
dahil edilerek kullamim alam genisletilmis ve daha dogru bilgiler elde edilmesi saglanmustur.
Koroner damar segmentlerinin tamimlanmasi: Koroner damar segmentleri AHA tarafindan
belirlenen (111), ARTS | ve ARTS Il caismalart icin yeniden dizenlenen sekliyle
tammlanmistir (112). Bu sistem ile koroner arter yatag: on alti segmente ayrilmis ve Syntax
skorlama sistemine dahil edilmistir (Sekil 4).
Leaman skoru: Limen ¢apindaki daralmanin ciddiyeti ve bu darligin oldugu segmentin LV
miyokard dokusunun beslenmesine katkist gozontne alinarak belirlenir (113). Sag baskin bir
sissemde, LV'Un % 16 simt sag koroner arter (RCA), % 56'simt LAD ve % 28 ini
sirkiimfleks arter (CX) beslemektedir. Sol baskin bir sisstemde ise RCA, LV’ U beslemez, bu
nedenle LV'Un % 66" st LAD, % 33’ Unl ise CX besler. Bu oranlara dayanarak her bir
segment icin agirlik faktorleri belirlenmistir.
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Sol sistem baskin

Sekil 4: Koroner arter segmentleri

Her bir koroner segmentin LV kan akimina katkisi (agirlik faktori) Leaman skorunun
hesaplanmasi igin garpim faktori olarak kullamlir. 1.5mm’den genis damarlarda, Itimen
capinda % 50" den fazla daralmaya neden olan lezyonlar kritik olarak kabul edilmektedir. Bu
kistasa uymayan lezyonlar syntax skorlamasina déhil edilmemektedir. Bununla birlikte,
skorlamaya alinan lezyonlar tam tikanmaya (% 100 darlik) neden olan ve olmayanlar (% 50-
99 darlik) olarak ikiye ayrilir. Tam tikanmaya neden olan lezyonlarin garpim faktori 5 iken
olmayanlarin 2'dir. Syntax skorlamasinda kullamlan lezyon 6zellikleri ve puanlamaya
katkilar: tablo 8 de (11) gosterilmistir.
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Ozellikler Puanlamaya katkist
Cap daralmas
- Tam tikanma X5
- Kritik lezyon (%50-99) X2
Tam tikanma (TT)
- Sure>3ay yada bilinmiyor +1
- Kor sonlanma +1
- Koprilesme +1
- TT sonras gorulen ilk segment + 1/ goriinmeyen her segment igin
- Yandal (YD) +1
Trifikasyon
- 1 hastahkh segment +3
- 2 hastahkh segment +4
- 3 hastahkh segment +5
- 4 hastahkh segment +6
Bifurkasyon
- TipA,B,C +1
- TipD,E,F,G +2
- Aglanma< 70 derece +1
Aorta osteal darhk +1
Ciddi krvrimh damar yapisi +2
Uzunluk > 20 mm +1
Ciddi kalsifikasyon +2
Trombus +1
Yaygin hastalik / kuglik damarlar + 1/ her segment igin

Tablo 8: Syntax skorlamasinda kullanmlan lezyon 6zellikleri

ACC/AHA lezyon snmiflama sistemi: Bu lezyon siniflama sisteminde, uzunluk, egzantrisite,
acillanma, kalsifikasyon, yan dal tutulumu, trombis varligi ve darligin ciddiyeti gibi
parametreler kullamilmistir (114). Lezyonlar ise Tip A (yuksek basari, dusik risk), Tip B (orta
duzeyde basar1 ve risk) ve Tip C (dustk basari, yuksek risk) olarak simflandirilmistir. Bu
sekilde belirlenen lezyon 6zellikleri syntax skorlama sistemine eklenmistir (Tablo 8).

Tam tikanma siniflama sistemi: Darlik distalinde ileri dogru akimin gdzlenmedigi durumlar

tam tiklanma olarak adlandiriimaktadir (115). Bununla birlikte tikanmanin oldugu bdlgenin
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distalindeki segmentler koprulesme, aym tarafli veya karsi tarafli kollateral damarlar ile
beslenebilir. Tam tikanmay: tanimlayan; tikanikligin siresi (> 3 ay), kor sonlanma, tikaniklik
bolgesinde yan dal olmasi ve bu yan dalin genisligi, koprilesme kollaterallerin olmas: ve
tikanikligin uzunlugu gibi parametreler syntax skorlamasinda kullamimaktadir (Tablo 8).
Tikaniklik bolgesinin, antegrad ya da retrograd kollaterallerle beslenen segmente olan
uzakhg, tikali bdlgenin uzunlugu olarak kabul edilir (Sekil 5).

Acik segment

- Tikali segment

Kollateral akimla doldurulan segment

Sekil 5: Tam tikal1 segment uzunlugunun degerlendirilmesi

Duke ve ICPS bifurkasyon siniflama sistemi: Ana damar ve yan dalin (>1.5mm) birlesim
noktasina bifurkasyon denmektedir. Sadece 5/6/11, 6/7/9, 7/8/10, 11/13/12a, 13/14/14a,
3/4/16 ve 13/14/15 numaral1 segmentlerin olusturdugu birlesim noktalar: bifurkasyon olarak
kabul edilmektedir. Bifurkasyon lezyon siniflandirmast Sekil 6’ da gosterilmistir (116).
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C
Sadece
[ S—
ana damar
ﬂ
N,

yandal sonrasi

2
4+ vyandal dncesi
E

| /\

i

yandal sonrasi ve osteal

F

yandal dncesi

osteal ve osteal

bifurkasyon

Sekil 6: Duke ve ICPS bifurkasyon siniflamasi

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

Aorto-osteal lezyonlar: Eger lezyon koroner damarin aorttan koken aldigi noktada ise aorto-
osteal lezyon olarak adlandirilmaktadir. Normal sartlar altinda sadece 1 ve 5. segmentlerde
gbzlenir. Ancak LMCA’ nmin olmadig: hastalarda 6 ve 11. segmentlerde de aorto-osteal lezyon
bulunabilir.

Yaygin hastalik/kuglik damarlar: Damar segmentinin distalinde hastalik bulunmasindan
bagimsiz olarak, lezyonun distal kismindaki segment uzunlugunun % 75'inden fazlasi 2mm’
nin altinda ise yaygin hastalik olarak kabul edilir. Bu durum cerrahi revaskilarizasyon
teknigini zorlastirmaktadir.

Syntax skorlama algoritmi: Syntax skoru, ardisik ve interaktif bir dizi sorudan olusan
bilgisayar programi vasitasiyla hesaplanmaktadir. Bu algoritma on iki temel sorudan
olusmaktadir (Tablo 9).
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Baskin damar sistemi

L ezyonun numarasi

Lezyon iceren segmentler (lezyon ¢zellikleri)

Ead BT Y e

Tam tikanma (TT)
Etkilenen segment numarasi

- Sire (>3 ay yadabilinmiyor)

- Kor sonlanma

- Koprulesme

- TT sonrasi gorulen ilk segment ( antegrad ya da retrograd)
- Yandal olup olmadig:

5. Trifurkasyon
- Hasta segment sayisi

6. Bifurkasyon
- Tipi

- Anadamar ve yan dal arasindaki acilanma (<70 derece)

7. Aorto-osteal lezyon

8. Ciddi kavrimh damar yapis

9. Uzunluk >20 mm

10. Ciddi kalsifikasyon

11. Trombdus var g

12. Yaygin hastalik/ktclik damarlar
- Etkilenen segment sayisi

Tablo 9: Syntax skorlama algoritmasi

Skorlama sistemindeki sorular esas olarak iki gruptan olusmaktadir;

« Ilk U soru; baskin damar sistemini, toplam lezyon sayisim ve lezyon basina diisen toplam
segment sayisini sorgulamaktadir

* Son dokuz soru ise lezyon ¢zelliklerini sorgulamaktadir ve her lezyon igin bu sorular
tekrarlanmaktadr.

Syntax skorlama sisteminde her lezyon igin puanlar ayr1 ayri hesaplanir ve toplam syntax
skoru tim bu lezyon puanlarimin toplanmasiyla elde edilir. Bilgisayar programu tarafindan
hesaplama algoritmasinin tamamlanmasinin ardindan, her lezyonun dzelliklerini, puanim ve
toplam syntax skorunu belirten bir tablo kullamciya verilir.
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2.1.4.2. EuroSCORE skorlama sistemi

EuroSCORE, kardiyak cerrahi planlanan hastalarin islem srasindaki ve sonrasindaki
mortalitesini 6n gormek amaciyla kullanilan bir risk skorlama modelidir. 1999 yilindailk defa
yayinlandiktan sonra, 6nce Avrupa da ve ardindan tim diinyada yaygin olarak kullanmlimaya
baslanmustir (117, 118). KABG gegiren hastalarda mortalite oranlari ile EuroSCORE arasinda
kuvvetli bir iligki mevcuttur (119, 120). Bunun yan sira, EuroSCORE puanlama sistemi,
MAKO'larin bagimsiz bir prediktort oldugu yakin zamanda, hem perkitan, hem de cerrahi
tedavi gruplar1 ile yapilan ¢alismalarda gosterilmistir. Korunmasiz LMCA lezyonlarina stent
uygulanan hastalarda, yilksek EuroSCORE degerleri ile 6lim ve MI arasinda kuvvetli iliski
saptanmustir (13, 120).

EuroSCORE hastanin Kklinik 6zellikleri, kardiyak fonksiyonlari ve planlanan operasyon ile
iligkili risk faktorlerinin ele alinmasiyla hazirlanan, kolay uygulanabilen ve objektif bir
skorlama yontemidir. EuroSCORE, her risk faktoriine ayr1 ayri puanlar verilerek, bunlarin
toplanmasiyla elde edilen ve kardiyak cerrahi uygulanacak hastalarin mortalitesini 6ngérmek
amaciyla hazirlanmistir. Standart EuroScore sitemi Ug risk grubundan olusmaktadir;

» Duslk risk (0-2) & beklenen mortalite % 2' nin altinda

* Ortarisk (3-5) & beklenen mortalite % 5’in altinda

e Yiksek risk (> 6) & beklenen mortalite % 10" un Uzerinde
Ancak daha sonra gelistirilen lojistik EuroSCORE modeli daha siklikla kullamlimaya
baglanmis ve 6zellikle yiksek riskli hastalarda mortaliteyi 6n gérme becerisinin daha yuksek
oldugu gosterilmistir (121, 122). Lojistik EuroSCORE modeli ise alti risk grubundan
olusmaktadir (121);

» Cok diisik risk (0.00-2.00)

» Dusuk risk (2.01-5.00)

* Ortarisk (5.01-10.00)

* Yiksek risk (10.01-20.00)

» Dahayiiksek risk (20.01-30.00)

» Enyuksek risk (30.01-60.00)
Y akin zamanda EuroSCORE arastirmacilar: tarafindan EuroSCORE |1 isminde daha yeni bir
EuroSCORE versiyonu gelistirilmistir (15). Yeni versiyon 43 Ulkede, 154 hastanede toplam
22,381 major kardiyak cerrahi uygulanan hastamin sonuglarimin degerlendirilmes ile
olusturulmustur. 1995 yilindaki orijinal EuroSCORE veri tabam ile karsilastirildiginda
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EuroSCORE |1 populasyonunda ortalama yas 64.2 (62.5), hastalarin %31’i kadin (%28) ve
cok daha fazla hasta ‘New york heart association’ (NYHA) sinif 4, ekstrakardiyak
arteriyopati, renal ve pulmoner disfonksiyona sahiptir. EuroSCORE |1 populasyonunda
gerceklesen toplam mortalite oram %3.9 iken hastane i¢ci mortalite %4.015, 30 glnluk
mortalite ise %4.048 olarak tespit edilmistir. EuroSCORE I1’de puanlama sistemi hasta ile
iliskili, kardiyak ¢zellikler ve operasyon ile iliskili olmak Uzere Ui¢ ana kategoride sorgulama

yapmaktadir.

