AN
V

1987

T.C.
GAZIANTEP UNiVERSiTESi
TIP FAKULTESI

KORONER TORTUYOZITENIN ATEROSKLEROZ
YAYGINLIGI VE RiSK FAKTORLERI iLE iLigKiS]

UZMANLIK TEZi

Dr. Zekeriya Klicikdurmaz
KARDIYOLOJi ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI
Doc. Dr. Vedat Davutoglu

Subat-2008



il



T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

KORONER TORTUYOZITENIN ATEROSKLEROZ
YAYGINLIGI VE RiSK FAKTORLERI iLE iLigKiS]

UZMANLIK TEZi

Dr. Zekeriya Kuicukdurmaz
KARDiIYOLOJi ANABILiM DALI

TEZ DANISMANI
Doc. Dr. Vedat Davutoglu




iv

TEZ ONAY SAYFASI

T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

KARDIYOLOJI ANABILIM DALI

KORONER TORTUYOZITENIN ATEROSKLEROZ YAYGINLIGI VE RiSK
FAKTORLERI ILE ILISKiSI

Dr. Zekeriya Kiiciikdurmaz

.../...12008

Tip Fakiiltesi Dekanligi Onay1

T1p Fakiiltesi Dekan1
Bu tez calismasinin  “Tipta Uzmanlik” derecesine uygun ve yeterli bir ¢calisma oldugunu

onayliyorum.

Prof. Dr. Mehmet Aksoy
Anabilim Dali1 Bagkan1
Bu tez tarafimdan okunmus ve her yonii ile “Tipta Uzmanlik™ tezi olarak uygun ve yeterli

bulunmustur.

Dog¢. Dr. Vedat Davutoglu

Tez Danismani

TEZ JURISI:



ONSOZ

Oncelikle prensipleriyle bana érnek olan sevgili babama ve bana tim
insanlari sevmeyi 6greten sevgili anneme ve sevgi ve desteklerini benden hig
esirgemeyen ve her zaman yanimda olan kardeglerim ve tim aile bireylerine
tesekklr ederim.

Kardiyoloji egitimime katkida bulunan sayin hocalarim Mehmet Aksoy,
ilyas Akdemir, Vedat Davutoglu, M. Serdar Soyding, M. Hakan Dingkal,
ibrahim Sari, H. Orhan Ozer, Murat Sucu ve farkl bir klinikte gérevli olmasina
ragmen destegini hicbir zaman benden esirgemeyen sayin Omer Goktekin’e
ve TEKHARF caligsmasindaki Ustin gayreti ile egitim ve arastirmanin her
yasta yapilmasi gerektigini bana 6greten sayin Altan Onat’a ve yillardir glizel
bir uyum dabhilinde birlikte calistigim tim arastirma gérevlisi, hemsire ve klinik

calisanlarina tesekklr ederim.

Dr. Zekeriya Kigikdurmaz
Gaziantep, 2008



vi

ICINDEKILER

(0] 151 4R v
(@74 = RO viii
AB ST RA C T . ettt e e e e e e e e e e e e e e e eaa e iX
KISALTMALAR . .ottt ettt e e e e et e e e e e e e eaaan e e e e eeeansneeeaeens X
TABLO LISTESI ..ottt eee e Xi
SEKIL LISTES. .. it Xii

1. GIRIS VE AMAG . ...ttt sttt st seeeaesanana 1
2. GENEL BILGILER. ...t teee ettt ettt eee e e e een e s 3

2.1.Koroner Arter Hastaligl .......ocovininiiiiiieeeeeee e 3
2.1.1.Risk Faktorleri Tanimlamasl........coviiiiiiiiiii e, 3

2.1.1.1.Koroner Arter Hastaliginin Konvansiyonel Risk Faktorleri.

................................................................................................... 3
2.1.1.2.Farkli Risk Gruplari: ‘Geometrik’ Risk Faktorleri............... 4
2.2.Arteryel ve Koroner Tortuyozite..........oooviiiiiiiiiiiii e, 4
2.2.1.Tortuyozite Tanimlamast.........cccoveiiiiiiiiii e, 4
P2 - 1] o > PP 5
2.3.Koroner Arter Tortuyozitesi ve Ateroskleroz iliskisi ve Hipotezler.....6
3. GEREG VE YONTEM.....ooitieoee oottt 10
3.1 Hasta SeCiMi.. .. 10
3.2.Anjiyografik InCeleme. ...........ccoovuiiiiiiiieie e, 10
3.2.1.Koroner Tortuyozitenin Tanimlanmasl............c...cocvvenen.. 11
3.2.2.Koroner Arter Hastaligi Yayginhginin Tanimlanmasi............ 11
3.2.2.1.Damar Skorlamas!.........ccocoiiiiiiii 11
3.2.2.2.Yayllim Skorlamas!........o.ouiuiiiiii e 11
3.2.2.3.Ciddiyet (Gensini) Skorlamasl..........c.cccovvviiiiiiiinenenannn. 11
3.3.istatistiksel ANAlIZ.........ueeeeieeie e, 12
4. BULGULAR. ..ottt e e e e e e e e e e e e e ennns 13
4.1.Hastalarin Demografik OzelliKIeri..............coveeeeeeeeieeieeeiiiiiiieen, 13

4.2 .Koroner Arter Hastaligi ve Koroner Tortuyozite Oranlari................ 14



4.2.1. Anjiyografik Koroner Arter Hastaligi Oranlart..................... 14
4.2.2.Anjiyografik Olarak Koroner Arterlerde Tortuyozite Saptanma
L =T o1 - 1 14
4.2.3.Koroner Arterlerin Herbirinde Ayri Ayri Tortuyozite Saptanma
(@ - T ] = g PRSP 15
4.3.Koroner Tortuyozitenin Demografik Parametreler ve Klinik Ozellikler
[le KOrelasyonlart...............oeeeeeue e 16

4.4 Koroner Tortuyozitenin Koroner Arter Hastaligi (KAH) ile ve KAH

Yaylimi il TSKISI. .....cvveeeeiee e 18
4.4.1.Koroner Tortuyozitenin KAH Mevcudiyeti ile lliskisi.............. 18

4.4.2 Koroner Tortuyozitenin KAH Dagilimi ile iligkisi................... 19

B TARTISMA e s 20
5.1.Tortuyozitenin Demografik Parametrelerle iligkisi........................ 21

5.2.Koroner Arterlerin Herbirinde Ayri Ayn Tortuyozite Saptanma

[ - g1 = U 21
5.3.Tortuyozitenin KAH ile IligKiSi...........ccuueeeiueiiiiieeiiieeeieeeeeen 21
5.4.Tortuyozitenin KAH Yayilimiile iligkiSi.............ooevvueieeiiiieeninn... 22

B. SONUGC ..o eiiiiiieee e e e e e e e e e e e s s s s s e e e ereeeeaaeaaaeeas 23

THKAYNAKLAR. L. et e 25



viii

OZET

KORONER TORTUYOZITENIN ATEROSKLEROZ YAYGINLIGI VE RiSK
FAKTORLERI ILE ILISKISI

Dr. Zekeriya Kigukdurmaz
Uzmanlik Tezi, Kardiyoloji Anabilim Dali
Tez Danigsmani: Dog. Dr. Vedat Davutoglu
Subat 2008, 31 Sayfa

Hala net bir tanimlamasi yapiilmamis olsa da koroner tortuyozitenin,
koroner arter hastaligi (KAH) icin belirlenmis olan konvansiyonel risk
faktdrlerinin haricinde tanimlanmis olan geometrik risk faktérlerinden oldugu
disUndlmektedir. Biz bu galismada koroner tortuyozitenin KAH varhgdi,
yayihmi ve ciddiyeti ile iligkisini incelemeyi amagladik.

