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KISALTMALAR

ACC/AHA ATPIIlI  Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim Programi: Yetiskin

Tedavi Paneli 3. Raporu

AV Atriyoventrikiiler

AVI Abdominal Voliim Indeksi
BAI Beden adipozite indeksi
BBO Bel-boy orani

BC Bel ¢evresi

BKi Beden Kitle indeksi

BKO Bel-kalga orani

BSI Beden sekil indeksi

BT Bilgisayarl tomografi
BYi Beden yuvarlaklik indeksi
Cx Sirkiimfleks arter

DM Diyabetes Mellitus

DSO Diinya Saglik Orgiitii

EF Ejeksiyon Fraksiyonu
EKG Elektrokardiyogram
Hbalc Hemoglobin alc

HDL Yiiksek dansiteli lipoprotein
HRR Heart rate recovery
hs-CRP High sensitivity-CRP

HT Hipertansiyon



IL Interlokin

KAG Koroner anjiyografi

KAH Koroner arter hastaligi

KC Kalca cevresi

KHTI Kalp hiz1 toparlanma indeksi

KVH Kardiyovaskiiler hastalik

LAD Sol 6n inen arter

TEKHARF Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk
Faktorleri

LDL Diisiik dansiteli lipoprotein

LMCA Sol ana koroner arter

MET Metabolik esdeger

Ml Miyokard infarktiisii

MPS Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi

MRA Koroner manyetik rezonans anjiyografi

RCA Sag koroner arter

SPECT Single positron emisyon computed tomography

TEE Transozofageal ekokardiyografi

TG Trigliserid

TK Total kolesterol

TTE Transtorasik ekokardiyografi

VCAM Vaskiiler hiicre adezyon molekiilii

VLDL Cok diisiik dansiteli lipoprotein
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OZET

Giris: Koroner arter hastalig1 tanisinda en sik kullanilan, girisimsel olmayan,
kolay uygulanabilen ve ucuz bir tam1 yontemi olan efor testinin duyarlilik ve
Ozgulligliniin diisiikk olmasi, bu testin klinik kullanimdaki faydasini sinirlamaktadir.
Biz bu galismamizda artmis kardiyovaskiiler hastalik ile iliskisi oldugu bilinen beden
kitle indeksi (BKI) nin yan1 sira nispeten yeni viicut kompozisyon indekslerinin efor
testi parametreleriyle iliskisini ve testin pozitif ongordiiriiciiliigiine katkisini saptamay1

amacladik.

Materyal-Metod: Arastirmaya Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji poliklinigine 20.07.2019 ile 20.01.2020 tarihleri arasinda herhangi bir
sikayetle bagvurmus, koroner arter hastalig1 siiphesiyle efor testi yapilan, yaslart 18-
80 arasinda degisen, kooperasyon ve oryantasyonu yeterli, ¢alismaya katilmaya
goniillii ve onam1 alinmis, dislama kriterlerinden herhangi birine sahip olmayan 143
gontilli (58 kadin, 85 erkek; yas ortalamasi 55,96+10,70 yil) dahil edildi. Calisma
kesitsel bir ¢alisma olup mevcut ¢alisma stirecindeki hasta segimi rastgele yapildi.
Calismaya dahil edilen hastalarin tiimiinden ayrintili anamnez alindi. Efor testi 6ncesi
biitiin hastalar sistemik muayeneden gegirildi ve biitiin hastalarin boy, kilo, bel ¢evresi
(BQ), kalga cevresi (KC) dlciilerek kaydedildi. BKI, bel-kalga oranm (BKO), bel-boy
orani (BBO), beden adipozite indeksi (BAI), beden yuvarlaklik indeksi (BYT), beden
sekil indeksi (BSI) ve abdominal voliim indeksi (AVI) gibi viicut antropometrik
parametreleri hesaplandi. Hastalarin koroner yogun bakim iinitesine yatiglar1 sirasinda
TTE yapildi, ejeksiyon fraksiyonu ve kapak patolojileri kayit altina alindi. Venoz kan
orneklerinden hemogram, aglik kan sekeri, iire, kreatinin, AST, ALT, lipid panelleri,
Na, K, Ca, Mg degerlerine bakildi.

Hastalar efor testi sonrasi efor testi negatif ve pozitif olarak iki gruba ayrildi. .
Iki grup arasinda viicut kompozisyon indeksleri karsilastirildi. Hastalarin efor testi
parametreleri, Duke skoru, 1. Ve 2. dakika kalp hiz1 toparlanma indeksleri kaydedildi.
Efor pozitif saptanan hastalara koroner anjiyografi yapildi. %50’den fazla darlik kritik
darlik olarak kabul edildi. Hastalar kritik darlik yok ve kritik darlik var olarak tekrar

iki gruba ayrildi ve koroner arter hastaliginin ciddiyeti ve yaygimligi Gensini skoru ile



hesaplandi. Viicut kompozisyon indeksleri ile efor testi parametreleri korelasyonuna

bakildi.

