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OZET

Giris ve Amag: Insiilin direncinin (IR) aterosklerotik siirecte rol oynadig1 ve bu
durumun koroner arter hastaligi (KAH) gelisim riskini artirdigi bilinmektedir.
Trigliserid-glukoz (TyG) indeksi ise basit bir IR belirteci olarak Onerilmis ve
metabolik bozukluklarla iligkisi bircok kohort calismasinda gosterilmistir. Ancak TyG
indeksinin KAH varligi ve siddetiyle iligskisine dair veriler halen smirhdir.
Calismamizda gogiis agrisi sikayeti ile acil servise bagvuran ve akut koroner sendrom
(AKS) tanisi ile perkiitan koroner anjiyografi (PKG) uygulanan genc erigkin hastalarda
TyG indeksinin; EKG’de ST-segment elevasyonu ve PKG sonuglarina gére koroner
arter lezyon siddeti ile olan iliskisi aragtirillmigtir. Calismamizda TyG indeksinin geng
hasta gruplarinda prognozu degerlendirmedeki rolii, bir tarama testi olarak subklinik
aterosklerozu saptamadaki kullanilabilirligi, gen¢ eriskin AKS popiilasyonunda risk

belirleme ve koruma stratejilerinin optimizasyonuna katki saglamak amacglanmustir.

Yontem: Calismamiz 02.04.2025 tarihli 2025/53 sayili etik kurul onay:r alindiktan
sonra retrospektif ve tek merkezli olarak yapilmigtir. Calismaya acil servise gogiis
agrisi ile bagvurup akut miyokard enfarktiisii tanisi alan ve PKG yapilan 45 yas
altindaki 208 hasta dahil edilmistir. TyG indeksi Ln [aglik trigliserid (mg/dL) x aclik
glikoz (mg/dL) /2] formiilii ile hesaplanmistir.

TyG indeksi degeri ile koroner arter lezyon siddeti arasindaki korelasyonu
degerlendirmek amaciyla koroner arter tutulumu 3 grupta incelenmistir. Primer
perkiitan koroner anjiyografi (PPKG) sonucuna gore koroner arterlerde %70’ten az
okliizyon olan ve akut perkiitan koroner girisim endikasyonu olmayan vakalar kritik
koroner arter lezyonu olmayan gruba dahil edilmistir. Tek bir koroner arterde %70’ten
fazla okliizyon olan ve bir koroner artere perkiitan koroner girisim endikasyonu olan
hastalar tek koroner arter lezyonu olan gruba dahil edilmistir. Birden fazla koroner
arterde %70’ten fazla okliizyon olan ve birden fazla perkiitan koroner girisim

endikasyonu olan hastalar ¢coklu koroner arter lezyonu olan gruba dahil edilmistir.

Bulgular: Kritik koroner arter lezyonu olmayan hasta sayisi (n-%) 32 kisi (%19,16),
tek koroner arter lezyonu olanlar (n-%) 46 kisi (%27,54), ve coklu koroner arter
lezyonu olanlarin (n-%) 89 kisi (%53,29) oldugu belirlenmistir. Coklu koroner arter
lezyonu olan hastalarin trigliserid/glukoz (TyG ) indeksi ile iliskisi incelendiginde

pozitif yonde bir iliski oldugu saptanmigtir. (AUC 0,604, 95% Cl:0.522-0.681,



p=0.037) Coklu koroner arter lezyonu olan vakalarda trigliserid/glukoz (TyG ) indeksi
cut- off degerinin 9,12 oldugu saptanmistir. Kritik koroner arter lezyonu olmamasi
durumu ise trigliserid/glukoz (TyG) indeksi ile negatif yonde iliskili oldugu
goriilmiistiir. Yapilan ROC analizinde AUC: %68,1 olarak saptanmistir (p>0,05). Cut-
off degeri ise 8,93 olarak bulunmustur. Trigliserid/glukoz (TyG) indeksinin, koroner
arter lezyonu siddetine goére anlaml bir fark gosterdigi belirlenmistir (F=5,74; p<0,05).
Buna gore post-hoc coklu karsilastirma analizleri sonucunda anlamh farkin koroner
arter lezyonu olmayan bireyler ile ¢coklu koroner arter lezyonu olan bireyler arasinda
trigliserid/glukoz (TyG) indeksi diizeyi bakimindan anlaml bir fark oldugu ortaya
konulmustur (p<0,05). HbAlc’si normal olan hastalarda trigliserid/glukoz indeksi
diizeyinin koroner arter lezyonunun siddetini belirlemek yoniinden anlamli oldugu

gorilmiistiir (F= 3,308; p<0,05).

Sonug: TyG indeksinin, AKS tanili hastalarda koroner arter lezyonunun varhigi ve
yaygmhgiyla anlamli bir iligkisinin oldugu gériilmiistiir. Ozellikle ¢oklu koroner arter
lezyonunu 6ngérmede giiclii bir belirte¢ olarak 6ne ¢cikmaktadir. Ucuz ve rutin olarak
elde edilebilen bir parametre olarak, TyG indeksi siipheli akut koroner sendromlu
hastalarin erken donem tarama testlerine alinmasina katki saglayabilir. Gelecek
prospektif caligmalar ile prognostik degeri dogrulanmali ve klinik algoritmalarda

kullanimini arastirmalidir.

Anahtar Kelimeler: TyG indeksi, Miyokard Enfarktiisii, Acil Tip
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ABSTRACT

Objective: Insulin resistance (IR) plays a key role in the atherosclerotic process and is
known to increase the risk of coronary artery disease (CAD). The triglyceride-glucose
(TyG) index has been proposed as a simple marker of IR and its association with
metabolic disturbances has been demonstrated in multiple cohort studies. However,
data on the relationship between the TyG index and both the presence and severity of
CAD remain limited. In our study, we investigated the association of the TyG index
with ST-segment elevation on ECG and angiographic lesion severity in young adults
presenting to the emergency department with chest pain who were diagnosed with
acute coronary syndrome (ACS) and underwent percutaneous coronary angiography
(PCA). We aimed to assess the role of the TyG index in prognostication, its utility as a
screening test for subclinical atherosclerosis, and its contribution to risk stratification

and optimization of preventive strategies in a young ACS population.

Methods: Following ethics committee approval (02.04.2025, decision no. 2025/53),
this single-center, retrospective study included 208 patients under 45 years of age who
presented with chest pain, were diagnosed with acute myocardial infarction, and
underwent PCA. The TyG index was calculated as In[fasting triglycerides (mg/dL) x
fasting glucose (mg/dL) / 2]. Coronary lesion severity was categorized into three
groups: (1) no critical lesion (<70% stenosis, no indication for percutaneous
intervention), (2) single-vessel lesion (>70% stenosis in one vessel with intervention
indication), and (3) multivessel lesion (>70% stenosis in more than one vessel with

intervention indications).

Results: Of the study cohort, 32 patients (19.2%) had no critical coronary lesions, 46
patients (27.5%) had single-vessel disease, and 89 patients (53.3%) had multivessel
disease. A positive correlation was found between the TyG index and multivessel
coronary lesion presence (AUC 0.604; 95% CI 0.522-0.681; p = 0.037), with an
optimal cut-off value of 9.12 for predicting multivessel disease. Conversely, absence
of critical lesions was negatively associated with the TyG index (AUC 0.681; p >
0.05), with a cut-off of 8.93. Analysis of variance showed a significant difference in
TyG index across lesion-severity groups (F = 5.74; p < 0.05), with post-hoc testing

revealing a significant difference between the no-lesion and multivessel groups (p <

Xii



0.05). Among patients with normal HbAlc, the TyG index also significantly
differentiated lesion severity (F = 3.308; p < 0.05).

Conclusion: In patients diagnosed with ACS, the TyG index is significantly associated
with both the presence and extent of coronary artery lesions, emerging as a strong
predictor of multivessel disease. As an inexpensive and routinely obtainable
parameter, the TyG index may aid in early screening of patients with suspected ACS.
Prospective studies are warranted to validate its prognostic value and explore its

integration into clinical algorithms.

Keywords: Triglyceride-Glucose Index; Myocardial Infarction; Emergency

Department

xiii



1. GIRIS

Koroner arter hastaligi (KAH), diinya genelinde en sik goriilen
kardiyovaskiiler durumlardan biri olup, mortalite ve morbidite agisindan énemli bir
halk saglig1 sorunu olusturmaktadir. Diinya Saghk Orgiitii verilerine gére 2021 yilinda
kardiyovaskiiler nedenlere bagl 6liimlerin yaklasik 17,9 milyon oldugu ve bunlarin
iicte birinin KAH’ye bagh oldugu bildirilmektedir(1). Tiirkiye Istatistik Kurumu
verilerinde ise 2023 yilinda toplam o6lim sayisinin 525.814 oldugu ve bunlarin
%42,4’intin iskemik kalp hastaliklarina atfedildigi gosterilmistir (2). KAH’yi takiben
gelisen akut koroner sendromlar (AKS), 6zellikle ST-segment elevasyonlu miyokard
enfarktiisii (STEMI) ve ST-segment elevasyonsuz miyokard enfarktiisii (NSTEMI)
formlari, hem tedavi gerekliligi hem de uzun dénem sonugalr1 nedeniyle klinik ve

ekonomik yiikii artirmaktadir.

Aterosklerotik plak riiptiirii ve buna baghh tromboz, AKS’lerin temel
mekanizmasini olusturur. Plak stabilitesini belirleyen baglica faktorler arasinda fibroz
kapak kalinhgy, lipid ¢ekirdeginin biiyiikliigii ve inflamatuar hiicre infiltre yer alir.
Endotel disfonksiyonu ve kronik inflamasyon, plak formasyonunda ve riiptiir
mekanizmalarinda kritik rol oynar. Bu siirecte monosit-makrofaj aktivasyonu, matriks
metalloproteinaz (MMP) salimimi ve lipoprotein oksidasyonu gibi olaylar katalizor

gorevi gormektedir (3).

AKS geleneksel risk faktorleri arasinda hipertansiyon, dislipidemi, diyabetes
mellitus, sigara kullanimi ve obezite bulunmaktadir. Bununla birlikte, insiilin direnci
(IR) de aterosklerozu tetikleyen ©nemli bir metabolik bozukluk olarak ©ne
ctkmaktadir. Insiilin direnci, vaskiiler endotelde nitrik oksit iiretimini azaltarak
vazodilatasyon bozukluguna yol acar, ayrica proinflamatuar sitokin salinimim ve
platelet agregasyonunu artirir. Yapilan kohort ¢alismalar, IR’nin KAH gelisim riskini

bagimsiz olarak yiikselttigini géstermistir (4).

Giiniimiizde IR’nin klinik 6l¢iimiinde cesitli parametreler 6nerilmis olup, bunlarin
cogu hem maliyetli hem de laboratuvar altyapisi gerektiren yontemlerdir. Bu nedenle

kolay uygulanabilir, ucuz ve giivenilir biyobelirteclere ihtiya¢ vardir. Trigliserid-
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Glukoz (TyG) indeksi; aclik trigliserid (mg/dL) ve aclik plazma glukoz (mg/dL)
degerlerinin logaritmik formiille birlestirilmesiyle elde edilen basit bir IR
gostergesidir: Ln [achk trigliserid (mg/dL) x achk glikoz (mg/dL) /2] formiiliiyle

hesaplanmustir.

Literatiirde TyG indeksinin metabolik sendrom, tip 2 diyabetes mellitus ve non-
alkolik yagh karaciger hastalig1 gibi durumlarla korele oldugu; ayrica koroner kalp
hastaligi ile iliskili oldugu bildirilmistir (6). Ancak mevcut ¢alismalarin ¢cogu, genis
kohort ve uzun izlemi kapsamayan retrospektif verilerden olusmaktadir. Ozellikle
geng eriskin AKS popiilasyonunda TyG indeksinin prognostik degerini irdeleyen
prospektif bulgu eksikligi vardir.

Bu tez ¢alismasi, 45 yas alt1 genc eriskin AKS tanili hastalarda TyG indeksinin hem
elektrokardiyografik bulgular (ST-segment elevasyonu) hem de anjiyografik lezyon
siddeti ile olan iligkisini degerlendirmeyi amaclamaktadir. Calismamizda TyG
indeksinin ¢oklu koroner arter lezyonunu éngérmede anlamli bir belirte¢ olabilecegi
ve subklinik ateroskleroz taramasinda kullanilabilir bir parametre olarak
kullanilabilirligi aragtirilmistir. Calismanin sonuclarinin, acil servise gogiis agrisi ile
bagvuran siipheli AKS hastalarinin erken stratejik yonetiminde TyG indeksinin roliinii
ortaya koyarak, klinik algoritmalarda basit ve hizli bir tarama araci olarak kullanilma

potansiyelini gostermesi beklenmektedir.
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2. GENEL BIiLGILER

2.1 Kalbin Anatomisi

Kalp, mediastinumun ortasina oblik olarak yerlesmistir. Apex cordis yani
kalbin ucu, inferolateral yonde, yaklasik olarak 5. interkostal aralik hizasinda
midklavikular ¢izginin medialinde konumlanir. Basis cordis (kalp tabani) sol atrium

tarafindan olugturulur ve yaklasik olarak T5-T8 vertebra seviyesine uzanir (5).

2.1.1 Kalbin Odaciklar

Kalp atriyum ve ventrikiillerden olusan doért odacikli bir yapidir. Sag
atriyum, vena cava superior ve inferior ile sinus coronariustan oksijence fakir kan alir.
Auricula dextra (sag kulakcik) ad: verilen bir appendage icerir. I¢ yiizeyinde musculi
pectinati bulunur. Sol Atrium pulmoner venler aracilifiyla oksijenden zengin kan alir.

Auricula sinistra (sol kulakcik) daha dar ve uzundur.

Sag ventrikiil, sag atriyumdan gelen oksijence fakir kani truncus pulmonalise
pompalar. Duvari, sol ventrikiile gére daha incedir. Sol ventrikiil sol atriumdan gelen
oksijenden zengin kani aorta pompalar. Duvary, sistemik dolasima karsi yiiksek basing

iretmesi gerektiginden daha kalindir (6).

Kalp fibroz ve ser6z katmanlardan olusan perikard isimli bir zar tarafindan
cevrelenir. Ser6z perikardin lamina parietalis ve lamina visceralis tabakalar1 arasinda
perikard boslugu bulunur. Seréz perikardin visseral tabakasina epikardiyum ad1 verilir.
Kalp kasi miyokardiyum olarak adlandirilir ve odaciklarin kasilmasindan sorumludur.
Ventrikiillerde atriyumlara goére daha kalindir, 6zellikle sol ventrikiilde en kalindir.
Kalbin i¢ yiizeyini ve kalp kapakciklarini orten ince endotel tabakasi

endokardiyumdur.

2.1.2 Kalbin Kapakciklar:

Sag atriyum ve ventrikiil arasinda {i¢ yaprakciktan olusan trikiispit kapak
bulunur. Sol atriyum ve ventrikiil arasinda iki yaprakg¢iktan olusan mitral kapak vardir.

Bu kapaklar kalbin atriyoventrikiiler kapaklaridir.

Chordae tendineae, kapak yaprakciklarini papiller kaslara baglayan fibroz

kordonlardir ve kapaklarin ventrikiil kasilmasi sirasinda geriye dogru donmesini
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engeller. Papiller kaslar, ventrikiil duvarlarindan ¢ikan konik kaslardir ve chordae
tendineae'ye tutunurlar. Pulmoner kapak sag ventrikiil ile truncus pulmonalis arasinda
bulunur ve ii¢ semilunar yaprakciktan olusur. Aort Kapagi, sol ventrikiil ile aorta

ascendens arasinda bulunur ve ii¢ semilunar yaprakciktan olusur.

2.1.3 Kalbin Arterleri

Sag koroner arter, aorta ascendens’in sag sinus aortae’sinden kéken alir ve
sulcus coronarius boyunca ilerler. Seyri sirasinda ramus marginalis dexter ve ramus
interventricularis posterior gibi dallar verir. Ayrica, nodus sinoatrialis (SA nodu) ve
nodus atrioventricularis’i (AV nod) besleyen dallar da sag koroner arterden ¢ikabilir.
Bu arter, genellikle sag ventrikiiliin serbest duvarim, sag atriyumu, posterior

interventrikiiler septumu ve iletim sisteminin bir kisminm perfiize eder.

Sol koroner arter ise aorta ascendens’in sol sinus aortae’sinden ¢ikar ve kisa
bir ana gévdeden sonra iki ana dala ayrilir: ramus interventricularis anterior (LAD) ve
ramus circumflexus (LCX). LAD, sulcus interventricularis anterior boyunca
ilerleyerek interventrikiiler septumun 6n kismini, sol ventrikiiliin anterior duvarini ve
apeksi besler. Bu damar, septal perforanlar ve diagonal dallar gibi 6nemli yan dallar
verir. LCX ise sulcus coronarius boyunca posteriora dogru uzanir ve sol atriyum ile sol

ventrikiiliin lateral ve posterolateral yiizeylerini perfiize eder (7).

2.2 Kalbin Embriyolojisi

Kalbin embriyonik gelisimi, insanin erken gelisim siireclerinden biridir ve
oldukca kompleks bir organizasyona sahiptir. Kalp, erken donemde tek bir tiip olarak
baglar ve zamanla boliinerek dort odacikli yapisina déniisiir. insan embriyosunda kalp,
yaklasik 3. haftada gelismeye baslar (8). Embriyo, kardiyojenik alan adi verilen bir
bolgede kalp tiipii gelistirmeye baslar (9). Bu alan, embriyonun ventral kisminda yer
alir ve erken dénemde kalp gelisiminin temelleri atilir. Kardiyojenik alanda, hiicreler
hizla cogalir ve kalp tiipii seklinde birlesir. Kalp tiipii, embriyonik dénemde kalbin
kani viicuda pompalamak gibi temel islevlerini gerceklestirebilir. Yaklagik 5. Hafta
civarinda tiip, bir dizi katmanlasma gegirerek farkli odaciklar ve damarlar olusturur.
Kalp tiipii, septum adi verilen duvarlarla birbirinden ayrilmaya baglar. Bu duvarlar,
kalp odaciklarini (atriyumlar ve ventrikiiller) birbirinden ayirir. Atrioventrikiiler

septum sag ve sol atriyumlar arasinda olusur. Ventrikiiler septum sag ve sol
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ventrikiiller arasinda olusur (8,10). Pulmoner ve aortik septum akcigerler ve viicuda
kan tasiyan damarlar arasindaki duvarlar olusturur (11). Kalp, embriyonik gelisim
siirecinde Oncelikle karin bolgesine dogru yerlesir. Ayrica, kalp odaciklarinin sekli ve
biiytikliigii degisir. Ventrikiiller, 6zellikle sol ventrikiil, giiclii bir sekilde gelisir ve en
sonunda tiim viicuda kan pompalama islevini yerine getirecek kadar biiyiik olur.
Embriyonik dénemde, kalbin elektriksel iletim sistemi de gelisir. Sinoatriyal diigiim,
atrioventrikiiler diigiim ve his demeti gibi yapilar erken dénemde gelisir. Bu yapilar,
kalbin dogru bir sekilde kasilmasini saglamak icin elektriksel sinyalleri olusturur ve

iletir.

2.3 Kalbin Fizyolojisi

Kalp, viicuda kan pompalayarak u¢ organlara oksijen tasinmasini saglayan
mekanik bir pompa gorevi goren organdir. Kalbin islevi, en temelinde kasilma ve
gevseme dongiilerinden olusan bir siirecle gerceklestirilir. Kalp atriyum ve
ventrikiillerden olusan toplam dort odacikli bir organdir. Sag atriyum (kulakgik),
viicuttaki oksijenden fakir kam toplayan odaciktir, sol atriyum (kulakgik)
akcigerlerden oksijence zengin kani kalbe tasiyan odaciktir. Sag ventrikiil (karincik)
oksijenden fakir kani akcigerlere pompalayan odaciktir, sol ventrikiil (karincik)

oksijenden zengin kani tiim viicuda pompalayan odaciktir.

2.3.1 Kalp Kasimin Fizyolojisi

Kalp kas1 (miyokard) kasilmak suretiyle kan1 pompalar (12). Kalp kas1 temelinde bir
cizgili kastir. Aktin ve miyozin iplikciklerini iceren miyofibillere sahiptir. Kalp kasi
iskelet kaslarindan farkli olarak, ritmik ve otomatik olarak kasilabilen bir kas tiiriidiir.
Kalp kast hiicreleri interkaler diskler ile birbirine baghdir. Interkaler diskler kalp kas1
hiicrelerini birbirinden ayiran zarlardir. Aslinda kalp kasi birbirine seri ve paralel halde
baglanan pek ¢ok hiicreden meydana gelmistir. Bu baglantilar, iyonlarin diffiizyonunu
ve hiicreler arasinda elektriksel uyarilarin hizla iletilmesini saglar. Kalp kasi sinsityal
bir yapidadir. Bir hiicre kasildiginda aksiyon potansiyali hizla kalan tiim hiicrelere
yayilir ve bu sayede kalbin koordineli bir sekilde kasilmasina olanak tanir. Kanin
pompalanmasi, kalbin kasilma (sistol) ve gevseme (diyastol) fazlarindan

olusur(12,13). Sistolde kalp kasilarak kani ventrikiillerden pompalar, diyastolde ise
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kalp gevseyerek ventrikiilleri kan ile doldurur. Bu dongii, kalbin her iki tarafindaki

odaciklarin belirli sirayla kasilip gevsemesiyle saglanir.