Hasta iliskili faktorler

- Y%

- Cinsiyet

- Bobrek hastalig

- Ekstrakardiyak arteriyopati

- Kas-iskelet yadandrolojik disfonksiyon

- Kronik akciger hastaligi

- Aktif endokardit

- Ventrikiller tagikardi/ventrikler fibrilasyon ya da preoperatif kardiyak masaj, pozitif
inotrop, IABP ve preoperatif akut bobrek yetmezliginin olmasi

- Insiilin bagiml1 diyabet olmasi

Kardiyak 6zellikler

- NYHA sinifi

- CCSsinif 4 angina varhigi

- Sol ventrikil fonksiyonu

- 90 gun icinde gecirilmis M
- Pulmoner hipertansiyon

Ameliyat ileiliskili faktorler

- Acil operasyon
-  KABG, KABG dis1t mgjor cerrahi yadabirden cok cerrahi prosediiriin uygulanmast
- Torasik aorta cerrahisi

Tablo 10: EuroSCORE Il risk hesaplama parametreleri. IABP: intraaortik balon pompasi;
NYHA: New york heart association; CCS: Canadian cardiovascular society; KABG: koroner
arter baypas greftleme; Mi: miyokard infartuisii

EuroSCORE 1’ nin olusturulmasindaki amag, gegen birkag yilda kardiyak cerrahide mortalite
riskinin azalmasi ve eski versiyonun mortaliteyi daha ytksek oranda 6n gérmesidir (123-125).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Segimi

1 Ocak 2009 ile 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
(DEUTF) Kardiyoloji Anabilim Dalinda (AD) koroner anjiografi (KAG) uygulanmis ve
CDKAH yada LMCA hastalig: tespit edilip, daha sonra Kardiyoloji - Kalp Damar Cerrahisi
ortak konseyinde PKG ya da KABG karar1 alinan hastalar calismaya dahil edildi. Bilinen
KAH olan ve daha 6nceden herhangi bir koroner revaskiilarizasyon yontemi uygulanmis olan
hastalar caligmadan dislandi. Ayrica cerrahi tedavi uygulanacak olan hastalarda KABG

disinda baska bir cerrahi prosediir (mitral kapak onarimi, mitral kapak degisimi, aort kapak
degisimi, ventrikller septal defekt onarimi, asendan, torasik ya da abdominal aorta cerrahisi
gibi) uygulanan hastalar galismadan dislanch. Arastirma protokolii icin DEUTF Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ ndan gereken izin alindh.

3.2. Degerlendirilen Parametreler

Calismaya dahil edilen tim hastalarin yas, cinsiyet, koroner arter hastalig: icin risk faktorleri
(hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, sigara kullammi, aile ©6ykist) kaydedildi.
Hipertansiyon, daha 6nce tam konularak herhangi bir antihipertansif tedavi aliyor olmak;
diyabet, oral antidiyabetik ya da instlin tedavisi aliyor olmak; dislipidemi basvuru sirasinda
herhangi bir lipid dusUrict tedavi aliyor olmak olarak tanimlandi. Yapilan KAG nin
endikasyonu (SAP, UAP/INSTEMI, STEMI), KAG tarihi, revaskilarizasyon yontemi (PKG
veya KABG), revaskilarizasyon tarihi, tum hastalarin syntax skorlari, KABG uygulanan
hastalarin EuroSCORE 1l ve Lojistik EuroSCORE'lar1 ile LV ejeksiyon fraksiyonlar
(ventriktlografik ya da ekokardiyografik), kilolari, kreatinin degerleri, solunum sistemi ile
ilgili inhaler tedavi kullamp kullanmadiklari, ekstrakardiyak arteriyopati, cerrahi islemin acil
kosullarda mi yoksa elektif sartlarda mit yapilip yapilmadigi ve hastane sisteminde kayitli olan
norolojik goruntileme bulgulari, PKG yapilan hastalarda kullanilan stent sayisi, stent tipi
(ciplak metal stent ya da ilag salimimli stent) ve ortalama stent ¢api ile uzunlugu kaydedildi.

Calismanin sonlamm noktas: her iki revaskilarizasyon yonteminde gergeklesen hastane igi
6lum ve taburculuk sonrasi ilk bir yildaki 6lim olarak belirlendi. Birincil sonlanim noktas
hastane bilgisayar kayit sisteminden arand: (hastane bilgisayar kayit sistemi Tirkiye Istatistik
Kurumu 6lum istatistikleri veritabamndan guincellenmektedir). Hastalarin 6lum tarihleri ve
revaskilarizasyon yonteminden kag giin sonra 6limun gerceklestigi hesapland:.
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3.3. Yontem

Degerlendirmeye alinacak veriler DEUTF Kardiyoloji AD kateter rapor arsivinden, hasta
dosyalarindan ve hastane bilgisayar kayit sisteminden elde edildi. Sonlanim parametresi icin
hastalarin hastane bilgisayar kayit sistemindeki epikrizleri okundu, Kardiyoloji — Kalp Damar
Cerrahisi konseyinde alinan revaskilarizasyon yontemini reddeden, PKG ya da KABG' nin
gerceklestigine dair veri olmayan veya baska bir merkezde tedavisinin devam ettirecegini
belirten hastalar calismadan ¢ikarildi. Hastane ici 6lim ve taburculuk sonrast ilk bir yildaki
olumler ve 6lum tarihleri hastane bilgisayar kayit sisteminden tespit edildi. TUm veriler olgu
kayit formu cercevesinde diizenlendi. Daha Onceden yapilan calismalarla (12, 110)
karsilastirilabilirliginin arttirmak icin hastalar Syntax skoruna gore distk (<23), orta (23-32)
ve yiksek (>32) olmak Uzere Ug grupta degerlendirildi.

3.4. igtatistiksel Analiz

Tdm veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 15.0 istatistik programina
kaydedildi. Parametrik veriler ortalama * standart deviasyon, non parametrik veriler ise ylzde
olarak ifade edildi. Oransal parametrik verilerin karsilastiriimasi igin Ki-kare testi, parametrik
veriler ile non paramterik verilerin karsilastirilmasi icin T-testi kullamldi. Sagkalim analizinde
‘Kaplan-Meier’ yontemi ve Log-rank testi kullamldi. Duyarlilik ve 6zgunlik degerleri,
‘Receiver Operating Characteric’ (ROC) egrisi ile elde edilen degerlerin youden indeksine
gore bulunan, esik degere gore hesaplandi. Ayrica ROC egrilerinin karsilastirilmasinda
egrinin altindaki alan degeri kullamlmistir. Tim istatistiksel analizlerde p<0.05 degeri anlaml:
olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 1 Ocak 2009 ile 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda DEUTF Kardiyoloji AD’ nda
herhangi bir endikasyonla KAG yapilan ve KAG sonrasinda CDKAH veya LMCA hastaligi
tespit edilip Kardiyoloji - Kalp Damar Cerrahisi ortak konseyinde PKG ya da KABG karari
alinan ve ilk defa koroner revaskilarizasyon uygulanacak toplam 490 hasta tespit edildi.
Tespit edilen 490 hastamn 171 tanesine PKG karar1 alinirken, 319 hastaya da KABG karari
alinmistir. KABG karar1 alinan 319 hastanin 99’ una c¢esitli sebeplerden dolay: (tedaviyi ret,
baska merkezde ameliyat olma istegi gibi) cerrahi tedavi uygulanmamustir. Her iki gruptaki
toplam 391 hastamin KAG'deki her bir lezyonunun morfolojik 0Ozellikleri gbzoninde
bulundurularak tayin edilen bir katsay: ile lezyon puanlarint ayri1 ayr1 hesaplayan bir yazilim
vastastyla Syntax skoru belirlenmistir  (Syntax score calculator version 2.11,

www.syntaxscore.com). Ayrica KABG uygulanan hastalarin EuroSCORE Il ve lojistik

EuroSCORE degerleri www.euroscore.org/calc.html internet adresinden hasta iliski faktorler,

kardiyak faktorler ve operasyon iliskili faktorler tek tek girilerek hesaplandh.

PKG uygulanan hastalarin ortalama yas1 61,21+10,93 iken KABG yapilan hastalarin ortalama
yas1 63,08+9,43 olarak saptandi. KAG sonrasi KABG karari alinan 220 hastanin 44’ inde
(%20) LMCA hastaligi, 44’ inde (%20) iki damar koroner arter hastaligi (bir tanesi LAD
lezyonu) ve 132’ sinde (%60) Uc¢ damar koroner arter hastaligi var iken PKG uygulanan 171
hastanin 1 tanesinde (%0,6) LMCA hastaligi, 132'sinde (%77.2) iki damar koroner arter
hastalig1 (bir tanesi LAD lezyonu) ve 38 tanesinde (%22.2) U¢ damar koroner arter hastaligi
vardi. PKG uygulanan 171 hastamn %22.2’si (38 hasta) stabil KAH, %14’ U (24 hasta) UAP,
%22.8'i (39 hasta) NSTEMI ve %41'i (70 hasta) STEMI klinigi ile basvurmustur. KABG
uygulanan 220 hastanin %26.4' (i (58 hasta) stabil KAH, %22.3'l (49 hasta) UAP, %32.3'U
(71 hasta) NSTEMI ve %19'u (42 hasta) STEMI klinigi ile basvurmustur. PKG yapilan
hastalarin ortalama syntax skoru 19,72+5,85 iken KABG yapilan hastalarin syntax skoru
28,23+7,11 olarak saptanmistir. PKG ve KABG uygulanan hastalarin klinik ve demografik
Ozellikleri tablo 11’ de gosterilmistir.
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Hasta Ozellikleri PKG (n:171) KABG (n:220) p
Cinsiyet (%) Erkek: 122 (71,3) Erkek: 176 (80) 0,046
Ortalama yas 61,21+10,93 63,08+9,43 0,013
Diyabet (%) 41 (23,9 82 (37,3 0,005
Hipertansiyon (%) 83 (48,5) 131 (59,5) 0,030
Hiperlipidemi (%) 39(22,8) 52 (23,6) 0,840
Aile 6ykiisii (%) 32(18,7) 38 (17,3) 0,710
Sigara (%) 71(41,5) 82 (37,3 0,390
Stabil KAH ile bagvuru (%) | 38 (22,2) 58 (26,4) 0,340
UAP ile bagvuru (%) 24 (14,0 49 (22,3 0,038
NSTEMI ile basvuru (%) 39 (22,8) 71(32,3) 0,039
STEMI ile basvuru (%) 70 (41,0) 42 (19,0) < 0,001
LMCA hastalig: (%) 1(0,6) 44 (20,0) < 0,001
Iki damar KAH (%) 132 (77,2) 44 (20,0) < 0,001
Uc damar KAH (%) 38(22,2) 132 (60,0) < 0,001
Ortalama syntax skoru 19,72 £5,85 28,23+7,11 0,008

Tablo 11: Hastalarin klinik ve demografik dzellikleri

Hastalarin klinik ve demografik verileri incelendiginde PKG yapilan hastalarda STEMI
klinigiyle (p<0,001) basvuru ve iki damar KAH (p<0,001) istatistiksel anlamlilik olusturacak
sekilde daha fazla tespit edildi. Erkek cinsiyet (p=0,046), ortaama yas (p=0,013), diyabet
(p=0,005), hipertansiyon (p=0,03), UAP (p=0,038) ve NSTEMI (p=0,039) klinigiyle basvuru,
LMCA (p<0,001) ve lic damar KAH (p<0,001) ile syntax skoru (p=0,008) ise KABG yapilan
gruptaistatistiksel anlamlilik olusturacak sekilde daha fazla tespit edildi.