Calismaya dahil edilen olgularin koroner anjiyografileri KAH ve
koroner tortuyozite agisindan degerlendirildi. Ayrica olgularin demografik
parametreleri, risk faktérleri ve laboratuar sonuglari incelendi. Hastalarin KAH
acisindan damar, yayilim ve Gensini skorlari hesaplandi. Koroner tortuyozite
acisindan ise tortuyoz olup olmamalari ve ‘koroner tortuyozite skorlarr’
hesaplandi. Sonuclar gruplar arasinda kiyaslandi.

Kadinlarda koroner tortuyozite daha sik izlenirken bu oran sigara
icenlerde azalmisti. Diabetik hastalarda ise anlamli olmasa da azalmig
tortuyoziteye yatkinlik tespit edildi. Koroner tortuyozite acisindan LAD ve CX
arasinda anlamh farkhlik saptanmazken, RCA ‘da anlamli olarak daha az
oranda tortuyozite saptandi. Koroner tortuyozite skoru ile ciddi KAH, damar,
yayihm ve Gensini skorlari arasinda anlamli iligki saptandi.

Koroner tortuyozite skoru, damar, yayilim ve Gensini skorlari ile iligkili
bulunmustur. Nicel bir tanimlama olan koroner tortuyozite skoru, KAH ile
varlik, yayihm ve ciddiyet acisindan daha iligkili bulundugundan, daha énce
kullanilan ve sadece tortuyozite varhgini ifade eden nitel tanimlamanin yerine
kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Koroner arter hastaligi, tortuyozite



ABSTRACT

RELATION AMONG THE CORONARY TORTUOSITY AND THE EXTENT OF
THE ATHEROSCLEROSIS AND THE RISK FACTORS

Dr. Zekeriya Ki¢ukdurmaz
Residency Thesis, Department of Cardiology
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Vedat Davutoglu

February 2008, 31 Pages

Coronary tortuosity seems to be a geometric risk factor, rather than the
other convansional risk factors, for the coronary artery disease (CAD), whether
a consensus for the description hasn’t been done yet. We aimed to investigate
the relation among the coronary tortuosity and the exsitanece, extent and
severity of the CAD.

Coronary angiograms were evaluated for the coronary tortuosity and the
vessel, extent and Gensini scores for CAD. Else the demographic parameters
and the laboratory results were evaluated. Coronary tortuosity scores were
calculated and the coronary tortuosity were described for each patient. Results
were compared among the groups.

Coronary tortuosity was increased in women but decreased in smokers
and also tend to decrease in the diabetic patients and also significiantly
decreased in RCA compared to LAD and CX. Coronary tortuosity score was
found to be significantly correlated with vessel, extent and Gensini scores.

Coronary tortuosity score was found in relation to vessel, extent and
Gensini scores. Coronary tortuosity score, which is numeric, can be used
instead of the coronary tortuosity, which is dicotome, because of the increased
relation with CAD existance, extent and severity.

Keywords: Coronary artery disease, tortuosity



KISALTMALAR

KAH : Koroner Arter Hastaligi

LMCA : Sol Ana Koroner Arter

LAD : Sol inen Koroner Arter

RCA : Sag Koroner Arter
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OM : Obtus Marginatus

PL : Posterolateral

PDA : Posterior inen Arter

DM : Diabetes Mellitus

DL : Dislipidemi

HT : Hipertansiyon

VKI : Viicut Kitle indeksi

Tl : Tortuyozite indeksi

WHO : Diinya Saglk Orgti

PAI-1 : Plazminojen Aktivatér inhibitor 1
hsCRP : YUksek Sensitif C-Reaktif Protein
VCAM-1 : Vaskuler Seltiler Adezyon Molekdll 1

ICAM-1 - inter Selller Adezyon Molekiili 1
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1.GiRIS VE AMAC

Ateroskleroz, bilindigi gibi kan damarlarini etkileyen sistemik bir hastaliktir.
Koroner arterler, aorttun sag ve sol valsalva sinlslerinden kdken alip epikardiyal
bir seyir gbstererek miyokard perflzyonunu saglarlar. Koroner ateroskleroz
olusumunda etkili olan klasik risk faktorleri hipertansiyon, diabetes mellites,
dislipidemi, sigara ve aile hikayesidir. Koroner anjiyografi ile, kontrast madde
kullanilarak, koroner arter trasesi ve intraluminal lezyonlar gésterilebilir (1-3).

Koroner arterlerin geometrik bigiminin ve koroner arter uzunlugunun
ateroskleroz olusumunda risk faktoéri oldugunu gésteren calismalar mevcuttur.
Sag koroner arter (RCA), C ve S sekilli RCA olarak siniflanmis ve Dvir ve ark.
tarafindan C-gekilli RCA’larda daha siklikla ateroskleroz olustugu gdsterilmistir
(4). Demirbag ve ark. ise C-sekilli RCA’da sadece ateroskleroz sikliginin degil
damar, yayilim ve Gensini skorlarinin da ylUksek oldugunu ve C-RCA’nin
belirgin koroner arter hastaligi (KAH) icin bagimsiz bir predikiér oldugunu
gostermislerdir (5).

Tortuyozite, en az bir ana damar boyunca =3 kivrim (damar ydniinde
>45° degisim) bulunmasi olarak tanimlanmistir (6). Tortuozite indeksi (TI) ise
koroner arterin baslangi¢c ile en son nokta arasindaki toplam uzunlugunun
hesaplanmig olan en kisa uzunluguna orani olarak tanimlanmigstir (7). Hutchins
ve ark. koroner tortuyozitenin yasla ve arter capi ile pozitif korele ve kalbin
agirhigi ile ise negatif korele oldugunu géstermislerdir (8). Jakob ve ark. koroner
tortuyozitenin kadinlarda daha sik goéruldagint ve kronik volim yiklne kiyasla
kronik basin¢ yikinde daha sik goérildigunt géstermislerdir (7).

Bazi arastirmacilar da arteryel geometrinin damardaki hemodinamik
stresle iliskili oldugunu ileri sirmislerdir. Stein ve ark, makaslama stresi (shear

stres) olusturan siklik fleksiyonlarin, bilhassa tortuyoze sahalarda, doku



yorgunlugu ve endotelyal hasara yol acarak platelet adezyonu ve kolesterol
birikimine yol agarak ateromatéz plak baslangici ve ilerlemesine neden
olabilecegini belirtmislerdir (9).

Koroner arterlerin tortuyozitesinin nedenleri ve prognostik 6nemi, her ne
kadar bu konuda vyapilan az sayida calismalar olsa da, tam olarak
bilinmemektedir. Koroner tortuyozitenin demografik faktorler ve klinik etkiler ile
iliskisi hala net olarak agiklanamamigtir. Biz bu ¢alismada, ge¢miste yapiimig
olan az sayidaki ¢alismalarin 1s1§ginda, koroner arter tortuyozitesinin demografik
faktorler ve koroner arter risk faktorleri, koroner arter hastaligi (KAH) varhgi,

yayginhgi ciddiyeti ve kollateral olusumu ile iligkisini arastirmayi amacladik.