2.3.2 Kalbin Elektrofizyolojisi

Kalbin calisma dongiisii, elektriksel uyarilarla diizenlenir. Sinoatriyal (SA) diigiim
kalbin dogal pacemaker dokusudur, sag atriumun sol iist kisminda bulunur ve kalp
atiglarim baglatir. Atrioventrikiiler (AV) diigiim, interatriyal septumdaki koroner siniis
komsulugunda Koch iiggeninde bulunur. AV diigiim SA diigiimiinden gelen uyarilari
alir iki taraftaki ventrikiillere iletir. His demeti ve Purkinje lifleri, uyariy1 ventrikiillere
iletir, bu da kasilma hareketini baslatir (13). Elektrokardiyogram (EKG), cilde
yerlestirilen elektrotlar kullanilarak kalbin elektriksel aktivitesini zaman iginde
kaydeden non-invaziv bir tani aracidir. EKG, atriyum ve ventrikiillerin depolarizasyon
ve repolarizasyonunun grafiksel bir temsilini saglar ve kardiyak déngiiniin mekanik
olaylariyla korelasyon gosterir (13). EKG dalgalar ve araliklari; P dalgasi atriyal
depolarizasyonu temsil eder. QRS kompleksi, ventrikiiler depolarizasyonu temsil eder
ve li¢ dalgadan olusur: Q dalgas: (ilk asag1 yonlii sapma), R dalgasi (yukar1 yonlii
sapma) ve S dalgasi (R dalgasim izleyen asag: yonlii sapma). T dalgasi, ventrikiiler
repolarizasyonu temsil eder. PR aralig1 atriyal depolarizasyonun baslangicindan
ventrikiiler depolarizasyonun bagslangicina kadar gecen siireyi temsil eder ve AV
diiglimiindeki iletim siiresini yansitir. QT araligi, ventrikiiler depolarizasyon ve
repolarizasyonun toplam siiresini temsil eder. ST segmenti, ventrikiiler depolarizasyon

ve repolarizasyon arasindaki dénemi temsil eder.

2.4 Akut Koroner Sendromlar

2.4.1 Tamim ve Epidemiyoloji

Akut Koroner Sendrom (AKS), kalbi besleyen koroner arterlerde total veya
kismi okliizyon sonucu ortaya ¢ikan ve miyokarda giden kan akisinin aniden
azalmasiyla kendini gosteren bir grup yasami tehdit eden durumu ifade eder. Bu durum
genellikle aterosklerotik plaklarin yirtilmasi veya erozyonu sonucu olusan trombiis

nedeniyle meydana gelir.

AKS siddetine bagh olarak kararsiz anjina / unstabl anjina pektoris (USAP),
ST-segment yiikselmesiz miyokard enfarktiisii (NSTEMI) ve ST- segment yiikselmeli
miyokard enfarktiisii (STEMI) olmak tiizere 3 klinikle prezente olur (14). Koroner
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arterin tam okliizyon sonucu meydana gelen transmural (tam kat) miyokard nekrozu ile
STEMI olusurken, kismi okliizyonlar sonucu gelisen subendokardiyal nekroza bagh

NSTEMI olusur. Kararsiz anjinada ise miyokardiyal nekroz izlenmez (15).

AKS'nin ilk tamsi ve siniflandirmasi klinik 6ykii ve semptomatolojiye,
EKG'nin yorumlanmasina ve kardiyak biyobelirteclerinin degerlendirmesine
dayanmalidir. EKG’de elevasyon izlenmesi ve klinik 6ykiiniin bulunmasi1 durumunda
STEMI tamisi konulur. Klinik semptom varliginda EKG’de elevasyon olmamasi ve
kardiyak  biyobelirteclerin  yiikselmesiyle = NSTEMI  tamisi  konulurken,
biyobelirteclerin negatif oldugu durumda USAP olarak adlandirilir (Sekil 1.1) (14).
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Sekil GENEL BIiLGILER.1 Akut Koroner Sendromlarin Tipleri ve Siniflandiriimasi

Akut koroner sendromlar (AKS), diinya genelinde ve Tiirkiye'de 6nemli bir halk
saghgl sorunudur. Amerikan Kalp Dernegi (AHA) verilerine gére, ABD'de yilda
yaklasik 790.000 kisi miyokard enfarktiisii gecirmektedir (1). Avrupa'da ise her yil bir

milyon kisinin AKS nedeniyle hastaneye yatirildig1 tahmin edilmektedir. Tiirkiye
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Istatistik Kurumu’ndan (TUIK) alinan verilere gére Tiirkiye’de 2023 yilinda 6liim
sayisinin 525 bin 814 oldugu saptanmistir. Bu 6liimlerin %42,4'iiniin sebebinin ise
iskemik kalp hastaliklar1 oldugu belirlenmistir (2). Diinya Saglik Orgiitii’ne gére ise
kardiyovaskiiler hastaliklar yilda yaklasik 17.9 milyon 6liime neden olmaktadir ve
bunlarin biiyiik bir kismin1 AKS olusturmaktadir. Akut koroner sendromlar ve ani
oliim, iskemik kalp hastahiklan (IKH) ile iligkili 6liimlerin coguna neden olur. Bu da
yilda yaklasik olarak 1,8 milyon 6liime tekabiil eder. Son yillarda yapilan ¢alismalarda,
STEMI insidansinda azalma, NSTEMI insidansinda ise artis oldugu gosterilmektedir.
Genis kapsamli GRACE (Akut Koroner Olaylar Kiiresel Kayit Sistemi) skoru
calismalarina gore, akut koroner sendrom (AKS) geciren bireylerde bes yillik mortalite
%20 civarlarindadir. STEMI, NSTEMI ve USAP arasinda mortalite agisindan anlamli
bir fark bulunmamaktadir (%19, %22 ve %18 sirasiyla) (16).

2.4.2 Demografik Bilgiler

AKS goriilme sikhigr yasla birlikte artis gostermektedir (17). Tirkiye'de
yapilan calismalarda, AKS tanisi alan hastalarin ortalama yasi 60-65 arasinda
degismektedir. Erkeklerde AKS goriilme yas1 ortalama 55-60 iken, kadinlarda bu oran
65-70 yas civarindadir. Kadinlarda menopoz sonrasi 0Ostrojen koruyuculugunun
ortadan kalkmasi ile birlikte AKS goriilme siklig1 artmaktadir. AKS, 60 yasin altinda
erkeklerde kadinlara gore cok daha sik goriiliirken 75 yas iistii hastalarin cogunlugunu

kadinlardir (18).

2.4.3 Akut Koroner Sendrom ve Ateroskleroz iliskisi

Ateroskleroz, orta ve biiyiik boyutlardaki arterlerde lipit birikimiyle aktive
olan kronik inflamasyonun sonucu olarak goriilen fibroproliferatif bir hastaliktir (19).
Ateroskleroz cogunlukla tek basina mortalite sebebi olmaz ancak akut koroner
sendrom gibi 6liim ile sonuglanma orani yiiksek hadiseleri tetikler. Ateroskleroza bagl
mortalitede asil faktor riiptiire ya da eroze aterosklerotik yapi {istiinde olugan trombotik
siirectir. Heniiz aciklanmayan sekilde popiilasyonun bir kisminda aterosklerotik
plaklar mortalite ve morbidite ile iligkili sonuclara sebep olurken bir kisminda ise
kisinin yasami boyunca plak tamamen stabildir. Miyokard enfarktiisiiniin en yaygin
nedeni, ateroskleroz sonucu olusan plaklarin yirtilmasi ve ardindan koroner arterlerin
trombiis ile tikanmasidir. Bu nedenle, aterosklerozun énlenmesi ve tedavisi, miyokard

enfarktiisii riskini azaltmak igin kritik 6neme sahiptir. Koroner arterlerde trombotik
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stirecleri tetikleyen aterosklerotik plaklarin olusmasindaki patofizyolojiyi aydinlatmak
ve onlem almak icin ¢alismalar yapilmistir. Mortalitesi yiiksek seyreden akut koroner
sendromlarin tedavi yontemlerini gelistirmek ve sonuclar1 iyilestirmek icin
aterosklerozun gelisme mekanizmalarini irdelemek de bu ¢alismalarin kapsamindadir

(19-20).

2.4.3.1 Normal arter duvari

Insan viicudunda normal bir arter duvari intima, medya ve adventisya olmak iizere 3
tabakadan olugur. Intima tabakasim damar liimenine bakan yiizde endotel hiicreleri,
subendotelyal matriks ve bazal membran olusturur. Tek katli endotel yapisi tip IV
kollajen, fibronektin, laminin ve diger hiicre dis1 matriks molekiillerini kapsayan bir
bazal lamina iizerine yerlesmistir. Proteoglikanlar tip I ve tip III gibi fibriler kolajen
doku ve mezenkim hiicreleri birikmesi sonucunda intima tabakasi zamanla kalinlasir.
Mezenkim hiicreleri icin degisime ugrayan diiz kas hiicreleri diyebiliriz ve bu hiicreler
fibroblastlar gibi gorev yapar. Medya tabakasi, glikozaminoglikanlar ve kollajenden
olusur. Vaskiiler tonusu saglayan diiz kas hiicrelerinin en kalin tabakasi medya
tabakasidir. Sistol esnasinda arter duvari, basinci diizenlemek i¢in liimeni genisletir ve
daraltir (21). Adventisya tabakasinda ¢cogunlukla kollajen lifler bulunur. Ateroskleroz
siklikla arter bifurkasyon noktalarinda gelisir. Distal abdominal aortun, karotis ve sol

ana koroner arterin dallanma noktalar ateroskleroza en egilimli bolgelerdir (22).

2.4.3.2 Endotel disfonksiyonu ve enflamasyon

Arter duvarinin intima tabakasinda bulunan endotel hiicreleri, kan ve damar liimeni
arasinda secici gecirgen tek katmanli bir bariyer olusturur (23). Damarsal tonusu
diizenlemek, platelet agregasyonunu 6nlemek ve sivi dengesini saglamak gibi énemli
gorevleri mevcuttur. Endotel, vazoaktif mediyatorler iiretir. Nitrik oksit (NO) ve
endotelin gibi bu mediyatorler, damar liimeninin vazodilatasyon ve
vazokonstriksiyonunu diizenleyerek kan akisim kontrol ederler. Endotelden
kaynaklanan NO vazodilatérdiir ve damar duvarim aterosklerozdan koruyucu
potansiyele sahiptir (24). Endotelyal disfonksiyonu, vazoaktif mediyatérlerin
tiretimindeki dengesizlikler sonucu ortaya cikar ve aterosklerozun patogenezinde
onemli bir rol oynar (25,26). Endotel kaynakli NO, giiclii vazodilator 6zellikleri ile
damar duvarini aterosklerozdan koruyucu etkilere sahiptir ve aymi zamanda

makrofajlarda antioksidan iglevler gostererek immiin sistemde rol oynar (27). Endotel,
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aterojenik ve proinflamatuar mediyatorler aracilifiyla aktive olur ve bu siirecte
vaskiiler hiicre adhezyon molekiilii-1 (VCAM-1), hiicreler aras1 adezyon molekiilii-1
(ICAM-1), E-selektin ve P-selektin gibi adezyon molekiillerinin ekspresyonu artar. Bu
molekiiller, monositler ve T hiicreleri gibi 16kositlerin kemotaksisini ve aterosklerotik
lezyonlara adezyonunu kolaylastirarak, inflamatuar siirecin ilerlemesine katkida
bulunur. Damar duvarinda ateroskleroz ve tromboz gelismesi ile endotel normal
fonksiyonlar1 bozulur. Ateroprotektif mekanizmalarin ortadan kalkmasiyla, aterom
plak trombozu olugmaya baglar (28). Bunu endotel aktivasyonu takip eder. Endotel
disfonksiyonu ile bahsi gecen koruyucu mekanizmalarin bozulmasini takip eden

siireclerin esdeger sekilde etkili oldugu varsayilir.

Uyarilan endotel hiicreleri, makrofajlardan salinan kemokinler ve biiyiime faktorleri
aracihigiyla komsu diiz kas hiicrelerinin proliferasyonunu tetikler (29). Bu siireg,
intima tabakasinda ekstraseliiler matriks (ECM) bilesenlerinin artisina ve sonug olarak
fibréz yapiyla biitiinlesmis muskiiler plak olusumuna yol acar (3). Ekstraseliiler lipit
birikimi ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonu, l6kositlerin
infiltrasyonunu ve hiicre ici lipit birikimini baglatir. Makrofajlarin okside LDL'yi
fagosite etmesiyle, aterosklerozun karakteristik hiicresi olan kopiik hiicreleri ortaya
cikar (30). Bunu takiben, kolesterol kristalleri ve hiicresel debris iceren nekrotik bir
cekirdek olusur. Nekrotik cekirdegin etrafinda yeniden sekillenen ECM ve
kalsifikasyon, subendoteliyal fibréz bir kapagin olusumuna neden olur, bu da plak

stabilitesini etkileyebilir ve riiptiir riskini artirabilir (31).

Aterosklerotik plak, damar duvarinin en i¢ yapisi olan tunika intima tizerinde olusur.
Plaklar, yiiksek oranda inflamatuar hiicreler ile lipidlerden olusan yumusak bir yap1 ve
bu yapinin {izerini kaplayan sert bir diger yapi olmak iizere iki temel bdoliime
ayrilmaktadir. Plaklar, arter liimenine dogru ilerleyerek damar i¢ yiizeyini daraltabilir
veya tikayabilir. Aterosklerotik plak riiptiiriinde kronik inflamasyon 6nemli bir rol
oynar. Makrofajlar ve T lenfositler gibi inflamatuar hiicreler, matriks
metalloproteinazlar (MMP) ve sitokinler salgilayarak fibréz kapagi zayiflatir. Riiptiire
olmus plaklarda, 6zellikle MMP-2 ve MMP-9'un aktivitesi artar, bu da fibroz kapagin
kollajen ve elastin liflerinin parcalanmasina ve yapisal biitlinliigiiniin zayiflamasina
yol acarak plak riiptiiriinii tetikler (3). Plak riiptiirQi, aterosklerotik plaklara etkiyen
mekanik stres ve kesme kuvvetleri nedeniyle meydana gelir. Plak boyutu, sekli ve

konumu gibi yerel mekanik faktérler plak hassasiyetini etkiler. Ateroskleroz, damar
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duvarlarinda lipid birikimiyle karakterizedir. Intima tabakasindaki diisiik yogunluklu
lipoproteinler (LDL), oksidasyona ugrayarak proinflamatuar sitokin ve kemokin
salimmuni tetikler. Okside LDL, inflamatuar yaniti baglatir ve lipid icerigi yiiksek
nekrotik bir ¢ekirdek olusturur. Bu nekrotik ¢ekirdek, plak hassasiyeti ve riiptiir riskini
artirir. Aterosklerotik plak stabilitesi, bilesenlerinin dagilimina baghdir. Diiz kas
hiicreleri ve kollajen gibi ekstraseliiler matriks (ECM) bilesenlerinden zengin plaklar
daha stabildir. Buna karsilik, yiiksek lipid igerigi, ince fibréz kapak ve yogun
inflamasyon igeren plaklar riiptiir riski tasir. Plak kalsifikasyonu, plakin yerlesimine ve
dagilmina bagh olarak stabiliteyi artirabilecegi gibi hassasiyeti de artirabilir.
Ateroskleroz, temel olarak arter duvarinda kronik inflamasyon ve lipit birikimiyle
karakterize olan karmasik, cok faktorlii bir hastalik siirecini temsil eder. Bu durumun
patogenezinin, sadece lipit birikiminin 6tesine gecerek, endotel disfonksiyonu, diiz kas
hiicresi proliferasyonu ve plak kararsizligini diizenleyen bir dizi diizensiz inflamatuvar

ve immiin yanit1 icerdigi anlasilmaktadir (4, 32, 33).
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Sekil GENEL BILGILER.2 Aterosklerotik Plak Olusumu (34, 35)

Aterosklerotik plak riiptiirii, akut koroner sendromlar (AKS) ve diger ciddi major
advers kardiyovaskiiler olaylarin (MACCE) patogenezinde merkezi bir role sahiptir.

Bu siire¢ karmasik bir dizi hiicresel ve molekiiler olay: igerir ve aterosklerotik plagin
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kararsiz hale gelmesi ve fibréz kapaginin yapisal biitiinliigiiniin bozulmasiyla
karakterizedir. Plak riiptiiriine yatkinlig artiran baslica faktorler arasinda, ince ve zayif
bir fibroz kapak, genis bir lipit cekirdegi ve plagin icinde yogun bir inflamatuar hiicre

(6zellikle makrofajlar ve T lenfositler) infiltrasyonu yer alir.

Riiptiir aninda, plak igerigi kanla temas eder, bu da trombosit aktivasyonunu ve
agregasyonunu tetikler. Bu olay, pihtilasma kaskadinin aktivasyonu ile birleserek,
riiptiire plak iizerinde hizli bir trombiis olusumuna yol acar. Olusan trombiis, koroner
arter liimenini onemli Olciide daraltabilir veya tamamen tikayabilir. Bu durum,
miyokardiyal iskemi ve nekroz (miyokard enfarktiisii) veya daha az siddetli
durumlarda, kararsiz anjina gibi cesitli klinik sendromlara yol acar. Trombiisiin
kompozisyonu, klinik sonuglar ve tedavi stratejileri acisindan kritik éneme sahiptir.
Trombositten zengin trombiisler, 6zellikle AKS'nin erken evrelerinde baskinken,
fibrinden zengin trombiisler daha ge¢ dénemlerde veya kronik okliizyonlarda gozlenir.
Trombiis olusumu sadece mekanik tikanma ile sinirh kalmaz, ayni zamanda lokal ve
sistemik inflamatuar siirecleri ve vazospazmi (koroner arterin spazmi) tetikler, bu da

iskemi ve doku hasarini daha da kétiilestirir.

Ozetle, aterosklerozun patogenezi, hiicresel, molekiiler ve metabolik bozukluklarin
aracilik ettigi lipid birikimi, endotel disfonksiyonu ve kronik inflamasyonun dinamik
bir etkilesimidir. Bu mekanizmalarin daha iyi anlasilmasi, yeni ve daha etkili tedavi ve
onleme stratejilerinin gelistirilmesine olanak taniyacaktir. Bu nedenle, aterosklerotik
plaklarin stabilitesini korumak ve trombiis olusumunu engellemek, kardiyovaskiiler

hastaliklarin mortalite ve morbiditesini azaltmada kritik 6neme sahiptir (4, 33, 36, 37).

2.4.4 Akut Koroner Sendrom Risk Faktorleri

Akut koroner sendrom risk faktorleri degistirebilir ve degistirilemeyen olarak
iki ana baglikta incelenir. Cinsiyet, yas, genetik faktorler ve aile dykiisii bireyden
bagimsiz, degistirilemeyen risk faktorleridir. Hipertansiyon, diyabetus mellitus,
dislipidemi, sigara alkol kullanimi, obezite, metabolik sendrom, sedanter yasam tarzi,
diyet ise yasam tarzi degisiklikleri ile diizeltilebilecek degistirilebilir risk faktorleri

arasinda yer alir.
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2.4.4.1 Degistirilebilir Risk Faktorleri

2.4.4.1.1 Hipertansiyon

Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar icin en 6nemli degistirilebilir risk
faktorlerinden biri olarak kabul edilmektedir (38). Diinya Saghk Orgiitii verilerine
gore, diinya capinda yaklasik 1,13 milyar insanin hipertansiyon tanisi bulunmaktadir
ve bu saymin 2025 yilina kadar 1,5 milyara ulasmas1 beklenmektedir. Tirkiye'de
yapilan calismalarda hipertansiyon prevalansi  yaklasik %30-35 olarak
bildirilmektedir. 2018 yilinda yapilan bir meta analiz calismasina gore Tiirkiye’de

yaklasik 11 milyon kontrolsiiz hipertansiyon hastasi oldugu gosterilmistir (39).

2024 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzuna gore “ofis 6lciimlerinde”
sistolik kan basincinin (KB) >140 mmHg veya diyastolik KB >90 mmHg 6lciilmesi
hipertansiyon olarak tanimlanir. Bu sinirin iizerinde kan basincina sahip bireylerde, 10
yillik kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite risk tahminleri >%10 olarak artmistir
(40). Amerikan Kardiyoloji Koleji/ Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti (ACC/AHA)
kilavuzlar tiim hasta gruplar icin hedef kan basincin1 <130/80 mmHg'ye diistirmeyi
onerir. Epidemiyolojik calismalar, yiiksek kan basinc ile olumsuz kardiyovaskiiler
hastaliklarin  sonuglar1 arasinda siirekli ve logaritmik bir iliski oldugunu

gostermektedir (41).

Ofis kan basinci 6l¢iimii birka¢ adimu icerir. Hasta, 6l¢tim yapilmadan 6nce en az 5
dakika sakin bir odada rahatca oturmalidir boylece kan basincinin dengelenmesi
saglanir. Dogru bir o6l¢iim icin dogrulugu onaylanmis bir kan basinci aleti
kullanilmalidir. Manset boyutu, hastanin kol ¢evresine uygun olmalidir. Kan basinci
mangseti, hastanin iist koluna ve kalp seviyesinde yerlestirilmelidir. Hastanin sirti
desteklenmeli ve kolu rahat bir yiizeyde durmalidir. Kan basinc ii¢ kez 6lciilmeli ve
olclimler arasinda 1 ila 2 dakika olmalidir. Hastanin ilk ziyaretinde, her iki kolda da
kan basinci 6lciilmelidir. Okumalar arasinda siirekli bir fark (genellikle >10 mmHg)
varsa, sonraki tiim olciimler icin daha yiiksek okuma veren kol kullanilmalidir. Kan
basinci alinirken, nabiz hissedilerek hastanin kalp hizi da kaydedilmelidir. Bu adim
aym zamanda aritmileri saptamada yardimci olabilir. ilk ziyarette ve sonrasinda hasta
ayaga kalkarken bas donmesi veya sersemlik gibi semptomlar bildirirse, ortostatik
hipotansiyon degerlendirilmelidir. Ortostatik hipotansiyonun degerlendirilmesi,

hastanin en az 5 dakika boyunca supin pozisyonda dinlenmesini takiben ayaga
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kalktiktan sonraki ilk 3 dakika icerisinde arteriyel kan basinci ve kalp hizinin seri

olciimlerini icerir.