Calismamizda ayrica KABG yapilan hastalarin LV ejeksiyon fraksiyonlar: (ventrikilografik
ya da ekokardiyografik), EuroSCORE Il ve lojistik EuroSCORE’larida hesaplanmis ve
ortalama ve minimum/maksimum degerler tablo 12’ de verilmistir.
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Ortalama EuroSCORE ||

Minimum EuroSCORE |1

Maksmum EuroSCORE ||

1,43

0,50

6,75

Ortalama Loj. EuroSCORE

Minimum Loj. EuroSCORE

Maksmum L oj. EuroSCORE

7,20

0,88

41,96

Ortalama LVEF (%)

Minimum LVEF (%)

Maksimum LVEF (%)

50,02

25,00

70,00

Tablo 12: KABG grubunun EuroSCORE |1, Lojistik EuroSCORE ve sol ventrikil ejeksiyon

fraksiyonu (LVEF) degerleri

Y aptigimiz ¢alismada PKG ve KABG yapilan hastalar syntax skoruna disuk (<23), orta (23-
32) ve yuksek (>32) olmak Uzere ¢ gruba ayrildi (Tablo 15, 16). Ayrica KABG uygulanan
hastalarda syntax skor gruplari ile yas, EuroSCORE Il ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu

(LVEF) arasinda varyans analiz testi (one-way ANOVA) yapildi. Analiz sonuglarinda syntax

skor gruplarinda LV EF degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak en anlamli oldugu tespit
edildi (p<0,001). Yas ve EuroSCORE Il degerleri arasindaki fark da istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (sirasiyla p=0,004 ve p=0,013).

.55 o 2
i b 15
Eso S
3 45 ; 0,5
LL
“:.: a0 § i
stk Crta Yiksek o Qs
33 23-32 232 o =73
Syntax skor gruplar
__66
£ 64
= 62
c 60
& 58
” 56
Diiistik Cirta Yiiksek
<23 23-32 32
Syntax skor gruplari

0——7”/‘

Crta
23-32

Ylksek
=37

Syntax skor gruplan

Sekil 7: KABG uygulanan hastalarda syntax skor gruplarina goére LVEF, yas ve EuroSCORE-

Il ortalamasina ait grafikler
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Varyans analizi sonucunda gruplar arasinda fark olmasi nedeniyle, farkliligin hangi
gruplardan kaynaklandigini tespit etmek icin post-hoc test yapildi. Post-hoc testin sonucunda
ortalama LV EF degeri syntax skoru yiksek olan grup da, distk ve orta syntax skor grubuna
gore istatistiksel farklilik olusturacak sekilde daha dusik oldugu tespit edildi (sirasiyla
p=0,001ve p=0,001). Ortalama yas degerleri distik syntax skoruna sahip grup da, yiksek ve
orta syntax skor grubuna gore istatistiksel farklilik olusturacak sekilde daha dusik oldugu
tespit edildi (sirasiyla p=0,005 ve p=0,016). Ortalama EuroSCORE |1 degerleri arasinda ise
sadece yuksek syntax skor grubunda, orta syntax skor grubuna gore istatistiksel anlamlilik
olusturacak sekilde daha yiksek oldugu tespit edildi (p=0,016). DUsik syntax skor grubuna
gore ise yuksek syntax skoruna sahip grubun ortalama EuroSCORE |l degerinin daha yuksek
olmasina ragmen bu durum anlaml: istatistiksel farklilik olusturmad: (p=0,081).

Calismamizin esas hedefi olan her iki revaskilarizasyon yonteminin syntax skor gruplarina
gore siniflandirilmasi ve her iki revaskilarizasyon yonteminde gergeklesen hastane igi
mortalite ve taburculuk sonrasi ilk bir yildaki mortalitenin belirlenmesidir.

PKG yapilan grupta hastane icinde 6limiin gergeklestigi toplam 2 hasta (%1,2) tespit edildi.
Hastalarin her ikisi de yiuksek syntax skoruna sahip hastalardi. Hastalardan bir tanesi 62
yasinda, kachn ve akut inferior MI klinigi ile basvurdu, hastamn syntax skoru 33.5 ve LV
geksiyon fraksiyonu %25 global olarak tespit edildi. Hastaya primer PKG sirasinda
proksimal CX arterine 3x16 mm Liberte® stent implante edildi. Hastaya baska bir seansta ise
proksimal LAD lezyonuna 3,0x24 mm Liberte® ve mid LAD’deki lezyona da 3x12 mm
Liberte® gent implante edildi. Hastanin basvurusunun 26. gintinde mortalite gerceklesti.
Hastane i¢i mortalitenin tespit edildigi diger hasta ise 59 yasinda, erkek ve hastanemiz acil
servisine kardiyojenik sok ile bagvurmus olup, entlibe olarak kateter laboratuarina alinmstir.
Hastamn LMCA’ sinda %95 trombusli darlik tespit edildi ve hastanin syntax skoru 38 olarak
hesaplandi. Hastamn LMCA’sina 4x8 mm Liberte® stent implante edildi. Hastanin

basvurusundan bir giin sonra mortalite gerceklesmistir.

KABG grubunda ise hastane icinde 6lumin gerceklestigi 21 hasta (%9,5) tespit edildi.
Hastane i¢ci mortalite izlenen grupta 1 hasta postoperatif 1. giinde, 3 hasta postoperatif 2.
gunde, 1 hasta postoperatif 3. giinde, 1 hasta postoperatif 4. ginde, 1 hasta postoperatif 5.
gunde, 1 hasta postoperatif 6. gunde, 3 hasta postoperatif 10. giinde ve diger hastalar ise
postoperatif 12, 19, 27, 34, 36, 38, 43, 48, 56, 61. gunlerde hayatini kaybetmistir. Hastane ici

mortalite izlenen 21 hastamn Ugline acil KABG uygulanmistir. Hastane igi 6lUumin
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gerceklestigi 21 hastanin ortalama syntax skoru 30,45+7,34 olarak tespit edilirken, hastane ici
mortalitenin gerceklesmedigi 199 hastanin syntax skoru 28,00+7,06 olarak tespit edildi.

PKG ve KABG uygulanan hastalarda hastane i¢i gerceklesen mortalite ile iligkili veriler tablo

13'de verilmistir.

Grup Hastaneici mortalite

Var Y ok
PKG 2 (%1,2) 169 (%98,8)
KABG 21 (%9,5) 199 (%90,5)

Tablo 13: PKG ve KABG uygulanan hastalarin hastane i¢ci mortalite oranlar: (p<0,001)

PKG ve KABG uygulanan hastalar karsilastirildiginda hastane i¢i mortalite KABG grubunda
istatistiksel anlamli1 (p<0,001) olarak daha sik gbzlenmistir.

Grup Taburculuk sonras ilk 1 yil mortalite
Var Yok

PKG 4 (%2,3) 167 (%97,7)

KABG 7 (%3,2) 213 (%96,8)

Tablo 14: PKG ve KABG uygulanan hastalarin taburculuk sonrasi ilk 1 yillik mortalite
oranlar (p=0,762)

PKG ve KABG uygulanan hastalar karsilastirildiginda taburculuk sonrasi ilk 1 yilda
gerceklesen mortalitede, PKG yapilan grupta hasta sayisi 5'in altinda oldugu icin Fisher'in
kesin ki-kare testinden yararlamldi. Fisher'in kesin ki-kare testi ile yapilan istatistiksel
analizde taburculuk sonrasi ilk 1 yildaki mortalitede istatistiksel anlamlilik saptanmadi
(p=0,762).
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SYNTAX skoru

(ortalama)

Hasta 6zellikleri <23 23-32 >32

(17,0 (26,3) (37,5)
Hasta sayisi (%) 127 (74,3) 39(22,8) 5(2,9)
Ortalamayas 60,4 63,3 64,4
Hastane ici mortalite (%) 0(0) 0(0) 2 (40)
Ik 1 yil mortalite (%) 1(0,8) 3(7,7) 0(0)
Tum olumler* (%) 1(0,8) 3(7,7) 2 (40)
LMCA velveya 3 damar 23(18,1) 12 (30,7) 4 (80)
KAH olanlar (%)
2 damar KAH olanlar (%) 104 (81,9) 27 (69,3) 1 (20)
Stabil KAH (%) 30(78,9) 7 (18,9 1(2,7)
UAP (%) 20 (83,3) 4 (16,7) 0(0)
NSTEMI (%) 27 (69,2) 10 (25,6) 2(5,2)
STEMI (%) 50 (71,4) 18 (25,7) 2(2,9
Ortalama implante edilen 2,42 2,64 2,40

stent sayist

Tablo 15: PKG yapilan hastalarin syntax skor gruplandirmasina gore Ozellikleri. *Tidm

olumler: hastaneici veilk 1 yilda gerceklesen toplam dlumleri ifade etmektedir.

PKG yapilan hasta grubunda hastane ici mortalite gdzlenen toplam hasta sayisi ve taburculuk

sonrast ilk 1 yilda mortalite gozlenen toplam hasta sayisi distuk oldugu icin PKG yapilan

hastalarda syntax skor gruplandiriimasina gore istatistiksel analiz yapilamadi. PKG yapilan
grupta LMCA hastaligi bulunan bir Kisi oldugu icin LMCA ve 3 damar KAH bulunanlar ayni

grup icerisinde degerlendirildi.
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SYNTAX skoru
(ortalama)

Hasta 6zellikleri <23 23-32 >32

(19,0 (27,2 (36,5)
Hasta sayisi (%) 50 (22,7) 103 (46,8) 67 (30,5)
Ortalamayas 59,3 63,7 64,8
Hastane ici mortalite (%) 3(6) 8(7,8) 10 (14,9
Ik 1 yil mortalite (%) 0(0) 3(2,9) 4 (5,9
Tum olumler (%) 3(6) 11 (10,7) 14 (20,9)
Ortalama LVEF (%) 52,9 51,6 45,2
Ortalama EuroSCORE || 1,32 1,29 1,43
LMCA hastalig1 olanlar (%) 2 (4,5 17 (38,6) 25 (56,8)
3 damar KAH olanlar (%) 28 (21,2) 63 (47,7) 41 (31,1)
2 damar KAH olanlar (%) 20 (45,5) 23 (52,3) 1(2,3
Stabil KAH (%) 18 (31,0) 23(39,6) 17 (29,4)
UAP (%) 13 (26,5) 21 (42,8) 15 (30,7)
NSTEMI (%) 10 (14,1) 40 (56,3) 21 (29,6)
STEMI (%) 9 (21,4) 17 (40,5) 16 (38,1)

Tablo 16: KABG yapilan hastalarin Syntax skor gruplandirmasina gore ozellikleri. *Tum
olumler: hastane ici ve taburculuk sonrasi ilk 1 yilda gerceklesen toplam olumleri ifade
etmektedir. LVEF:sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu

KABG uygulanan hastalarda syntax skoruna goére gruplandiriimasi sonucunda hastane ici
mortalitede yiksek syntax skoruna sahip hastalarda istatistiksel anlamlilik olusmad: (p=0,18).
Taburculuk sonrast ilk 1 yilda digiik syntax grubunda mortalite gozlenmedigi igin istatistiksel
calisma yapilamadi. Tim 6limler géz 6nine alindiginda ise yiksek syntax skoruna sahip
gruptaistatistiksel anlamlilik olusturacak sekilde daha stk mortalite gozlendi (p=0,04).

Hastaneici mortalite
Var Y ok p
LMCA hastalig1 olanlar (%) 5(11,4) 39 (88,6) 0,64
3 damar KAH olanlar (%) 15 (11,4) 117 (88,6) 0,26
2 damar KAH olanlar (%) 1(2,3) 43 (97,7) 0,06

Tablo 17: KABG yapilan grubun hastalikli damar sayisi ve LMCA hastaligina gore hastane
ici mortalitesinin karsilastirilmasi
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Hastane ici mortalitenin gerceklestigi KABG grubundaki hastalarda, hastalarin LMCA
hastaligi, 2 damar KAH ya da 3 damar KAH’ min olmasi hastane i¢i mortalitede istatistiksel
anlamlilik olusturmach.