2.GENEL BILGILER

2.1.Koroner Arter Hastaligi

Koroner arter hastaligi (KAH), koroner arterlerin her trli patolojisini
kapsayan genel bir terimdir. Koroner arter hastaliginin en sik nedeni koroner
aterosklerozdur. Ateroskleroz, gelismis Ulkelerde morbidite ve mortalitenin
baslica nedenidir. Diinya Saglik Orgitii (WHO, World Health Organisation), bati
tipi diyet aliskanliginin hizla yerlestigi gelismekte olan Ulkelerde de ateroskleroz
oraninin hizla arttigini bildirmistir (10).

Aterosklerozun esas olarak klinikteki yansimalari kardiyovaskiler ve
serebrovaskuler hastaliklardir. Kardiyovaskiler hastaliklar deyimi hipertansiyon,
valvller-muskuler-konjenital kalp hastaliklari, KAH ve inme icin kullanilan genel
bir terimdir. 1996 yilinda yapilan bir arastirmada dinya genelinde tim élimlerin
%29’unun kardiyovaskuler hastaliklara bagli oldugu ve bunlarin yaklagik
yarisini KAH'in olusturdugu bildirilmistir (11).

2.1.1.Risk Faktorleri Tanimlamasi

Epidemiyolojik perspektiften baktigimizda, bir ‘risk faktérl’, bir birey veya
populasyonda hayatin erken dénemlerinde var olan ve gelecekteki bir hastaligin
gelismesinde artmis risk ile birliktelik gésteren bir 6zelliktir (12). Bu sigara gibi
‘kazaniimig’ bir aligkanlik, ailesel hiperlipidemi gibi ‘kalitsal’ bir 6zellik veya
kolesterol gibi bir ‘laboratuar’ &élcimu olabilir. Bir risk faktérinin nedensel
olabilmesi igin, ilgili faktériin hastaligin ortaya c¢ikisini normalden daha erkene
cekmesi ve akla yatkin olmasi gereklidir.

2.1.1.1.Koroner Arter Hastaliginin Konvansiyonel Risk Faktorleri

Tarihsel olarak baktigimizda, ilging bir sekilde, spesifik ‘kardiyovaskuler
risk faktorlerinin’®  tanimlamasi 1960’larin  basinda Framingham Kalp
Calismasr’nin erken sonugclari agiklanana kadar net olarak yapilmamistir (12).



Aterosklerozun konvasiyonel risk faktérleri arasinda sigara, yas, diabet,
dislipidemi, hipertansiyon,erkek cinsiyet ve aile hikayesini sayabiliriz (13). Ancak
son zamanlarda fibrinojen, PAI-1, hiperhomosisteinemi, lipoprotein(a)
yUksekligi, faktor VII, faktér VIII ve von Willebrand faktér ylksekligi, (ylksek
duyarhlikli) hsCRP, VCAM-1 (vaskuler selller adezyon molekult) ve ICAM-1
(interselller adezyon molekdll) gibi parametreler de risk faktérleri arasinda
sayllmaktadir (14).

2.1.1.2.Farkh Risk Gruplari: ‘Geometrik’ Risk Faktorleri

Tanimlanmis olan risk faktérlerinin hastaligi tam aciklayamamasi ve
hastaligin bazi toplumlar, bireyler ve farkli damar noktalarinda daha sik
gbrulmesi ‘geometrik’ risk faktdrleri kavramlarini ortaya ¢ikartmistir. Bu nedenle
geometrik risk faktdrlerinin belirlenmesi, hastaligin toplum icerisindeki ylksek
orandaki agiklanamamis dagihmini aydinlatmaya yardimci olabilir (15,16).
Mesela her ne kadar bazi toplum tabanli ¢galismalar (17) herhangi bir birliktelik
bulamamig olsa da, vicut boyunun kisaliginin kardiyovaskuler hastalik riskini ve
mortaliteyi artiran bir faktér oldugu gdsterilmistir (18-26) ve bu hipotez genis
prospektif calismalar olan Physicians’ Health Study (27) ve Framingham Heart
Study (28) tarafindan da desteklenmigstir. Hatta uzun zaman 6nce LMCA’nin
kisa olmasinin ateroskleroz igin bir risk faktéri oldugu saptanmisti (29-31).

2.2.Arteryel ve Koroner Tortuyozite
2.2.1.Tortuyozite Tanimlamasi

Koroner tortuyozite, bir anatomik varyasyon olarak, koroner anjiyografi
sirasinda karsilastigimiz bir fenomendir (32). Arteryel tortuyozite degisik damar
sitemleri ve organlarda tanimlanmistir (33-39) ve daha spesifik olarak da
koroner tortuyozite tanimlanmistir. Her ne kadar kesin ve net bir tanimlama
halen belirlenmemis olsa da, vaskiler geometrinin énemli komponentlerinden
tortuyozite, en az bir ana damarin asil yapisi boyunca, hem sistol hem de
diastolde =3 kivrim (damar yéninde >45° degdisim) bulunmasi olarak
tanimlanmistir (40).



Sekil 1: Tortuyoz LAD ve CX

Sekil 2: Tortuyoz RCA

Tortuozite indeksi (TI) ise koroner arterin baslangi¢ ile en son nokta
arasindaki toplam uzunlugunun hesaplanmis olan en kisa uzunluguna orani
olarak tanimlanmistir (7).

Tortuyozite indeksi = (toplam uzunluk/ muhtemel en kisa uzunluk) X 100
olarak kabul edildiginde

Tortuyozitenin sistolik degisim ylzdesi = (TI sistol-sonu — T1 diastol-sonu) T! diastol
sonu X 100

olarak hesaplanabilir. Ayrica tortuyozite indeksinden bagimsiz olarak, 2+
normal tortuyozite; 0 ve 1+ dizlesme; ve 3+ ve 4+ artmis tortuyoziteyi ifade
edecek sekilde de, tortuyozite icin kualitatif bir evreleme de tasarlanmistir ( 0

tortuyoziteli bir damar tanimlanmamistir) (7).
2.2.2.Tarihge

Koroner tortuyozitenin etiyolojisi hala belirsizligini korumaktadir. Yaklagik
60 yil dnce Harrison ve Wood (41), koroner arterlerin ¢apinin normal ve



hipertrofik kalplerde (hipertrofinin nedeninden bagimsiz olmak Uzere) kalbin
agirhgi ile korele oldugunu sbéylererek koroner arterlerin diger sistemik etkiler
haricinde kalbin kendi 6zeliklerinden de sebep-sonug iliskisi dahilinde etkilendigi
fikrinin 6nGn0 acmiglardir. Gecmiste aorta ve diger genis elastik arterlerde,
uzamaya bagli tortuyozite olusumunun eslik ettigi bicimde, yasa baglh dilatasyon
gosterilmigtir ve bunun elastik yapitaslarindaki géreceli kayip ve yapisal
kollajendz yapilardaki artis sonucu oldugu ifade edilmistir (42). Hutchins ve ark,
koroner arterlerdeki ana damar ve dallarinin ¢aplarinin élgimandn