Hipertansiyon, arter duvarlarinda mekanik strese neden olarak endotel
disfonksiyonunu tetikler, inflamatuar siirecleri baglatir ve aterosklerotik plak
olusumunu hizlandirir. Miyokardin oksijen ihtiyacimi artirir ve tromboz riskini
ytiikseltir. Boylece kardiyovaskiiler hastaliklar icin diinya genelinde 6nlenebilir bir risk

faktorii olarak kabul edilir (42).

Cheng ve arkadaslarinin 2012 yilinda yayinladig1 makaleye goére 28 yil boyunca
incelenen hastalarda kadinlarin yasam boyu sistolik ve diyastolik kan basinci seyrinin
erkeklerden farkli oldugu ve bu durumun kadinlarda diisiik tansiyon esiklerinde bile
kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigim gostermistir. Ayni zamanda ileri yas ile

birlikte hipertansiyon riskinin dogru orantili olarak arttigini ortaya koymustur (43).

2.4.4.1.2 Dislipidemi

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Avrupa Ateroskleroz Dernegi (EAS)
tarafindan yayinlanan kilavuzlara gore dislipidemi, aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik riskini artiran anormal kan lipid diizeylerini iceren bir durumdur. Dislipidemi
tamimu yiiksek LDL- kolesterol (LDL-K), diisiik HDL-kolesterol (HDL-K), yiiksek
trigliserid (TG) ve ytiiksek Lipoprotein a (Lp(a)) diizeylerini icerir.

Lipit bozukluklari, koroner hastaliklarin temel patofizyolojisinde yer alan
aterosklerotik plak olusumunu hizlandirir. Kronik damar inflamasyonu ve oksidatif
stres gibi stirecleri tetikler. Yiiksek LDL-K diizeyleri, mikrovaskiiler disfonksiyona ve
endotel bagimli vazodilatasyonun bozulmasina sebep olarak proinflamatuvar ve
protombotik siirecleri tetikler (44). Serum kolesterolii ve lipoprotein tasiyicilarinin
LDL-K, VLDL-K (Cok diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol) ve HDL-K
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili oldugu bilinmektedir. LDL-K
aterojenik kolesteroliin baskin formudur. VLDL-K, trigliseritlerin baslica tasiyicisidir
ve VLDL-K de aterojeniktir. HDL-K aterojenik degildir. LDL-K ve VLDL-K
kombinasyonuna HDL dis1 kolesterol olarak adlandirilir ve her iki lipoproteinden tek
basina daha aterojeniktir. LDL ve VLDL'de goémiilii ana protein apolipoprotein B'dir
(apoB) ve LDL-K'nin tek basina oldugundan daha giiclii bir aterojenite gostergesidir
(45). LDL-K aterosklerozun birincil nedeni olarak kabul edilir ve kardiyovaskiiler

hastaliklarin diger risk faktorlerini artirmakta da katkida bulunur. LDL-K icin standart
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hesaplama yontemi Friedewald formiiliiyle hesaplanir: LDL-K =(TK)—(TG/5)-(HDL-
K) (46).

Lipoprotein A ve apolipoprotein B (apoB), LDL-K ile iliskili iki lipoproteindir.
ApoB, LDL ve VLDL'ye gomiilii major apolipoprotein oldugundan bazi caligmalar
apoB ile aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik arasindaki giiclii bir bag oldugunu
gostermistir (47). Yapilan son ¢alismalar apoB ile HDL disi-K arasinda ytiksek bir
korelasyon oldugunu bildirmektedir. Apo B seviyesinin hipertrigliseridemi
durumlarinda degerlendirilmesi 6nerilir. Olgiimii igin géreceli bir endikasyon
trigliserid >200 mg/dL. olmasidir. TG >130 mg/dL diizeyi LDL-K diizeyi >160
mg/dL'ye karsilik gelir ve riski artiran bir faktor olusturur. ApoB'nin kalhc1 yiiksekligi
riski artiran bir faktor olarak diisiintilebilir. Ayrica Lp(a) aterojenik potansiyele sahip
gibi goriinen modifiye edilmis bir LDL formudur. Lp(a) =50 mg/dL veya >125

nmol/L, oldugunda kardiyovaskiiler riski artiric1 faktor olarak diisiiniilebilir (45).

HDL-kolesterol (HDL-K), makrofajlardan kolesteroliin uzaklastirilmasinda rol
oynar, oksidasyonu azaltip anti-inflamatuvar etki saglayarak aterosklerotik plak
stabilizasyonunda ©nemli koruyucu etkiler gosterir. Diisiik HDL-K, ateroskleroz
riskini artirmanin yani sira ters kolesterol taginiminin bozulmasi, inflamasyonun
artmasl ve endotel fonksiyonlarinin bozulmasi yoluyla da akut koroner sendrom igin
risk faktoriidiir. Mao ve arkadaslarimin yaptigi kohort calismasinda, Non-HDL
kolesterol/HDL-K orani, NSTEMI geciren hastalarda daha siddetli koroner lezyonlar
ve daha yiiksek major kardiyovaskiiler olay (MACE) riski ile iligkilendirilmistir (48).

Nordestgaard ve Varbo 2014 yilinda Journal of the American College of
Cardiology'de yayinladiklar1 arastirmalarinda trigliseridlerin 6zellikle kalinti
lipoproteinler araciligiyla ateroskleroz gelisiminde bagimsiz bir risk faktérii oldugunu
belirtmistir (49). Trigliseridden zengin lipoproteinlerin metabolizmasi sonucu olugan
kalint1 partikiiller, aterosklerotik siire¢ acisindan kritik dneme sahiptir. Yiiksek
trigliserid diizeyleri, inflamasyon ve oksidatif stresi tetiklemektedir. Ayn1 zamanda
hipertrigliseridemi ile TNF-a (tlim6r nekrozis faktor), IL-6 (interlokin-6) ve CRP (c-
rekatif protein) gibi inflamatuvar belirtecler arasinda pozitif korelasyon bulunmustur
(50). Ayrica, yiiksek trigliserid diizeyleri, PAI-1 (plazminojen aktivator inhibitorii-1)
seviyelerini yiikselterek fibrinolitik sistemi baskilamaktadir. Thrombosis Research

dergisindeki calismalar, trigliserid yiiksekliginin trombosit aktivasyonu ve
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aggregasyonunu artirdigini ortaya koymustur (51). Hipertrigliseridemi bu yollarla

AKS patogenezindeki protrombotik ve inflamatuvar siirecleri hizlandirmaktadir.

Lancet’te yayimlanan 302,430 bireyi kapsayan 101 kohort calismasinin verilerini bir
araya getiren bir meta-analizde, aghk trigliserid diizeylerinin koroner kalp hastaligi
riskini bagimsiz olarak 6ngordiigii gosterilmistir. Ayni zamanda trigliserid diizeylerini
etkileyen genetik varyantlarin kalp hastalig1 riskine katkida bulunabilecegini 6ne
stirmiistiir. Erkekler ve kadinlar karsilastirildiginda benzer sonuglar elde edilmis ancak
kadinlarda trigliserid diizeylerinin kalp hastalig1 gelistirme riskiyle daha giiclii iliskili

oldugu gozlemlenmistir (52).

Klinik uygulamalarda dislipidemi, modifiye edilebilir bir risk faktorii olarak kabul
edilmekte ve lipid diisiiriicii tedavilerle plak stabilizasyonu saglayip akut koroner

sendromlarin siklig1 ve mortalitesinin azaltilmasi hedeflenmektedir (53).

2.4.4.1.3 Diyabetes Mellitus

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve Diinya Saghk Orgiitii (WHO) tarafindan

diyabetes mellitus tanis1 dort kritere bagh olarak konulur.

1.  En az 8 saatlik aclik sonras! 6lciilen aclik plazma glukozu (FPG) > 126
mg/dL

2. 75 gram glukoz yiiklemesi sonras1 yapilan Oral Glukoz Tolerans Testi 2.
saat plazma glukozu > 200 mg/dL

3.  Standart NGSP sertifikali bir yontemle o6lgiilen HbAlc (Glikozile
Hemoglobin) > %6.5

4.  Rastgele Plazma Glukozu > 200 mg/dL (11.1 mmol/L)

Epidemiyolojik veriler, diyabetik hastalarda AKS gelisme riskinin belirgin sekilde
arttigini gostermektedir. Diyabetes mellitus ve AKS arasindaki iliskide rol oynayan
patofizyolojik mekanizmalar cok yonliidiir. Diabetes mellitus, aterosklerotik siirecleri
hizlandirarak koroner arter hastaligi riskini artirmaktadir. Circulation'da yayimlanan
bir calismaya gore diyabetik hastalarda daha yaygin koroner ateroskleroz, daha uzun
lezyonlar ve daha sik ¢oklu damar tutulumu saptanmigstir. Hiperglisemi ve insiilin
direnci, endotel disfonksiyonuna neden olarak nitrik oksit biyoyararlanimini azaltir ve
vazodilatasyonu bozarak endotel gecirgenligini artirir. Diyabetik hastalarda gézlenen
trombosit aktivasyonu ve agregasyonunda artis ile tromboza yatkinlik artar ve kronik

inflamasyon tetiklenir. Diyabetik hastalarda ileri glikasyon son iriinlerinin birikimi,
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lipid peroksidayonu ve oksidatif stresle birlikte olusan metabolik durumlar koroner

arter hastaliklarina zemin hazirlar ve hastaligin seyrini etkiler (54).

European Heart Journal'da yayimlanan EUROASPIRE V ¢alismasina goére, koroner
arter hastaligl olan hastalarin yaklasik %29-38'inde diyabet bulunmaktadir. Ayni
zamanda ¢aligsma diyabetli hastalarda AKS sonrasi kardiyovaskiiler olay riskinin daha
yiiksek oldugunu da ortaya koymustur. (55) American Heart Association'in verilerine
gore, diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler hastalik riski, diyabeti olmayanlara gore 2-
4 kat daha yiiksektir. Framingham Kalp Calismasi’nin uzun dénem takiplerine goére
diyabet hastalarinin kardiyovaskiiler hastalik nedeniyle 6liim oranlar hala yiiksektir.
Ayni zamanda ¢aligsma yas, cinsiyet ve KKH risk faktorleri i¢in ayarlama yapildiktan
sonra, KKH riskinin diyabet siiresindeki her 10 yillik artis icin 1,38 kat daha yiiksek
(95% CI 0,99-1,92) ve KKH o6liim riski diyabet siiresindeki ayni artis icin 1,86 kat daha
yiiksek (1,17-2,93) oldugunu ortaya koymustur. Buna gore diyabet tanisi olmasi ve
stiresi, eslik eden risk faktorlerinden bagimsiz olarak koroner kalp hastaligina bagh

oliim riskini artirir (56).

JACC dergisinde yayimlanan giincel bir meta-analizde, diyabetik AKS hastalarinda
mortalite riskinin, diyabetik olmayanlara goére 1,7 kat daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. Ek olarak diyabetik AKS hastalarinin diyabetik olmayanlara kiyasla
hastane ici mortalite orani, 1 yillik mortalite riski ve tekrarlayan iskemik olaylarin

siklig1 da anlaml olarak fazla bulunmustur (57).

Diyabetik noropati, sempatik ve parasempatik sinir sistemini etkileyerek kardiyak
otonomik disfonksiyona yol acar. Bu sebeple diyabetik hastalarin anjinal
yakinmalarim1 maskeleyebilir. Diyabetik hastalarda akut koroner sendrom
semptomlar1 atipik prezente olabilir. Hastalar gogiis agrisi yerine nefes darhgi,
halsizlik, mide bulantisi, terleme veya senkop gibi atipik semptomlarla gelebilir. Bu
durum tam gecikmesine ve prognozun kotiilesmesine neden olabilir. Diyabetes
mellitus sadece AKS gelisimi icin bir risk faktorii degil, ayn1 zamanda akut miyokard
enfarktiisii (AMI) sonras! olumsuz sonugclarla da iligkilidir. Bu nedenle diyabetik AMI
hastalarinin daha sik bildirdigi atipik semptomlarin klinisyenlerce farkinda olunmasi

onemlidir (58).
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2.4.4.1.4 Obezite ve Metabolik Sendrom

Diinya Saghk Orgiitii’ne gére obezite, viicutta saghg bozacak 6lciide asin yag
birikimiyle karakterize, kronik bir durumdur. Genellikle viicut kitle indeksi (VKI)
kullanilarak tammlanir. VKI 25.0 — 29.9 kg/ m? olanlar pre-obez olarak adlandirilir.
VKIi >30 kg/ m? oldugunda obezite siniflandirmasi baglar. Obezite tip 2 diyabetes
mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, koroner arter hastalig1, inme gibi bircok hastaligin

risk faktori olarak kabul edilir (59).

239 prospektif calismanin bireysel katilimci verilerini analiz ederek, viicut kitle
indeksi (VKI) ile tiim nedenlere bagh mortalite arasindaki iliskiyi inceleyen calismada
viicut kitle indeksi (VKI) >30 kg/m? olan bireylerde koroner arter hastalig1 gelisme
riskinin, normal kilolu bireylere gore 1.5-2 kat daha fazla oldugu gosterilmistir.
Sonuglar viicut kitle indeksi (VKI) ~22 kg/m? seviyesinden itibaren, viicut agirhginda
her VKI birimi (kg/m?) artisin koroner kalp hastahigina bagh mortaliteyi %4-5
oraninda arttirabilecegini gostermektedir. Ayni zamanda agsir1 kilo ve obezitenin tiim

nedenlere bagl 6liim riskini artirdigini da géstermektedir (60).

Metabolik sendrom, birbirini tetikleyen metabolik bozukluklarin birlesiminden
olusur. Bu bozukluklar; abdominal obezite, insiilin direnci, hiperglisemi, dislipidemi
ve hipertansiyon gibi kriterleri icerir. NCEP ATP III (ABD Ulusal Kolesterol Egitim
Programi)’na gore asagidaki 5 kriterden en az ii¢liniin bulunmasi ile metabolik

sendrom tanisi konur:

1. Erkeklerde bel cevresi > 102 cm, kadinlarda bel ¢evresi > 88 cm olmasi
2 Trigliserit diizeyinin > 150 mg/dL olmasi

3. HDL kolesteroliin erkeklerde < 40 mg/dL, kadinlarda < 50 mg/dL. olmasi
4 Kan basinc1 > 130/85 mmHg veya antihipertansif tedavi kullanimi

5

Aclik glukoz diizeyi> 100 mg/dL veya diyabet tedavisi aliyor olmak (61).

IDF (Uluslararasi Diyabet Federasyonu) icin abdominal obezite 6n kosuldur. Buna
ek olarak 2 baska kriterin (hipertansiyon, hiperglisemi, hipertrigliseridemi, HDL
diigiikliigii) bulunmasi gerekir. WHO (Diinya Saglik Orgiitii) tanimlamasina géreyse
insiilin direnci metabolik sendrom taniminin ana kriteridir. Tani icin glukoz
intoleransi, tip 2 diyabetes mellitus veya insiilin direnci olmali ve buna ek olarak en az
2 baska kriter (hipertansiyon, dislipidemi, obezite, mikroalbiiminiiri) bulunmalidir.

MetS-TURK calismasina gore, Tiirkiye’de metabolik sendrom prevalansi kadinlarda
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%45, erkeklerde %27, genel toplumda %35-40 civarindadir. Avrupa iilkelerine
kiyasla tilkemizdeki oran oldukca yiiksektir ve bunun sebebi abdominal obezite ile
fiziksel inaktivitenin yayginlhigina baglanmaktadir (62). Metabolik sendromun
patofizyolojisinde insiilin direnci ve viseral yaglanma temel mekanizmalardir. Adipoz
dokudan salinan inflamatuvar sitokinler (TNF-a, IL-6) ve adipokinler, sistemik
inflamasyonu ve endotelyal disfonksiyonu tetikler. Lipid metabolizmasi bozulur,
trigliserid artis1 HDL diislisii ile aterojenik dislipidemi ortaya cikar. Oksidatif stres ve

pihtilasma egilimi artar (63).

2.4.4.1.5 Sigara ve Alkol Kullanimi

Sigara ve alkol kullamimi, kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde 6nemli rol

oynayan modifiye edilebilir risk fakttrleri arasinda yer almaktadir (64).

Diinya genelinde kardiyovaskiiler hastaliklara bagh o6liimlerin yaklasik %10-30'u
sigara ile iligkilidir (65). Sigara icen bireylerde miyokard enfarktiisii riski, icmeyenlere

gore yaklasik 2.5 kat artmaktadir (66).

Sigara; endotel disfonksiyonu, inflamasyon, trombosit agregasyonu ve
aterosklerotik plak olusumunu tetikleyerek koroner arter hastaliginin gelisimine
katkida bulunur. Ayrica, sigara dumanindaki toksik maddeler, oksidatif stresi artirarak
vaskiiler hasara yol acar. Calismalar AKS sonrasi sigaray1 birakan bireylerde, bir yil

icinde miyokard enfarktiisii riskinin %50 oraninda azaldigini géstermektedir (67).

Alkol tiiketimi ile kardiyovaskiiler hastalik riski arasindaki iliski daha karmagiktir.
Bazi1 calismalar, diisiik ila orta diizeyde alkol tiiketiminin koruyucu etkileri
olabilecegini 6ne siirer. Ancak genel kam asin alkol tiikketiminin kardiyovaskiiler
mortaliteyi artirdig1 yoniindedir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC), kronik koroner
sendromlu hastalarda alkol tiiketiminin haftada maksimum 100 ml ile

sinirlandirilmasim énermektedir (68).

Asin alkol tiiketimi AKS igin bagh basina bir risk faktorii olmasinin yaninda
hipertansiyon, dislipidemi ve kardiyomiyopati gibi durumlara yol acarak da AKS
riskini artirir. Ayrica, alkol, koroner mikrosirkiilasyonda disfonksiyona neden olarak

miyokardiyal iskemiye katkida bulunabilir.

Sigara ve alkol kullanimi, AKS'nin gelisiminde ve prognozunda énemli rol oynayan

modifiye edilebilir risk faktorlerindendir. Bu nedenle, AKSmin 6nlenmesi ve
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yonetiminde sigara birakma ve alkol tiiketiminin sinirlandirilmasi stratejileri éncelikli
olmalidir. Giincel kilavuzlar, bu risk faktorlerinin kontrol altina alinmasini giiglii bir

sekilde dnermektedir.
2.4.4.2 Degistirilemez Risk Faktorleri

2.4.4.2.1 ileri Yas

fleri yas akut koroner sendromlar icin basta gelen degistirilemez risk faktorlerinden
biridir. Her on yillik yas artisi kardiyovaskiiler hastalik riskini yaklasik ii¢ kat
arirmaktadir. Ozellikle 65 yas ve iizeri bireylerde AKS insidansi ve mortalitede
anlaml bir artis gozlenmektedir (69). Yas, akut koroner sendromlar icin tek basina
degistirilemez bir risk faktorii olmanin yam sira hipertansiyon, diyabet, dislipidemi
gibi diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinin gelisimini de tetikleyerek hastaligin

patofizyolojisine ¢ok yonlii katkida bulunur.

Akut koroner sendrom risk degerlendirmesinde yaygin olarak kullanilan TIMI
(Miyokard Enfarktiisiinde Tromboliz) ve GRACE (Kiiresel Akut Koroner Olaylar
Kaydi) skorlari, yasi bagimsiz bir risk faktorii olarak icermektedir. Bu risk skorlama
sistemleri, ileri yasin AKS sonrasi mortalite ve morbidite iizerindeki giiclii etkisini
dogrulamaktadir. GRACE skorlama sistemine gore yas arttikca risk de artmaktadir
(70). TIMI risk skorunda ise 65 yas istlii olmak bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir (71). Yash bireylerde AKS'nin tani, tedavi ve prognoz farkliliklarina
dikkat etmek gerekir. Yash hastalarda AKS dispne, senkop, konfiizyon gibi daha atipik
semptomlarla seyredebilir ve tanida gecikmelere yol acabilir. Giincel kilavuzlar, yash
bireylerde komorbiditeler ve birden fazla ila¢ kullaniminin olmasi sebebiyle tedavinin
bireysellestirilmesini 6nermektedir. Risk-fayda dengesi gtz oniline alinarak

farmakolojik ve girisimsel yaklasimlar planlanmahdir (72).

2.4.4.2.2 Cinsiyet

Cinsiyet; AKS'nin patofizyolojisi, klinik prezentasyonu, tanisal yaklagimlari, tedavi
stratejileri ve prognozu iizerinde 6nemli bir etkiye sahip olan degistirilemez risk
faktorlerindendir. Kadinlar ve erkekler arasinda koroner arter hastaliginin
patofizyolojisinde bazi farkliliklar oldugu goriilmiistiir. Kadinlarda plak erozyonu

daha yayginken, erkeklerde plak riiptiirii daha sik goriilmektedir (73). Kadinlarda
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koroner arterler daha dar ¢aplidir ve koroner mikrovaskiiler disfonksiyon daha sik

goriiliir (74).

Cinsiyet hormonlarnt da AKS riskini etkilemektedir. Ostrojen, premenopozal
kadinlarda koruyucu bir rol oynar. Erkeklerde AKS goriilme yasi ortalama 55-60 iken,
kadinlarda bu oran 65-70 yas civarindadir. Kadinlarda menopoz sonrasi Ostrojen
koruyuculugunun ortadan kalkmasi ile birlikte AKS goriilme siklig1 artmaktadir. AKS,
60 yasin altinda erkeklerde kadinlara gore cok daha sik goriiliirken 75 yas istii

hastalarin ¢ogunlugunu kadinlardir (18).