Hastaneici mortalite
Var Y ok p
Stabil KAH (%) 3(52 55 (94,8) 0,296
UAP (%) 2(4,1) 47 (95,9) 0,175
NSTEMI (%) 14 (19,7) 57 (80,3) <0,001
STEMI (%) 2(4,8) 40 (95,2) 0,381

Tablo 18: KABG yapilan grupta basvuru klinigine gore hastane i¢i mortalite oranlarimn
karsilastirilmasi

Hastane ici mortalitenin gerceklestigi KABG grubunda hastalarin stabil KAH, UAP ve
STEMI ile basvurmasimn mortalite izerinde itatistiksel anlamlilik olusturmadhgi, ancak
NSTEMI ile basvuran hastalarda KABG sonrasi hastane ici mortalitenin daha sik oldugu
tespit edildi (p<0,001).

Hastane ici | Hasta Ortalama Standart p
mortalite say1s sapma

Yas Var 21 68,80 9,37 0,003
Yok 199 62,48 9,25

Syntax skoru Var 21 30,45 7,34 0,121
Yok 199 28,00 7,06

EuroSCORE 11 Var 21 2,46 1,55 <0,001
Yok 199 1,32 0,81

LVEF (%) Var 21 44,28 11,54 0,021
Yok 199 50,62 11,36

Tablo 19: KABG grubunda hastane ici mortalite ile yas, syntax skoru, EuroSCORE Il ve
LV EF degiskenlerinin ortalamasina gore karsilastirilmasi

KABG uygulanan hastalarda yas, syntax skoru, EuroSCORE Il ve LVEF kullanlarak iki
ortalama arasindaki farkin degerlendirilebilmesi igin ‘Mann - Whitney U’ testi ile yapilan
analizde, hastane i¢i mortalitenin gerceklestigi ve gergeklesmedigi grupta syntax skor
ortalamalarina gore istatistiksel anlamlilik tespit edilmedi (p=0,121). Hastane i¢i mortalitenin
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Kumulatif sag kalim

gerceklestigi ve gerceklesmedigi hastalarda EuroSCORE |1 ortalamalar1 arasindaki farkin
istatistiksel olarak en anlamli parametre oldugu (p<0,001), daha sonra ise yas ve LVEF
ortalamalarinin istatistiksel anlamlilik olusturdugu tespit edildi (sirastyla p=0,003 ve
p=0,021).

1,04 B
+<23(duistik)
+

23-32 (orta) Syntax skor gruplari
0,5 >32 (yiiksek)
0,87
0,4
0,2
0,09

T T T T T I I I I I I I I
0 30 &0 S0 120 150 180 Z10 240 Z70 300 330 360

Olum gin
Sekil 8: PKG yapilan hastalarin syntax skor gruplarina gére Kaplan-Meier sag kalim analizi

egrileri (log rank test, p<0,001)

Calismamizda PKG yapilan ve hastane i¢ci mortalite gerceklesen 2 hastanin klinik verileri
daha 6nceden verilmisti. Taburculuk sonrasi ilk 1 yilda mortalitenin gerceklestigi 4 hastamn
klinik 6zellikleri de tablo 20" de gosterilmistir.

Y as Cinsyet | Basvuru klinigi | Syntax skoru | Postprosedirel
olumun
ger ceklestigi giin
1. hasta 80 Erkek STEMI 27,5 335. glin
2.hasta 65 Kadin STEMI 18,0 47. guin
3.hasta 77 Kadin UAP 24,0 88. gln
4.hasta 67 Kadin NSTEMI 28,5 173. glin

Tablo 20: PKG yapilan grupta taburculuk sonrasi ilk 1 yilda mortalitenin gerceklestigi
hastalarin 6zellikleri
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Kumulatif sag kalim

- 1 n +<23(dustik)
g
23-32 (orta) Syntax skor gruplar:
o o >32 (yuksek)

T T T T T I T T T | T T I
o 30 &0 S0 120 150 180 Z10 240 Z70 300 330 3&0

Olum giinii
Sekil 9: KABG yapilan hastaai i syiax skor gruplarina gore Kaplan-Meier sag kalim analiz

egrileri (log - rank test, p=0,040)

KABG uygulanan hastalarda syntax skor gruplarina gore Kaplan-Meier sag kalim analizi sekil
9'da gosterilmistir. Ayrica calismamizda KABG uygulanan hastalar EuroSCORE 1
puanlarina gore 4 gruba ayrilds;

1. grup: EuroSCORE Il degeri 0,50-0,79 arasinda olan 58 hastadan;
2. grup: EuroSCORE 11 degeri 0,80-1,11 arasinda olan 56 hastadan;
3. grup: EuroSCORE 11 degeri 1,12-1,86 arasinda olan 54 hastadan;
4. grup: EuroSCORE |1 degeri 1,87-6,75 arasinda olan 52 hastadan olusturuldu.

1. gruptaki hastalarin ortalama EuroSCORE |1 degeri 0,65 ve lojistik EuroSCORE degeri
2,09; 2. gruptaki hastalarin ortalama EuroSCORE |l degeri 0,94 ve lojistik EuroSCORE
degeri 4,19; 3. gruptaki hastalarin ortalama EuroSCORE Il degeri 1,46 ve lojistik
EuroSCORE degeri 7,46; 4. gruptaki hastalarin EuroSCORE Il degeri 2,86 ve lojistik
EuroSCORE degeri 15,87 olarak tespit edildi. KABG uygulanan hastalarin EuroSCORE |1
puan gruplarina gore yapilan Kaplan-Meier sag kalim analizi sekil 10’ da gosterilmistir.
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Kumulatif sag kalim

1,04 EuroSCORE 11 gruplar
+
1 + 1. grup: 58 hasta (0,50-0,78)
0,8 ! 2. grup: 56 hasta (0,80-1,11)
—|_LI | .
3. Grup: 54 hagta (1,12-1,86)
i + 4, Grup: 52 hagta (1,87-6,75)
0,4
o,
0,0

T T
lEo.00 240,00

Olum gunii

T T T
E0,.00 lzo.00 200,00 2E0 .00

Sekil 10: KABG yapilan nastaiarin EuroSCORE |1 gruplarina gore Kaplan-Meier sag kalim

analiz egrileri (log - rank test, p < 0,001)

KABG uygulanan grupta EuroSCORE |1 gruplarina gére ortalama lojistik EuroSCORE ve
EuroSCORE |l degerlerine gbre hastane ici ile 0-360. glinde ongorilen ve gerceklesen

operatif mortaliteileilgili grafikler sirasiyla sekil 11 ve 12’ de gosterilmistir.

g
g
@ 15
.'_E
g 20
= —4#—| ojistik EuroSCORE
L]
215 |
.E == Gerceklesen postoperatif
] y
819 | mortalite
(v
" EuroSCORE N
c
£ 5 |
o
T
0
lLgrup 2.grup 3.8rUp 4. grup
585 hasta Shhasta 54 hasta 52 hasta
0,50-0,74 2,80-1,11 1,12-1,36 187-6.75

Sekil 11: KABG kolunun EuroSCORE |1 gruplarindalojistik EuroSCORE ve EuroSCORE ||
degerlerine gore hastane ici dngorilen ve gerceklesen mortalite oranlar
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P
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[
Q

== ojistik Euro3 CORE

—B— Gergelilesen postoperatif
mortalite

EuroSCOREI

i
o

un

0-360. giln postoperatifmortalite (%)

(=]

L. Gaup 2. g 3 Giup 4. G
S8 hasta Salmeta S lasta 52 lasta
03-07% 0O80-1.11 1.12-186 187-675

Sekil 12: KABG kolunun EuroSCORE |1 gruplarindalojistik EuroSCORE ve EuroSCORE ||
degerlerine gore 0-360. guin dngérulen ve gerceklesen mortalite oranlari

EuroSCORE |1 gruplarindan 1. grupta hastane ici 2 hastada (%3,44) mortalite gerceklesirken,
taburculuk sonrasi ilk bir yilda baska mortalite gerceklesmemistir. 2. grupta hastane igi 2
hastada (%3,57) mortalite gerceklesirken, taburculuk sonrasi ilk bir yilda 1 hastada daha
mortalite gerceklesmistir. 3. grupta hastane ici 4 hastada (%7,40) mortalite gerceklesirken,
taburculuk sonrasi ilk bir yilda 5 hastada daha mortalite gerceklesmistir. 4. grupta hastane igi
13 hastada (%25,0) mortalite gergeklesirken, taburculuk sonrasi ilk bir yilda 1 hastada daha
mortalite gerceklesmistir.
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5. TARTISMA

Calismamizda retrospektif olarak PKG ve KABG uygulanan ¢cok damar koroner arter hastalar:
ve LMCA hastalarinin syntax skoruna gore hastane i¢i ve taburculuk sonrasi ilk 1 yildaki
mortalite sonuclar: incelenmistir. Her iki revaskilarizasyon yontemi uygulanan hastalardaki
syntax skor ortalamalarinin esit olmamasi ve klinik sonlamm da fark yaratabilecek
parametrelerin homojen olmamasi ¢alismanin kisitlilig: olarak degerlendirilebilir.

Calismamiz kapsaminda her iki revaskilarizasyon yonteminin uygulandig: hastalarin biyuk
cogunlugu erkek idi (PKG:%71,3; KABG:%80,0) ve KABG grubunda hastalar daha yasliyd:
(PKG:61,21+10,93; KABG:63,08+9,43; p=0,013). Diyabet ve hipertansiyon KABG grubunda
istatistiksel anlamlilik olusturacak sekilde daha fazla hastada mevcut idi (sirasiyla p=0,005,
p=0,030). Calismamizin sonlamm noktalarindan olan hastane i¢i mortalite KABG kolunda
daha sk (PKG:%1,2; KABG:%9,5; p<0,001) tespit edilmistir. Tim bu veriler gbz 6niine
aindiginda Hannan EL. ve arkadaslarimin New York eyaletindeki kardiyak verileri
kullanilarak her iki revaskilarizasyon yonteminin sonuglarim karsilastirmak icin yaptigi
calismada elde ettikleri verilerle uyumludur (126). Bu calismada da hastalarin biyuk
cogunlugunun erkek oldugu (PKG:%68,6; KABG:%70,9), KABG uygulanan hastalarin daha
yash (PKG:65; KABG:67; p<0,001) ve daha fazla diyabetik (PKG:%25,3; KABG:%33,2;
p<0,001) olduklar: tespit edilmistir, KABG kolundaki hastalarin ortalama LV EF %50 olarak
bulunmustur ki bu sonugta bizim calismamizdaki KABG uygulanan hastalarin ortalama
LVEF ile aynidir. KABG kolunda hastane i¢i mortalite Hannan EL. ve arkadaslarinin yaptigi
caismada da (PKG:%0,68 [150 dlum]; KABG:%1,75 [650 &lum]; p<0,001) bizim
calismamizdaki (PKG:%1,2 [2 6lim]; KABG:%9,5 [21 6lim]; p<0,001) gibi daha fazla tespit
edilmistir.

KABG mortdlite oranlar: Ulkelere gore degisiklik gosterebilmektedir. Ornegin Brezilya da
%6,2 (127), Amerika da %2,9 (128), Kanada da %1,7 (129) ve Portekiz' de %1,2 (130) olarak
belirtilmektedir. Ulkemizde ise KABG mortalitesiyle ilgili literatiirdeki en son calisma Akar
AR ve arkadaslar1 tarafindan yayimlanan calismadir. Bu calismada 6171 hastaya izole KABG
uygulanmis olup gerceklesen hastane ici mortalite oran %1,23 olarak tespit edilmistir (124).