Bulgular: Calismaya alinan 143 hastanin (58K, 85E) yas ortalamasi
55,96+10,70°dir. Efor testi negatif saptanan 50 ve efor testi pozitif saptanan 93
hastadan olusmaktadir. Gruplar aras1 demografik veriler karsilastirildiginda HT ve
DM efor testi pozitif grupta anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Gruplarin viicut
kompoziyon indeksleri karsilastirilmasinda efor pozitif grupta BC, KC, BKO, BSI,
BAI degerleri efor negatif gruba gore anlamli olarak yiiksekti (p<0,01). Gruplar
arasinda Efor pozitif grupta efor testi parametrelerinden total siire, evre sayisi, Duke
skoru, HRR1, HRR2 degerleri efor negatif gruba gore anlamli olark yiiksekti
(p<0,001). Efor pozitif olup KAG sonrasi kritik darlik saptanan ve saptanmayan grupta
viicut kompozisyon indeksleri benzerdi. Kritik darlik olan grupta maksimum ST
depresyonu, Gensini skoru, Duke skoru, HRR1 (Heart rate recovery), HRR2 degerleri
anlamli olarak yiiksekti (<0,05). Viicut kompozisyon indeksleriyle bazi efor test
parametreleri arasinda anlamli korelasyonlar vardi (BC: Total siire; r=-0,20

p=0,06, BKI: Total siire; r=-0,27 p=0,01, Evre sayis1: r=-0,20 p=0,05, BKO:
ST depresyonu baglama evresi; r=-0,23 p=0,03, BBO: Duke skoru: r=-0,20 p=0,05, ST
depresyonu baglama evresi: r=-0,20 p=0,05, Total siire: 1=-0,32 p<0,01, Evre sayis1:
r=-0,28 p<0,01, BYI: Duke skoru r=-0,20 p=0,05, ST depresyonu baslama evresi: r=-
0,20 p=0,05, Total siire: r=-0,32 p<0,01, Evre sayist: r=-0,28 p<0,01, BAI: Duke
skoru: r=-0,24 p=0,02, Total siire: r=-0,30 p<0,01, Evre sayisi: r=-0,24 p=0,02).

Sonug: Caligma grubumuzda efor testi pozitif olan bireylerde gerek BKI
gerekse de viicut kompozisyon indeksleri efor testi negatif olan hastalara gore
istatistiksel anlamli olmasa bile daha yiiksek ¢ikabilmektedir. Bunun yani sira efor
testi pozitif olup koroner anjiyografi sonucunda kritik darlik saptanan bireylerde viicut
kompozisyon indeksleri benzerdir. Yine kritik darlik saptanan bireylerde efor testi
parametreleri daha olumsuz olmakta bu parametreler bazi viicut kompozisyon

indeksleri ile korelasyon gdstermektedir.

Anahtar kelimeler : Efor testi, Koroner arter hastaligi, Viicut kompozisyon

indeksleri



ABSTRACT

Introduction: The low sensitivity and specificity of the stress test, which is the
most frequently used, non-invasive, easy-to-apply and cheap diagnostic method in the
diagnosis of coronary artery disease, limits the usefulness of this test in clinical use. In
this study, in addition to the relationship between BMI, which is known to be
associated with increased cardiovascular disease, we aimed to determine the
relationship of the cardiovascular diseases and the relatively new body composition
indices with the exercise stress test parameters and its contribution to the positive

predictability of the test.

Material-Method: 143 volunteers (58 females, 85 males; mean age 55.96 +
10.70 years) included this research who applied to the Cardiology outpatient clinic of
Istanbul Education and Research Hospital with any complaints between 20.07.2019
and 20.01.2020, underwent a stress test with suspicion of coronary artery disease,
whose ages ranged between 18-80, the cooperation and orientation was sufficient,
volunteering to participate in the study and with their consent and without any
exclusion criteria. The study had a cross-sectional design and the patients were
selected by a randomization method. All patients underwent a systemic examination
before the stress test and all patients' height, weight, waist circumference (WC) and
hip circumference were measured and recorded. Body anthropometric parameters such
as Body mass index (BMI), WHR (Waist Hip Ratio), WHtR (Waist to height ratio),
BAI (Body adiposity index), BRI (Body roundness index), BSI (Body shape index)
and AVI (Abdominal voliime index) were calculated. During the hospitalization of the
patients to the coronary intensive care unit, TTE was performed. Ejection fraction and
valve pathologies were recorded. Hemogram, fasting blood sugar, urea, creatinine,

AST, ALT, lipid panels, Na, K, Ca, Mg values were examined.

After the exercise stress test, the patients were divided into two groups as
positive and negative results. Body composition indices were compared between the
two groups. Stress test parameters, Duke score, 1st and 2nd minute heart rate recovery
indices were recorded. Coronary angiography was performed in patients with positive
stress test. More than 50% stenosis was considered as critical stenosis. The patients

were divided into two groups as there was no critical stenosis and critical stenosis. And

xi



the severity and prevalence of coronary artery disease was calculated with the Gensini

score.