ISCHEMIA c¢alismasinin ikincil analizine gore kadinlarda atipik kardiyak
semptomlar erkeklere kiyasla daha fazla goriilmektedir ve bu durum tam konulma
siirecini etkileyebilir. Aynmi calismada kadinlarin erkeklere kiyasla daha az yaygin
anatomik hastalik bulgularina sahip olmalarina ragmen, benzer diizeyde miyokardiyal
iskemik yiike ve daha yiiksek semptom yiikiine sahip oldugun gdstermistir. Bu durum,
kadinlarda mikrovaskiiler disfonksiyon gibi patofizyolojik durumlarin 6n planda

olabilecegini gostermektedir (73).

2.4.4.2.3 Aile Oykiisii ve Genetik

Aile oykiisii ve genetik yatkinlik, akut koroner sendromlarin gelisiminde énemli rol
oynayan degistirilemez risk faktorleri arasinda yer alir. Birinci derece akrabalarda
erken yasta (erkeklerde 55, kadinlarda 65 yas alt1) miyokard enfarktiisii veya koroner
arter hastaligr (KAH) oykiisii bulunmas: riskini belirgin sekilde artirmaktadir (75).
KAH, poligenik bir hastalik olup bircok genetik varyant bu riski etkilemektedir.
Ozellikle 9p21 kromozom bolgesi ve LPA geni gibi genetik lokuslarda saptanan bazi

varyantlar ateroskleroz gelisiminde suclanir (76).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2023 kilavuzlarinda aile &ykiisi,
kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi sirasinda mutlaka sorgulanmasi gereken ana risk
faktorlerinden biri olarak tamimlanmistir. Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve
Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) tarafindan yayimlanan 2025 kilavuzlarinda da

aile oykiisiiniin risk siniflamasinda belirleyici rol oynadig1 vurgulanmaktadir (75).

34



2.4.5 Akut Koroner Sendrom Tiirleri

2.4.5.1 ST-Segment Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii (STEMI)

STEMI, koroner arterin tam tikanmasi sonucu gelisen transmural miyokard
iskemisi ve nekrozu ile karakterizedir. EKG'de en az iki ardisik derivasyonda ST-
segment yiikselmesi (J noktasindan itibaren) 40 yas alti1 erkeklerde >2,5mm, 40 yas
tistii erkeklerde >2 mm veya yastan bagimsiz olarak kadinlarda V2-V3
derivasyonlarinda >1,5 mm, diger derivasyonlarda >1 mm (sol ventrikiil [LV]

hipertrofisi veya sol dal blogu [LBBB] yoklugunda) yiikselme goriilmesidir (14).

STEMI, acil reperfiizyon tedavisi gerektiren bir durumdur. Erken tani ve tedavi
mortaliteyi ciddi oranda azaltir. Kardiyak biyobelirtecler (troponin I, troponin T, CK-
MB, yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin testi (hs-cTnT) miyokard hasarini
degerlendirmek icin kullamlabilir. Yiiksek hassasiyetli troponin testleri, miyokard
hasarin1 erken dénemde saptayabilmektedir. Ancak, EKG bulgulan ve klinik tablo
STEMTI'yi diisiindiiriiyorsa, biyobelirte¢ sonuglar1 beklenmeden “zaman miyokarddir."

prensibi dogrultusunda erken reperfiizyon tedavisi baslatilmahdir (77).

2.4.5.2 ST-Segment Yiikselmesiz Miyokard Enfarktiisii (NSTEMI)

NSTEMI, koroner arterin kismi tikanmasi veya mikrodamarsal disfonksiyon
sonucu gelisen subendokardiyal iskemi ve nekroz ile karakterizedir. EKG'de ST-
segment depresyonu, T dalga inversiyonu veya nonspesifik degisiklikler goriilebilir.

Klinik ve kardiyak biyobelirtec diizeylerinde yiikselme ile tan1 konulur.

NSTEMI tedavisi, hastanin risk durumuna gore belirlenir. Giincel kilavuza gore risk
durumu dort ana baslik altinda incelenir. Cok yiiksek riskli hastada miimkiin olan en
kisa siirede invaziv yaklagim 6nerilir. (Simif 1 6neri) Kardiyojenik sok, yeni baslayan
veya kotiilesen kalp yetmezligi (KY) semptomlari, refrakter anjina (tibbi tedaviye
yanit vermeyen gogiis agrisi), hemodinamik veya elektriksel instabilite (6rnegin,
devam eden ventrikiiler tasikardi veya ventrikiiler fibrilasyon) durumlarindan en az
birinin bulunmasi ¢ok yiiksek risk olarak belirlenmistir. Yiiksek riskli NSTEMI
durumlarinda erken invazif tedavi sinif 1 6neri olarak yer alip 24 saat icinde koroner
anjiyografi onerilir. (Simif 2a) GRACE Risk Skoru >140 tibbi tedaviye ragmen seri
testlerde hizla yiikselen troponin degerleri veya EKG’lerde dinamik ST-segment

degisiklikleri bulunmasindan en az birinin olmasi yiiksek risk olarak degerlendirmek
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icin yeterlidir. GRACE Risk Skoru 109-140 olmasi, devam eden iskemik
semptomlarin olmamasi, ayni kalan veya diisiis gdsteren troponin degerlerinden en az
birinin bulunmasi orta riskli NSTEMI kriterlerindendir. Hastaneden taburcu olmadan
ve/veya <72 saat iginde koroner anjiyografi onerilir. (Sinif 2a) GRACE Risk Skoru
<109 TIMI Risk Skoru <2 devam eden iskemik semptomlarin olmamasi veya troponin
<99. persantil (yani, stabil olmayan anjina) olmasi, dinamik ST-segment
degisikliklerinin olmamasindan en az birinin bulundugu durumlarda diisiik riskli

NSTEMI olarak adlandirilip rutin veya segici invaziv strateji (Sinif 1) onerillir (15).

2.4.5.3 Kararsiz Anjina Pektoris (USAP)

USAP, iskemik semptomlarin varhigina ragmen kardiyak troponin
seviyelerinde yiikselme olmayan AKS formudur. Istirahat halinde ortaya cikan yeni
baslangicli veya kétiilesen gogiis agrisi (anjina) olarak tanimlanir. Bu agr dinlenmekle
gecmeyen, yirmi dakikadan uzun siiren, nitrogliserine yanitsiz veya c¢ok az yanith

olarak degerlendirilir (15).

USAP, NSTEMI ile benzer patofizyolojiye sahip oldugundan otiirii tedavi yaklasimi
da benzerdir. Ancak troponin yiiksekligi olmadigindan, miyokard hasar1 daha

sinirhidir.

2.4.6 Akut Koroner Sendrom Tanisi

Akut koroner sendrom (AKS) tanisinda hasta oykiisii ve fizik muayene, erken
tan1 ve risk siniflandirmas acisindan kritik rol oynar. 2025 ACC/AHA ve 2023 ESC
kilavuzlari, bu iki klinik bilesenin, tanisal testlerle birlikte degerlendirilmesi

gerektigini vurgular (14,15).

Hastalarin 6ykiisiinde en sik bildirilen semptom kardiyak wvasifli gogis
agrisidir. Bu agn genellikle sternum ortasinda baski, sikisma veya retrograd yanma
tarzinda hissedilir. Agr1 sol omuz, kol, boyun ya da ¢eneye yayilim gosterebilir. Agriya
eslik eden nefes darligi, bulanti, soguk terleme ve bas déonmesi gibi semptomlar da
iskemik kokeni destekler. Ancak ©zellikle yash bireylerde, kadinlarda ve diyabet
hastalarinda atipik semptomlar 6n planda olabilir (78). Riskli hasta gruplarini

degerlendirmede anamnezi derinlestirmek bu agidan énemlidir.

Oykiide agrimin siiresi, niteligi ve eslik eden semptomlar tam agisindan ayirt

edicidir. Ozellikle her iki kola yayilan agri, 30 giinliik major kardiyak olay gelisme
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riskini anlaml olarak artirir (79). Fizik muayene, cogu zaman normal olabilir; ancak
baz1 spesifik bulgular tani1 ve risk degerlendirmesinde yardimcidir. Hipotansiyon,
kardiyojenik sokun ya da yaygin miyokardiyal disfonksiyonun bir isareti olabilir.
Solunum seslerinde rallerin duyulmasi sol ventrikiil yetmezligi lehine yorumlanirken,
soguk ve soluk ekstremiteler diisiik kardiyak debiyi gosterebilir. Ayrica yeni gelisen
bir iifiirlim, papiller kas disfonksiyonu ya da ventrikiiler septal defekt gibi mekanik
komplikasyonlarin habercisi olabilir (78,80) Bu klinik veriler, EKG ve kardiyak
biyobelirteclerde birlikte yorumlanmahdir. Giincel kilavuzlar gogiis agrisi ile acil
servise basvuran hastalarin 10 dakika icinde 12 derivasyonlu EKG cekilmesini ve
deneyimli bir hekim tarafindan yorumlanmasini ©nermektedir (81). Yiiksek
duyarhlikh troponin testleri (hs-cTn), miyokardiyal hasarin erken saptanmasinda altin
standart olarak kullanilmaktadir (14,82). Hasta degerlendirmek icin risk skorlamalar1
da klinik degerlendirmeye entegre edilebilir. HEART, EDACS ve TIMI risk skorlama
sistemleri, hasta anamnezi, yas, kardiyovaskiiler risk faktorleri ile kardiyak
biyobelirtecler temelinde kisa donem major kardiyak olay riskinin hesaplanmasini
amaclamaktadir (83-85). Kilavuzlar kardiyak temelli olmayan gogiis agrilarinin da
hayati tehdit edebileceginin altini ¢izer ve ayirici tan1 konusunda detayci davranmayi
onerir. Otoriteler yapilandirilmis risk siniflama sistemlerinin yani sira klinik karar
destek algoritmalarinin kullanimin1 énermektedir. Bu yaklasim, yalnizca mortaliteyi

azaltmakla kalmay1p ayni zamanda kaynaklarin etkin kullanimina da katk: saglar (82).
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gogiis agrisiyla bagvuran hastalarin degerlendirilmesi (13)

2.4.6.1 Elektrokardiyografi (EKG)

Elektrokardiyografi (EKG), kalbin elektriksel aktivitesinin yiizey elektrotlari
araciligiyla kaydedildigi non-invaziv, ucuz, kolay ulasilabilir bir tan1 aracidir. Normal
bir EKG, 60-100 atim/dakika arasinda diizenli bir kalp hizim ve siniis diigiimiinden
kaynaklanan fizyolojik bir ritmi yansitmalidir. Normal siniis ritminde her P dalgasini
bir QRS kompleksi takip eder. PR mesafesi 120—200 ms arasinda ve diizenli olmalidir.
QRS siiresi <120 ms, QTc siiresi ise cinsiyet ve yasa gore degismekle birlikte
kadinlarda <470 ms, erkeklerde <450 ms olmalidir. ST segmenti izoelektrik hatta yer

alir, T dalgalar1 derivasyonlara gére uygun yonelimde ve simetrik olmalidir (86).

EKG, akut koroner sendromun alt tiplerin tanisal ayriminda temel araclardan biridir.
EKG’de en az iki ardisik derivasyonda ST-segment yiikselmesi (J noktasindan

itibaren) 40 yas alt1 erkeklerde >2,5 mm, 40 yas iistii erkeklerde >2 mm veya yastan
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bagimsiz olarak kadinlarda V2—V 3 derivasyonlarinda >1,5 mm, diger derivasyonlarda
>1 mm (sol ventrikiil [LLV] hipertrofisi veya sol dal blogu [LBBB] yoklugunda)
ylikselme goriilmesi STEMI igin tan1 koydurucudur (10). NSTEMI'de ST segment
depresyonu ve/veya T dalgasi inversiyonlari gibi iskemi bulgular gézlenebilecegi gibi
EKG tamamen normal de olabilir. Kardiyak vasifl gégiis agriyla beraber kardiyak
biyobelirte¢ diizeylerinde yiikselme olmasi taniy1 destekler. Kararsiz anjinada ise

biyobelirte¢ diizeyleri normaldir (87).

ST segment elevasyonu olmaksizin akut total koroner arter okliizyonunu gosteren ve
acil reperfiizyon tedavisi gerektiren baz1 EKG paternleri mevcuttur. Giincel kilavuzlar
ve literatiir, bu bulgularin ST elevasyonuna sahip olmasa dahi STEMI ile ayni aciliyete
sahip oldugunu vurgulamaktadir. Yeni gelisen sol dal blogu STEMI esdegeri olarak
degerlendirilir. Sgarbossa ve arkadagslari, sol dal blogu varlhiginda akut miyokard
enfarktiisiiniin tamsi icin asagidaki kriterlerden en az 3 puanin gerekli oldugunu
onermigtir: (1) en az 1 derivasyonda 1 mm (0,1 mV) uyumlu ST-segment yiikselmesi
(5 puan), (2) V1-V3 derivasyonlarinda en az 1 mm uyumlu ST-segment depresyonu (3
puan) veya (3) QRS sonucu negatif oldugunda 5 mm veya daha fazla ST-segment

ylikselmesi olarak tanimlanan asir1 uyumsuz ST-segment yiikselmesi (2 puan) (88).

Posterior miyokard enfarktiisii, klasik EKG’de ST elevasyonu gostermeyebilir.
Bunun yerine, V1-V3 derivasyonlarinda ST depresyonu, pozitif T dalgalar1 ve
dominant R dalgalar goriilebilir. Taniy1 dogrulamak icin posterior derivasyonlar (V7—
V9) kullanilmali ve bu derivasyonlarda > 0.5 mm ST elevasyonu STEMI esdegeri

olarak kabul edilmelidir.

De Winter paterni belirgin ST segment elevasyonu olmaksizin var olan anterior
STEMI ekivalamdir. De Winter EKG bulgular prekordiyal derivasyonlarda yiiksek,
cikintili, simetrik T dalgalari; prekordiyal derivasyonlarda J noktasinda >1 mm yukar1
egimli ST segment depresyonu; aVR’de ST segment elevasyonu (0.5 mm-1 mm)
olmasidir. De Winter EKG paterni 2008 yilinda De Winter ve Wellens tarafindan
kesfedilmistir ve akut total LAD tikanikligin1 gostermektedir (89). 1982 yilinda Hein J.
J. Wellens ve calisma arkadaslar1 proksimal LAD darligin1 gésteren 6zgiin bir EKG
paterni oldugunu gostermislerdir. Wellens sendromunun karakteristik EKG bulgulari,
anterior prekordiyal derivasyonlarda (6zellikle V2—V3) izlenen derin ve simetrik T
dalga inversiyonlar1 veya bifazik T dalgalaridir (90). Wellens sendromu, ST

elevasyonu olmaksizin akut koroner okliizyonun bir gostergesi olarak kabul edilir ve
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bu nedenle STEMI esdegeri bir durumdur. Bu sendromun taninmasi, acil koroner

anjiyografi ve revaskiilarizasyon gereksinimini belirlemek icin hayati 6neme sahiptir.

2.4.6.2 Kardiyak Biyobelirtecler

Kardiyak biyobelirtecler, akut koroner sendrom (AKS) siiphesiyle izlenen hastalarda
tan1 koyma, risk siniflamasi yapma ve tedavi siirecini yonetme agisindan temel bir rol
oynamaktadir. Giiniimiizde, bu amacla en yaygin kullanilan biyobelirtecler arasinda
kardiyak troponinler (cTnl ve cTnT) yer almakta olup, miyokardiyal nekrozun
saptanmasinda yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptirler ancak zaman icinde bir¢ok

biyobelirte¢ kullanilmistir.

2.4.6.2.1 Aspartat Aminotransferaz (AST)

Akut miyokard enfarktiisii (AMI) tanisinda kullanilan ilk biyobelirteclerden biri
aspartat aminotransferaz (AST) olmustur. AST, nekrozun baglamasindan yaklasik 3—4
saat sonra kanda yiikselmeye baslar, 15-28 saat icinde pik yapar ve 4-5 giin icerisinde
normal diizeylerine doner. Ancak AST, kalp dokusu disinda karaciger, iskelet kas1 ve
bobrek gibi bircok dokuda da bulundugundan kalbe spresifik degildir ve bu nedenle

giiniimiizde rutin tan: araci olarak kullanilmamaktadur.

2.4.6.2.2 Laktat Dehidrojenaz (LDH)

Benzer sekilde, laktat dehidrojenaz (LDH) ve kardiyak izoenzimi olan LDH-1,
AMTI’dan 5-10 saat sonra serumda yiikselir, 60—144 saatte maksimuma ulasir ve
yaklasik 10-12 giin icinde normal seviyelere déner. Ancak LDH ve AST'nin simirh
ozgiilliigli nedeniyle, bu biyobelirtecler giiniimiizde AKS tanisi igin rutin olarak

kullanilmamaktadir (91).

2.4.6.2.3 Kreatin kinaz (CK) ve Kardiyak izoenzimi CK-MB

Kreatin kinaz (CK) ve kardiyak izoenzimi olan CK-MB, kas hiicrelerinin sitozol
kisminda yer alan, yiiksek enerjili fosfatlarin mitokondri ile sitozol arasinda
tasinmasinda goérev alan enzimlerdir. Bu enzimlerin fizyolojik roli, hiicre ici enerji
metabolizmasinin  diizenlenmesidir. Ozellikle CK-MB izoenzimi, kalp kasi
hiicrelerinde yogun olarak bulunur ve bu nedenle miyosit hasarinin biyokimyasal bir
gostergesi olarak kabul edilir. Akut miyokard enfarktiisii (AMI) sonras1 CK ve CK-MB

serum diizeyleri belirgin sekilde artigs gosterir. CK-MB diizeyi, nekrozun
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baslamasindan yaklagik 39 saat sonra yiikselmeye baslar, 10—20 saat i¢inde pik yapar
ve genellikle 72 saat icerisinde normal diizeylerine doner. Yapilan calismalarda,
miyokardiyal nekrozun baslamasini takip eden ilk 72 saat icerisinde CK-MB
diizeylerinin tanisal duyarliliginin %98’e ulastig1 bildirilmistir. Ancak, iskelet kasi
yaralanmalari ve diger non-kardiyak durumlarda da serum diizeylerinde artig
gozlenebileceginden, giincel klinik kilavuzlarda kardiyak troponinler tanida birinci
tercih olarak onerilmekte, CK-MB ise sadece sinirlh durumlarda tamamlayici test

olarak degerlendirilmektedir (92).

2.4.6.2.4 Yiiksek Duyarhilikh Troponin Testleri (hs-cTn)

Yiiksek duyarlilikli troponin testleri (hs-cTn), miyokardiyal hasarin erken ve hassas
bir sekilde tespiti icin 6nerilmektedir. Giincel kilavuzlar gogiis agrisi ile bagvuran her
hastada miyokardiyal enfarktiis tanisi ve risk belirlemesi icin altin standart biyobelirteg
olarak belirlemistir. cTnT ve -I kalbe 6zgii yapisal proteinlerdir. Ancak dikkat edilmesi
gereken nokta cTnT ve -1 organa 6zgiidiir, hastaliga 6zgii belirtecler degildir. Yiiksek
duyarhlikh troponin testleri kardiyomiyosit hasarinin miktarim tam olarak olger. Eger
klinik bulgular miyokard iskemisiyle uyumluysa, saghkli bireylerin 99. yiizdelik
dilimindeki cTn’deki yiikselme ve/veya diisiis, miyokard enfarktiisii (MI) tanisini
koydurur (78).

Kilavuzlar 3 saat arayla hs-cTn bakilarak kardiyak takip yapilmasini 6nerir. Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzlarinda Os/1s saat hs-cTnT protokoliinii sinif 1a
onerisine almistir ve daha énce Os /3s saat protokol 6nerisi artik kaldirilmistir. AHA ise
0s/1s hs-cTnT ve 0s/1s hs-cTnT arasinda farklilik bulunmadigim séyler. Os/1s hs-
cTnT diisiik risk kriterlerini karsilayan hastalar arasinda 1 yillik her tiirlii nedene bagh
olim orani sadece %0,5 gozlenmistir. Bu da invaziv olmayan testlerden kaginmanin

uzun vadeli kotii sonuclara yol agmadigini gosterir (93).
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Sekil GENEL BILGILER.4 AKS spektrum degerlendirilmesi (14)
2.4.7 Akut Koroner Sendromu Tedavisi

2.4.7.1 invaziv Strateji ve Reperfiizyon Tedavisinin Secimi

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda ilk on dakika icinde EKG
goriilmesi ve uzman bir klinisyen yorumlanmasi 6nerilir. Tedavinin devami EKG’ye
gore karar verilmelidir. Bu degerlendirme sonucunda hastalar STEMI veya NSTE-
AKS olarak simiflandirilarak uygun tedavi stratejisi belirlenir. STEMI ile uyumlu
semptomlart ve EKG bulgular1 olan hastalarin yonetiminde, ilk tibbi temasin
gerceklesme sekli, yeri ve zamani kritik 6nem tasimaktadir. Ilk tibbi temas sonrasi
uygulanacak tedavi stratejisinin belirlenmesinde en kritik soru, primer perkiitan

koroner girisim (PPKG)' nin ilk tibbi temastan itibaren 120 dakika i¢cinde uygulanabilir
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olup olmadiginin belirlenmesidir. Eger PPKG <120 dakika i¢cinde miimkiinse, hastanin
damar gecis siiresinin (wire crossing) ilk tibbi temastan itibaren PKG merkezlerinde
<60 dakika, PKG olmayan merkezlerden transfer edilenlerde ise <90 dakika icinde
gerceklestirilmesi hedeflenmektedir. PPKG’ nin belirlenen siirede yapilamayacagi
durumlarda fibrinolitik tedavi stratejisi devreye girer ve ilk tibbi temastan sonraki 10
dakika icinde fibrinolitik ajan uygulanmasi onerilir. Bu durumda fibrinoliz sonrasi
hastanin PKG yapabilen bir merkeze acil transferi gereklidir (94). STEMI hastalarinda
temel hedef, “kapi-balon” siiresini miimkiin olan en kisa siireye indirmek, hedef arterin

acikligini saglamak ve miyokardiyal hasar1 azaltmaktir.