(Dana)® = (Ddai1)® + (Dgai2)+ ...
formuliyle uyustugunu gdstermislerdir (43) ve bu formuli, teorik olarak kalbin
tek ana damardan beslenmesine uyarlayarak

(Dteork tek damar)” = (Dsol)” + (Dsag)”
formalinG elde etmis ve 10g (Dieorik tek damar)’ IN Kalbin agirhginin logaritmasi ile
dogru orantili oldugunu gdstermislerdir (42). Koroner arterlerin D*@iniin kalbin
agirhigi ile dogru orantili bulunmasi, miyokardiyumun ihtiya¢ duydugu kan akim
hacminin koroner arter ¢apinin belirleyicilerinden oldugu ve damar c¢aplarinin
enerji harcaniminin maksimum ekonomiye gére yapildigi ile de uyumludur. Ayni
calismada tortuyozitenin yas ve Dieorik tek damar il€ dogru ancak kalbin boyutu ile
ters orantili oldugu goésterilmistir ve en gucli iligki yas ile bulunmustur.
Hipertrofi, kan akimi, duvar stresi veya buylme faktorleri araciligi ile,
muhtemelen anjiyogenetik faktorler Gzerinden tortuyozitede artisa neden olur
(44).

2.3.Koroner Arter Tortuyozitesi ve Ateroskleroz iliskisi ve Hipotezler

Koroner arterlerin geometrik bigiminin ve koroner arter uzunlugunun
ateroskleroz olusumunda risk faktoéri oldugunu gdésteren calismalar mevcuttur.
Sag koroner arter (RCA), C ve S sekilli RCA olarak siniflanmis ve Dvir ve ark.
tarafindan C-gekilli RCA’larda daha siklikla ateroskleroz olustugu gdsterilmistir
(4). Daha o6ncesinde ise ayni grup tarafindan RCA’nin uzunlugu ile
aterosklerotik hastalik arasinda bir iliski g&sterilmigtir (45). Bu calismalarin
sonrasinda ise, endotelyal disfonksiyonun normal koroner arterler igin
gelecekteki muhtemel bir ateroskleroz gelisimi acisindan bir risk faktéri oldugu
g6z 6nlne alinarak, RCA’nin sekli ile endotelyal disfonksiyon arasindaki iligki



arastirilmis ve brakiyal arterlerdeki endotele bagimli akim ayarl dilatasyonun S
sekilli RCA’larda, C sekillilere kiyasla daha iyi oldugu gdésterilmigtir. C sekilli
RCA’larin proksimal-orta bdlgesinde, reolojik yapisinin ic ve dis duvarlar
arasinda disuk makaslama (shear) stresi ile karekterize olan, hemodinamik
olarak kendine has bir kisim oldugu ve bunun da aterosklerotik plak gelisimi igin
uygun bir mikro ¢evre olusturdugu dusuntlmastir (46,47). Baska bir ihtimal ise
arterlerin C seklinde olmasinin ateroskleroz agisindan bir neden degil sonug
oldugu ve bu morfolojinin hastaliktan dolayr olusan artmis sertlige bagl
oldugudur. Bu teoriye gére S seklindeki RCA’lar zamanla ateroskleroza bagli
olarak C sekline dénlsebilirler. Ancak bu morfolojik degisime érnek olabilecek
bir birey hala gdsterilmemistir. Sonugcta aterosklerozun tortuyozite igin bir neden
mi yoksa sonu¢c mu oldugu hala belirsizligini korumaktadir. Demirbag ve ark. ise
C-sekilli RCA'da sadece ateroskleroz sikliginin degil damar, yayilim ve Gensini
skorlarinin da yuksek oldugunu ve C-RCA’nin belirgin koroner arter hastalig

(KAH) igin bagimsiz bir prediktér oldugunu gdstermiglerdir (5).

Aterosklerozun olusum ve gelisimini aciklamaya calisan birgok hipotez
arasinda hemodinamik faktérlerin kismen de olsa sorumlu oldugunu gdsteren
calismalar da mevcuttur (48-51). Bu ilgiye neden olan sebeplerin éninde,
aterosklerotik lezyonlarin daha siklikla, farkl akim paternlerinin gézlemlendigi,
dallarin ve kivrimlarin ¢evresinde olmasi gelmistir (52). Ayrica arteryel duvar
hicreleri kaltirt, hemodinamik strese farkh sekillerde cevap vermislerdir (53).
Birka¢ yil 6nce ise RCA’nin kisa olmasinin ateroskleroz ile iligkili oldugu
gbsterildi; buna bagl olarak da RCA ne kadar uzunsa icindeki basincinda
uzunluguyla orantili olarak disecegdi ve kompliyansin ve buna bagl olarak da
damarin kardiyak pulsasyonlari daha iyi absorbe edebilecegi ifade edildi.
Bundan dolayi damar ne kadar tortuyoz ise o kadar uzun olacagl ve
ateroskleroza yatkinhgin da o nispete azalacagi diustnulda (45).

Yukarida da bahsedildigi gibi ateroskleroz, her ne kadar hipertansiyon,
sigara, hiperlipidemi ve diabet gibi risk faktoérlerinden de etkilense de,
cogunlukla fokal bir hastaliktir (54-56) ve lokal vaskiler geometri ve anatomik
varyasyonlardan etkilenen damar i¢i hemodinamik kuvvetler de olugsumunu

etkilerler (57-64). Ayrica tortuyoz arterlerde olusan hemodinamik makaslama



kuvvetleri, akut koroner sendromlara yol agabilecek sekilde, aterosklerotik plak
olusumu ve raptiriine neden olabilirler (65-67). Pulsatil arteryel hareketten ayri
olarak, koroner vaskuler yatakta, her bir kardiyak sikllsta tekrarlayan fleksiyon
ve relaksasyon hareketleri olmaktadir. Stein ve ark. makaslama stresi olusturan
siklik fleksiyonlarin, bilhassa tortuyoze sahalarda, doku yorgunlugu ve
endotelyal hasara yol acarak platelet adezyonu ve kolesterol birikimine yol
acarak ateromatdéz plak baslangici ve ilerlemesine neden olabilecegini
belirtmiglerdir (9). Dal veya bifurkasyon noktalari ile damarlarin proksimal
kisimlari, diger kisimlara kiyasla daha cok etkilenmektedirler (68). Ayrica
Zegers, anjinasi olan ve efor testleri anormal saptanan ancak koroner
anjiyografilerinde ateroskleroz saptanmayan 3 hastada bunun nedeninin
koroner tortuyozite olabilecegdini ifade etmistir. Bunun da, tortuyozitenin akimda
degisiklige yol acarak tortuyoz segmentin distalinde koroner basinci digurerek
iskemiye neden olabilecegi hipoteziyle agiklamaktadir (32).

Koroner arter tortuyozitesi, kalbin koroner arterler Gzerine gerilme baskisi
olusturmadan dilatasyonuna izin veren ©6nemli bir belirleyici olarak da
distnUlmektedir (44). Koroner arterlerin tortuyoz dogasindan 6tird, kalbin
blylk siklik degisiklikleri koroner damarlarin geriliminde ileri bir artisa neden
olmaz. Bu 6zellik, koroner arterlere hastir.