Calismamizda PKG yapilan hastalarda hastane i¢i mortalite %1,2 olarak tespit edildi.
Hastalarin yaklasik %22’ si stabil KAH’ na sahip iken %78'i AKS klinigine sahipti. Hastalarin
%41’ nde ise STEMI mevcuttu. Mulder M. ve arkadaslarinin (131) PKG’ de EuroHeart skorun
degerlendirilmesi icin Avrupada 176 merkezde 46.064 hastay: dahil ettikleri calismada
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hastalarin 23.032’ sini ¢alisma grubu, 23.032’sini ise kontrol grubu olarak randomize etmisler.
TUm populasyonun ortalama yas1 64, %74 U erkek cinsiyete sahip ve %94 line stent implante
edilmis. Calisma grubunda hastane ici mortaliteyi %1,5 (339 hasta); kontrol grubunda ise
%01,3 (305 hasta) olarak saptanmis. Calisma grubunda 4.091 hasta, kontrol grubunda ise 3.969
hasta STEMI Klinigiyle basvurmus. STEMI subgrubunun calisma kolunda hastane igci
mortalite 220 hastada (%5.4) gercgeklesirken, kontrol kolunda ise 203 hastada (%5.1) tespit
edilmis. Bu calismada PKG'de hastane i¢i mortalitenin belirleyicileri hemodinamik
instabilite, STEMI, >80 yas ve Uc damar KAH olarak belirtilmis. Amerika’da 2004-2007
yillar1 arasinda PKG yapilmis 588,398 hastanin NCDR’ deki verilerini kullanarak Peterson ED
ve arkadaglarinin (132) yaptigi analizde PKG sonrasi hastane ici mortalite oranm %1,27 olarak
tespit edilmis. Hastane ici mortalite aralig1 elektif PKG’de %0,65 ile STEMI’ de %4,81 olarak
bulunmus. Bu veriler g6z 6ninde bulunduruldugunda bizim calismamizda hastane igci
mortalite gerceklesen iki hastadan biri STEMI, bir digeri ise kardiyojenik sok ile basvurmus
olup gerceklesen mortalite yizdesi bahsedilen ¢calismalara gore oldukca disuktir.

Calismamizda PKG grubunda syntax skor gruplarina gore dustk (<22), orta (22-32) ve
yuksek (>32) gruptaki hastalarin dagilimi homojen degildir. Yine PKG grubunda LMCA
hastaligi olan bir hastanin bulunmasi ¢aligmamin bir diger kisithiligidir. Calismamizda PKG
yapilan hastalara ortalama 2,46 stent implante edilmistir. Amerika' da hasta basina implante
edilen stent sayisi yaklasik 1,6 iken syntax galismasinda hasta bagina implante edilen stent
sayisi 4,6x2,3dir, hatta syntax calismasindaki hastalarin %48’ine >5 stent implante
edilmistir. Bu durum syntax calismasinda ilk 12 ayda hastalarin %3,3’ iinde stent trombozu
gelismesine sebep olmustur (133).

Syntax ¢alismasinda hastane ici periprosedirel major istenmeyen kardiyak ve serebrovaskiler
olaylar her iki grupta da disuk ve birbirinden farkli degildi (KABG:%0,9; PKG:%0,3;
p=0,13). Hastane i¢i herhangi bir nedenden dolay: gerceklesen mortalitede de her iki grupta
istatistiksel anlamlilik tespit edilmemisti (KABG:2/897 hasta [%0,2]; PKG:1/903 hasta
[%0,1]; p=0,62) (134). Bu veriler gore bizim ¢alismamizda hem PKG yapilan grupta hem de
KABG yapilan grupta hastane i¢ci mortalite daha fazla tespit edildi.

Syntax calismasinin birinci yil sonuglarinda tim nedenlere bagli 6lumde PKG ve KABG
uygulanan hastalarda istatistiksel anlamlilik tespit edilmemistir (PKG:%4.4; KABG:%3,5;
p=0.37). inme KABG grubunda, tekrarlayan revaskilarizasyon ise PKG grubunda daha fazla
gerceklesmistir (inme: KABG:%2.2; PKG:%0,6; p=0,003, tekrarlayan revaskilarizasyon:
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KABG:%5,9; PKG:%13,5; p<0,001) (12). Bizim calismamizda sonlamim noktasindan biri
olan taburculuk sonrasi ilk bir yillik mortalitede (PKG:%2,3; KABG:%3,2; p=0,762) syntax
caismasiyla benzer bulgular tespit edilirken, calismamizda inme ve tekrarlayan
revaskularizasyon degerlendirilmedi.

EuroSCORE risk modelinin Turkiye'de kardiyak cerrahi uygulanan eriskinlerdeki
dogrulugunu degerlendirmek icin Akar AR ve arkadaslarinin yaptig1 calismada (124), saglik
bakanligimin ulusal kardiyak cerrahi verilerine gore 2009 yilinda eriskinlerde toplam 66,105
hastaya acik kalp cerrahisi ve 5,328 hastaya konjenital kalp cerrahisi gerceklestirildigi tespit
edilmistir. Ameliyatlarin %61'i 6zel hastanelerde, %27'si devlet hastanelerinde ve %12'si
Universite hastanelerinde yapilmistir. Calismada 1995 yilinda yapilan EuroSCORE calisma
grubundaki 19,030 hastanin verileri ile karsilastirmak Uzere 8,018 hastalik bir kohort
olusturulmustur. Turk hastalarin olusturdugu grup EuroSCORE grubuna gére daha genc
(ortalama yas; Turk grup:59.5+12.1 vs. EuroSCORE grup:62.5+10.7) olmakla beraber, Turk
hastalardan olusan grupta kronik akciger hastaligi, unstabil angina, gegirilmis MI, aktif
endokardit ve torasik aort cerrahisi daha sikti. Calismada tim grupta gergeklesen hastane igi
mortalite %1,96 (n:157; %95CI, 1.70-2.32) tespit edilirken, lojistik EuroSCORE'a gore
Oongorilen mortalite oranm %3,17 (p<0,001 vs. gozlemlenen; %95CI, 3.03-3.21) olarak tespit
edilmis. Aym calismada izole KABG uygulanan 6,171 hastada hastane i¢i mortalite %1,23
(n:75; %95CI, 0.95-1.51) tespit edilirken, lojistik EuroSCORE’a gore 6ngorilen mortalite
%2,89 (%95CI, 2.80-2.98) olarak belirtilmistir ve lojistik EuroSCORE’un bizim tlkemizde
hastane i¢i mortaliteyi fazla Ongérdigi sonucuna varilmistir. Bu veriler gbz Onunde
tutuldugunda bizim calismamizda KABG yapilan hastalarin ortalama lojistik EuroSCORE
%7,20 iken hastane ici gerceklesen mortalite %9,5 olarak bulunmustur ve lojistik
EuroSCORE bizim galismamizda hastane i¢i mortaliteyi oldugundan fazla 6ngérmemektedir.

EuroSCORE risk modelinin yeni versiyonu olan EuroSCORE |1’ nin ingiltere’ deki sonuclarin
degerlendirmek icin Grant SW ve arkadaslarimin yaptiklar: galismada (135); Temmuz 2010 ile
Mart 2011 yillar: arasinda ingiltere ve Irlanda’ da 41 merkezde toplam 23,740 kardiyak cerrahi
uygulanmis eriskin hasta verileri incelenmis. Hastalarin ortalama yas1 67.1, %27,7'si kadin
cinsiyete sahip olduklar: ve 12,470 hastaya (%52,5) izole KABG uygulandig: tespit edilmis.
TUm grupta hastane ici gerceklesen mortalite oram %3,1 tespit edilirken tim grupta
EuroSCORE II'nin 6ngdrdigl hastane ici mortalite %3,4 olarak tespit edilmis. Gergeklesen
ve 6ngorulen (O:E) mortalite oran: 0.92 olarak belirtilmis. 1zole KABG uygulanan hastalarda
ise gerceklesen hastane ici mortalite %1,5 iken, EuroSCORE |1’ nin 6ngdrdigt mortalite oran
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%2,1 olarak tespit edilip, O:E oram 0.71 olarak belirtilmis. Bizim calismamizdaki KABG
yapilan hastalarda ise ortalama EuroSCORE 11 %1,43 olarak bulunup, gerceklesen hastane ici
mortaliteye gore oldukca dustk tespit edilmistir. Bu durum da EuroSCORE 11 risk modelinin
hastanemiz guinltuk pratiginde kullanimini kisitlamaktadr.

Tek merkezli olan ve EuroSCORE II'nin izole KABG yapilan hastalardaki dogrulugunu test
etmek icin Biancari F ve arkadaslarinin yaptigi calismada (16); Finlandiya daki Oulo
Universitesinde Haziran 2006 ve Nisan 2011 yillari arasinda verilerine tam olarak
ulasabildikleri 1027 izole KABG uyguladiklar: hastay: ¢calismaya dahil etmisler. Calismaya
dahil edilen hastalarin ortalama yas1 67.0£9.4, %22'si kadin cinsiyette ve %70’ inin
LVEF>%50 olarak tespit edilmis. Calismada hastane i¢i mortalite ya da 30 gin icinde
gerceklesen mortalite %3,7 (38 hasta) olarak bulunmus. Orijinal lojistik EuroSCORE’ a gore
ise 6ngorulen mortalite oram %9,9 + %6,6 ve EuroSCORe I1’'ye gbre dngérilen mortalite
oramt %6,7 = %4,5 olarak tespit edilmis. Aynmi calismada EuroSCORE II'nin operatif
mortaliteyi en iyi ongérdiren ‘cutoff’ degeri %10 (<%10, 15/920 hasta: %1.6 vs >%10,
23/107 hasta: %21.5, p<0,001) olarak belirtilmis ve ‘cutoff’ deger %10 oldugunda duyarlilik
%91.5, Ozgullik %60.5, negatif Ongordirict deger ise %98.4 olarak saptanmis. Ayni
calismada hastalar EuroSCORE |1 degerlerine gore bes gruba ayrilmis ve EuroSCORE 11,
orijinal lojistik EuroSCORE ve gergeklesen mortalite ile ilgili grafik sekil 13'de
gosterilmistir.
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Sekil 13: Biancari F ve arkadaslarinin calismasindaki KABG sonrasinda gerceklesen
postoperatif mortalite ile EuroSCORE Il ve orijinal lojistik EuroSCORE arasindaki iliskiyi
gosteren grafik
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Sekil 13'deki grafik incelendiginde gergeklesen mortalite ile EuroSCORE |l degeri arasinda
bir paralellik gbzlenmekte iken calismamizda sekil 11'de gosterilen grafik incelendiginde en
yuksek hasta grubu harig, diger gruplarda gerceklesen mortalite ile lojistik EuroSCORE
degerleri arasinda bir paralellik mevcuttur. Bu durum hastanemizde ytksek riskli hastalarin,
revaskilarizasyon dtratgjisinin ve erken donem mortalitenin  belirlenmesinde lojistik
EuroSCORE’un, EuroSCORE |1’ ye gére daha fazla tercih edilmesine imkan saglamaktadir.
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6. SONU

1 Ocak-2009 ve 31 Aralik 2010 yillar1 arasinda DEUTF hastanesi Kardiyoloji ABD’da KAG
uygulanmis ve CDKAH ya da LMCA hastalig: tespit edilip ilk defa revaskilarizasyon (PKG
ya da KABG) uygulanmis olan hastalarin retrospektif olarak incelendigi calismamizda klinik
ve demografik veriler g6z Onunde bulunduruldugunda literatiirdeki calismalarla benzer

sonuclar bulunmustur.

Syntax skor gruplarina gore hastalar incelendiginde yiksek syntax skoruna (>32) sahip ve
LMCA hastalig1 olan grupta revaskilarizasyon yontemi olarak PKG’in daha az tercih edildigi,
bu grup hastalarda 6n planda KABG'nin tercih edildigi tespit edildi. PKG yapilan grupta
hastane i¢i mortalitenin, literatirdeki PKG’in hastane i¢i mortaliteyi analiz ettikleri
calisgmalara gore daha az gergeklestigi saptandi. Calismamizda PKG uygulanan hastalarda
hastane i¢i mortalite KABG'ye gore istatistiksel olarak daha az gergeklesti ancak taburculuk
sonrasi ilk bir yillik mortalitede her iki revaskilarizasyon yonteminde istatistiksel anlamlilik
saptanmadh.