ST elevasyonsuz akut koroner sendrom (NSTE-AKS) semptomlarn ve EKG
bulgulan ile bagvuran hastalarin yonetimi ilk tibbi temasin ardindan risk durumuna

gore gruplandirilir ve her bir gruba ait yonetim stratejisi farklidir.

Hemodinamisi stabl olmayan veya kardiyojenik sokta olan hastalar, medikal
tedaviye yanitsiz devam eden gogiis agrisi, akut kalp yetersizligi bulgular olanlar,
hayati risk iceren aritmiler veya kardiyak arrest gelisenler, mekanik komplikasyonlar
ve iskemiyi diisiindiiren dinamik EKG degisikliklerin olmasi c¢ok yiiksek risk
grubundaki hastalardir. Bu hastalar derhal bir PKG merkezine transfer edilmeli ve acil

invazif tedavi uygulanmahdir (Sinif I 6neri).

Yiiksek risk grubunda yer alan hastalar, ESC algoritmalarina gore
dogrulanmig NSTE-MI tanisi1 tasiyan; GRACE risk skoru >140 olan; gecici ST
segment elevasyonu gosteren veya dinamik ST segmenti ya da T dalgasi degisiklikleri
sergileyen hastalardir. Bu bireylerin erken dénemde, tercihen 24 saat icinde, bir PKG
merkezine yatirilarak invazif degerlendirmeye alinmalar1 oOnerilir (erken invazif

strateji, Simif Ila 6neri).

Yiiksek olmayan risk tasiyan hastalar ise yukarida tanimlanan yiiksek ve cok
ytliksek risk kriterlerini karsilamayan ve kararsiz anjina agisindan diisiik siiphe tasiyan
bireylerdir. Bu grup i¢in iki temel yaklasim 6nerilir: duruma gore hastaneye yatirilarak
invazif degerlendirme yapilmasi veya klinik uygunluk halinde secici invazif strateji

uygulanmasi (Sinif I 6neri) (94).

43



2.4.7.2 Farmakoterapi

2.4.7.2.1 Oksijen

Oksijen satiirasyonu <%90 olan AKS hastalarinda oksijen tedavisi verilir
ancak calismalar hipoksik olmayan hastalarda oksijenin klinik faydasini

gostermemektedir (95).

2.4.7.2.2 Nitratlar

Sublingual nitrat iskemik semptomlar1 hafifletmede kullamlabilir.
Nitrogliserin uygulamasindan sonra gogiis agrisinda azalma yaniltici olabilir ve tanisal
bir manevra olarak onerilmez (96). Hipotansiyon, sag ventrikiil enfarktiisii, bilinen
ciddi aort stenozu veya son 24-48 saat icinde fosfodiesteraz 5 inhibit6rii kullanimi olan

hastalarda nitrat kullanimi 6nerilmemektedir.

2.4.7.2.3 Analjezi

Siddetli agr ile gelen hastalarda analjezi diisiiniilmelidir. On yiikiin
azaltmasi, negatif inotrop ve kronotrop etkinin bir sonucu olarak oksijen tiiketimini

azaltmasindan otiiri morfin tercih edilebilir.

2.4.7.2.4 Beta-blokerler

Akut kalp yetmezligi bulgulan olmayan, sistolik kan basinci 120 {izerinde

olan ve kontraendikasyon bulunmayan hastalarda metoprolol tercih edilebilir (97).

2.4.7.2.5 Antiplatelet tedavi

Aspirin tedavisi oral olarak 150-300 mg yiikleme dozunda miimkiin olan en
kisa siirede baglanmalidir (98). Faz III PLATelet Inhibisyonu ve Hasta Sonuglar
(PLATO) ve Miyokard Enfarktiisinde Prasugrel Tromboliziyle Trombosit
inhibisyonunun  Optimize Edilmesiyle Terapétik Sonuclarda Iyilesmenin
Degerlendirilmesine Yo6nelik TRial 38 (TRITON-TIMI 38) calismalarinin sonuglarina
dayanarak, aspirin ve giiclii bir P2Y 12 reseptor inhibitorii (prasugrel veya tikagrelor)
iceren ikili antiplatelet tedavisi (DAPT), AKS hastalar icin varsayilan DAPT stratejisi
olarak onerilmektedir (99). Yiikleme dozu icin prasugrel 60 mg oral, tikagrelor 180 mg
oral onerilmektedir. Klopidogrel, prasugrel veya tikagreloriin kontraendike oldugu

durumlarda ve yash hasta gruplarinda (>70 yas) diisiiniilebilir (100,101). Klopidogrel

44



300-600 mg olarak yiikleme dozunda tercih edilebilir. ST elevasyonlu miyokard
enfarktiisi (STEMI) tanisi almig ve primer perkiitan koroner girisim (PPKG)
uygulanan hastalarda, P2Y 12 reseptor inhibitorii ile yiikleme tedavisi diisiiniilebilir
(102). ST elevasyonsuz akut koroner sendrom (NSTE-AKS) tanisi almis ve erken
invaziv strateji (<24 saat icinde anjiyografi) planlanan hastalarda ise, koroner anatomi
bilinmeden 6nce P2Y12 reseptor inhibitorii ile rutin 6n tedavi Onerilmemektedir
(99,102,103). NSTE-AKS tanis1 almis ve 24 saatten sonra koroner anjiyografi
planlanan hastalarda, hastanin bireysel kanama riski géz oniinde bulundurularak
P2Y12 reseptor inhibitorii ile 6n tedavi uygulanmasi diisiiniilebilir. P2Y12 reseptor
inhibitori ile 6n tedavi almamis ve perkiitan koroner girisim (PKG) uygulanacak olan
tim AKS hastalarinda ise, islem sirasinda yiikleme dozu verilmesi onerilmektedir

(94).

P2Y12 reseptor inhibitorlerinin erken doénemde baslanmasinin klinik
faydasimi destekleyen giiclii kanitlar dogrultusunda, bu ajanlarin yaygin kullanimi
artmistir. Bu durum, glikoprotein (GP) IIb/Illa reseptor inhibitérlerinin kullanim
sikligim azaltmistir. Giincel Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Amerikan Kalp
Dernegi (AHA) kilavuzlarinda, GP IIb/Illa inhibitérleri rutin kullanim icin
onerilmemekte; bunun yerine, genellikle anjiyografi sirasinda ortaya ¢ikan trombotik

komplikasyonlar i¢in kurtarici tedavi amaciyla kullanimi 6nerilmektedir (104).

2.4.7.2.6 Antikoagulan Tedavi

Antikoagiilasyon, AKS'nin baslangi¢ tedavisinin ve invaziv bir stratejiyle
yonetilen AKS hastalarinin peri-prosediirel tedavisinin ©nemli bir bilesenidir.
Trombosit agregasyonunu onler, pihtilasma kaskadini inhibe ederek trombiis
olusumunu ve biiylimesini engeller. Bu nedenle, tan1 aninda tiim AKS hastalarina

parenteral antikoagiilasyon onerilir (94).

PPKG geciren STEMI hastalarinda fraksiyone olmayan heparin (UFH), olumlu
risk/fayda profili nedeniyle bakim standardi olarak belirlenmistir. Bu hastalarda,
invaziv prosediir sirasinda antikoagiilasyon verilmelidir. Fraksiyone Olmayan Heparin
(UFH), acil veya erken invaziv strateji planlanan NSTE-AKS hastalarinda siklikla
kullamlan antikoagiilan ajandir. Etkinliginin takibi icin aktive parsiyel tromboplastin

zamani (aPTT) izlenmelidir. Onerilen doz, 60-70 U/kg IV bolus (maksimum 4000—
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5000 U), ardindan 12-15 U/kg/saat IV infiizyon (maksimum 1000 U/saat) seklindedir.
(15).

Bittl ve arkadaslarimin yaptig1 calismada, UFH kullaniminin bivalirudine
kiyasla daha yiiksek major kanama riski tasidigi, ancak bivalirudin kullanan hastalarda

akut stent trombozu gelisme olasiliginin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. (105)

Enoksaparin, diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) sinifinda yer almakta
olup UFH’ye etkili bir alternatiftir. Ozellikle aPTT izleminin miimkiin olmadig
durumlarda tercih edilir. Standart doz rejimi, 12 saatte bir 1 mg/kg subkutan (SC)

uygulamadir.

Ciddi bobrek yetmezligi olan hastalarda doz ayarlamasi gereklidir (1 mg/kg SC giinde
bir kez). Non-STEMI hastalarinda enoksaparin ile UFH’nin karsilastinldig1 bazi
calismalarda enoksaparine lehine sonuclar bildirilmis olsa da, coklu meta-analizlerde

anlaml bir {istiinliik saptanmamistir (106).

Fondaparinuks, selektif faktér Xa inhibitériidiir. Ozellikle konservatif tedavi
planlanan veya erken invaziv stratejisi ongoriilmeyen Non-STEMI hastalarinda, daha
diisiik kanama riski nedeniyle enoksaparine tercih edilebilir. Doz, giinde bir kez 2,5 mg

SC seklindedir.

Ciddi bobrek yetmezligi olan hastalarda kullanimi kontrendikedir. Koroner anjiyografi
sirasinda tek basina fondaparinuks kullanimi, Kkateter trombozu riskini

artirabileceginden, bu hastalarda UFH bolusu uygulanmalidir.

Bivalirudin, direkt trombin inhibitérii olup 6zellikle yiiksek kanama riski
tasiyan hastalarda tercih edilebilir. PKG sirasinda kullamim dozu, 0,75 mg/kg IV bolus,
ardindan 1,75 mg/kg/saat infiizyon seklindedir.

Ciddi bobrek yetmezliginde infiizyon dozu 1 mg/kg/saat, diyaliz hastalarinda ise 0,5

mg/kg/saat olarak azaltilmahdir.

2.5 Trigliserid- Glukoz indeksi

Trigliserid glukoz (TyG) indeksi, In [Aclik trigliserid (mg/dl) x aclhik glukozu
(mg/dl)]/2 olarak hesaplanmaktadir (107). 2008 yilinda saghkli bireyler iizerinde
yapilan genis bir kesitsel calismada, insiilin direncini (IR) tespit etmede TyG

indeksinin HOMA-IR’e kiyasla daha iyi bir belirte¢ oldugu (%84,0 duyarlilik ve
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%45,0 ozgiillik) bulunmustur (108). Ancak o6zgiilliigiiniin diisik olmasi TyG
indeksinin IR taramasinda yaygin kullanimim simirlamigtir. 2010 yilinda Guerrero-
Romero ve arkadaglari tarafindan 99 bireyi iceren kesitsel bir calisma yiirtitiilmiistiir.
Calismaya cesitli viicut agirlig1 ve glukoz toleransi derecelerine sahip bireyler dahil
edilmistir ve TyG indeksinin IR degerlendirmesi icin altin standart olan 6glisemik-
hiperinsiilinemi klemp testine kiyasla yiiksek duyarhlik (%96,5) ve 6zgiilliik (%85,0)
gosteren optimum bir ara¢ oldugu belirlenmistir (109). 2011 yilinda tip 2 diyabetes
mellitus hastas1 ve normal glikoz toleransi olan 82 Brezilyal bireyi iceren kesitsel bir
calisma yapilmistir. Bu ¢alismada TyG indeksinin IR'yi tahmin etmede HOMA-IR
indeksinden daha iyi bir belirte¢ oldugu gosterilmistir. (ROC egrisi altindaki alan
(AUC): TyG indeksi: 0,79, HOMA-IR indeksi: 0,77) (110). TyG indeksinin yiiksek
riskli bireylerde IR'yi degerlendirmek icin giivenilir, kolay hesaplanabilir ve diisiik

maliyetli bir belirte¢ oldugu kanitlanmustir.

IR, bozulmus glikoz tolerans: ve diabetes mellitus (DM) gelisiminde 6énemli
bir rol oynadig bilinmektedir. 2014 yilinda, Lee ve arkadaslar tarafindan yapilan bir
calismada, 5.354 orta yash diyabetik olmayan Koreli incelemis ve takip edilmistir.
TyG indeksinin en yiiksek ceyreginde diyabet baglama riskinin, en diisiik ceyrege gore
dort kattan fazla oldugu bulunmustur (goreceli risk, 4.095; %95 GA 2.701-6.207). Bu
calisma yiiksek riskli bireylerde diyabet yatkinligimi arastirmak icin TyG indeksinin
kullanilabilecegini gostermektedir. Ek olarak, bu calisma TyG indeksinin tahmin
giiclinlin, IR'yi degerlendirmede HOMA-IR indeksinden daha iyi oldugunu ortaya
koymustur (111). Ancak, DM tanisi igin pozitif karsilastirmalarin eksikligi, TyG
indeksinin DM olusumunu tahmin etmedeki giivenilirligine iliskin sonuclarini
sinirlamistir. 2016 yilinda David ve arkadaslar: tarafindan bir 4820 kisiyi kapsayan bir
calisma gerceklestirilmis ve diyabet hastaligi olugma riskini 6ngoérmede TyG
indeksinin (AUC: 0.75, %95 GA 0.7-0.81) tek basina aclik kan sekeri (AKS)
olctimiinden (AUC: 0.66, %95 GA 0.60-0.72) ve TG seviyelerinden (AUC: 0.71, %95
GA 0.65-0.77) gicli oldugunu gostermistir (112).Bu calismalarin sonuclari
incelendiginde TyG indeksinin DM gelisimini éngérmede, erken miidahalede ve
DM’e bagli komplikasyonlar olusmadan kontrol altina alinmasinda 6nemli bir belirteg

olarak tarama yontemi olarak kullanilabilecegini sdyleyebiliriz.

IR ayni zamanda obezite, hipertansiyon, dislipidemi, hipertrigliseridemi ve

diisiik yiliksek yogunluklu lipoprotein (HDL) ve diger metabolik sendrom (MetS)
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semptomlarinin da 6nemli bir isaretidir (112, 113). Bu metabolizmayla iligkili
bilesenlerin kardiyovaskiiler hastaliklar icin bagimsiz risk faktorleri oldugu
kanitlanmistir (114). Insiilin direncinin (IR) kardiyovaskiiler hastalik (KVH) gelisimi
ve kotii sonuclarla iligkilendirilmistir. Laura ve arkadaslari, 10 yillik medyan takip
siiresiyle Vaskiiler Metabolik CUN kohortundan (VMCUN kohortu) incelemeler
yapmislardir. Buna gore IR ve TyG indeksi arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir.
Calisma incelendiginde TyG indeksi (AUC: 0.708, %95 CI 0.68-0.73) ile konjestif
kalp yetmezligi (KKY), serebrovaskiiler hastalik ve periferik arter hastaligi dahil
olmak {iizere kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda, karistirici faktorlerden bagimsiz
olarak pozitif bir iliski oldugunu ilk kez 6ne siirmiiglerdir (115). insiilin direncinin
gelisimi sirasinda trigliseridlerin lipolizi artar ve bu yiiksek trigliserid ve glukoz
diizeylerine yol acar. Bu biyolojik mekanizma nedeniyle TyG indeksi, 6zellikle
gelismekte olan iilkelerde kardiyovaskiiler hastalik riski yiiksek bireylerin
belirlenmesinde ve insiilin direncini éngérmede kolay erisilebilir ve giivenli bir

belirte¢ olarak 6nerilmektedir.

TyG indeksinin DM, IR, metabolik sendrom prediktdri olarak
kardiyovaskiiler hastaliklar igin risk faktorii olmasinin yaninda tek bagina bagimsiz bir
risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir. Cinde 2009-2011 yillan arasinda en az bir kere
perkiitan koroner girisim yapilan 2533 hasta iizerinde yapilan calismada kadin
hastalarin TyG indeksi ile Major Advers Kardiyak ve Serebrovaskiiler Olaylar
arasinda anlaml iliski oldugu ortaya konmustur. (OR = 1.68, 95 %CI = 1.12-2.54, p =
0.013). Bu calismaya gore TyG indeksi koroner arter hastalig1 gelisimi icin bagimsiz
bir risk faktorii olarak degerlendirilebilir (116).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma Tasarimi

Calismamiz 2025/53 numarali etik kurulu onaymnin alinmasim takiben
retrospektif ve tek merkezli bir calisma olarak gerceklestirilmistir. 01.01.2019-
31.12.2024 tarihleri arasinda Bezmidlem Vakif Universitesi Saghk Uygulama ve
Arastirma Merkezi acil servisine gogiis agrisiyla bagvurup akut miyokard enfarktiisii
tanis1 alan hastalar calismaya dahil edilmistir. Miyokard enfarktiisii tanis1 ESC 2023
klavuzuna gore konulmustur. Hasta verilerine hastane sisteminde ICD-10 kodlari, acil
servis hasta tanilama formlari ve koroner anjiyografi goriintiileri kullanilarak
ulagilmigtir. Acil servis hasta tanilama formuna hastalarin demografik bilgileri, vital
bulgulari, parmak ucu kan sekeri degerleri, rutin labaratuvar sonuclar (trigliserid,
troponin, CK-MB, glukoz, BUN, kreatin, iire, hemogram) kaydedilmistir. Trigliserid-
glukoz indeksi Ln [aglik trigliserid (mg/dL) x achik glikoz (mg/dL) /2] formiilii ile
hesaplanmistir. Hastalar primer perkiitan koroner anjiyografi sonucuna gore akut kritik
koroner arter lezyonu olmayanlar, tek koroner arter lezyonu olanlar, ¢oklu koroner
arter lezyonu olanlar olarak {i¢ gruba ayrilmis ve bakilan parametrelere gore kiyaslama
yapilmustir. Calismamiz “Helsinki Bildirgesi’nde belirtilen etik ilkelere uygun olarak

ytiriitiilmiistiir.

3.2 Calisma popiilasyonu

Calismaya acil servise gogiis agrisi sikayeti ile gelip akut miyokard enfarktiisii
tanis1 konulan, perkiitan koroner anjiografi uygulanan 18 yas iizeri, 45 yas ve alti
hastalar dahil edilmistir. EDACS ve GRACE gibi risk skorlarinin bu yas grubundaki
prediktif degerleri iizerine yapilan analizlerde benzer ozellikler tasiyan giivenilir

sonuglar elde etmislerdir (117).

3.2.1 Calismaya dahil edilme kriterleri

® 18 yas iizeri olan

* Acil serviste 2023 ESC kilavuzuna gore akut miyokard enfarktiisii tanis1 alan
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e DPerkiitan koroner anjiografiye alindiktan sonra koroner yogun bakim
linitesinde takip edilen

e (Calismaya dahil olmay1 kabul eden hastalar calismaya dahil edildi.

3.2.2 Calismadan dislanma kriterleri:

® 45 yas lizeri olan

¢ Elektronik bilgi yonetim sisteminde eksik verileri bulunan

e Tedavi siireci tamamlanmadan hastaneden ayrilan

e Perkiitan koroner anjiyografi islemi icin baska bir merkeze sevki saglanan

hastalar calismadan ¢ikarildi.

3.2.3 Orneklem biiyiikliigii

Daha once yapilan calismalar referans alinarak yapilan istatistiki giic
analizinde %95 giiven aralig1 ve %5 hata pay1 kullanilarak standart deviasyon 0.5% ve

Z skoru 1,96 olarak belirlenen minimum hasta sayisi 119 olarak bulunmustur.