Limendeki traksiyon ve basing damarin uzamasina yol agan iki kuvvettir.
Bu her iki kuvvet, retraktif bir kuvvetle dengelenmektedir. Normalde, bu retraktif
kuvvet, damar uzunlugunu stabil tutacak bir bigimde, traksiyon ve basing
kuvvetlerinin toplaminin tersine esittir. Retraktif kuvvetin tamami neredeyse
tamamen elastin tarafindan olusturulmaktadir. Arteryel duvarlardaki elastinin
dejenerasyonu anevrizmal dilatasyona ve arteryel tortuyozite olusumuna neden
olmaktadir (69). Genellikle arterlerin tortuyozitesi, damarlardaki elastinin yas-
bagimh veya patolojik bir sekilde degismesine bagli olusmaktadir (70,71).
Bunun bir drnegini arteryel tortuyozite sendromunda gorebiliriz. Bu sendrom,
deri ve eklem tutulumunun eslik ettigi, tim majoér arterlerde genel bir tortuyozite
ve elongasyonun oldugu nadir otozomal resesif bir bag dokusu hastaligidir (32).
Arteryel degisiklikler genellikle aorta ve koroner arterlerde gdzlemlenir (72).
Neden olan gen defekti hala belirlenememigstir. Diger vakalardaki tortuyozite



nedenleri ise genellikle kazanilmistir ve ateroma, aterosklerozis, yaslanma ve
hipertansiyonla iligkilidir (35,36,38). Koroner tortuyozite sistol sirasinda daha
belirgindir ve biyik kalplerde daha az belirgindir (8,9). U¢ koroner arter
icerisinde en cok etkilenen sirkimfleks arterdir ve bu durum hipertansiyon
esliginde daha belirgindir (44). Tortuyozite, aterosklerotik arterlerde diger
arterlere kiyasla daha sik gériimektedir (34). Tortuyoz stenotik olmayan femoral
arterlerde anormal kan akimi dinamiklerinin ciddiyetinin  ateroskleroz
progresyonunu etkiledigi gésterilmistir (52). Duvar makaslama (shear) stresinin
aterogenez (zerindeki nedensel etkileri dikkati ¢ekmekte ve hala
arastinimaktadir. Arterlerdeki kan akimi dinamigi ile iligkili mekanik kuvvetler,
ateroskleroz gelisimi icin dngdrdarict olarak dastntlmuslerdir (73-74). Karotid
arterler gibi tortuyoz arterlerde, kivrimlasma ve tortuyozlesme gibi
anormalliklerin  anormalligin oldugu segmentin distalindeki hemodinamik
degisikliklerle birlikte oldugu gdsterilmistir (36). Koroner tortuyozitenin koroner
arterin kivrimlagsmis kisminin distalinde koroner perflizyon basincini azaltacak
sekilde akimda degisiklige yol acgabilece@i hipotezini savunan Zegers ve ark.
bunun fiziksel olarak distal yataktaki enerji kaybina baglh olabilecegini éne
sUrmektedirler. Tortuyoz arterlerde, diiz olanlara kiyasla daha fazla enerji kaybi
olmaktadir ve buna bagli olarak da perfizyon basinci azalmaktadir. Basing
azalmasina neden olan enerji kaybinin iki nedeni vardir; birincisi makaslama
(shear) stresine bagl surtiinme, ikincisi ise sentrifugal etkidir. Bendler ne kadar
keskin ve sayica fazla ise enerji kaybi ve buna bagli basin¢ kaybi da o oranda
yUksektir (32).



3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma, etik kurul onay! (Karar no:10-2007/64) alindiktan sonra,
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal’'nda yapilmistir.
3.1.Hasta Secimi
Kardiyoloji Anabilim Dali’'na basvuran ve koroner arter hastaligi 6n tanisi ile
15 Mart 2007-15 Mayis 2007 tarihleri arasinda, ardisik olarak koroner
anjiyografi yapilmis olan hastalar calismamiza dahil edildi.
Calismaya alinma kriterleri:
1) Hastalarin 18 yasini doldurmus olmasi
2) Koroner arter hastaligi 6n tanisi ile koroner anjiyografi yapilmis olmasi
Calismaya alinmama kriterleri:
1) Gegirilmis koroner arter by-pass cerrahisi
2) islem oncesi koroner anjiyografi sonucuna ulasilamayan perkiitan
koroner girisim yapilmis hastalar
3) Goérintl kalitesi diisik olan iglemler

Hastalar calismaya dahil edildikten sonra, hastalarin koroner risk faktorleri
(DM, HT, DL, sigara kullanimi ve ailede kalp hastaligi olmasi) ile birlikte
kullanmakta olduklari ilaglar ve laboratuar sonuclari sorgulandi. Tim hastalarin
boy ve kilo élcimleri yapildi ve bu dlgimlerden hastalarin vicut kitle indeksi
(VKI) hesaplandi. Ayrica hastalarin bel gevreleri 6lgildi.

3.2.Anjiyografik inceleme

Klinigimiz bunyesinde, anjiyografi ve kateterizasyon laboratuarinda,
Philips Integris markali cihaz ile standart teknikler kullanilarak yapildi. Koroner
anjiyografi Oncesinde tim hastalarimizdan onam formu alindi. Koroner

anjiyografi goérintlleri, kantitatif metodlarla égretim gdérevlilerimiz tarafindan



degerlendirildi. Ug majér epikardiyal koroner damarlarda (LAD, CX, RCA) ve
LMCA’da %70ten fazla darlik olusturan lezyonlar kritik (tikayici), ventrikilde
duvar hareket bozuklugu olmaksizin ve intimal diizensizlik ve damar yapisinda
%20’den daha az darlik olusturan lezyonlar plakli, bu degerler arasindaki
lezyonlar kritik olmayan ve koroner damarlari normal olanlar ise normal
koronerler olarak adlandirildi.

3.2.1.Koroner Tortuyozitenin Tanimlanmasi

Tortuyozite, en az bir ana damarin asil yapisi boyunca, hem sistol hem
de diastolde =3 kivrim (damar yéninde >45° degisim) bulunmasi olarak
tanimlanmistir (40).

3.2.2.Koroner Arter Hastaligi Yayginliginin Tanimlanmasi

3.2.2.1.Damar Skorlamasi

Ciddi darhgi olan damarlarin (LMCA, LAD, CX, RCA) sayisi ( damarlarin
en az birisinde en az bir tane 2%50 darlik olmasi ) olarak ifade edilir. Tutulan
damar sayisina gére 0-4 arasinda ifade edilir. intra ve inter gdzlemci
korelasyonu her ikisi igin de >0.95tir. (5)

3.2.2.2.Yayilim Skorlamasi

Koroner aterosklerozun yayginhgi, Negri ve ark. tarafindan gelistirilen bir
‘vayginhk skoru’ ile degerlendirilmistir (1) ve bu skor Birnie ve ark tarafindan
modifiye edilmistir (2). Kisaca, koroner dolasim, 8’i ilk-sira segmentler
(proksimal ve orta RCA, LMCA, proksimal, orta ve distal LAD, proksimal ve orta
CX') ve 7’si ikinci-sira segmentler (distal RCA, PDA, distal CX, OM, CX’in PL
dal, ve LAD'nin ilk iki diagonal dallari) olmak tzere 15 segmente ayriimistir.
Ateroskleroza ait hrhangi bir kanit olmasi durumunda ilk-sira segmentlere 1’er,
ikinci-sira segmentlere ise 0.5’er puan verilerek toplamlari hesaplanmaktadir.
intra ve inter gézlemci korelasyonlari sirasiyla 0.94 ve 0.91°dir.