Results: The average age of 143 patients (58F, 85M) included in the study was
55.96 £ 10.70. The stress test consisted of 50 patients who were found to be negative
and 93 patients who were found to be positive. When the demographic data between
the groups were compared, the HT and DM stress tests were significantly higher in the
positive group (p <0.05). In comparing the body composition indices of the groups,
WG, hip circumference, WHR, BSI, BAI values were significantly higher in the stress
test positive group compared to the stress test negative group (p <0.01). Among the
groups, the stress test parameters of the total time, stage number, Duke score, HRR1,
HRR2 values were significantly higher in the stress test positive group compared to
the stress test negative group (p <0.001). Stress test was positive and body composition
indices were similar in the group with and without critical stenosis after CAG.
Maximum ST depression, Gensini score, Duke score, HRR1, HRR2 values were
significantly higher in the group with critical stenosis (<0.05). There were significant
correlations between body composition indices and some stress test parameters (WC:
Total time; r = -0.20 p = 0.06, BMI: Total time; r = -0.27 p = 0.01, Number of stages:
r=-0.20 p = 0.05, WHR: ST depression onset stage; r = -0.23 p = 0.03, WHtR: Duke
score: r =-0.20 p = 0.05, ST depression onset stage: r =-0.20 p = 0.05, Total time: r =
-0.32 p <0.01, number of stages: r = -0.28 p <0.01, BRI: Duke score r =-0.20 p = 0.05,
ST depression start stage: r = -0.20 p = 0.05, Total time: r =-0.32 p <0.01, Number of
stages: r = -0, 28 p <0,01, BAI: Duke score: r = -0,24 p = 0,02, Total time: r=-0,30 p
<0,01, Number of stages: r = -0,24 p = 0.02).

Conclusion: In our study group, both BMI and body composition indexes may
be higher in individuals who are positive results for the exercise stress test, even if they
are not statistically significant compared to patients with negative stress tests results.
In addition, the body composition indices are similar in patients who is detected critical
stenosis as a result of coronary angiography and has a positive effort test result. Again,
stress test parameters are more negative in individuals with critical stenosis. These

parameters correlate with some body composition indices.

Keywords: body composition indices, exercise stress test, coronary artery disease
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1. GIRIS

Koroner kalp hastaliklar1 giiniimiizde, tiim diinyada morbidite ve mortalitenin
en onemli sebeplerinden biridir (1). Tiirkiye’de de mortalite nedenleri arasinda koroner
kalp hastaligina bagl dliimler birinci sirada yer almaktadir (2). Koroner arter hastaligi
(KAH) toplumu hem ekonomik anlamda hem de sosyal anlamda etkilemektedir ve
tedavi edilebilen bir hastaliktir (3). Siklig1 giderek artmakta olan bu hastaligin erken

tan1 almasi ve etkili tedavi edilmesi giincel pratigimizde olduk¢a dnemlidir (1).

Aterosklerozun gelisiminde birgok risk faktoriiniin rol oynadigi bilinmektedir.
Kardiyovaskiiler risk faktorleri temel olarak degistirilebilen ve degistirilemeyen risk
faktorleri olarak ikiye ayrilir. Degistirilemeyen risk faktorleri aile dykiisii, cinsiyet ve
yas iken; degistirilebilir risk faktorleri sigara, diyabetes mellitus, hipertansiyon,

dislipidemi, sedanter yasam ve obezitedir (4).

Beden Kitle indeksi (BKI)’nin artmus kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili
oldugu bilinmektedir ve BKI en sik kullanilan viicut kompozisyon indeksidir. Bunun
yani sira bel ¢evresi (BC), bel-kalga oran1 (BKO), bel-boy orani (BBO) antropometrik
Olgtimleri KAH riski ile de daha yakindan iligkili bulunmustur (5). Son yillarda viicut
seklinin de kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkisi olabilecegi diistiniilerek viicut seklini
gbsteren, viicut yuvarlaklik indeksi (BYI) ve beden sekil indeksi (BSI) gibi baska

parametreler de ortaya konmustur (6,7).

Efor testi siklikla kardiyovaskiiler hastaliklarin tanisinda ve egzersiz
kapasitesinin, prognozun, tedavi etkinliginin belirlenmesinde kullanilan, kolay
uygulanabilir ve ucuz bir yontemdir (8). Yapilan ¢aligmalarda efor testinin
duyarhiliginin %68, o6zgilliigliniin %77 oldugu gosterilmistir (9). Testin yalanci
pozitiflik ve negatifliginin fazla olmasindan dolayr ek parametrelere ihtiyag
duyulmaktadir. Biz bu ¢calisgmamizda artmis kardiyovaskiiler hastalik ile ilskisi oldugu
bilinen BKI’nin yan1 sira nispeten yeni viicut kompozisyon indekslerinin efor testi
parametreleriyle iligkisini ve testin pozitif ongordiiriiciiliigliine katkisin1 saptamayi

amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 KORONER ARTER HASTALIGI

Koroner kalp hastaliklar1 giiniimiizde, tiim diinyada morbidite ve mortalitenin
en O6nemli sebeplerinden biridir (1). 2016 Kalp ve Inme istatistikleri’ne gore
Amerika’da 20 yas ve tizeri 1.5 milyon kisinin KAH’1 vardir (10). KAH, Avrupa'daki
tim oOlimlerin % 45'ini ve Avrupa Birligi'ndeki tim Oliimlerin % 37'sini
olusturmaktadir (11).

Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligt ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasina gore halkimizda yaklasik olarak yilda toplam 230 bin yeni koroner olayin
gerceklestigi, yilda 160 bin erkek ile 120 bin kadinin 61diigii, koroner kdkenli dliimiin
yaklagik 66 bin erkek ile 61 bin kadinda meydana geldigi tahmin edilmektedir (12).
Diinya Saglik Orgiitii (DSO), eldeki verilere gore KAH’a bagh 6liimlerin éniimiizdeki
yirmi yilda kadinlarda %120, erkeklerde %137 artacagini 6ngérmektedir (13).