3.3 Veriler ve Tammlar

Acil servise gogiis agrisiyla basvuran ve akut miyokard enfarktiisii tanisi ile
ayni hastanenin koroner anjiyografi laboratuvarinda primer perkiitan koroner girisim
uygulanan hastalarin demografik verileri, kronik hastaliklar, 6zgecmisleri,
sonuclanma sekilleri olusturulan formlara kaydedilmistir. Hastalarin elektronik bilgi
yonetim sistemi {izerinden taramasinda koroner anjiyografi goriintiilerine bakilmis ve

kaydedilmistir.
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3.4 Verilerin istatistiksel Analizi

Aragtirma sorular dogrultusunda veri seti, verilerin analizi éncesinde kayip
veri ve u¢ deger bakimindan incelenmistir. Analizler 6ncesinde veri seti varsayimlar
bakimindan da incelenmistir. Varsayimlarin karsilanmadig1 durumlar igin testlerin
non-parametrik karsiliklar1 kullamilmistir. Arastirmada degerlendirilen vakalarin
demografik ve klinik o6zellikleri betimleyici istatistiksel analizlerle (sayi, ylizde,
ortalama, standart sapma vb.) incelenmistir. Vakalarin EKG bulgular1 ST-segment
elevasyonu icerenler ve icermeyenler olarak iki ana grupta degerlendirilmistir.
Arasgtirmamizin laboratuvar parametrelerinin (trigliserid, troponin vb.) EKG
bulgularina goére anlaml bir fark gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla
Bagimsiz Gruplar t-Testi kullanilmistir. Bazi1 Degiskenlerin (Troponin, Sigara icme
durumu, HbA1lc vb.) EKG bulgularina gore dagilimlari bakimindan anlaml bir fark
olup olmadiginin ortaya konulmasi amaciyla Ki-Kare testi yapilmistir.
Trigliserid/glukoz indeksi degeri ile koroner arter lezyon siddeti arasindaki
korelasyonu degerlendirmek amaciyla koroner arter tutulumu 3 grupta incelenmistir.
Primer perkiitan koroner anjiyografi sonucuna gore koroner arterlerde %70’ten az
okliizyon olan ve akut perkiitan koroner girisim endikasyonu olmayan vakalar kritik
koroner arter lezyonu olmayan gruba dahil edilmistir. Tek bir koroner arterde %70’ten
fazla okliizyon olan ve bir koroner artere perkiitan koroner girisim endikasyonu olan
hastalar tek koroner arter lezyonu olan gruba dahil edilmistir. Birden fazla koroner
arterde %70’ten fazla okliizyon olan ve birden fazla perkiitan koroner girisim
endikasyonu olan hastalar coklu koroner arter lezyonu olan gruba dahil edilmistir.
Koroner arter lezyonu siddeti ile trigliserid/glukoz indeksi iliskisi ROC Analizi ile test
edilmistir. Trigliserid/glukoz indeksinin lezyon olan koroner arterin lokalizasyonuna
gore dagiliminin anlamh bir fark gosterip gostermediginin belirlenmesi icin Kruskal
Wallis H Testi yapilmistir. HbAlc cut-off degeri 6,5 mmol/l olarak belirlenmistir.
HbA1c degeri normal sinirlarda olan hasta grubu ve tiim gruplarda trigliserid/glukoz
indeksinin koroner arter lezyonu siddetine gore anlamh bir fark icerip icermedigini
incelemek iizere Varyans Analizi yapilmistir. Troponin degerinin koroner arter
lezyonunun siddetine goére dagiliminin incelenmesi amaciyla Ki-Kare testi

kullanilmigtir. Tiim analizler icin anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak belirlenmistir.
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Verilerin normal dagilima uygunlugu basiklik ve carpiklik degerleriyle (+1,5) kontrol

edilmigtir. Arastirma analizlerinde SPSS 25.00 istatistik programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Acil servisimize bagvuran hastalardan calismamiz kriterlerine uygun 208
hastaya primer perkiitan koroner anjiyografi yapilmistir. Tiim hastalarin koroner
yogun bakim iinitesinde yatisi ve takibi yapilmistir. Hasta grubumuzdan elde ettigimiz
veriler ile trigliserid/glukoz (TyG) indeksi ile koroner arter lezyon siddeti arasindaki

iliskiyi degerlendirmeyi amacladik.

Yas
Cinsiyet n % Ortalama Standart Sapma
Kadin 28 13,5 40,78 4,84
Erkek 180 86,5 39,91 5,51
Toplam 208 100,0 40,02 5,42

Tablo BULGULAR.1 Calismaya Alinan Hastalarin Cinsiyet ve Yasa Gore

Dagilimlar

Arastirmada degerlendirilen gruplarin demografik bilgileri Tablo 4.1°de
ozetlenmistir. Orneklemin yas ortalamalarimin 40,02 yas (Min.=26-Maks. =45) oldugu
saptanmistir. Erkeklerin yas ortalamasi 39,91 yas (SS: 5,51) oldugu goriilmiistiir.
Kadinlarin yas ortalamas: ise 40,78 yas (SS: 4,84) oldugu saptanmistir. Gruplar
cinsiyet acisindan degerlendirildiginde hastalarin 28’inin (%13,5) kadin, 180’inin
(%86,5) erkek oldugu bulunmustur.
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Lat)orfl tuvar EKG Bulgusu n Ortalama Standart t P
Degeri Sapma
(S)E:g;?j:; Elevasyonu | ;| 1356 100,47
Trigliserid T ym ] - 1,99 | 0,04
-segment Blevasyonu | 10g | 186,51 122,60
Olanlar
o ST-segment Elevasyonu 75 | 898 0,65
Trigliserid/Glukoz | Olmayanlar
(TyG) indeksi ST t El 2,49 1 0,01
y -segment Elevasyonu 108 | 9,25 0.75
Olanlar
(S)Tnf;g::lf:rt Elevasyonu | gq | 13375 | 76,76
Glukoz o Y T 1,31 | 0,19
“sesment LIevasyonu | 119 | 149,32 90,27
Olanlar
(S)E:g;?j:; Elevasyonu | g9 | 58 65 6,57
Ure T Y 0 1,23 | 021
-segment Elevasyonu 119 | 29,94 8,01
Olanlar
(S;frr?aeg;ﬁf:rt Elevasyonu | o5 | 10228 15,13
GFR ST Y — 1,36 | 0,17
-segment Elevasyonu 119 | 98,92 19,16
Olanlar
gfr—rfegnlllclen: Elevasyonu 89 11,10 21,88
CK-MB o aya atEl 1,80 | 0,07
—segmen EVEISYOHU 119 20’02 42,69
Olanlar
(S)E:g;?l‘f:; Elevasyonu | g | 14 44 1,82
Hemoglobin ST Yy CEI -1,96 0,05
-segment Elevasyonu 119 | 1494 181
Olanlar
gnfaegﬁ:rt Elevasyonu | g0 | 39 g¢ 40,62
ALT ST Y 0 1,66 | 0,09
-segment Elevasyonu 118 | 32,53 22,05
Olanlar
(S)Tnf;g::lf:rt Elevasyonu | g5 | 35 97 39,72
AST o Y T 1,12 | 0,26
—segmen EVEISYOHU 118 47’ 19 59’ 13
Olanlar
(S)E:g;?j:; Elevasyonu | g7 | 53143 | 99,54
LDH T ym ] - 1,53 | 0,12
-segment Blevasyonu | 415 | 260,36 153,63
Olanlar
g;;gﬁ:rt Elevasyonu | -, | 41 g9 11,30
HDL ST Y 0 2,08 | 0,03
-segment Elevasyonu 106 | 38,52 10,19
Olanlar
(S)Tnf;g::lf:rt Elevasyonu | g0 | 15 49 31,06
CRP o Y T 1,75 | 0,08
—segmen EVEISYOHU 117 8,71 23’32
Olanlar
(S)E:g;?j:; Elevasyonu | g5 | 13689 | 47,39
LDL T ym ] - 013 | 0,89
-segment Blevasyonu | 416 | 135,96 46,56
Olanlar
Kreatinin ST-segment Elevasyonu | gg | g 0,17
Olmayanlar
o = 0,50 | 0,61
-segment Elevasyonu 118 | 0,90

Olanlar
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Tablo BULGULAR.2 Laboratuvar Parametrelerinin EKG Bulgularina Gore

Incelenmesine iliskin Bagimsiz Gruplar t-Testi Analiz Sonuglar

Hastalarin acil servise bagvuru EKG’leri ST-segment elevasyonu olanlar ve
ST-segment elevasyonu olmayanlar olarak iki gruba ayrilmistir. Bagvuru aninda alinan
kan orneklerindeki bazi biyokimyasal parametreler EKG bulgulan ile iliskili olup
olmadig1 yoniinden Bagimsiz Gruplar t-Testi ile incelenmistir ve tablo 4.2°de

Ozetlenmistir.

Trigliserid yiiksekligi EKG’sinde ST-segment elevasyonu saptanan 108
hastada (ortalama 186,5) EKG’sinde ST-segment elevasyonu saptanmayan 75 hastaya

(ortalama 153,5) oranla anlaml derecede yiiksek saptanmistir (p<0,05).

Benzer sekilde trigliserid/glukoz (TyG) indeksi EKG’sinde ST-segment
elevasyonu goriinen 108 hastada (ortalama 9,25) EKG’sinde ST-segment elevasyonu

izlenmeyen 75 hastaya gore anlaml derecede yiiksek saptanmistir (p<0,05).

Hemoglobin degeri incelendiginde EKG’sinde ST-segment elevasyonu
olmayan 88 hastanin (ortalama 14,4) sonuclari EKG’sinde ST-segment elevasyonu
olan 119 hastanin (ortalama 14,9) sonucglarina oranlandiginda EKG bulgulan ile

aralarindaki iligkinin sinirda anlaml oldugu bulunmustur (p=0,05).

HDL’nin EKG’sinde ST-segment elevasyonu olmayan 74 hastadaki
(ortalama 41,9), EKG’sinde ST-segment elevasyonu olan 106 hastanin (ortalama
38,52) degerlerine gore daha diisiik saptanmistir. Bu durum istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur. (p<0,05).

Glukoz degeri EKG’sinde ST-segment elevasyonu olmayan 89 hastanin
(ortalama 133,7) sonuclart EKG’sinde ST-segment elevasyonu olan 119 hastanin
(ortalama 149,3) sonuglarina oranlandiginda EKG bulgulariyla aralarinda anlamli bir

iliski saptanmamugtir (p>0,05).

Ure degeri EKG’sinde ST-segment elevasyonu olmayan 89 hastanin
(ortalama 28,6) sonuglart EKG’sinde ST-segment elevasyonu olan 119 hastanin
(ortalama 29,9) sonuglarina oranlandiginda EKG degisimi ile aralarinda anlamli bir
iliski saptanmamustir (p>0,05). GFR degeri EKG’sinde ST-segment elevasyonu

olmayan 89 hastanin (ortalama 102,2) sonuglari EKG’sinde ST-segment elevasyonu
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olan 119 hastanin (ortalama 98,9) sonuglarina karsilastirlldiginda EKG degisimi ile

aralarinda anlamh bir iliski saptanmamistir (p>0,05).

EKG’sinde ST-segment elevasyonu izlenmeyen 88 hastanin kreatinin
degerlerinin ortalamasi 0,89 mg/dl olarak saptandi. Bu deger EKG’sinde ST- segment
elevasyon bulunan hastalar arasinda ise 0,90 mg/dl oldugu goriildii. Birbirileri ile
karsilastirildiginda ise EKG durumunun kreatinin degerleri arasinda anlamhi olmadig:

saptandi (p > 0,05).

Karaciger fonksiyon testlerinden ALT, AST, LDH degerleri EKG’inde ST-
segment elevasyonu izlenmeyen 88/88/87 (ortalama 39,8/38,9/231,4) hastadaki
degerleri EKG’sinde ST-segment elevasyonu izlenen 118 hastadaki (ortalama

32,5/47,1/260,3) degerleri arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir (p>0,05).

CRP degeri EKG’sinde ST-segment elevasyonu bulunmayan 86 hastanin
(ortalama 15,4) sonuglari EKG’sinde ST-segment elevasyonu olan 117 hastanin
(ortalama 8,7) sonuclarina oranla aralarindaki fark anlamsiz olarak bulunmustur

(p>0,05).
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EKG
Baz . ST-Segment ST-Segment
Prognostik Elevasyonu Elevasyonu Toplam )
Parametreler Olmayanlar Olanlar n (%) d X P
n (%) n (%)
Negatif 35 (45,5) 42 (54,5) 77 (100)
Troponin Pozitif 54 (41,2) 77 (58,8) 131 (100) 1 0,35 0,55
Toplam 89 (42,8) 119 (57,2) 208 (100)
Igmiyor 37 (52,9) 33 (47,1) 70 (100)
Sigara Iciyor 52 (37,7) 86 (62,3) 138 (100) 1 4,36 | 0,03
Toplam 89 (42,8) 119 (57,2) 208 (100)
Normal 65 (42,2) 89 (57,8) 154 (100)
HbAlc Yiiksek 10 (34,5) 19 (65,5) 29 (100) 1 0,6 0,4
Toplam 75 (41) 108 (59) 183 (100)
Yok 55 (44,7) 68 (55,3) 123 (100)
Komorbidite | Var 29 (41,4) 41 (58,6) 70 (100) 1 0,19 | 0,65
Toplam 84 (43,5) 109 (56,5) 193 (100)
Koroner arter
lezyonu 30 (75) 10 (25) 40 (100)
olmayan
Tek koroner
Koroner arter lezyonu 14 (26.4) 8-.6) >3 (100)
Arter
Lezyonu Coklu koroner ’ 2 000
artgdlER onu 38 (38,8) 60 (61,2) 98 (100)
Toplam 82 (42,9) 109 (57,1) 191 (100)

Tablo BULGULAR.3 EKG Bulgularina Gore Incelenmesine iligkin Ki-Kare Testi

Sonuglari

Baz1 degiskenler (troponin diizeyi, koroner arter lezyonu siddeti, sigara
kullamimi, komorbidite) ile EKG bulgular arasindaki iliskiyi incelemek i¢in Ki-Kare

Testi uygulanmigtir. Sonuglari tablo 4.3’te agiklanmustir.

EKG’sinde ST-segment elevasyonu olan 119 hastanin 77’inde (%64,7)’sinde
troponin diizeyi yiiksek saptanmistir. Bu hasta grubu ayni zamanda troponin diizeyi
yiiksek olan hastalarin %58,8’ini olusturmakta oldugu bulunmustur. Bu durumda
EKG’de ST- segment elevasyonu izlenmesi ile troponin yiiksekligi arasinda iligki

anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Koroner arter lezyonu olmayan sadece 10 hastanin (%9,09) EKG’sinde ST-
segment elevasyonu saptanmisken 39 hastada (%35,77) tek koroner arter lezyonu, 60

hastada (%55,04) ise ¢oklu koroner arter lezyonu oldugu goriildii. Bu durumda koroner
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arter lezyonunun siddeti ile EKG’de ST-segment elevasyonu bulunmasiyla anlaml

derecede iliski oldugu saptanmistir (p<0,05).

Sigara icen 138 hastanin 86’sinin (%62,31) EKG’sinde ST-segment
elevasyonu saptanmistir. EKG’sinde ST-segment elevasyonu olan 119 kisinin ise
86’sinin (%72,26) sigara ictigi goriilmektedir durum ise EKG ‘de ST-segment
elevasyonu ile sigara kullanimi arasinda anlaml bir iligki oldugunu gostermektedir

(p<0,05).

Komorbiditesi olan 70 hastanin 41’inde (%58,57) EKG’de ST-segment
elevasyonu saptanmis olup, EKG’de ST-segment elevasyonu olan 119 hastanin
41’inde (%34,45) komorbidite bulunmaktadir. Bu verilere gére EKG’de ST-segment
elevasyonu bulunmasi ile komorbidite arasinda anlamh iliski bulunmamaktadir.

(p>0,05).

Trigliserid/Glukoz (TyG ) indeksi
Koroner Arter g minimum-
Lezyonu Siddeti n o) Eytalama ES maksimum
Koroner Azgeg 32 (19,16) 8,79 0,60 8-10
Lezyonu Olmayan
Tek Koroner Arter 46 (27,54) 9,16 0,69 711
Lezyonu Olan
Coklu Koroner )
Arter Lezyonu Olan 89 (53,29) 9,28 0,75 8-11
Toplam 167 (100) 9,15 0,73 7-11

Tablo BULGULAR.4 TyG Indeksinin Koroner Arter Lezyonu Siddetine Gore

Betimsel Istatistikleri

Kritik koroner arter lezyonu olmayan hasta sayisi (n-%) 32 kisi (%19,16), tek
koroner arter lezyonu olanlar (n-%) 46 kisi (%27,54), ve ¢oklu koroner arter lezyonu

olanlarin (n-%) 89 kisi (%53,29) oldugu belirlenmistir.
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Sekil BULGULAR.5 Coklu Koroner Arter Lezyonu ile TyG Indeksi iliskisi ROC

Analizi

Coklu koroner arter lezyonu olan hastalarin trigliserid/glukoz (TyG ) indeksi
ile iligkisi incelendiginde pozitif yonde bir iliski oldugu saptanmigtir. (AUC 0,604,
95% Cl:0.522-0.681, p=0.037) Coklu koroner arter lezyonu olan vakalarda
trigliserid/glukoz (TyG ) indeksi cut- off degerinin 9,12 oldugu saptanmustir.
ROC Curve
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Sekil BULGULAR.6 Tek Koroner Arter Lezyonu ile TyG Indeksi iliskisi ROC

Analizi
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Arter Lezyonu

. . Sensitivite | Spesifite
o/ _ -
Risk Faktorii AUC %- (CI) Cut-off p (%) (%)
Coklu Koroner 60,4 (0,518-0,689) 9,12 0,02 53,9 53,8
Arter Lezyonu
Tek Koroner | o, 1 ) 417.0605) | - 0,82 : -

Tablo BULGULAR.5 Tek Koroner Arter Lezyonu ile TyG Indeksi iliskisi

Tek koroner arter lezyonunun trigliserid/glukoz (TyG ) indeksi ile iligskisinde

AUC %51,1 saptanmis ve bu durum aralarinda bir iliski olmadig tablo 4.5 ve sekil

4.2°de gosterilmistir (p>0,05).

ROC Curve
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Sekil BULGULAR.7 Kritik Koroner Arter Lezyonu Olmamasi ile TyG Indeksi Iliskisi

ROC Analizi
Cut- Sensitivite | Spesifite
Risk Faktorii AUC % (CI) p
off (%) (%)
Koroner Arter
68,1 (0,579-0,782) | 8,93 | 0,00 | 65,6 65,9
Lezyonu Olmamasi

Tablo BULGULAR.6 Kritik Koroner Arter Lezyonu Olmamas ile TyG Indeksi

Migkisi
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Kritik koroner arter lezyonu olmamasi durumu ise trigliserid/glukoz (TyG)

indeksi ile negatif yonde iligkili oldugu goriilmiistiir. Yapilan ROC analizinde AUC:

%68,1 olarak saptanmistir (p>0,05). Cut-off degeri ise 8,93 olarak bulunmustur. Yani

trigliserid/glukoz (TyG) indeksinin 8,93’iin altinda olmasi durumu kritik koroner arter

lezyonu olmamasi yoniinden anlaml bir sinir deger olarak saptanmistir.

Kareler Kareler
Toplam d Ortalamasi F P Anlamh Fark
Gruplar Tutulum Yok-
Arast 5,854 2 2,927 5,740 | 0,004 Cok Damar
Grup ici 83,628 164 0,510
Toplam 89,482 166

Tablo BULGULAR.7 TyG Indeksinin Koroner Arter Lezyonu Siddetine Gore

Varyans Analizi Sonuglar1

TyG indeksinin, koroner arter lezyonu siddetine gore anlamh bir fark

gosterdigi belirlenmistir (F=5,74; p<0,05). Buna gore post-hoc ¢oklu karsilastirma

analizleri sonucunda anlaml farkin koroner arter lezyonu olmayan bireyler ile ¢coklu

koroner arter lezyonu olan bireyler arasinda TyG indeksi diizeyi bakimindan anlamli

bir fark oldugu ortaya konulmustur (p<0,05). Koroner arter lezyonunun siddeti arttikca

TyG indeksinin diizeyi de artmaktadur.

95% Confidence
Koroner Arter Std. \ [nterval for Exp(B)
B Wald | df p |[Exp(B)
Lezyonu Error
Lower | Upper
Bound | Bound
Tek Intercept|-6,975| 3,208 | 4,729 1 ,030
Koroner
Arter | roGr | 819 | 359 5211 1 | 022 2267 1,123 | 4579
Lezyonu
Coklu |Intercept|-8,594| 2,977 | 8,331 1 ,004
Koroner
Arter
TG/GL | 1,066 | ,333 |10,216] 1 ,001 | 2,903 | 1,510 5,580
Lezyonu

Tablo BULGULAR.8 Multinominal Lojistik Regresyon Analizi
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Multinominal lojistik regresyon

analizinde,

trigliserid/glukoz  (TyG)

indeksinin hem tek koroner arter lezyonu (OR: 2.27, 95% CI: 1.12-4.57, p=0.022) hem
de coklu koroner arter lezyonu (OR: 2.90, 95% CI: 1.51-5.58, p=0.001) ile istatistiksel

olarak anlaml sekilde iliskili oldugu saptanmistir.

Koroner Arter Standart
n Ortalama
Lezyonu Sapma
Olmayan 29 8,76 0,60
HbA1c Tek 33 9,09 0,59
Normal Hastalar Cok 64 9,07 0,59
Toplam 126 9,01 0,60

Tablo BULGULAR.9 HbA1c’si Normal Olan Hastalarda TyG Indeksinin Koroner

Arter Lezyonunun Siddetine Gére Betimsel Istatistikleri

Hastalarimizdan HbA 1¢’si normal olan ve yiiksek olanlarin trigliserid/glukoz

indekslerinin diizeyleri koroner arter lezyonu siddeti yoniinden karsilastirarak

inceledigimizde HbA1c’si normal (n=126) olan hastalarin 29 ‘unda kritik koroner arter

lezyonu saptanmamis ve bu hastalarin trigliserid/glukoz indekslerinin ortalamasi 8,76

olarak bulunmustur. 33 kiside tek koroner arterde lezyon oldugu goriilmiis ve bu

hastalarda trigliserid/glukoz indeksi degeri 9,09; coklu koroner arter lezyonu olan 64

kiside ise 9,07 oldugu belirlenmistir.

Kareler df Kareler F Anlamh
Toplami Ortalamasi P Fark
Gruplar Arasi 2,353 2 1,176 3,308 ,040

Koroner

. Arter

I 43,74 12

Grup Ici 3,743 3 ,356 Lezyonu

Toplam 46,096 125 Yok- Gok

Tablo BULGULAR.10 HbA1c’si Normal Olan Hastalarda TyG indeksinin Koroner

Arter Lezyonunun Siddetine Gére Varyans Analizi Sonuclari
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Bu durumda HbA1c’si normal olan hastalarda trigliserid/glukoz indeksi diizeyinin
koroner arter lezyonunun siddetini belirlemek yoniinden anlamh oldugu goériilmiistiir

(F= 3,308; p<0,05).