3.2.2.3.Ciddiyet (Gensini) Skorlamasi

Koroner aterosklerozun ciddiyeti, koroner arterlerin Iimenlerinin
daralmasini evreleyerek, %1-%25 daralmaya 1, %26-%50 daralmaya 2, %51-
%75 daralmaya 4, %76-%90 daralmaya 8, %91-%99 daralmaya 16 ve total
oklizyona 32 puan vermek kaydiyla uygulanan Gensini skorlamasi ile

degerlendirilmigtir (3). Bu skorlar daha sonra, lezyonun pozisyonunun énemine



binaen belirlenmis olan katsayilarla ¢arpilarak (LMCA icin 5, proksimal LAD ve
proksimal CX icin 2.5 (CX dominant ise 3.5), LAD orta bdlgesi igin 1.5, distal
LAD, ilk diagonal, proksimal, orta ve distal RCA, PDA, distal CX ve orta CX (CX
dominantsa 2) ve OM icin 1 ve ikinci diagonal ve PL icin 0.5) toplanmalari
sonucunda Gensini skoru elde edilmektedir.

3.3.istatistiksel Analiz

“Windows icin SPSS 15.0” kullanilarak gerekli istatistiksel analizler
yapildi. p<0.05 olmasi anlamh olarak kabul edildi. Cinsiyet gibi iki degerli
degiskenler ve oranlarin karsilastiriimasi icin ki-kare testi kullanildi. Olgiilen
degiskenlerin normal dagildigi varsayilarak gruplar arasindaki farki
degerlendirmek igin student t-test, coklu karsilastirmalar icin tek yénlie ANOVA
kullanildi. Degiskenler arasindaki iligkiyi degerlendirmek igin ise Sperman’in
bagdinti analizi yapildi. Gerekli sekiller ve SPSS for Windows 15.0 ile yapildi.



4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Hastalarin 91’i erkek, 57’si ise kadindi ve ortalama yaslari 59.00 idi.
Hastalar ile ilgili demografik veriler ve klinik 6zellikler Tablo 1 ve Tablo 2'de
gOsterilmisgtir.

Tablo 1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Hasta Ozellikleri Sikhik Yuzde
Erkek Cinsiyet 91 61.5
Kadin Cinsiyet 57 38.5
Hipertansiyon 71 48.0
Diabetes Mellitus 41 27.7
Sigara Kullanimi 72 48.6
Dislipidemi 28 18.9

Tablo 2. Hastalarin Temel Sayilabilir Klinik Ozellikleri

Hasta Ozellikleri Ortalama SS Min. Maks.
Yas (yil) 59.00 10.95 33 86
Boy (cm) 164.58 8.98 140 187
AgGirlik (kg) 76.29 12.33 43 115
VKi (kg/m2) 28.33 4.98 18.5 51.1
Bel Cevresi (cm) 95.56 14.18 65 145

VKIi: Viicut kitle indeksi




4.2. Koroner Arter Hastaligi ve Koroner Tortuyozite Oranlari
4.2.1. Anjiyografik Koroner Arter Hastaligi Oranlari

Yapilan koroner anjiyografiler sonucu hastalarin 126’sinda (%85.1) KAH
tespit edildi. Bu oran ciddi KAH acgisindan degerlendirildiginde ise (LMCA'da
%50’den buyik, LAD, CX ve RCA'da ise %70’den blylk lezyon olmasi
durumunda) %60.1 idi. KAH ve ciddi KAH ile ilgili bulgular Tablo 3 ve Tablo 4'te

verilmistir.

Tablo 3. Koroner Arterlerde Anjiyografik Olarak KAH mevcudiyeti

N %
KAH mevcut 126 85.1
KAH Mevcut Degil | 22 14.9
Toplam 148 100.0

Tablo 4. Koroner Arterlerde Anjiyografik Olarak Ciddi KAH mevcudiyeti

N %
Ciddi KAH mevcut | 89 60.1
Ciddi KAH Mevcut | 59 39.9
Degil
Toplam 148 100.0

4.2.2.Anjiyografik Olarak Koroner Arterlerde Tortuyozite Saptanma
Oranlan

En az bir ana damarin asil yapisi boyunca, hem sistol hem de diastolde
=3 kivrim (damar yéninde >45° deg@isim) bulunmasi tanimlamasina binaen (40),
hastalarin %58.1’inin koroner arterlerinde tortuyozite saptandi. Bununla ilgili
bilgiler Tablo 5’te verilmigtir.



Tablo 5. Koroner Arterlerin Gvdelerinde Tortuyozite Saptanma Oranlar

N %
Tortuyoz 86 58.1
Tortuyoz Degil 62 41.9
Toplam 148 100.0

Ancak koroner arterlerin gévdelerine ek olarak major dallarinin da
katilmasiyla bu oran %72.3’e ulagsmakta idi. Bununla ilgili veriler Tablo 6'da

verilmistir.

Tablo 6. Koroner Arterlerde, Dallar Dahil Edilmek Kaydiyla, Tortuyozite Bulunmasi
Oranlari

N %
Tortuyoz 107 72.3
Tortuyoz Degil 41 27.7
Toplam 148 100.0

4.2.3.Koroner Arterlerin Herbirinde Ayri Ayni Tortuyozite Saptanma
Oranlari

Koroner arterlerin her birinde ayri ayri tortuyozite saptanma ornalarina
baktigimizda ise LAD’de %43.9, CX'te %31.1 ve RCA’da %14.2 oraninda
tortuyozite saptandi. Bu konu ile ilgili veriler Tablo 7 ve Tablo 8‘te verilmistir.



Tablo 7. Koroner Arterlerin Gévdelerinin Tortuyoz Olma Oranlari

% LAD CX RCA
Tortuyoz 43.9 31.1 14.2
Tortuyoz 56.1 68.9 85.8
Degil

Toplam 100.0 100.0 100.0

Bu sonuglara binaen, ¢oklu oran karsilastirmalar igin Cochran’s Q testi
kullanildi ve koroner arterler arasinda, gévdelerinin tortuyoz olmalari agisindan,
anlamli fark tespit edildi (Cochran’s Q: 37.948, p<0.001 N=148)

ikili karsilastirmalar icin ise McNemar testi kullanildi ve ardindan
Bonferoni dlzeltmesi yapildi. Sonugta RCA’nin gdvdesinin, LAD ve CXe
kiyasla, daha az oranda tortuyoz oldugu tespit edildi. Bununla ilgili bulgular
Tablo 8’ de gdsterilmigtir.

Tablo 8. Koroner Arterlerin Gévdelerinin Tortuyoz Olmalari Agisindan ikili
Kargilastirmalari

LAD-CX LAD-RCA CX-RCA
Q 5.684 34.241 13.395
p 0.017 <0.001 <0.001
N 148 148 148

4.3. Koroner Tortuyozitenin Demografik Parametreler ve Klinik
Ozellikler ile Korelasyonlari

Kadin cinsiyette, koroner arter ana gdvdelerinde anlaml olarak daha
fazla koroner tortuyozite saptandi (ki-kare: 7.275, p=0.007). Koroner arterlerin
ana dallari da gruplamaya katildiginda ise sigara icenlerde anlamli olarak daha
az siklikta koroner tortuyozite saptandi (ki-kare:4.950 p=0.026). Bu

parametrelerle ilgili bulgular Tablo 9 ‘da verilmigtir.