Kronik bir hastalik olan KAH hem ciddi bir ekonomik yiik hem de yasam
kalitesine olan olumsuz etkileriyle sosyal bir sorun olusturmaktadir (3). Bu bilgilere
gore, diinya ¢apinda etkili birincil dnleme yaklasimlarimi uygulamak ve iyilesmesi

miimkiin risk gruplarini belirleme ihtiyact dogmaktadir (14).

Arter duvarinda lipid birikimine verilen kronik inflamatuar yanitin sonucu olan
ateroskleroz; koroner arter hastalifinda altta yatan en Onemli mekanizmadir.
Ateroskeroz erken ¢ocukluk doneminde baslar ve en erken lezyonu yagh

cizgilenmelerdir (15).
2.2. ATEROSKLEROZ FiZYOPATOLOJISI

Ateroskleroz terimi, sertlesme anlamina gelen ‘skleroz’ ve ‘lapa’ anlamina
gelen ‘atero’ kelimelerinin birlesmesiyle olusmaktadir. Ateroskleroz endotel altinda
lipitten zengin kopiik hiicrelerin birikimi ile baslayan hem akut hem de kronik seyir
gosteren, damarlar1 fokal ve diizensiz sekilde tutan, ilerleyici bir siirectir. Doku
oksijenizasyonunu bozacak boyutlara ulastiginda klinik bulgular vermeye baslayan bu
siirecin nedeni heniiz bilinmese de koroner arterleri, karotis arterleri, Ozellikle

abdominal aortay1 ve alt ekstremite arterlerini daha fazla tuttugu gézlenmektedir (16).



Ateroskleroz, risk faktorleri varliginda endotel disfonksiyonuyla baslar. Diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL), intimaya saglam endotel tabakasindan girer.
Hiperkolesterolemide LDL miktar1, eliminasyon kapasitesini gecerek ekstraselliiler bir

LDL havuzu olusur (17).

Intimal LDL, enzimatik ve enzimatik olmayan reaksiyonlar ile olusan serbest
oksijen radikallerinin etkisi ile okside olur. Oksidasyon sonucu proinflamatuar lipidler
olusmasina neden olur. Bu lipidler adhezyon molekiilii olan damar hiicresi adezyon
molekiilii 1’in (VCAM-1) endotelyumda ekspresyonunu uyarir. VCAM-1, monosit ve
T-lenfositler i¢in bir reseptordiir (18). VCAM-1’in baglanmasi, monositlerin ve T
lenfositlerin lipid birikim bélgelerinde endotelyal yiizeye yapismasina yol acar ve
monositler makrofajlara doniigiir. Makrofaj, okside lipoproteinleri igine alarak
kolesterolii biriktirir ve aterosklerozun prototip hiicresi olan lipid dolu kopiik
hiicresine doniigiir. Aterosklerozun ilerlemesiyle birlikte, koptlik hiicreleri saglam
endotelyumda birikerek yagh c¢izgilenme dedigimiz patolojik lezyonu olusturur.
Okside-LDL’yi fagosite ederek kopiik hiicresine doniisen makrofajlarin birikmesiyle
olusan yag cizgilerden olusan yapiya diiz kas ve fibroblast proliferasyonu ve
migrasyonun eklenmesi ile fibr6z plak olusur. Fibroz plak, yagh ¢izgilerdeki artan
sayida lipid yiikli diiz kas hiicrelerinin olusturdugu konnektif doku birikimi ile
olusmaktadir.

Plagin fibr6z basliginin hacminin tiim plaga orani ve kalinlig1 klinik durumu
belirleyen en 6nemli etmendir. Daha ileri lezyonlar liimenden ve media tabakasindan
revaskiilerize olurlar ve ¢ogu zaman kalsifiye olabilen nekrotik lipidden zengin
cekirdek igerirler. Endotelde hasar ve plak iizerine trombiis yerlesmesi ile liimende
kismi ya da tam tikaniklik olusur. Trombiis ve/veya hemoraji ile birlikte komplike
lezyonlar olusur. Damar duvarina tutunan trombiisiin organize olmasi sonucu plagin
boyutu artar ve liimeni tam tikarsa iskemiye bagl klinik ortaya ¢ikar (19).

Ateroskleroz olugum evleri tablo 2.1° de gosterilmistir.



Tablo 2.1: Ateroskeroz Olusum Evreleri

1. Endotel Disfonksiyonu
2. Extraselliiler Lipit Birikimi
3. Lokosit Adhezyon Ve Migrasyonu
4. Kopiik Hiicresi Olusumu
5. Diiz Kas Hiicre Migrasyon Ve Proliferasyonu
6. Aterosklerotik Plak Olusumu
7. Plak Komplikasyonu
*Anevrizma
» Stenoz
* Plak Riiptiirii Ve Trombiis
« Kalsifikasyon

* Enfeksiyon

2.3. KORONER ARTER HASTALIGI RiSK FAKTORLERI

Kardiyovaskiiler —risk  faktorleri temel olarak degistirilebilen ve
degistirilemeyen risk faktorleri olarak ikiye ayrilir. Degistirilemeyen risk faktorleri
aile Oykiisii, cinsiyet ve yas iken; degistirilebilir risk faktorleri sigara, diyabetes
mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, sedanter yasam ve obezitedir. Kronik bobrek
yetmezligi olan hastalarda da KAH riski genel popiilasyondan yiiksektir (4). Bu risk
faktorlerinin yanisira yeni, ateroskleroz ve KAH ile iliskilendirilmis risk faktorleri de
vardir. Aterosklerozun patofizyolojisinde inflamasyon ¢ok énemli bir yer tuttugu igin
yeni risk faktorleri gogunlukla inflamatuvar belirtecler olmustur. Yeni risk faktorleri;
yiiksek duyarlhilikli C-reaktif protein, fibrinojen, lipoprotein(a), homosisteinemi,
interlokin 6, asimetrik dimetil arjinin gibi parametrelerdir (20). Koroner arter hastaligi

risk faktorleri tablo 2.2° de gosterilmistir (21).