KABG uygulanan hastalarda hastane i¢i mortalitenin 6n gordicisii olarak EuroSCORE |1, yas
ve LVEF degerlerinin anlamli oldugu tespit edilirken, syntax skorunun risk belirlemede
Ongorduruct olmadig: tespit edildi.

KABG uygulanan hastalarda gerceklesen hastane i¢ci mortalitede en yiksek riskli hasta grubu
hari¢ diger hasta gruplarinda lojistik EuroSCORE risk modelinin 6ngérdigi mortalite ylizdesi
ile gerceklesen mortalite yizdesinin birbirine paralel oldugu ancak en yiksek riskli hasta
grubunda lojistik EuroSCORE’'un mortaliteyi 6n gbérmede yetersiz kaldigi tespit edildi.
EuroSCORE’ un yeni versiyonu olan EuroSCORE-II"nin ise tim hasta gruplarinda hastane ici
mortaliteyi 6n gérmede yetersiz oldugu, EuroSCORE |1’ nin 6ngordigi mortalite ylzdesinin
gerceklesen mortalite ytizdesine gore oldukca diisik oldugu tespit edildi.

49



7. KAYNAKLAR

1. Murray CJ, Lopez AD. Alternative projections of mortality and disability by cause
1990-2020: Global Burden of Disease Study. Lancet, 1997. 349(9064): p. 1498-504.

2. Mendis S, Puska P, Norrving B. Global Atlas on Cardiovascular Disease Prevention
and Control. World Health Organization, Geneva 2011.

3. Onat A, Murat SN, Cicek G, vd. Turkiye'de 6lim ve koroner hastal:k insidansin:n
bolgesal dag:l:mlar;: TEKHARF 2010 taramas: sonuglar:. Turk Kardiyoloji Dern Ars.
2011;39(4):263-8.

4, Mehta SR, Cannon CP, Fox KA, et a. Routine vs selective invasive strategies in
patients with acute coronary syndromes. a collaborative meta-analysis of randomized trials.
Jama 2005;293(23):2908-17.

5. Hachamovitch R, Hayes SW, Friedman JD, et al. Comparison of the short-term
survival benefit associated with revascularization compared with medical therapy in patients
with no prior coronary artery disease undergoing stress myocardial perfusion single photon
emission computed tomography. Circulation 2003;107(23):2900-7.

6. Shaw LJ, Berman DS, Maron DJ, et a. Optimal medical therapy with or without
percutaneous coronary intervention to reduce ischemic burden: results from the Clinical
Outcomes Utilizng Revascularization and Aggressive Drug Evaluation (COURAGE) trial
nuclear substudy. Circulation 2008;117(10):1283-91.

7. Katritsis DG, loannidis JP. PCl for stable coronary disease (letter). N Engl J Med
2007;357(4):414-5.

8. Yusuf S, Zucker D, Peduzzi P, et al. Effect of coronary artery bypasses graft surgery
on survival: overview of 10-year results from randomised trials by the Coronary Artery
Bypass Graft Surgery Trialists Collaboration. Lancet 1994;344(8922):563—-70.

0. Wijns W, Kolh P, Danchin N, et al. Guidelines on myocardial revascularization: the
Task Force on Myocardial Revascularization of the European Society of Cardiology (ESC)
and the European Association for Cardio-Thoracic surgery (EACTS). Eur Heart J
2010;31:2501-55.

10 Manesh R. Patel, Gregory J. Dehmer, John W. Hirshfeld et 4.
ACCF/SCAI/STYAATSAHA/ASNC/HFSA/SCCT 2012  Appropriate  Use  Criteria  for
Coronary Revascularization Focused Update: A Report of the American College of
Cardiology Foundation Appropriate Use Criteria Task Force, Society for Cardiovascular
Angiography and Interventions, Society of Thoracic Surgeons, American Association for

50



Thoracic Surgery, American Heart Association, American Society of Nuclear Cardiology, and
the Society of Cardiovascular Computed Tomography. JAm Coll Cardiol 2012;59;857-81.

11.  Sianos G, Morel MA, Kappetein AP, et al. The SYNTAX score: an angiographic tool
grading the complexity of coronary artery disease. Euro Intervention, 2005. 1. p. 219-27.

12.  Serruys PW, Morice MC, Kappetein AP, et al. Percutaneous coronary intervention
versus coronary-artery bypass grafting for severe coronary artery disease. N Engl J Med
2009;360:961-72.

13.  Rodes-Cabau J, Deblois J, Bertrand OF, et d. Non-randomized comparison of
coronary artery bypass surgery and percutaneous coronary intervention for the treatment of
unprotected left main coronary artery disease in octogenarians. Circulation 2008;118:2374-
8l.

14.  Min SY, Park DW, Yun SC, et a. Major predictors of long-term clinical outcomes
after coronary revascularization in patients with unprotected left main coronary disease:
analysis from the MAIN-COMPARE study. Circ Cardiovasc Interv 2010;3:127-33.

15.  Nashef SA, Roques F, Sharples LD, et al. EuroSCORE II. Eur J Cardiothorac Surg
2011; in press.

16. Biancari F, Vasques F, Mikkola R, et a. Validation of EuroSCORE Il in Patients
Undergoing Coronary Artery Bypass Surgery. Ann Thorac Surg 2012;93:1930 —5.

17. Napoli C, Glass C.K, Witztum J.L, et al. Influence of maternal hypercholesterolaemia
during pregnancy on progression of early atherosclerotic lesions in childhood: Fate of Early
Lesionsin Children (FELIC) study. Lancet 1999. 354(9186): p. 1234-41.

18. Mallika V, Goswami B, Rajappa M. Atherosclerosis Pathophysiology and the Role of
Novel Risk Factors: A Clinicobiochemical Perspective. Angiology. 2007 58: 513-22.

19. Fak E, Shah PK, Fuster V. Coronary Plaque Disruption Circulation 1995; 92: 657-
71.

20. Sima AV, Stancu CS, Simionescu M. Vascular endothelium in atherosclerosis. Cell
Tissue Res 2009;335:191-203.

21.  Virani SS, Polsani VR, Nambi V. Novel markers of inflammation in atherosclerosis.
Curr Atheroscler Rep 2008;10:164-70.

22.  Zhang C. The role of inflammatory cytokines in endothelial dysfunction. Basic Res
Cardiol 2008;103:398-406.

23.  Rizzo M, Corrado E, Coppola G, et al. Markers of inflammation are strong predictors
of subclinical and clinical atherosclerosis in women with hypertension. Coron Artery Dis
2009;20:15-20.

o1



24.  Alizadeh Dehnavi R, de Roos A, Rabelink TJ, et a. Elevated CRP levels are
associated with increased carotid atherosclerosis independent of visceral obesity.
Atherosclerosis 2008;200:417-23.

25. Xu Q. Role of heat shock proteins in atherosclerosis. Arterioscler Thromb Vasc Biol
2002;22:1547-59.

26. Stemme S, Faber B, Holm J, et al. T lymphocytes from human atherosclerotic plaques
recognize oxidized low density lipoprotein. Proc Natl Acad Sci U S A 1995;92:3893-7.

27.  deBoer OJ, van der Wal AC, Houtkamp MA, et al. Unstable atherosclerotic plagues
contain T-cells that respond to Chlamydia pneumoniae. Cardiovasc Res 2000;48:402-8.

28.  Hansson GK. Inflammation, Atherosclerosis and Coronary Artery Disease, N Engl J
Med 2005, 352;16.

29.  Kunjathoor VV, Febbraio M, Podrez EA, et a. Scavenger receptors class Al/ll and
CD36 are the principal receptors responsible for the uptake of modified low density
lipoprotein leading to lipid loading in macrophages. J Biol Chem. 2002;277:49982-8.

30. Ridker PM, Silvertown JD. Inflammation, C-reactive protein, and atherothrombosis. J
Periodontol 2008;79(8 Suppl):1544-51.

31.  Nordmann AJ, Suter-Zimmermann K, Bucher HC, et a. Meta-analysis comparing
mediterranean to low-fat diets for modification of cardiovascular risk factors. Am JMed. Sep
2011;124(9):841-51.€2.

32. Sacks FM, Pfeffer MA, Moye LA, et a. The effect of pravastatin on coronary events
after myocardial infarction in patients with average cholesterol levels. Cholesterol and
Recurrent Events Trial investigators. N Engl JMed 1996;335:1001-9.

33. Cannon CP, Braunwald E, McCabe CH, et al. Intensive versus moderate lipid
lowering with statins after acute coronary syndromes. N Engl J Med 2004;350:1495-504.

34. Ridker PM, Danielson E, Fonseca FA, et al. Rosuvastatin to prevent vascular eventsin
men and women with elevated C-reactive protein. N Engl J Med 2008;359:2195-207.

35.  Stary HC. Natural History and Histological Classification of Atherosclerotic Lesions:
An Update. Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2000;20:1177-78.

36. Davies MJ. The pathophysiology of acute coronary syndromes. Heart 2000;83:361-66

37. Pohl T, Seiler C, Billinger M, et al. Frequency Distribution of Collateral Flow and
Factors Influencing Collateral Channel Development Functional Collateral Channel
Measurement in 450 Patients With Coronary Artery Disease. J Am Coll Cardiol
2001,38:1872-8.

52



38.  Virani SS, Brautbar A, Davis BC, et a. Associations Between Lipoprotein(a) Levels
and Cardiovascular Outcomes in Black and White Subjects: The Atherosclerosis Risk in
Communities (ARIC) Study. Circulation, Jan 17 2012;125(2):241-9.

39. Danesh J, Lewington S. Plasma homocysteine and coronary heart disease: systematic
review of published epidemiological studies. J Cardiovasc Risk 1998. 5(4): p. 229-32.

40.  Pasceri V, Willerson, JT, Yeh ET. Direct proinflammatory effect of C-reactive protein
on human endothelial cells. Circulation, 2000. 102(18): p. 2165-8.

41.  Gattone M, lacoviello L, Colombo M et a. Chlamydia pneumoniae and
cytomegalovirus seropositivity, inflammatory markers, and the risk of myocardial infarction
at a young age. Am Heart J, 2001. 142(4): p. 633-40.

42. Albet CM, Ma J Rifa N, et al. Prospective study of C-reactive protein,
homocysteine, and plasma lipid levels as predictors of sudden cardiac death. Circulation,
2002. 105(22): p. 2595-9.

43. Pearson T.A, Mensah G.A, Alexander R.W, et al. Markers of inflammation and
cardiovascular disease: application to clinical and public health practice: A statement for
healthcare professonals from the Centers for Disease Control and Prevention and the
American Heart Association. Circulation, 2003. 107(3): p. 499-511.

44.  Rosenson RS, Koenig W. Utility of inflammatory markers in the management of
coronary artery disease. Am J Cardiol, 2003. 92(1A): p. 10i-8i.

45.  Shah AJ, Veledar E, Hong Y, et a. Depression and history of attempted suicide as risk
factors for heart disease mortality in young individuals. Arch Gen Psychiatry, Nov
2011;68(11):1135-42.

46.  Polak JF, Pencina MJ, Pencina KM, et a. Carotid-wall intima-media thickness and
cardiovascular events. N Engl JMed, Jul 21 2011;365(3):213-21.

47.  Turk Kardiyoloji Dernegi Koroner Kalp Hastaligi Korunma ve Tedavi Kilavuzu. 2002.
48.  British Heart Foundation. Coronary Heart Disease Satistic, 2004. London: British
Heart Foundation

49. Onat A. Risk factors and cardiovacular disease in TURKEY. Atherosclerosis,
2001;156:1-10.

50. Wald NJ, Law MR. A strategy to reduce cardiovascular disease by more than 80%.
BMJ, 2003;326:1419.

51.  European Heart Network. European Cardiovascular Disease Satistics. 2008 edition.

53



52. Moscal, Mochari-Greenberger H, Dolor RJ, et al. Twelve-year follow-up of American
women's awareness of cardiovascular disease risk and barriers to heart health. Circ
Cardiovasc Qual Outcomes, 2010;3:120 —7.