Koroner Arter Lezyonu n TyG Indeks df | Kruskal- | p
Lokasyonu Ortalama Wallis H
PKG uygulanmayanlar 46 9,25 0,27
LAD /LAD Diyagonel 59 9,09
Cx/Cx OM 16 9,06
RCA 15 8,97
LAD RCA / LAD RCA 10 9,11 6 7,59
Diyagonel
LAD Cx/LAD Cx OM/LAD 9 9,55
OM / LAD Cx Diyagonel
Diger* 27 9,30
Toplam 18 9,13
2 *Diger: Lmca/Lmca Cx, Diyagonel, Om, IM, |Cx Rca ILad, Cx Rca

Tablo BULGULAR.11 TyG indeksi ve lezyon olan koroner arterin lokalizasyonu
Kruskal Wallis H Testi Sonuclar1

Primer perkiitan koroner goriintiileme sonuclarina gére lezyon olan koroner arterler
13 ana grupta toplanmistir. Bazi islemlerin sayilan istatistiksel analiz agisindan
yetersiz oldugundan diger* grubu adi altinda toplanarak Kruskal-Wallis H testi ile
calhisilmistir. Diger* grup LMCA ve/veya Cx , Diyagonel, OM, IM, LAD RCA Cx,
RCA Cx lezyonu olanlardir. Primer perkiitan koroner anjiyografi sonuclarina goére
perkiitan koroner girisim yapilmayan 46 hastanin TyG indeksinin ortalama 9,25
bulunmustur. 59 hastaya LAD ve/veya diyagonel perkiitan koroner girisim
uygulanmustir ve bu hasta grubunun TyG indeksinin ortalamasi 9,09 saptanmistir. Cx
veya Cx ve OM’ye perkiitan koroner girisim yapilan 16 hastanin ortalamasi 9,06, RCA
perkiitan koroner girisim yapilan 15 hastanin ise 8,97 oldugu goriilmiistiir. LAD ve
RCA /LAD RCA ve diyagonele perkiitan koroner girisim uygulanan 10 hastanin TyG
indeksinin ortalamasi 9,11 oldugu goriilmiis, LAD ve Cx /LAD Cx OM /LAD OM /
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LAD Cx diyagonele perkiitan koroner girisim uygulanan 9 hastada ise bu oranin
ortalamasinin 9,55 oldugu bulunmustur. Diger* baslig: altinda incelenen 27 vakanin
ise TyG indeksinin ortalama degerinin 9,30 saptanmistir. Bu duruma goére lezyon olan
koroner arter ile Trigliserid/Glukoz (TyG ) indeksinin bir iligkisi olmadig1 goriilmiistiir

(H= 7,59; p >0,05).
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5. TARTISMA

Akut koroner sendrom (AKS) yayginlasan girisimsel tedavilere ragmen hala
diinyada 6nde gelen 6liim sebeplerinden biridir. AKS’nin patofizyolojisi ve risk
faktorlerini aydinlatmak, buna yonelik tarama testleri veya 6zgiin tedaviler gelistirmek
hem mortaliteyi diisiirmek hem de prognozu iyilestirmek icin atilabilecek 6nemli
adimlardan biridir. Ileri yasin akut koroner sendromlar icin degistirilemez bir risk
faktorii oldugu bilinmektedir (69). EDACS ,GRACE ve TIMI gibi 6nde gelen AKS
prognozuna yonelik skorlama sistemlerinde yas dogrudan etkili bir parametre olarak
goze carpmaktadir. Bununla birlikte, son yillarda genc eriskinlerde de AKS
insidansinin arttigina dair bulgular artmakta; bu durum, yas odakli risk
degerlendirmelerinin yanm sira daha genis bir demografik yelpazede erken tani ve

onleyici stratejilerin gerekliligini ortaya koymaktadir.

Doughty ve arkadasglarinin American Heart Journal’da yayinlanan
caligmasinda akut miyokard enfarktiis (AMI) tanisiyla yatirilan 976 ardisik hastanin
veritaban1 incelenmistir. Hastalar yasa gore <46, 46-54 ve >54 yas olmak iizere 3
gruba ayrilmigtir. Calisgmanin sonuclarina gore her 10 AMI hastasindan 1’i 45 yas
altindadir. Hasta gruplar1 arasinda hastane ici mortalite ve komplikasyon oranlari
benzerdir (118). 23.560 Giiney Asyali hastanin analiz edildigi cok merkezli prospektif
kohort ¢alismasinda ise vakalar 45 yas alt1 ve iizeri olarak gruplandirildi. Geng grupta
geleneksel risk faktorleri daha az ancak sigara kullanimi ve aile dykiisii daha yogundu.
Diizeltilmis mortalite riski ise <45 yasta %40 daha diisiik bulundu (HR=0.60; 95% CI:
0.45-0.80; p<0.001) (119). Al-Shahrani ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 45 yas alt1
AKS hastalarin yas ortalamasi 38’dir ve bu grupta erkek cinsiyet anlamh risk faktori
olarak olarak ortaya konmustur (p<0,001) (120). Pandey ve ark’larinin 2023 yilinda
yaptig1 calismada 45 yas alt1 hastalarin ortalama yasi 39,79 + 5,15 yil olarak saptanmis
ve erkek cinsiyet ise %78,9 oraniyla kadinlara kiyasla anlamli diizeyde baskin
bulunmustur (121). Calismamizda vakalarin yas ortalamalarinin 40,02 yas (Min.=26-
Maks. =45) olarak saptanmigtir ve literatiirdeki bilgiler ile uyumludur. Yas,

kardiyovaskiiler olaylar icin bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmekte; siirekli
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bir degisken olarak ele alindiginda koroner arter hastaligi ve major kardiyak olay
insidansinda yaklasik 45 yas ve iizeri grupta belirgin bir artis oldugu izlenmektedir.
Ancak 6zellikli bir popiilasyon olarak genc yas grubundaki AMI hastalar giiniimiizde
hala 6nemli bir arastirma konusu olarak giindeme alinmaktadir. Elde edilen bulgular,
geng erigkin AMI hastalarinda risk belirleme ve klinik yaklasimlarin grup-spesifik

olarak uyarlanmasinin énemini vurgulamaktadir.

Sabbag ve arkadaslarinin gen¢ AKS hastalarinin risk profillerinin cinsiyete
gore farkliliklarini degerlendirmek icin yaptig1 calismada 3949 hasta dahil edilmistir.
Erkek ve kadin cinsiyet orani sirasiyla %897 ve %10,3 bulunmustur (122). Mahorkar
ve ark’larinin yaptifi 18-45 yas hastalarin dahil edildigi retrospektif kohort
calismasinda erkek cinsiyet yaklasik %90 oraninda daha 6n planda saptanmistir (123).
Akut koroner sendrom her iki cinsiyeti etkiliyor olsa da 50 yas alti AKS hastalarinda
erkek baskinhig1 agikca goriilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii’niin 2019 verilerine gére
>65 yas grubunda AMI’1n erkek: kadin orani 1,5:1°dir. Yas azaldikca bu oran dramatik
bir sekilde erkek cinsiyeti hakimiyetine kaymistir. Calismamizda yer alan hastalarin
erkek cinsiyet orani %86,5 olarak bulunmustur ve bu bulgu literatiir bilgileriyle
ortiismektedir. Premenopozal donemde 0Ostrojenin vazodilatér ve antiaterojenik
etkilerinin kadinlan erken yasta koruyabilecegi, menopoz sonrasinda ise erkeklerle
arasindaki risk farkimin giderek azaldigi bilinmektedir. Bu durum geng¢ eriskin
popiilasyonda koroner risk profili ve koruyucu hormon etkilerinin kadinlarda daha geg

kaybolmasiyla uyumlu bir tablo ¢izmektedir.

Diinya genelinde kardiyovaskiiler hastaliklara bagl 6liimlerin yaklasik %10-
30'u sigara ile iligkilidir (65). Sigara; endotel disfonksiyonu, inflamasyon, trombosit
agregasyonu ve aterosklerotik plak olusumunu tetikleyerek koroner arter hastaliginin
gelisimine katkida bulunur. Gleerup ve arkadaglarinin yaptigi calismada geng (30-49
yas) AKS hastalarinda en yaygin degistirilebilir risk faktoriiniin sigara oldugu ve
hastalarin yaklasik %74’tinlin sigara ictigi gosterilmistir (124). Pandey ve
arkadaslarinin yaptigi calismada 45 yas alt1 hastalarin sigara kullanimi1 AKS gelisimi
icin anlamh risk faktoriidiir (p = 0,027) (121). Lloyd ve arkadaslarinin yaptigi
calismada sigara icen genc yas grubundaki hastalarda, sigara icmeyi birakanlar ve hig
sigara icmeyenlere gére STEMI riski sekiz kat daha yiiksek bulunmustur (OR = 8,47;
%95 GA 6,80-10,54) (125). Larsen ve arkadaslarinin yaptig1 calismada da STEMI

hastalarinda en yiiksek sigara icen grup 18-34 yas arasidir ve bu grupta sigara icme
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orani %78,02°dir (OR, 11,4 [95% CI, 10,0-12,8) (126). Boulos ve arkadaslarinin
STEMI hastalar iizerinde yaptig1 ¢alismada sigara icen hastalarin yasi, icmeyenlere
kiyasla anlamh olarak diisiiktiir (54 + 10 yas,71,8 + 10 yas, p < 0,05). Ayni calismada
sol inen koroner arterin ¢capinda sigara icmeyenler lehine yaklasik 0,5 mm'lik bir fark
gozlenmis; doppler akis verilerinde ise sigara icmeyenlerde (50 + 15,1) ve sigara
icenlerde (38 + 13,6) diyastolik akis hizinda istatistiksel olarak kanitlanmig farkliliklar
gorilmiistiir (p= 0,01) (127). Calismamizda AKS hastalarinin sigara kullanimi ile
EKG’de ST segment elevasyonu saptanmasi arasinda istatiksel olarak anlaml iligki
saptanmistir (p<0,05). Calismamizda ve literatiirde yer alan bilgiler sigara igmenin 50
yas alti geng¢ hastalarda STEMI riskini belirgin sekilde arttirdigini gostermektedir.
Non-STEMI’de de sigaranin rolii vardir, ancak STEMI’de trombiis olusumu ve plak
instabilitesi tizerindeki akut etkileri sigara icen genc hastalar icin 6zgiin riskler ortaya
koymaktadir. Sigaranin AKS gelisimindeki giiclii ve bagimsiz etkisi géz Oniinde
bulunduruldugunda, bu hasta grubunda hedefe yonelik sigarayr birakma

programlarinin birincil koruma stratejisinin bir pargasi olarak planlanabilir.

Literatiirde yer alan bazi calismalarda yiiksek hemoglobin seviyesinin
hiperviskoziteyi arttirarak mikrodolagim bozukluklarina yol actig1 ve boylece iskemik
hasar1 siddetlendirebilecegine deginilmistir. Primer perkiitan koroner girisim
uygulanan STEMI hastalarinda, iki farkli kayma oraninda 6lciilen kan viskozitesi ile
enfarkt boyutun kreatin kinaz (CK) aktivitesi ve kardiyak troponin I (cTnl) diizeyleri
ile iliskilendirilerek yapilan ¢aligmada STEMI hastalarinda PKG sonrasi enfarktiis
boyutu arasinda anlamli ve bagimsiz bir iligki oldugunu gosterilmistir. Dogrusal
regresyon analizinde (yas, cinsiyet, geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorleri, bobrek
disfonksiyonu, reperfiizyonun zamanlamasi, PKG o6ncesi TIMI akisi, enfarktiis yeri,
coklu damar hastalig1 ve 6nceki koroner arter hastaligi icin ayarlanmis) l6kositler ve
0,512 s(-1) ve 94,5 s(-1)'deki tam kan viskozitesi enfarktiis boyutu ile bagimsiz ve
pozitif olarak iligkili bulunmustur (128). Bulgular kan viskozitesindeki artisin
miyokardiyal perfiizyonu kétiilestirebilecegini ve enfarktiis boyutunun artmasina
neden olabilecegini diisiindiirmektedir. Yiiksek kan viskozitesi, 6zellikle iskemiden
etkilenen bolgelerde oksijenasyonu bozabilir ve STEMI patofizyolojisine katkida
bulunabilir (129). Liu ve arkadaslarinin STEMI hastalari {izerinde yaptig1 calismada
hemoglobin diizeyindeki her 1 g/dL artis, eritrositozlu hastalarda 1 yillik mortalitenin

artmasiyla iligkilendirilmistir (130). Sabatine ve arkadaslarinin yaptigi calismada
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yiiksek hemoglobin degerinin STEMI prognozunu olumsuz etkiledigi saptanmistir.
Ayni calismada STEMI icin optimal hemoglobin degerinin 14-15 g/dL oldugu ve
hemoglobin ile MACE arasinda ters J seklinde iliski oldugu ortaya konmustur (131).
(Galismamizda hemoglobin degerindeki artis ile STEMI arasinda istatiksel olarak
sinirda anlamh iliski saptanmigtir (p=0,05). Hemoglobin-STEMI iliskisi tek yonli
degildir. Literatiirdeki verilerden de bilindigi tizere diigsiik hemoglobin diizeyi daha
diisiik oksijen tasima kapasitesi sebebiyle miyokardiyal disfonksiyona ve hastane ici
mortalitede artisa neden olur. Cok yiiksek hemoglobin diizeyi ise hiperviskoziteye
baghh komplikasyonlara neden olabilir. Dolayisiyla hemoglobin diizeylerinde hem
hipoksemi hem de hiperviskoziteyi engelleyecek optimal araligin tanimlanmasi

“koruyucu” bolge olarak énerilmesi klinik olarak énem tasimaktadir.

Hiperlipidemi AMI gelisimi icin degistirilebilir risk faktorlerinden biridir.
Giincel ESC ve AHA/ACC kilavuzlari, yiiksek riskli AKS hastalarinin primer ve
sekonder korunmalarinda lipid kontroliinii 6ncelikli kilar. Prospektif bir kohort
calismasinda, yliksek yogunluklu lipoprotein kolesteroliin (HDL-K) makrofajlardaki
birikmis kolesteroliin uzaklastirllmasinda kritik rol oynayarak aterosklerotik plak
yiikiini ve kirilganh@ini azalttigi; buna karsihk diisik HDL-K diizeyine sahip
bireylerde ters kolesterol tasimim mekanizmalarinin STEMI riskini anlamh sekilde
artirdig1 gosterilmistir (132). Rached ve arkadaslan diisiik HDL-K diizeyinin STEMI
hastalarinda sadece diizeyi ile iliskili olmadigimi, HDL-K ‘nin fonksiyonel ve
kompozisyonel degisikliklere de ugrayarak kolesterol tasinimi ve antioksidan aktivite
gibi koruyucu rollerinin bozuldugunu, sonug olarak prognozun daha da kétiilestigini
ortaya koymuslardir (133). American Journal of Cardiology’de yayinlanan kohort
calismasinda TG ve HDL kolesterol seviyeleri ile koroner kalp hastaligi (KKH) riski
arasindaki iliski kosullu ve kosulsuz lojistik regresyon analizi kullanilarak
degerlendirildi. KKH olasilig1 TG'lerde her 23 mg/dl artista yaklasik %20 artarken,
HDL kolesterolde her 7,5 mg/dl diisiiste yaklasik %40 azaldi. Yiiksek TG diizeyleri,
HDL kolesterol ortalamadan diisiik veya yiiksek oldugunda KKH ile daha giiclii bir
sekilde iligkilendirildi ve TG'ler yiiksek oldugunda diisitk HDL kolesterol diizeyleri,
KKH ile daha giiclii bir sekilde iliskilendirildi (132). Non-STEMI olgulan genellikle
kismi tikanikliklar veya obstriiktif olmayan trombiis olusumuyla karakterizedir; bu
durum HDL-K’in prognostik degerini degistirebilir. Cinde 9270 hasta iizerinde
yapilan cok merkezli bir calismada STEMI popiilasyonunda, diisiik HDL grubu
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normal HDL grubuna kiyasla 6nemli 6lciide daha yiiksek hastane igi 6liim orani
gosterdi [4,6% - 1,4%, tehlike oram (HR): 2,380, %95 giiven araligr (GA): 1,143-
4,956, p = 0,020]. NSTEMI popiilasyonunda, iki grup arasinda énemli bir fark yoktu
(%1,8 - 0,9%, HR: 1,231, %95 GA: 0,649-2,335, p = 0,525) (134).

Calismamizda STEMI hastalarinda HDL-K diizeyi Non-STEMI hastalarina
kiyasla daha diisiik seviyede bulunmustur ve bu istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05). HDL diizeyleri ile STEMI ve NSTEMI etyolojisi arasindaki iliski, bu iki
klinik tablonun patofizyolojik farkliliklarim yansitir. Calismamiz ve literatiir bilgileri
gostermistir ki; diisiik HDL-K her iki miyokard enfarktiisii tipinde de énemli bir risk
belirteci olmakla birlikte, prognostik degeri ve ilgili mekanizmalar NSTEMI'ye
kiyasla STEMI'de daha giiclii ve daha dogrudandir bu nedenle STEMI hastalarinda
diisik HDL-K diizeyleri, daha kétii klinik sonuglarla tutarhi sekilde iligkili bir risk

faktoridiir.

Mymensingh Medical College Hospital kardiyoloji kliniginde yiiriitiilen
gozlemsel, analitik bir vaka-kontrol ¢alismasinda AKS hastalarinin serum trigliserid
(TG) ortalamas1 168,2+58,0 mg/dl olarak hesaplanmis olup kontrol grubunda ise
141,2445,3 mg/dl bulunmustur. Serum TG diizeyi AKS hastalarinda anlaml olarak
daha ytiiksek saptanmigtir (p=0,01). Cok degiskenli regresyon analizinde ise yiikselmis
TG ile AKS riski (goreceli risk) arasinda anlaml bir iliski vardi, en diisiik ceyrek ile
karsilastirildiginda en yiiksekti = 1.011; %95 giiven aralig1 (CI = 1.002 - 1.020; egilim
icin P = 0.01) (135). Chowdhury ve arkadaslarinin 2024 yilinda yaptigi kesitsel
analizde, 18-45 yas arasi gen¢ AKS hastasinin tek merkezli degerlendirilmistir.
Calismada yiiksek trigliserid diizeyleri (ortalama 212 mg/dL) saptanan hastalarin
%50'sinde EKG’de ST segment yiikselmesi saptanmustir (136). Arai ve arkadaslar
tarafindan STEMI hastalarinda plak riiptiiri patofizyolojisine yonelik yapilan
caligmada, plak riiptiiri optik koherens tomografi (OKT) ile degerlendirilmisgtir.
Trigliserid acisindan zengin lipoproteinler (TRL) ve trigliserid diizeylerinin plak
riiptiiri olanlarda saglam fibroz kapakli hastalara kiyasla daha yiiksek oldugu
bulunmustur ve ST segment yiikselmesinin ana nedeni olan plak riiptiirii ile anlamli bir
sekilde iliskili saptanmustir (sirasiyla p = 0,01, p = 0,03) (137). 1979 ve 1985 yillan
arasinda, 16 ila 65 yaslarn1 arasinda 19.698 kisinin dahil edildigi Prospektif
Kardiyovaskiiler Miinster (PROCAM) calismasinda katihmcilar, lipid profili ve

kardiyovaskiiler risk faktorleri acisindan incelenmis ve ardindan majoér koroner

69



olaylarin (6liimciil ve 6liimciil olmayan miyokard enfarktiisii, ani kardiyak 6liim)
olusumu acisindan gozlemlenmistir. 8 y1l sonra yapilan ¢ok degiskenli analizde, diger
risk faktorleri icin diizeltme yapildiktan sonra bile yiiksek trigliseridlerin major
koroner olaylar icin 6nemli (p <0,001) ve bagimsiz bir risk faktérii oldugu ortaya
cikmustir (138). Miller ve arkadaslarinin 46.413 erkek ve 10.864 kadini iceren 17
popiilasyona dayal1 prospektif calismasinin meta-analizi de trigliseridlerin
kardiyovaskiiler hastalik icin bagimsiz bir risk faktorii olarak roliinii desteklemektedir.
Tek degiskenli analiz, plazma trigliserid diizeylerinde 88 mg/dl (1,0 mmol/L) artigin
erkeklerde yaklasik %30 ve kadinlarda %75 oraninda artmis goreceli kardiyovaskiiler

hastalik riski ile iligkili oldugunu géstermistir (139).

Calismamizda trigliserid yiiksekligi ile EKG’de ST segment elevasyonu
olmasi arasinda istatiksel olarak anlaml bir iliski saptanmistir (p<0,05). 45 yas alti
AKS hastalarinda ST segment elevasyonunun varhigi ile yiikselmis trigliserid
diizeyleri arasindaki iligki, lipid metabolizmasi ile koroner arter patolojileri arasindaki
karmasik etkilesimin énemli bir gostergesidir. Elde edilen veriler aterosklerotik plak
kirilganligini objektif olarak degerlendirirken de bu parametrenin kullanigh bir
biyobelirte¢ oldugunu diisiindiirmektedir. Ayrica, yiikselmis trigliserid diizeyleri hem
akut koroner olay gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii hem de 6zellikle ST-segment
elevasyonlu miyokard enfarktiisii (STEMI) olgularinda hastalik siddetinin
ongoriilmesinde kritik bir parametre olarak kabul edilebilir. Bu bulgular 1s181nda, geng
erigkin AKS hastalarinda agresif risk faktorii modifikasyonu stratejilerinin hizla
uygulanmas1 ve diizenli tarama protokollerinin devreye alinmasi biiyiik 6nem arz

etmektedir.