Tablo 2.2: ATP III ve TKD 2002 kilavuzu KAH major risk faktorleri

e Yas e HDL kolesterol: >60 mg/dl
Erkek >45 y
Kadin >55 y*
o Ailede KKH: Birince derece akrabalarda
miyokard infarktiisii veya ani kalp 6limii
Erkek <55y
Kadin <65y
e Hiperkolesterolemi:
Total kolesterol >200 mg/dl
LDL kolesterol >130 mg/dl
e Sigara
¢ Hipertansiyon: KB >140/90 mmHg veya
antihipertansif ila¢ kullanimi
e Diisiik HDL kolesterol: <35 mg/dl > <40
mg/dI
e Diyabetes mellitus > KAH esdegeri
*Veya erken menopoz; KAH: Koroner arter hastaligi; KKH: Koroner kalp hastaligi; KB: Kan Basinci

2.3.1. Yas ve Cinsiyet

Yas, KAH'!m olusumunda ve gelisiminde en giiclii bagimsiz risk faktoriidiir.
Yapilan anjiyografi sonuglarina gore yas arttik¢ca aterosklerotik plaklarin, etkilenen
damar ve segment sayisinin arttigi gosterilmistir (22). Erkeklerde 45 yas tizeri ve
kadinlarda 55 yas tizeri olmak koroner kalp hastalig1 i¢in bir risk faktorii olarak kabul
edilir ve gegen her 10 yil koroner kalp hastaligi riskine diyabetes mellitus (DM) veya
hipertansiyon (HT) varligina esdeger oranda katkida bulunur (23). Premenapozal
donemde kadinlarda risk diisiikken, postmenapozal déonemde riskin ciddi bir sekilde
arttig1 gosterilmistir. Kadinlarda riskin postmenapozal donemde arttig1 gésterilmesine

ragmen erkeklerden daha diisiik kalmaktadir (24).
2.3.2. Aile OyKiisii

Aile oykiisii KAH'n tiim basamaklarinda bagimsiz bir risk faktoriidiir. KAH
i¢in en giiclii aile dykiisii birinci derece akrabalarda erken yasta koroner arter hastaligi
Oykiisiiniin olmasidir. Birinci derece akrabalardan erkeklerde 55, kadinlarda ise 65 yas

altinda KAH gelismesi, o kiside KAH riski gelisimini artirmaktadir (24,25).



2.3.3. Sigara

Sigara kalp hizinmi, kan basincin1 ve kalbin kasilma giiclinii arttirarak,
damarlarda spazm yapar. Kanin oksijen igerigini azaltarak, damar endotelinde hasara
yol agar, kan yaglarinda aterosklerozu kolaylastirict yonde degisiklik yapar. Kanin
pihtilagma 6zelligini arttirarak bir yandan damarlarda ateroskleozu hizlandirirken, 6te
yandan yol ac¢tiklar1 myokard iskemisi ile akut koroner sendrom, ciddi aritmi ve ani
Oliime neden olur. Hi¢ sigara igmeyenlere gore kalp krizi insidansi giinde 20 adet
sigara i¢enler i¢in kadinlarda 6 kat, erkeklerde 3 kat artmistir. Pasif sigara igicileri de,

hig sigara tiiketmeyenlere gore artmis kalp krizi riski ile kars1 karstyadirlar (26,27).
2.3.4. Hipertansiyon

Hipertansiyon, her iki cinsiyette de kalp ve damar hastaliklar1 ve buna bagh
oliimlerin en 6nemli sebeplerinden birisidir (28). HT sempatik sinir sistemi ve renin
anjiyotensin aktivitesinde artig, vazodilator ajanlarin azalmasi ve sitokin saliniminda
artisa bagl olarak endotel fonksiyonlarini bozar ve atroskleroz gelisimine zemin
hazirlar. Kan basinct yiiksekligi tiim aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
(KVH)’larin yaklasik %35’inden sorumludur. Hipertansif hastalarda KVH gelisme
riski normotansiflere oranla 2-3 kat daha fazladir. Yapilan ¢alismalar, kan basinci

kontroliiniin KVH gelisim riskini azalttigin1 gostermistir (29).
2.3.5. Dislipidemi

Total kolesterol >240 mg/dl, LDL>160 mg/dl, trigliserid (TG) >200 mg/dl,
yiiksek dansiteli lipoproteinin (HDL) erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl
olmasi dislipidemi varligini gostermektedir. Yapilan ¢aligmalar; total kolesterol, LDL,
cok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) plazma seviyelerindeki artigin ateroskleroz ile
iliskili oldugunu ve eger bu artmis seviyeler diisiiriiliirse aterosklerozun azaltildigin
gostermistir (30). LDL kolesterol endotel hasar1 ve inflamasyon artisiyla yakindan
iliskilidir. LDL endotele infiltre olarak intima tabakasina gegmekte, burada oksidatif
degisiklige ugrayarak makrofaj migrasyonuna ve kolesterol birikimine yol agmaktadar.
Okside LDL’yi fagosite eden makrofajlar, kopiik hiicrelerine dontiserek siirece katkida
bulunmaktadir. TG'den zengin lipoproteinler ise intima tabakasina ge¢mekte,

inflamatuvar silireci artirmakta ve diiz kas hiicre proliferasyonu ve ekstraselliiler



matriks birikimine yol a¢maktadir (24,31). Kiig¢iik yogun LDL partikilleri en
aterojenik grubu olusturdugu i¢in tedavide asil hedef LDL seviyeleri olmustur (24).