53.  Mosca L, Benjamin EJ, Berra K, et al. Effectiveness-based guidelines for the
prevention of cardiovascular disease in women—2011 update: a guideline from the american
heart association. Circulation, 2011;123:1243-62.

54.  Hurt's The Heart. Valentin Fuster, R. Wayne Alexander, Robert O'Rourke. 10.
Baskisinin Turkge gevirisi. 1. Basim. 2002 Sayfa, 1065-109.

55.  Chow CK, Islam S, Bautista L, et a. Parental history and myocardial infarction risk
across the world: the INTERHEART Sudy. JAm Coll Cardiol, 2011; 57:619-27.

56. Ninomiya JK, L'ltalien G, Criqui MH, et al. Association of the metabolic syndrome
with history of myocardial infarction and stroke in the Third National Health and Nutrition
Examination Survey. Circulation, 2004 Jan 6;109(1):42-6. Epub 2003 Dec 15.

57.  Edwards R. The problem of tobacco smoking. BMJ, 2004;328:217-9.

58.  Prescott E, Hippe M, Schnohr P, et al. Smoking and risk of myocardial infarction in
women and men: longitudinal population study. BMJ, 1998;316:1043—7.

59. Adams MR, Robinson J, McCredie R, et a. Smooth muscle dysfunction occurs
independently of impaired endothelium-dependent dilation in adults at risk of atherosclerosis.
JAm Coll Cardiol, 1998;32:123—7.

60. Yamaguchi Y, Matsuno S, Kagota S, et al. Oxidants in cigarette smoke extract modify
low-density lipoprotein in the plasma and facilitate atherogenesis in the aorta of Watanabe
heritable hyperlipidemic rabbits. Atherosclerosis, 2001;156:109-17.

61. Taylor BV, Oudit GY, Kalman PG, et al. Clinical and pathophysiological effects of
active and passive smoking on the cardiovascular system. Can J Cardiol, 1998;14:1129-39.
62. Bermudez EA, Rifai N, Buring JE, et a. Relation between markers of systemic
vascular inflammation and smoking in women. Am J Cardiol, 2002;89:1117-9.

63. Newby DE, McLeod AL, Uren NG, et al. Impaired coronary tissue plasminogen
activator release is associated with coronary atherosclerosis and cigarette smoking: direct
link between endothelial dysfunction and atherothrombosis. Circulation, 2001;103:1936-41.
64. Yamaguchi Y, Matsuno S, Kagota S, e a. Peroxynitritemediated oxidative
modification of low-density lipoprotein by aqueous extracts of cigarette smoke and the
preventive effect of fluvastatin. Atherosclerosis, 2004;172:259-65.

65.  Yamaguchi Y, Haginaka J, Morimoto S, et al. Facilitated nitration and oxidation of
LDL in cigarette smokers. Eur J Clin Invest, 2005;35:186-93.

o4



66. Lekakis J, Papamichael C, Vemmos C, et al. Effects of acute cigarette smoking on
endothelium-dependent arterial dilatation in normal subjects. Am J Cardiol, 1998 May
15;81(10):1225-8.

67. Rangemark C, Wennmalm A. Smoke-derived nitric oxide and vascular prostacyclin
are unable to counteract the platelet effect of increased thromboxane formation in healthy
female smokers. Clin Physiol, 1996 May;16(3):301-15.

68. Ichiki K, Ikeda H, Haramaki N, et al. Long-term smoking impairs platelet-derived
nitric oxide release. Circulation, 1996 Dec 15;94(12):3109-14.

69. Glantz SA, Parmley WW. Passive smoking and heart disease: Mechanisms and risk.
JAMA, 1995; 273: 1047.

70.  HeJ, Vupputuri S, Allen K, et al. Passive smoking and risk of coronary heart disease:
A meta- analysis of epidemiologic studies. N Eng JMed, 1999; 340: 920.

71.  World Health Organization. Global status report on noncommunicable diseases 2010.
Geneva, WHO, 2010.

72.  DeFronzo RA, Ferrannini E. Insulin resistance. A multifaceted syndrome responsible
for NIDDM, obesity, hypertension, dydipidemia, and atherosclerotic cardiovascular disease.
Diabetes Care, 1991 Mar;14(3):173-94. Review.

73. Khaw KT, Wareham N, Bingham S, et a. Association of hemoglobin Alc with
cardiovascular disease and mortality in adults: the European prospective investigation into
cancer in Norfolk. Ann Intern Med, 2004 Sep 21;141(6):413-20.

74.  Khot UN, Khot MB, Bajzer CT, et a. Prevalence of conventional risk factors in
patients with coronary heart disease. JAMA, 2003 Aug 20;290(7):898-904.

75.  Haffner SM, Letho S, Ronnemaa T, et a. Mortality from coronary heart disease in
subjects with type 2 diabetes and in nondiabetic subjects with and without prior myocardial
infarction. N Eng J Med, 1998; 339: 229.

76.  Gerstein HC, Miller ME, Byington RP et al. Effects of intensive glucose lowering in
type 2 diabetes. N Engl J Med, 2008;358:2545-59.

77. Pate A, MacMahon S, Chalmers J, et al. Intensive blood glucose control and vascular
outcomes in patients with type 2 diabetes. N Engl J Med, 2008;358:2560—72.

78.  Duckworth W, AbrairaC, Moritz T, et a. Glucose control and vascular complications
in veterans with type 2 diabetes. N Engl J Med, 2009;360: 129-39.

79. Ray KK, Seshasai SR, Wijesuriya S, et al. Effect of intensive control of glucose on
cardiovascular outcomes and death in patients with diabetes mellitus. a meta-analysis of
randomised controlled trials. Lancet, 2009;373:1765-72.

95



80. Perk J, De Backer G, Gohlke H, et a. European Guidelines on cardiovascular disease
prevention in clinical practice (version 2012). European Heart Journal, 2012;33, 1635-1701.
81. Reiner Z, Catapano AL, De Backer G, et al. ESC/EAS Guidelines for the management
of dydipidaemias. European Heart Journal, 2011;32, 1769-818.

82. Bagdade JD, Ritter MC, Subbaiah PV. Accelerated cholesteryl ester transfer in
patients with insulin-depent diabetes mellitus. Eur J Clin Invest, 1991;21:161-7.

83.  Superko HR. What can we learn about dense low density lipoprotein and lipoprotein
particles fromclinical trials? Curr Opin Lipidol, 1996 Dec;7(6):363-8. Review.

84.  Cholesterol Treatment Trialists (CTT) Collaboration. Efficacy and safety of more
intensive lowering of LDL cholesterol: a meta-analysis of data from 170000 participants in
26 randomised trials. Lancet, 2010;376:1670-81.

85.  Kuczmarski RJ, Flegal KM, Campbell SM, et al. Increasing preval ence of overweight
among US adults. The National Health and Nutrition Examination Surveys, 1960 to 1991.
JAMA, 1994 Jul 20;272(3):205-11.

86. Das SR, Alexander KP, Chen AY, et al. Impact of Body Weight and Extreme Obesity
on the Presentation, Treatment, and In-Hospital Outcomes of 50,149 Patients With ST-
Segment Elevation Myocardial Infarction Results From the NCDR (National Cardiovascular
Data Registry). JAm Coll Cardiol, Dec 13 2011,;58(25):2642-50.

87. Sobel BE. A perspective on development of coronary revascularization. Coronary
Artery Disease, 2010, 21: 199-203.

88. Davies RF, Goldberg AD, Forman S, et a. Asymptomatic Cardiac Ischemia Pilot
(ACIP) study two-year follow-up: outcomes of patients randomized to initial strategies of
medical therapy versus revascularization. Circulation, 1997;95:2037-43.

89.  Hachamovitch R, Hayes SW, Friedman JD et al. Comparison of the short-term
survival benefit associated with revascularization compared with medical therapy in patients
with no prior coronary artery disease undergoing stress myocardial perfusion single photon
emission computed tomography. Circulation, 2003;107:2900—7.

90. Boden WE, O'Rourke RA, Teo KK, et al. Optimal medical therapy with or without
PCI for stable coronary disease. N Engl JMed, 2007;356:1503-16.

91. Gogo P, Dauerman HL, Sobel BE. Prompt reperfusion: the linchpin of treatment for
ST elevation myocardial infarction (STEMI). In: Brown D, Jeremias A, editors. Cardiac
intensive care. 2nd ed. Elsevier: Philadelphia; 2009.

56



92.  Huynh T, Perron S, O'Loughlin J, et.al, Comparison of Primary Percutaneous
Coronary Intervention and Fibrinolytic Therapy in ST-Segment—Elevation Myocardial
Infarction. Circulation, 2009;119:3101-9.

93. Breeman A, Ottervanger JP, Boersma E, et al. Coronary revascularization for non-ST
elevation acute coronary syndrome: state of the art. J Cardiovasc Med (Hagerstown), 2006
Feb;7(2):108-13

4. GRACE risk score, www.outcomes-umassmed.orag/grace/

95. Taggart DP, Thomas B, Lecture F. Coronary artery bypass grafting is ill the best
treatment for multivessel and left main disease, but patients need to know. Ann Thorac Surg,
2006;82:1966—75.

96. Hlatky MA, Boothroyd DB, Bravata DM, et al. Coronary artery bypass surgery
compared with percutaneous coronary interventions for multivessel disease: a collaborative
analysis of individual patient data from ten randomised trials. Lancet, 2009;373:1190-7.

97.  Morice MC, Serruys PW, Kappetein AP, et al. Outcomes in Patients With De Novo
Left Main Disease Treated With Either Percutaneous Coronary Intervention Using
Paclitaxel-Eluting Stents or Coronary Artery Bypass Graft Treatment in the Synergy Between
Percutaneous Coronary Intervention With TAXUS and Cardiac Surgery (SYNTAX) Trial.
Circulation, 2010;121:2645-53.

98. Henderson RA, Pocock SJ, Sharp J, et a. Long-term results of RITA 1 trial: clinical
and cost comparisons of coronary angioplasty and coronary-artery bypass grafting. Lancet,
1998;352(9138):1419-25.

99. Rodriguez A, Mele E, Peyregne E, et al. Three-year follow-up of the Argentine
randomized trial of percutaneous tranduminal coronary angioplasty versus coronary artery
bypass surgery in multivessel disease (ERACI). JAm Coll Cardiol, 1996;27(5):178-84.

100. King SB, Kosinski AS, Guyton RA, et al. Eight year mortality in the Emory
Angioplasty versus Surgery Trial (EAST). JAm Coll Cardiol, 2000;35(5):1116-21.

101. Kaehler J, Koester R, Billmann W, et al. 13-year follow-up of the German angioplasty
bypass surgery investigation. Eur Heart J, 2005;26(20):2148-53.

102. Kurbaan AS, Bowker TJ, lisley CD, et a. Difference in the mortality of the CABRI
diabetic and nondiabetic populations and its relation to coronary artery disease and the
revascularization mode. Am J Cardiol, 2001;87(8):947-50.

103. Carrié D, Elbaz M, Puel J, et a. Five-year outcome after coronary angioplasty versus
bypass surgery in multivessel coronary artery disease: results from the French Monocentric
Sudy. Circulation, 1997;96(9 Suppl):11-1-6.

S7


http://www.outcomes-umassmed.org/grace/

104. Berger PB, Velianou JL, Vlachos HA, et a. Survival following coronary angioplasty
versus coronary artery bypass surgery in anatomic subsets in which coronary artery bypass
surgery improves survival compared with medical therapy. Results from the BARI
Investigation. JAm Coll Cardiol, 2001;38(5):1440-9.

105. Morrisons DA, Sedlis SP, Lorin JD, et al. Percutaneous coronary intervention versus
coronary bypass graft surgery for diabetic patients with unstable angina and risk factors for
adverse outcomes with bypass. outcome of diabetic patients in the AWESOME randomized
trial and registry. JAm Coll Cardiol, 2002;40(9):1555-66.