Metabolik sendrom, aterosklerotik siireci hizlandiran ve kardiyovaskiiler olay
riskini artiran bir dizi metabolik bozuklugu kapsar. Ana bilesenlerinden biri olan
insiilin direnci, yiikselmis serum trigliserid diizeyleriyle dogrudan iliskilidir.
Metabolik sendrom tanimi kapsaminda aterojenik dislipidemi, hipertansiyon, artmis
plazma glikozu ve protrombotik durum doért temel parametreyi olusturur(140).
Bununla birlikte, TyG indeksinin erken donemde insiilin direncini tespit etmeye

yonelik giivenilir bir biyobelirte¢ oldugu kabul edilmektedir.

Cin merkezli prospektif kohort calismasinda 2.531 diyabetli AKS hastasi
degerlendirilmis ;calismada TyG indeksinin MACE icin bagimsiz bir prediktor oldugu
(HR %95 GA 1.201-1.746; p<0.001) ve MACE’i 6ngormek icin en uygun TyG
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indeksi esik degerinin 9.323 oldugu belirlenmistir (AUC 0.560; p = 0.001) (141).
Koktiirk ve ark’larinin yaptig1 prospektif caligmada, primer perkiitan koroner girigim
(PPKG) uygulanan 468 ardisitk STEMI hastasinin TyG indeksi ile intrakoroner
trombiis yiikii incelenmistir. Anjiografik TIMI trombiis derecelendirmesine gore
hastalar iki gruba ayrilmistir ve TyG esik degeri 8,87 olarak alindiginda yiiksek TyG
indeksli hastalarda daha biiyiik trombiis yiikii oldugu ortaya konmustur (142).
Calismamizda trigliserid/glukoz (TyG) indeksi ile EKG’de ST segment elevasyonu
bulunmasi arasinda istatiksel olarak anlaml iliski saptanmistir (p<0,05). Bu durum
insiilin direncine bagli lipid metabolizmasi bozuklugunun STEMI patofizyolojisindeki
roliine dair literatiirdeki bulgular1 desteklemektedir. TyG indeksi basit, kolay
erisilebilir ve maliyeti diisiik bir belirtectir. TyG indeksinin rutin risk skorlamalarina
eklenmesi, ozellikle gen¢ hastalarda primer ve sekonder korunma stratejilerinin

hedeflenmesinde faydal olabilir.

Akbar ve ark’lar tarafindan AKS hastalarinda TyG indeksi ile Major Advers
Kardiyovaskiiler Olaylar (MACE) arasindaki doza-yanit iliskisini inceleyen meta-
analizde kapsamli bir literatiir taramasiyla (PubMed, Scopus, Embase) prospektif ve
retrospektif gozlemsel calismalar bir araya getirilmis, en az ii¢ TyG kategorisi
tamimlayan toplam 13 684 hastayi iceren 4 calisma analiz edilmis ve TyG indeksi ile
MACE arasinda anlamli olmayan dogrusal iliski saptanmistir. flgili calismada MACE
riski yaklasik TyG indeksi 8,9’dan itibaren yiikselmeye baglamigs ve 9,1-9,2
araligindan sonra egrinin daha da diklestigi goriilmiistiir(143). Wang ve arkadaslari
tarafindan yapilan retrospektif kohort calismasinda c¢oklu koroner arter lezyonu
olmayanlarla karsilastirildiginda, TyG indeksindeki her birim artis, coklu koroner arter
lezyonu riskinde (HR:1,213) kat artisla iliskilidir; diger bir ifade ile TyG indeksindeki
her bir birim artis coklu koroner arter lezyonu riskini %21 arttirmaktadir ve lojistik
regresyon analizi, TyG indeksinin ¢oklu koroner arter lezyonu i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugunu gostermistir (p<0,001)(144). STEMI vakalarimin yanmisira NSTE-
AKS hastalar1 {izerine yaptigi calismalar da mevcuttur. Ornegin, Pang ve
arkadaglarinin yaptig1 retrospektif bir calismada TyG indeksi yiiksek hastalarda ¢coklu
koroner arter lezyonu riski daha ytiksek saptanmistir. 2 yillik olumsuz kardiyovaskiiler
olaylarin riskini 6ngérmede, GRACE skoru ile TyG indeksinin birlikte kullanildig:
yeni modellemenin klinik net faydasinin ; 0,04 ila 0,32 olasilik araligiyla, tek basina

GRACE skorundan daha iistiin oldugunu gosterilmistir. (145). Calismamizda ¢oklu
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koroner arter lezyonu ile trigliserid/glukoz (TyG) indeksi arasinda istatiksel olarak
anlamh pozitif yonde iligki saptanmistir. (AUC 0,604, p=0.037). Coklu koroner arter
lezyonu olan vakalarda trigliserid/glukoz (TyG ) indeksinin cut- off degerin 9,12
olarak hesaplanmistir. Calismamizin sonuclart TyG indeksinin hem koroner arter
hastaliginin siddeti hem de klinik prognoz agisindan degerli bir biyobelirte¢ oldugunu
diisiindiirmektedir ve giincel calismalar bulgularimzi desteklemektedir. Ozellikle
geng eriskin popiilasyonda TyG indeksinin kardiyovaskiiler olaylar icin geleneksel
risk skorlarini tamamlayici nitelikte oldugunu ve cok merkezli kohortlarda bile tutarli

bulgular verdigini isaret etmektedir.

Liang ve arkadaslar tarafindan sistematik bir inceleme ve meta-analizde en
yliksek TyG degerlerine sahip koroner arter hastalarinin, en diisiik TyG degerine sahip
grubuna kiyasla daha fazla sayida koroner damar tutulumu olasiliginin anlaml
derecede yiiksek oldugu saptanmistir (OR ~2,33; %95 GA 1,59-3,42). Daha yiiksek
TyG indeks seviyelerine sahip hastalarin, daha diisiik TyG indeks seviyelerine sahip
olanlara kiyasla daha yiiksek KAH riski, daha siddetli koroner arter lezyonlar1 ve daha
kétii prognoz altinda oldugu gosterilmistir (146) Ulkemizin literatiire kattig1 Avcl ve
arkadaslarinin yaptigi retrospektif calismada , STEMI hastalar1 degerlendirilmistir ve
yiiksek TyG indeksi ile SYNTAX skoru arasinda anlaml iliski saptanmisgtir.
Calismada TyG indeksi esik deger ROC analizinde 9,61°dir (147). Wei ve ark’lan
tarafindan gen¢ AKS hastalarinda yapilan calismada en yiiksek TyG ceyregindeki
genc hastalarda, en diisiik TyG ceyregine kiyasla birden fazla koroner damar tutulum
riskinin ~1,6 kat yiikseldigi saptanmistir (148). Han ve arkadaslar TyG indeksi ile on
yillik kardiyovaskiiler hastalik riskini (KVH) Framingham risk skoru kullanarak
aragtirmiglardir. Calismada TyG indeksi degerlerindeki artisin on yil boyunca artmis
KVH riski ile anlamli bir sekilde iligkili oldugu ve belirlenen kesme noktasinin %62,5
duyarlilik ve %66 0,7 ozgiillik ile 9,04 oldugu goriilmiistiir (149). Jihong ve
arkadaslarinin 2024 yilinda yaptiklari calismada TyG indeksi ile aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik arasindaki iligki arastirilmistir. Bu indeksin degeri arttikca
kardiyovaskiiler hastalik riskinin anlamli sekilde yiikseldigini gostermislerdir. En
diisiik risk TyG indeksi =8.67 diizeyinde goriilmiistiir ve AUC degerini 0.718 olarak
bulmuslardir (150). Calismamizda koroner arter lezyonu olmamasi durumu ile
trigliserid/glukoz (TyG ) indeksinin negatif yonde iliskili oldugu goriilmiistiir. Yapilan
ROC analizinde AUC: %68,1 olarak saptanmustir (p>0,05). Cut-off degeri ise 8,93
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(sensitivite %65,6, spesifite %65,9) olarak bulunmusgtur. Yani trigliserid/glukoz (TyG)
indeksinin 8,93’{in altinda olmasi durumu koroner arter lezyonu olmamasi yéniinden
anlamhi bir simr deger olarak saptanmistir. Bu durum TyG indeksinin diisiik
seviyelerinin koroner arter lezyonu yoklugunu éngérmede bir isaret olabilecegini
diisiindiirmektedir. Bu degerler, TyG indeksinin damar saghginin korunmasinda
potansiyel bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegini desteklemektedir. Ayrica bu esik
degerin, literatiirde en diisiik periferik arter hastaligl riskinin goriildigti TyG
indeksinin =8,67 diizeyine oldukca yakin olmasi, subklinik damar hasarinin heniiz
olusmadig1 bireylerde dahi TyG indeksinin dikkatle degerlendirilmesi gerektigini

diisiindiirmektedir.

TyG indeksi ile KAH siddeti arasinda anlamh bir iliski oldugunu ortaya
koyan ve bu iligkiyi farkli glikoz metabolizmasi durumlarina gore degerlendiren ilk
calismay1 Cin’de Me ve arkadaglar1 yapmislardir. Koroner kalp hastaligi (KKH) tanili
731 hasta lizerinde yapilan bu calismada, PKG ile degerlendirilen damar tutulum
durumu (tekli ve c¢oklu damar hastaligl) ile TyG indeksi arasindaki iliski analiz
edilmistir. Bulgular, TyG indeksinin artisiyla birlikte coklu damar hastalig: riskinin
anlamh sekilde yiikseldigini gostermistir; ROC analizinde ise AUC degeri 0,601
olarak hesaplanmis ve TyG indeksinin KAH siddetini belirlemede sinirli da olsa
anlamh bir ayirt edici giice sahip oldugu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise, tek
damar tutulumu ile TyG indeksi arasindaki iliski degerlendirildiginde AUC degeri
0,511 bulunmus ve bu deger istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,82).
AUCMin 0,5'e oldukca yakin olmasi, TyG indeksinin tek damar hastaligim ayirt etme
giiciiniin diisiik ve klinik olarak anlamli olmayan diizeyde oldugunu gostermektedir.
Bu durum, Trigliserid/glukoz indeksinin erken evre ya da sinirh damar tutulumunu
yansitmada yetersiz oldugunu; buna kargsin ileri evre veya ¢oklu damar tutulumu gibi
daha yaygin kardiyovaskiiler patolojilerin belirlenmesinde daha giiclii bir belirte¢
olarak islev gorebilecegini diisiindiirmektedir. Sonu¢ olarak, TyG indeksinin
prognostik degeri, hastaligin siddeti ve sistemik metabolik bozukluklarin diizeyiyle
birlikte artmakta, bu da indeksin 6zellikle ileri kardiyovaskiiler risk tasiyan bireylerde
daha dikkatle degerlendirilmesi gerektigini ortaya koymaktadir. Calismamizin mevcut
orneklem biiyiikliigiinde, TyG indeksinin tek ve coklu koroner arter lezyonlarini ayirt
etmede yetersiz oldugu goériinmektedir. Ancak, daha genis calismalarda bu iliskinin

farkli sonuclar verebilecegi unutulmamalhdir. TyG indeksinin ¢oklu damar tutulumu
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ongoriistinde anlamh ancak kritik lezyon yoklugunu giivenle “eledigini”
sOyleyebilmek icin ise ek verilere ihtiya¢ oldugunu gostermektedir. Klinik pratikte
TyG’yi tek basina karar verme aracindan ziyade, mevcut risk skorlar1 (6r. GRACE,
SYNTAX) ve inflamatuvar/lipit belirtecleri (hs-CRP, Lp(a)) ile kombine ederek
kullanmak, ayirici tam ve risk siniflamasimi giiclendirebilir. Gelecekte, bu kesme
degerlerinin duyarhlik/6zgiilliik analizleri genisletilerek; farkl yas, cinsiyet ve etnik
gruplarda tekrarlanmasi, TyG indeksinin sinirlarimi ve klinik kullamim esigini

netlestirecektir.

Toplam 5,593,134 katihmcinin incelendigi ulusal kohort calismasinda yiiksek
TyG indeksinin ileride olusabilecek aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASCVD)
olaylariyla anlamli sekilde iliskili oldugu saptanmistir (151). Yine aym sekilde 5014
hastayla yapilan Vaskiiler Metabolik CUN kohortunun 10 yillik bir takip ¢alismasi,
daha yiiksek TyG indeksinin aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASCVD)
riskinin artmasiyla onemli 6lgiide iligkili oldugunu ve TyG indeksinin ASCVD'yi
tahmin etmek icin Framingham risk skoruna esdeger saglayabilecegini gostermistir
(115). Calismamizda yapilan varyans analizine gore trigliserid/glukoz (TyG)
indeksinin, koroner arter lezyonu siddetine goére anlamh bir fark gosterdigi
belirlenmistir (F=5,74; p<0,05). Buna gore post-hoc coklu karsilagtirma analizleri
sonucunda anlamh farkin koroner arter lezyonu olmayan bireyler ile coklu koroner
arter lezyonu olan bireyler arasinda trigliserid/glukoz (TyG) indeksi diizeyi
bakimindan anlamhi bir fark oldugu ortaya konulmustur (p<0,05). Koroner arter

lezyonunun siddeti arttikga trigliserid/glukoz (TyG) indeksinin diizeyi de artmaktadir.

Multinominal lojistik regresyon analizinde, trigliserid/glukoz (TyG) indeksinin hem
tek koroner arter lezyonu (OR: 2.27, 95% CI: 1.12-4.57, p=0.022) hem de coklu
koroner arter lezyonu (OR: 2.90, 95% CI: 1.51-5.58, p=0.001) ile istatistiksel olarak
anlamh sekilde iligkili oldugu saptanmistir. Bu bulgu, trigliserid/glukoz (TyG)
indeksindeki her 1 birim artisin koroner arter lezyon siddetini belirlemede 6nemli bir

prediktor olabilecegini gostermektedir.

Perkiitan koroner girisim (PKG) geciren koroner arter hastalarinda stent
sonrast restenoz ile TyG indeksinin iliskisini arastirmak iizere 1990-Ocak 2024
arasindaki literatiirii tarayip bes gozlemsel calismay1 iceren derlemede, dahil edilen
bes makale 3.912 katihmciy: igeriyordu ve galismalarin ikisi Tiirkiye iicli ise Cin

merkezliydi. Her calismadan ¢ikarilan olasilik orani (OR), Ters Varyans yontemi
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kullanilarak birlestirildi ve siirekli ve kategorik TyG indeksinin stent sonrasi restenoz
riski tizerine etkisi hesaplandi. Sonuclar, koroner kalp hastalig1 baglaminda, stirekli bir
degisken olarak ele alindiginda, TyG indeksindeki bir birim artisin stent sonrasi
restenoz riskinde %42'lik bir artisa karsilik geldigini gosterdi (%95 CI 1,26-1,59,
I?=13%, p < 0,005). TyG indeksi kategorik olarak analiz edildiginde, sonuglar en
yiiksek TyG indeksi grubunda en diisiik gruba kiyasla daha yiiksek bir stent ici
restenoz riski oldugunu ortaya koydu (OR: 1,69, %95 CI 1,32-2,17, I1?=0). Ek olarak,
kronik koroner sendromlu hastalarda, TyG indeksindeki her birimlik artis, hastalarda
stent sonrasi restenoz riskini %37 oraninda artirdi (%95 CI 1,19-1,57, 1=0%, p <
0,005). Bu korelasyon akut koroner sendrom (AKS) hastalarinda da gozlemlendi
(OR:1,48, %95 CI 1,19-1,85, I?=0, p < 0,005). Bulgular stent sonrasi restenoz gelisme

riskini bagimsiz bicimde 6ngordiigiinii gostermektedir (152).

Literatiirde HbAlc ve TyG indeksinin kardiyovaskiiler olay riski igin
ongorticl degerlerini karsilastiran calismalar oldukca sinirhidir. Gao ve arkadaslarinin
9285 hasta tlizerinden yaptiklar calismada akut koroner sendrom PKG uygulanan
hastalarda, HbAlc ve TyG indeksinin kardiyovaskiiler olaylarn 6ngoriisii
arastirllmistir. HbAlc diizeyi diisiik olmasina ragmen TyG indeksi yiiksek olan
hastalarin kardiyovaskiiler olay riski anlamli olarak daha yiiksek bulunmusglardir.
Ozellikle HbA1c’si diisiik ancak TyG indeksi yiiksek olan hastalarda, kardiyovaskiiler
olay riskinin referans gruba gore yaklasik 2 kat arttigim1 gostermislerdir(153). Gao ve
arkadaslarinin kalp yetmezligi olan diyabetik hastalar {izerinde yaptigi retrospektif
kohort ¢calismasinin sonuglar TyG ile hastanede kalis siiresi arasinda pozitif bir iliski
oldugunu gosterdi (154). Xiong ve arkadaslarinin yaptig1 calismada , daha yiiksek bir
TyG indeksinin, diyabet mellitus durumundan bagimsiz olarak koroner anjiyografi
geciren AKS'li hastalarda daha yiiksek bir koroner anatomik karmagsikhigin (SYNTAX
skoru > 22) varliginm1 bagimsiz olarak 6ngoérdiigiinii gostermektedir (155). 2023 yilinda
non-diyabetik NSTEMI hastalarinda TyG indeksi SYNTAX skoru ile
degerlendirilmistir. TyG indeksi ile SSII arasinda orta diizeyde bir korelasyon
bulunmustur (r = 0,347; P <0,001) ve TyG indeksi SSII icin bagimsiz bir risk faktorii
olarak degerlendirilmistir [olasilik oram1 (OR), 6,0 %95 CI, 2,7-17,0; P < 0,001].
Calismanin sonuglarina gore TyG indeksinin koroner arter hastaliginin siddetiyle
iligkili oldugunu ve SSII yiiksek grubu icin bagimsiz risk faktorii oldugu soylenebilir

(156). 2021 yilinda 4748 diyabetik olmayan katilimci {izerinde yiiriitiilmiis olan
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calismada plak stabilitesi yiiksek ¢oziiniirliiklii ultrasonografi kullanilarak
degerlendirilmigtir. Katilimcilar, TyG indekslerine goére iic gruba ayrlarak
incelendiginde, daha yiiksek TyG indeksine sahip bireylerin unstabil plaklara daha sik
sahip olduklan goriilmiistir (p<0.0001). En yiiksek TyG indeksi grubundaki
katihmcilar, en diisiik indekse sahip gruba gore unstabil plak olusumu agisindan %31
daha yiiksek risk gostermistir (OR=1.31, %95 giiven arahigi: 1.09-1.57). Ayrica,
calismada yapilan ROC analizi sonucunda, unstabil plak olusumu i¢in TyG indeksi
acisindan optimal esik deger (cut-off) 8.56 olarak belirlenmistir. Bu degerin iizerinde
TyG indeksine sahip olanlarda unstabil plak prevalansi anlaml diizeyde artmaktadir
(OR=1.38, %95 GA: 1.20-1.59). TyG indeksi, beden kitle indeksi (BKI), sistolik ve
diyastolik kan basinci, total kolesterol ve LDL kolesterol gibi kardiyometabolik risk
faktorleri ile de pozitif korelasyon gostermistir. Arastirmanin sonuglar,, TyG
indeksinin diyabetik olmayan erigkinlerde unstabil karotis plaklarinin erken teshisinde
ve dolayisiyla yiiksek riskli bireylerin belirlenmesinde faydali bir biyobelirtec
olabilecegini gostermektedir. Bu indeksin klinikte yaygin kullanimi, kardiyovaskiiler
olaylarin erken onlenmesine yonelik etkili bir strateji olusturabilir (157). Benzer
sekilde calismamizda diyabetik ve non-diyabetik hastalar HbAlc pozitifligine gore
gruplanmis ve yapilan varyans analizi sonuglarina gére HbA1c’si normal olan non-
diyabetik hasta grubunda TyG indeksinin coklu koroner arter lezyonu yoniinden
anlamli oldugu gériillmiistiir (F= 3,308; p=0,04). Ozellikle, kritik koroner arter
lezyonu olmayan grup ile ¢oklu koroner arter lezyonu olan grup arasinda anlaml fark
oldugu goriilmiis ve bu bulgu, glisemik durumu stabil olan bireylerde TyG indeksinin
vaskiiler hasar diizeyiyle iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu durum, TyG
indeksinin glukoz metabolizmasi normal sinirlarda olan bireylerde subklinik
aterosklerozun bir gostergesi olarak kullanilabilirligini desteklemektedir. Glisemin
kontroliin iyi oldugu diisiiniilen bireylerde bile TyG indeksi kardiyovaskiiler riski
yansitmada bir belirte¢ olabilir. Sonuclar, TyG indeksinin HbAlc’ye kiyasla
kardiyovaskiiler risk ongoriisiinde daha duyarli olabilecegini ve bu biyobelirtecin
diabetes mellitus varligindan bagimsiz olarak dikkate alinmasi gerektigini ortaya

koymaktadir.

Sonug olarak, giderek artan sayida literatiir, TyG indeksinin 50 yasin altindaki
akut koroner sendrom hastalarinda ¢oklu koroner arter lezyonu arasindaki ciddi

kolerasyonu tahmin etmede énemli bir role sahip oldugunu gostermektedir. AKS risk
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skorlamalarinda dahi yer alabilme potansiyeli mevcut parametre oldugu konusunda ise
daha cok calismaya ihtiyac vardir. TyG indeksinin KAH siddetinin bir 6ngoriiciisii
olarak kullanilabilecegini ve potansiyel olarak yonetim ve tedavi yaklasimini
etkileyebilecegini diisiindiirmektedir. Insiilin direncini iyilestirmeyi amaglayan yeni
tedaviler, koroner lezyonlarin ve klinik prognozun iyilestirilmesine katkida
bulunabilir. Prognostik bir belirte¢ olarak kullanighihgy, insiilin direnci ve koroner arter
komplikasyonlar1 arasindaki mekanizmalar1 arastiran devam eden calismalarla
birlestiginde, TyG indeksini cagdas kardiyovaskiiler risk degerlendirme stratejilerinde

vazgecilmez bir ara¢ haline getirmektedir.
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