Tablo 9. Koroner Arterlerin Tortuyoz Olup Olmamasi ile Temel Demografik
Ozelliklerinin Birlikteligi
Tortuyoz Tortuyoz Tdegeri |P N
Degil
Yas (yil) 60.26+9.83 57.17+12.27 | -1.677 0.96 145
Total Kolesterol | 189.93+40.31 | 192.24+40.85 | 0.324 0.747 131
(mg/dl)
HDL (mg/dl) 41.20+11.35 | 40.69+10.57 |-0.259 0.796 129
LDL (mg/dl) 116.37+£31.21 | 115.47+38.07 | -0.147 0.884 129
TG (mg/dl) 162.83178.9 | 174.59+76.84 | 0.853 0.395 129
Bel Cevresi (cm) | 94.93£14.66 | 96.43+13.56 | 0.636 0.526 148
Vicut Agirligi 74.93+12.81 | 78.17+11.46 | 1.589 0.114 148
(kg)
Boy (cm) 164.2919.23 | 165.00+8.66 | 0.473 0.637 148
VKi (kg/m2) 27.9414.98 28.88+4.97 1.131 0.260 148
Ki-kare
degeri
Cinsiyet 41/45 16/46 7.275 0.007 148
(Kadin/Erkek) (47/60) (10/31) (4.777) (0.029) (148)
HT (Var/Yok) 43/43 28/34 0.338 0.561 148
DM (Var/Yok) 19/67 22/40 3.226 0.072 148
DL (Var/Yok) 14/72 14/48 0.993 0.334 148
Sigara Kullanimi | 38/48 34/28 1.637 0.201 148
(Var/Yok) (46/61) (26/15) (4.950) (0.026) (148)

*Korelasyonda ge¢cmis tanimlamalar agisindan koroner arterlerin ana gévdelerindeki
kivrimlara gére siniflama yapiimistir. Parantez icindeki degerler ise ana gévdelere ek

olarak dallardaki kivrimlarin da katilmasiyla yapilmis olan siniflama sonucudur.

**Koyu gosterilen parametrelerde korelasyon anlamli bulunmustur.




4.4.Koroner Tortuyozitenin Koroner Arter Hastaligi (KAH) ile ve KAH
Yayilimi ile iligkisi

4.4.1.Koroner Tortuyozitenin KAH Mevcudiyeti ile iligkisi

Koroner tortuyozite ile KAH ve ciddi KAH arasinda bir iliski saptanmadi.
Ancak koroner arter gévdesinde bulunan toplam tortuyozite skoru ile ciddi KAH
arasinda negatif bir korelasyon saptandi (Q=-0.148, p=0.046). Bu skorlamaya,
ana gobvdeye ek olarak major dallar da katildiginda korelasyonun daha da
anlamli oldugu saptandi (Q=-0.179 p=0.011). Tablo 10 ve Tablo 11’de ilgili
bilgiler gésterilmistir.

Tablo 10. Koroner Arterlerin Tortuyoz Olup Olmamasinin Koroner Arter Hastalig ile
lligkisi

Ana Gévde Siniflamasina | Dallarin da Dabhil

Gore Tortuyoz Edilmesine Gore Tortuyoz

Q p N Q p N
KAH -0.85 |0.301 | 148 -0.004 | 0.961 | 148
Ciddi -0.160 | 0.053 | 148 -0.134 | 0.104 | 148
KAH

Tablo 11. Koroner Arterlerin Tortuyozite Skorlarinin Koroner Arter Hastaligi ile iligkisi

Ana Gévde Siniflamasina | Dallarin da Dahil Edilmesine
Gore Tortuyozite Skoru Gore Tortuyozite Skoru
Q p N Q P N

KAH -0.027 | 0.709 | 148 -0.028 | 0.687 | 148

Ciddi -0.148 | 0.046 | 148 -0.179 |0.011 | 148

KAH

*Koyu g0sterilen parametrelerde korelasyon anlamh bulunmustur.




4.4.2 Koroner Tortuyozitenin KAH Dagilimu ile iligkisi

Koroner tortuyozite ile KAH yayilimi arasinda bir iliski saptanmadi. Ancak
koroner arter gévdesinde bulunan toplam tortuyozite skoru ile Gensini Skoru
arasinda negatif bir korelasyon saptandi (Ro=-0.172, p=0.036). Bu skorlamaya,
ana gbévdeye ek olarak majér dallar da katildiginda korelasyonun daha da
anlamli oldugu saptandi (Ro=-0.240 p=0.003); ayrica bu durumda koroner
tortuyozite ile yayilim ve damar skorlari arasinda da iliski saptanmigtir. Tablo 12
ve Tablo 13’de ilgili bilgiler gésterilmigtir.

Tablo 12. Koroner Arterlerin Tortuyoz Olup Olmamasinin Koroner Arter Hastalig
Yayihmi lle lligkisi

Ana Govde Siniflamasina Dallarin da Dahil Edilmesine

Gore Tortuyoz Gore Tortuyoz

Q p N Q p N
Damar -0.85 0.259 148 -0.93 0.216 148
Skoru
Yayilim -0.72 0.312 148 -0.72 0.311 148
Skoru
Gensini -0.133 0.052 148 -0.105 0.126 148
Skoru

Tablo 13. Koroner Arterlerin Tortuyozite Skorlarinin Koroner Arter Hastaligi Yayihmi ile

iligkisi
Ana Govde Siniflamasina Dallarin da Dahil Edilmesine
Gore Tortuyozite Skoru Gore Tortuyozite Skoru
Ro p N Ro p N
Damar -0.112 0.141 148 -0.197 0.016 148
Skoru
Yayihm -0.107 0.196 148 -0.202 0.014 148
Skoru
Gensini -0.172 0.036 148 -0.240 0.003 148
Skoru

*Koyu gbsterilen parametrelerde korelasyon anlamli bulunmustur.




5.TARTISMA

Daha 6nce KAH ile varlik/yokluk acisindan nitel bir sekilde ters iligkili
olarak saptanan koroner tortuyozite, calismamizda nitel betimleme ile ele
alindiginda ciddi KAH ve Gensini skoru ile ters iligkili bulunmus ve nicel yeni bir
tanimlama olan koroner tortuyozite skoru kullanildiginda ise damar, yayilim
skorlariyla da iligkili ve Gensini ile iligkisi daha da gtcli bulunmustur.
Erkeklerde ve sigara igicilerinde daha az koroner tortuyozite goérilmesi ve
diabetik hastalarda da anlaml olmasa da daha az tortuyoziteye yatkinlik olmasi
koroner tortuyozitenin sadece KAH ile degil KAH risk faktérleri ile de iligkili
olabilecegini géstermigtir.