106. Eefting F, Nathoe H, van Dijk D, et al. Randomized comparison between stenting and
off-pump bypass surgery in patients referred for angioplasty. Circulation, 2003;108(23):2870-
6.

107. Buszman PE, Kiesz SR, Bochenck A, et al. Acute and late outcomes of unprotected
left main stenting comparison with surgical revascularization. J Am Coll Cardiol,
2008;51(5):538-45.

108. Kapur A, Hall RJ, Macik I, et a. Randomized comparison of percutaneous coronary
intervention with coronary artery bypass grafting in diabetic patients. a one year results of
the CARDia (coronary artery revascularization in diabetics) trial. J Am Coll Cardiol,
2010;55(5):432-40.

109. Daemen J, BoersmaE, Flather M, et al. Long-term safety and efficacy of percutaneous
coronary intervention with stenting and coronary artery bypass surgery for multivessel
coronary artery disease: a meta-analysis with 5-year patient-level data from the ARTS
ERACI-I1, MASS 11, and SoStrials. Circulation, 2008;118(11):1146-54.

110. Kappetein AP, Feldman TE, Mack MJ, et a. Comparison of coronary bypass surgery
with drug-eluting stenting for the treatment of left main and/or three-vessel disease:

3-years follow-up of the SYNTAX trial. European Heart Journal, 2011;32, 2125-34.

111. Austen WG, Edwards JE, Frye RL, et al. A reporting system on patients eval uated for
coronary artery disease. Report of the Ad Hoc Committee for Grading of Coronary Artery
Disease, Council on Cardiovascular Surgery, American Heart Association. Circulation, 1975.
51(4 Suppl): p. 540

112.  Serruys PW, Unger F, van Hout BA, et al. The ARTS study (Arterial Revascularization
Therapies Study). Semin Interv Cardiol, 1999. 4(4): p. 209-19.

113. Leaman DM, Brower RW, Meester GT, et a. Coronary artery atherosclerosis:
severity of the disease, severity of angina pectoris and compromised left ventricular function.
Circulation, 1981. 63(2): p. 285-99.

58



114. Ryan TJ, Faxon DP, Gunnar RM, et a. Guidelines for percutaneous transuminal
coronary angioplasty. A report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on assessment of diagnostic and therapeutic cardiovascular
procedures (subcommittee on percutaneous transuminal coronary angioplasty). Circulation,
1988;78:486-502.

115. Hamburger N, Serruys PW, Scabra-Gomes R, et al. Recanalization of total coronary
occlusions using a laser guidewire (the European TOTAL Surveillance Sudy). Am J Cardiol,
1997;80:1419-23.

116. Lefevre T, Louvard Y, Morice MC, et a. Senting of bifurcation lesons:
classification, treatments, and results. Catheter Cardiovasc Interv, 2000;49:274-83.

117. Roques F, Nashef SA, Michel P, et a. Risk factors and outcome in European cardiac
surgery: analysis of the EuroSCORE multinational database of 19030 patients. Eur J
Cardiothorac Surg, 1999. 15(6): p. 816-22.

118. Yap CH, Reid C, Yii M, et al. Validation of the EuroSCORE model in Australia. Eur J
Cardiothorac Surg, 2006. 29(4): p. 441-6; discussion 446.

119. Nashef SA, Roques F, Michel P, et al. Coronary surgery in Europe: comparison of the
national subsets of the European system for cardiac operative risk evaluation database. Eur J
Cardiothorac Surg, 2000. 17(4): p. 396-9.

120. Kim YH, Ahn M, Park DW, et al. EuroSCORE as a predictor of death and
myocardial infarction after unprotected left main coronary stenting. Am J Cardiol, 2006.
98(12): p. 1567-70.

121. Michel P, Roques F, Nashef SA. Logistic or additive EuroSCORE for high-risk
patients? Eur J Cardiothorac Surg, 2003. 23(5): p. 684-7.

122. Toumpoulis IK, Anagnostopoulos CE, DeRose JJ, et a. European system for cardiac
operative risk evaluation predicts long-term survival in patients with coronary artery bypass
grafting. Eur J Cardiothorac Surg, 2004. 25(1): p. 51-8.

123. Qadir I, Perveen S, Furnaz S, et al. Risk stratification analysis of operative mortality in
isolated coronary artery bypass graft patients in Pakistan: comparison between additive and
logistic EuroSCORE models. Interact Cardiovasc Thorac Surg, 2011;13:137-41.

124. Akar AR, Kurtcephe M, Sener E, et a. The working Group for the Turkish Society of
Cardiovascular Surgery and Turkish Ministry of Health. Validation of the EuroSCORE risk
models in Turkish adult cardiac surgical population. Eur J Cardiothorac Surg, 2011;40:730—
5.

59



125. Parolari A, Pesce LL, Trezzi M, et al. Performance of EuroSCORE in CABG and off-
pump coronary artery bypass grafting: single institution experience and meta-analysis. Eur
Heart J, 2009;30:297-304.

126. Hannan EL, Racz MJ, Walford G, et al. Long-Term Outcomes of Coronary-Artery
Bypass Grafting versus Sent Implantation. N Engl J Med, 2005;352:2174-83.

127. Piegas LP, Bittar OJNV, Haddad N. Cirurgia de revascularizacdo miocérdica.
Resultados do Sistema Unico de Satide. Arq Bras Cardiol, 2009;93(5):555-60.

128. Hannan EL, Wu C, Ryan TJ, et a. Do hospital and surgeons with higher coronary
artery bypass graft surgery volumes ill have lower risk-adjusted mortality rates?
Circulation, 2003;108(7):795-801.

129. Cartier R, Bouchout O, EI-Hamamsy |. Influence of sex and age on long-term survival
in systematic off-pump coronary artery bypass surgery. Eur J Cardiothorac Surg, 2008; 34(4):
826-32.

130. UvaMS, Freitas S, Pedro A, et al. Cirurgia de bypass coronario off-pump na mulher.
Rev Port Cardiol, 2009;28:813-24.

131. Mulder M, Gitt A, van Domburg R, et a. EuroHeart score for the evaluation of in-
hospital mortality in patients undergoing percutaneous coronary intervention. European
Heart Journal (2011), 32, 1398-408.

132. Peterson ED, Dai D, DeLong ER, et a. Contemporary mortality risk prediction for
percutaneous coronary intervention: results from 588,398 procedures in the National
Cardiovascular Data Registry. JAm Coll Cardiol. 2010;55:1923-32.

133. Gulati R, Rihal CS, Gersh BJ. The SYNTAX Trial A Perspective. Circ Cardiovasc
Intervent, 2009;2:463-7.

134. Serruys PW, Morice MC, Kappetein AP, et a. Percutaneous coronary intervention
versus coronary-artery bypass grafting for severe coronary artery disease. N Engl J Med,
2009;360:961-72. doi: 10.1056/ NEIM0a0804626. Supplementary Appendix

135. Grant SW, Hickey GL, Dimarakis I, et a. How does EuroSCORE |l perform in UK
cardiac surgery; an analysis of 23 740 patients from the Society for Cardiothoracic Surgery
in Great Britain and Ireland National Database. Heart doi: 10.1136/heartjnl-2012-302483.

60



KARAR BILGILERI

Karar Mo:2001/358-14

Tarih: 01.12.2011

Prof Dr.Onder KIRIMLI'mn sorumlusu Dr.Fath AYTEMIZ in yﬂrﬁtUCﬂSﬁ_;imﬂéjl.';‘P'l.‘.‘r'lv'.'l.lulull
Koroner Girisim veya Cerrahi Revaskiilarizasvon Uvgulanmis Cok Damar Koroner Arter
Hastalarmin SYNTAX Skoruna Gire Siniflandiridmasi ve Her Iki Revaskiilarizasyvon
Yinteminin Sonuglanmm Retrospektilf Olarak Karsiastirilmast™ isimb klinik arastirmasa an
bagvury dosyasi ve ilgili belgeler arastirmanin gerekge, amag. yaklasim vo véntemleri dikhate
ahmarak incelenmis, etik agidan ¢alismanin gergeklestirilmesinin uygun olduguna oy buligi ile karar

vertlmistir,

ETiK KURUL BILGILERI

Dokuz Eylil Universitesi Girisimsel Olmayan Aragtirmalar Ftik Kurulu |5]eyi$_'ﬂ'|n¢r5{_-:;i

EALIMA Ias] Iyi Klinik Uygulamalan Kilavuzu o .
| ETIK KURUL UYELERI = : x |
Unvanv AdiSoyad Lzmanhk Alam Kurumu K h-r?stfr.ma.."c imza
yet Hiskili mi? I
Prof.Dr. Banu DEU Tip Fakiihesi Tibbi
ONVURAL Tibbi Bivekimya Biyckimya Anabilim Dali | Kadm | E[] |H[E] /"'%(
| {Bagkan) - e I Lo
e Ph.D. Yiksek DEU Hemsirelik Fakiiltesi M W
{Baskan Yardimeisi) Hamgie Kadm |EL] |HI h":{“_ "
DEU Tip Fakiiltesi |
Prof.Dr,Osman " - = - i A )
ACIKGOZ Fizvoloji Fizvoloji Anabilim Dal Ekek | E[] | HE) C;" ({ &.Afr \{—\f [
i DEU Fizik Tedavi ve i '
Prof.Dr.Mchtap Ph.DD Fizik Tedavi ve i
e Rehabilitasvon Kadm | E[]]
MALKOC Rehabilitasyen Yilksekokult
Ph.D. Yiksck
D Hemsire, Halk DEU Hemgirelik Fakiiltesi | Kadn | E []
Saghginda doktora
i DEU Tip Fakiiltesi Kalp
Prof.Dr.Nejat kalp Damar T P E
SARIOSMANOGLU | Cerrahisi g:]’:”"r Cerrahisi Anabilim | gy, | EL]
e - DEU Tip Fakitltesi Plastik | |
E;‘EH:E:'E‘;‘E;“ Plastik Cerrahi Cerrahi Anabilim Dali Erkek | E[]
) - DEL Tip Fakiiltesi Cocuk
Prof.Dr.Ece BOBER Egg'a;“.k o Sagh@ ve Hastaliklar Kadin | E[]]
i o Anabilim Dah
Prof.Dr. Hiiseyin DEU Tip Fakiiltesi - -
G Mikrobivoloji Mikrobiyoloji Anabilim Erkek | E H -
BASKIN s Gt | o + o~
. DEU Tip Fakiltesi I; .
ingi[%r.ﬂarvtl :?F.Ei:tillﬁjl?}n Hastaliklan Anabilim Dali | Kadin | EL] | H ];f_’;n_] |'|ﬁw_ 1::'.'“_11 |
DEU Tip Fakiiltesi Tibbi " # . @ |
Dag. Dr.Mukaddes ; i iz s I
GUNELI Tibhi Farmakoloji Farmakologi Anabilim Dah Kadm | E[] |H[R ﬂ(! 1 l{bu);]
R T i
DEU Tip Fakiiltesi 4
[rog. Dr Avse Avdan : ; i ; R e
GZKUTUK Mikrobivoloji P];d;::lmhl}nlnp Anabilim kadm | E[] | H L"”r _; : qofxcr..' I
e DEU Tip Fakilltesi |
?E?(EITE]?\]I] l:!ﬁ::gﬂﬂ I:Fi Histoloji ve Embriyoloji Kadin | E[]] |H L J | _J
i Anabilim Dal et | le~ord )
D.E.IT Hukuk Fakiiltesi
Prof.Dr.Meltem e
Cutlu GURSEL Huluk g:]:e Hukuku Anabilim Kadn | E[] |HE P ]m—m :_J!
Ihsan CELIKDEMIR | Saghk mensubu 75, Y1l Ceel ilkigretim . g\
olmayan tiye Okulu Miidiir Yrd, Brkek |E[] |HR | ="

okuz Eylol L]ni'-(?l.l-i.li.'.‘ii Chirigimsel Olmavan Armstrmalar Eok Korula Karar Formu