Plazma total kolesterol seviyesinde %10 azalma, 5 yillik KAH insidasinda
yaklasik %25 azalma saglamaktadir. Ayrica LDL seviyesinde 40 mg/dL’ lik azalma
ile kardiyovaskiiler olaylarda %20 oraninda azalma elde edilmektedir. HDL kolesterol
sentezinin artist da damar duvarindaki kolesterolii toplayip katabolizmasin
hizlandirarak plak olusumuna karsit koruyucu etki gostermektedir (32). Kan lipid
diizeyleri siniflamasi Tablo 2.3’ te goriilmektedir (30).

Tablo 2.3: Kan lipid diizeyleri

Total Kolesterol(mg/dl) LDL* Kolesterol(mg/dl) Trigliserid(mg/dl)
Optimal <100
Normal <200 100-129 <150
Sinirda yiiksek 200-239 130-159 150-499
Yiiksek > 240 160-189 500-880
Cok yiiksek >190 > 880

*LDL.: Low Density Lipoprotein

2.3.6. Diyabetes mellitus

Koroner arter hastalig1 i¢in bagimsiz bir risk faktorii olan DM; KAH riskini
erkeklerde iki, kadinlarda ise dort kat arttirmaktadir (33). DM’de siirekli hiperglisemi,
ileri glikolize son {irlinlerin {iretiminde artisa yol agarak, arteryel inflamasyonu
tetiklemektedir. Diyabetik hastalarda belirgin endotel ve diiz kas hiicre
disfonksiyonunun yan1 sira 10kositlerin  endotele yapismasinda, trombosit
agregasyonunda ve koagulasyon sisteminin aktivitesinde artig izlenmektedir (34).
Heniiz asikar hiperglisemi ¢ikmadan da insiilin direnci aterosklerozu tetiklemektedir.
HbA1C'deki her %1°lik diisiis, miyokard infarktiisii (MI) oranini tip 1 DM'lilerde %21,
tip 2 DM'lilerde ise %14 azaltmaktadir (35).



2.3.7. Obezite

Obezite ile koroner arter hastalig1 riski arasinda dogrusal bir iliski bulunur ve

erigkin ¢aginda orta derecede kilo aliminin KAH riskini arttirdigi bilinmektedir
(36,37).

Obezite ile kardiyovaskiiler hastalik arasindaki iliski dislipidemi, HT ve Tip-2
DM gibi standart risk faktorleri ile sinirli tutulmaktaydi. Son ¢aligmalar obezite ve
ateroskleroz arasindaki temel iligkinin inflamasyon oldugunu gosterdi. Dislipidemi
hem ateroskleroza hem de obeziteye eslik etmektedir, bu hastalarda inflamasyonu
tetikleyen temel etken LDL ve serbest yag asitleridir. Bir¢ok sitokin ve kemokin
obezite hastalarinda inflamasyonu tetikleyerek ateroskleroza sebep olur. Bu
inflamasyondan sorumlu baslica markerlar hs-CRP, IL-6, IL-18 gibi belirteclerdir.
Yapilan caligmalarda obez bayanlarda kilo verilmesi sonrasi bu inflamasyon
belirteglerinde azalma goriilmistiir (38,39).

Obezite tanisinda viicut agirhgi, BKI, BC, BKO ve deri alt1 yag dokusu 6l¢iimii
kullanilan baslica yontemlerdir. Hastalarin KAH riskinin degerlendirilmesinda
abdominal ya da santral obezite (bel ¢evresinin kalga ¢evresine oraninin 0,9’dan fazla
olmas1), KAH i¢in daha énemli bir riske sebep olmaktadir ve BKi’nin hesaplanmasina
gore daha degerlidir. Ancak obezitenin derecelendirilmesinde en sik kullanilan yontem

BKI 6lgiimleridir (36,40).

Beden kitle indeksi ve bel ¢evresi degerlerine gore kardiyovaskiiler hastalik

gelisme riskinin degerlendirilmesi tablo 2.4 de gosterilmistir (41).