KAH acisindan tanimlanmis risk faktérlerinin hastahigr tam olarak
aciklayamamasi ve hastaligin farkh toplumlar, bireyler ve farkli damar
bélgelerinde farkli sikliklarda tezahir etmesi sonucu ortaya ¢ikmis olan
‘geometrik’ risk faktorlerinin, hastaligin toplum igerisindeki ylksek orandaki
aciklanamamig dagihmini aydinlatmaya yardimci olabilecegi dustntlmustar
(15,16). Her ne kadar Gzerinde tam bir konsensts saglanmamis olsa da, en az
bir ana koroner arterin asil yapisi boyunca hem sistol hem de diastolde =3
kiviim (damar yéninde >45° degisim) bulunmasi seklinde tanimlanan koroner
tortuyozitenin gecmiste demografik parametrelerle iligkisi arastiriimis ve
tortuyozitenin yas ve Dieorik tek damar il€ dogru ancak kalbin boyutu ile ters orantili

oldugu gbsterilmistir (42).

Aterosklerotik lezyonlarin daha sikhkla farkli akim paternlerinin
g6zlemlendigi, dallarin ve kivrimlarin gevresinde olmasi (52), aterosklerozun
olusum ve gelisimini aciklamaya calisan bircok hipotez igerisinde hemodinamik
faktorlerin de yerini almasina neden olmustur (48).



5.1.Tortuyozitenin Demografik Parametrelerle iligkisi

Gecmiste yapilan calismalarda tortuyozite ile en glcla iliski yas ile ilgili
bulunmustur ve bunun da yasla birlikte zayiflayan elastin dokusu ile iligkili
olabilecegi dusundlmastir. Kalbin boyutunun artmasi ile de koroner
tortuyozitenin azaldigi goésterilmistir (42). Ayrica kadinlarda, erkeklere kiyasla
tortuyoziteye daha sik rastlandigr gérilmis ve bunun da nedeninin kadinlarda
sol ventrikil boyutunun daha disik olabilecedi dastuntlmustir (75).
Calismamizda her ne kadar koroner tortuyozite ve yas arasinda anlamh bir
birliktelik saptanmis olmasa da ( T=-1.677, p= 0.96), kadin cinsiyette, koroner
arter ana gbévdelerinde anlamli olarak daha fazla koroner tortuyozite saptandi
(ki-kare: 7.275, p=0.007). Koroner arterlerin ana dallari da gruplamaya
katildiginda ise sigara icenlerde anlamh olarak daha az siklikta koroner
tortuyozite saptandi (ki-kare:4.950, p=0.026). Bunlardan yola ¢ikarak, KAH ile
ters iligkili olarak saptanmis olan koroner tortuyozitenin KAH risk faktorleri ile
ters iligkili olabilecegi sonucu disunulebilir. Ki diabetli hastalarda da anlamli bir
iliski saptanmasa da, diabetli olmayanlara kiyasla daha disik oranlarda
tortuyoziteye sahip olmaya bir egilim olmasi (ki-kare: 3.226, p=0.072) bu
teorimizi desteklemektedir.
5.2.Koroner Arterlerin Herbirinde Ayri Ayri Tortuyozite Saptanma Oranlari

Yapilan ¢aligmalarda tortuyozitenin sistolik kontraksiyon sirasinda arttigi
ve Cx’te LAD’den daha sik géruldtgu ifade edilmistir (7). Calismamizda ise, her
ne kadar LAD’de daha sik gérilmesine karsin anlamli bir fark saptanmamistir;
ancak her iki damardaki tortuyozite sikligi anlaml olarak RCA’dan daha fazla
olarak tespit edilmigtir.
5.3.Tortuyozitenin KAH ile iligkisi

Literatirde, ciddi KAH gorilme ihtimalinin tortuyoz koroner arterlerde
daha az oldugu gdsterilmistir (7). Ancak biz koroner tortuyozite ile KAH ve ciddi
KAH arasinda bir iliski saptamadik. Ancak, tortuyoziteyi nitel degil de nicel bir
sekilde ele alarak hesapladigimiz, koroner arter gévdesinde bulunan toplam

tortuyozite skoru ile ciddi KAH arasinda negatif bir korelasyon saptandi (Q=-



0.148, p=0.046). Bu skorlamaya, ana gdvdeye ek olarak maj6ér dallar da
katildiginda korelasyonun daha da anlamli oldugu saptandi (Q=-0.179
p=0.011).
5.4.Tortuyozitenin KAH Yayilimi ile iligkisi

Literatlirde koroner tortuyozite ile, damar, yayilim ve Gensini skorlamalari
kullanilarak, KAH yayilimi arasinda anlamli iliski oldugu g&sterilmistir (7). Bizim
calismamizda koroner tortuyozite ile KAH yayilimi arasinda bir iligki
saptanmadi. Ancak koroner arter gévdesinde bulunan toplam tortuyozite skoru
ile Gensini Skoru arasinda negatif bir korelasyon saptandi (Ro=-0.172,
p=0.036). Bu skorlamaya, ana gdvdeye ek olarak majér dallar da katildiginda
korelasyonun daha da anlamh oldugu saptandi (Ro=-0.240 p=0.003); ayrica bu
durumda koroner tortuyozite ile yayilim ve damar skorlari arasinda da iliski
saptanmistir (sirasiyla Ro=-0.202 p=0.014 ,Ro=-0.197 p=0.016).



6.SONUC

Bu arastirmanin sonucunda asagidaki sonuclara varilmistir:

1.
2.
3.

Kadinlarda koroner tortuyozite orani artkindir.

Sigara icenlerde koroner tortuyozite orani azalmistir.

Her ne kadar anlamh bir iligki saptanmamis olsa da diabetik
hastalarda koroner tortuyozitede azalma oldugu tespit edilmistir.

ilk G¢ sonugtan yola gikarak KAH ile iligkisi gdsteriimis olan koroner
tortuyozitenin, KAH risk faktérleri ile de iligkili oldugu dusundlebilir.
Koroner tortuyozite sikhdi acisindan LAD ve CX arasinda anlaml bir
farkhlik saptanmamisken, RCA’da anlamh olarak daha az siklikta
tespit edilmigtir.

Koroner tortuyozite ile KAH ve ciddi KAH arasinda anlamli iligki
saptanmamistir.

“Koroner arterin ana gdbvdesi ve majér dallarindaki toplam bend
sayis!” olarak tanimladigimiz koroner tortuyozite skoru ile ciddi KAH
arasinda negatif bir korelasyon mevcuttur.

Koroner tortuyozite ile KAH arasinda degil de ciddi KAH arasinda
negatif bir korelasyon saptanmasi, tortuyozitenin baglamis olan bir
aterosklerotik olayda negatif bir remodelling sirecine yol agarak
olayin ciddi lezyonlara ilerlemesini engelleyici bir slre¢ oldugu
ddsunulebilir.

Ayrica Zegers'in de ifade ettigi gibi bend distalindeki koroner
perflzyon basincini azaltarak, ciddi lezyonlara yol agmadan farkh bir
iskemi nedeni olabilecegi de dusUnulebilir. Bunun icin ileri
calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

10. Koroner tortuyozite ile KAH yayihmi arasinda anlaml bir iligki

saptanmadi.



11. Koroner tortuyozite skoru ile damar, yayillim ve Gensini (ciddiyet)
skorlari arasinda anlamli iligkiler saptandi.

12. 6-7 ve 10-11. sonuglardan yola ¢ikarak, KAH mevcudiyet ve yayilimi
acisindan, nicel bir betimleme olan koroner tortuyozite skorunun, nitel
bir betimleme olan koroner tortuyoziteden daha Gstin oldugu tespit
edilmistir.
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