Tablo 2.4: Beden Kkitle indeksi ve bel cevresi degerlerine gore

kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskinin degerlendirilmesi

Kardiyovaskiiler Hastalik Riski

Gruplar Bel ¢evresi

BKi (kg/m2) |E <102 cm E>102cm

K<88cm K>88 cm

Diistik kilolu <18,5 Artmig Artmis
Normal kilolu 18,5-249 En az Artmis
Fazla kilolu 25-29,9 Artmis Yiksek
Obez Grup 1 30-34,9 Yiiksek Cok Yiiksek
Obez grup 2 35-39,9 Cok Yiiksek Cok Yiiksek
Obez grup 3 >40 Asint Yiiksek Asir Yiiksek

2.3.8. Sedanter yasam

Diizenli egzersizin hem kardiyovaskiiler sisteme, hem de kardiyak risk
faktorlerinden kan basinci, lipid profili, glukoz toleransi, obezite ve tromboza egilim
tizerinde olumlu

etkilerinin oldugu bilinmektedir (42). Diizenli fiziksel etkinlik ve iyi fiziksel
performansin  siirdiiriilebilmesi  diger risk faktorlerinden bagimsiz  olarak
kardiyovaskiiler hastaliga kars1 da dogrudan koruyucu bir etki saglar. Egzersiz, kilo
ve kan basincini azaltir, ayrica Yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterolii
yukseltir, trigliseridleri ve insiilin direncini ise azaltir. Haftada dort-bes kez olmak
tizere 20-30 dakika siiren aerobik egzersizler (yiirlime, ylizme, bisiklete binme vs)
onerilmektedir. Optimal yarar saglamak i¢in yalmzca yiliksek risk tasiyan
kardiyovaskiiler hastalar degil, saglikli yasama yonelik dnerilerin bir pargasi olarak da,

tliml1 bir diizenli egzersiz programinin uygulanmasi dnerilmektedir (43).



2.3.9. Hiperhomosisteinemi

Serumda yiiksek homosistein konsantrasyonu, KAH ic¢in bagimsiz risk
faktorlerinden biridir ve kardiyovaskiiler nedenlerden dolay1 gergeklesen 6liim riskini
artirmaktadir. Homosistein, vaskiiler endotel hiicrelerin oksidatif hasari ile aterogenezi
artirmaktadir. Homosistein, LDL kolesterol oksidasyonunu artirir, vaskiiler diiz kas
hiicrelerinin  proliferasyonunu arttirrr ve tiim bu degiskenler aterosklerozun

hizlanmasina yol agar (44).
2.3.10. inflamatuar belirtecler

C-reaktif protein (CRP); karacigerde hepatositler tarafindan iiretilen interlokin-
6 (IL-6) tarafindan uyarilan bir akut faz reaktanidir. Fibrinojen ise koagiilasyon
yolaginda 6nemli bir rolii olan yine karacigerde megakaryositler tarafindan tiretilen bir
akut faz reaktanidir. CRP ve fibrinojen diizeyleri kardiyovaskiiler riski belirlemede en

sik kullanilan inflamatuar belirteglerdir (45).
2.4. KORONER ARTER HASTALIGI TANI YONTEMLERI
2.4.1. Belirti ve Bulgular

Miyokart iskemisi ile ilgili sikint1 hissi genellikle gogiiste, sternum yaninda
yerlesiktir, ama her iki kolda, el bileklerinde, parmaklarda, epigastrium gene alt1 veya
diglerde, hissedilebilir. Sikinti hissi genellikle daralma, baski veya agirlik hissi
seklindedir ve huzursuzluk, anksiyete, nefes darligi, yanma, yorgunluk, bayginlik ve
bulanti eslik edebilir. Sikintinin siiresi kisadir ve genelde 10 dakikadan uzun degildir.
Belirtiler eforla iligkilidir ve istirahat ile geger. Sabahin ilk saatlerinde veya agir bir
yemekten sonra semptomlarin ortaya ¢ikmasi anjina igin tipiktir (46). Dilalt1 veya
buccal nitratlar anjinay1 gegirir. Atipik anjinanin yeri ve sekli tipik anjinaya benzerdir
fakat tetikleyici bir faktor yoktur. Agr1 siklikla hafif siddetle baslar, yavasca
yogunlasir ve yine yavasga hafifler. Bu agri akla koroner vazospasmi getirmektedir
(47). Mikrovaskiiler anjinada ise agr1 yeri ve sekli anjinaya benzer, eforla tetiklenir

fakat efordan bir siire sonra baslayan ve nitratlara iyi yanit vermeyen bir agri mevcuttur

(48).
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2.4.2. Elektrokardiyogram

KAH siiphesi olan tiim hastalarin 12-derivasyonlu istirahat elektrokardiyogram
(EKG) ‘1 kaydedilmelidir. Normal bir istirahat EKG’si iskemi tanisini ekarte etmez.
Fakat istirahat EKG’si 6nceki MI veya anormal repolarizasyon paterni gibi koroner
arter hastalig1 belirtilerini gosterebilir (49). istirahat EKG’si tamamen normal olan
olgularda, anjina aninda ¢ekilen EKG’lerin %50’sinde bozukluk saptanir. Siniis
tasikardisi sik iken, bradiaritmiler daha seyrektir. ST segment ¢okme ya da yiikselmesi

koroner arter hastaligi olasiligini arttirir (50).
2.4.3. Ekokardiyografi

Istirahat iki boyutlu ve Doppler transtorasik ekokardiyografi (TTE) kalp yapis1
ve islevi hakkinda bilgi verir. TTE ile bdlgesel duvar hareket
bozukluklariningériilmesi hastada KAH olasiligini arttirir. Ayrica ayirici tanida
diistintilecek kalp kapak hastalig1 (aort darlig1) veya hipertrofik kardiyomyopati gibi
gbgiis agrisina neden olabilecek nedenler dislanabilir. KAH‘da 6nemli bir prognostik
gosterge olan global ventrikiil islevleri Slgiilebilir (51). TTE ek olarak, ventrikiiler
sistolik ve diastolik disfonksiyon, ve pulmoner basinglarin invaziv olmayan tahminini,
perikardiyal sivinin degerlendirilmesi, kalp i¢i kitlelerin goriintiilenmesi gibi tanisal
degerleri mevcuttur. Transozofageal ekokardiyografi (TEE)’nin ise infektif
endokardit, aort diseksiyonu, sol atrium trombiisleri tanisinda sensivitesi yiiksektir
(52).

2.4.4. Stres Ekokardiyografi

Stres sirasinda (bisiklet ergometri veya dobutamin) ya da hemen sonrasinda
yapilarak istirahat ve egzersiz goriintiileri birlikte olmak tizere, bolgesel miyokardiyal
sistolik fonksiyon degerlendirilir. Egzersiz sonrasi duvar hareket kusuru saptanmasi
koroner arter hastaligi agisindan anlamlidir (53). Egzersiz, egzersiz siiresi ve is yiikii
gibi ek fizyolojik veriler sundugu gibi; kalp hizi, kan basinct ve EKG’deki
degisiklikler hakkinda da bilgi saglar (54).

2.4.5. Efor Testi (Egzersiz Stres Testi)
Efor testi siklikla kardiyovaskiiler hastaliklarin tanisinda ve egzersiz

kapasitesinin, prognozun, tedavi etkinliginin belirlenmesinde kullanilan, pratik, kolay

11



uygulanabilir ve ucuz bir yontemdir. Temel prensip istirahatte gozlenmeyen
kardiyovaskiiler anormalliklerin fiziksel stres olusturularak ortaya g¢ikartilmaya
calisilmasidir. Genel olarak giivenilir bir yontemdir. Test sirasindaki MI, 6lim
insidans1 1/2500°dir (8). Yapilan c¢alismalarda efor testinin duyarliliginin %68,
Ozgulligliniin %77 oldugu gosterilmistir (9).

2.4.5.1. Efor testine hazirhk:

Hastaya efor testi hakkinda bilgi verilmesi, testin olas1 risklerinin agiklanmasi
ve hastadan aydinlatilmis onam alinmasi gerekmektedir. Hastanin kullanmaka oldugu
ilaglar (betablokdrler, verapamil, diltiazem, amiadarone gibi kalp hizini etkileyecek
ilaclar, digoxin gibi EKG’ nin yorumlanmasini gii¢lestirecek ilaclar, ditiretikler gibi
elektrolit dengesizligi yapip ST-T degisikliklerine neden olan ilaglar ve nitratlar gibi
efora olan iskemik yaniti kiintlestirecek ilaglar) mutlaka sorgulanmalidir. Hastaya
testten 2 saat once hafif bir kahvalt1 yapmasi 6nerilirken, testin yapilmasindan en az
12 saat oncesinde zorlu egzersizlerden, sigara ve kahve i¢iminden kaginmasi onerilir.
Test sirasnda rahat kiyafetlerin ve spor ayakkabilarin giyilmesi de faydali olacaktir.
Efor baglamadan, 12 derivasyon istirahat EKG’ si ¢ekilip, her iki koldan kan basinci

Olciiliip degerlendirilmelidir.
2.4.5.2. Efor testinin yapihisi:

Standart Bruce protokoliinde (220-yas) formiiliiyle hastanin hedef kalp hiz1
belirlenir. Hastaya yaklasik egzersiz siiresi, ti¢ dakika aralarla bant hizinin ve
egiminin artacagi, otomatik mangon ile kan basincinin dlgiilecegi, hedef kalp hizina
ulasildiginda testin sonlandirilacagi, asir1 yorgunluk oldugu takdirde ise testin erken
sonlandirilabilecegi sdylenmelidir. Hedef kalp hizina ulagildiginda bant hiz1 ve egimi
azaltilarak bant durdurulur. Hedef kalp hizinin >%95 ulasilmas1 maksimum, %85-
95’ine ulasilmasi submaksimum, <%385 ulasilmasi yetersiz efor testi olarak
tanimlanir. Pozitif efor testi hastalarinin yaklasik %10’unda miyokardiyal iskeminin
EKG ve hemodinamik bulgular1 derlenme (toparlanma, recovery) evresinde ortaya
¢ikar (55,56).

MET: Metabolik esdeger ya da oturur pozisyonda istirahat oksijen alim
tinitesi olaraktanimlanir. 1 MET=3,5 Ml/kg/dk oksijen alimidir. Buna dayanilarak
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egzersiz, prognoz ve maksimum kapasiteyi objektif olarak degerlendirmek i¢in

normal degerler belirlenmistir (57).

Tablo 2.5: Bruce Protokolii

Evre Siire (dk)  Hiz (km/h)  Egim (%) s yiikii (MET)
1 3 2,74 10 5
2 6 4,02 12 7
3 9 5,47 14 10
4 12 6,79 16 14
5 15 8,05 18 16
6 18 8,85 20 18
7 21 9,65 22 21
8 24 10,46 24 24
9 27 11,26 26 27
10 30 12,07 28 30

MET:Metabolik esdegerlik

Cornell protokolii, Bruce protokoliiniin her bir evresi iki kiiciik ve kisa evreye
bolinmiistiir ve bilgisayar sistemi sayesinde ST / kalp hiz1 egimini belirleyerek, eforlu
EKG’nin niceligini artirmak i¢in gelistirilmistir (58). Bu parametre ¢ok yiiksek kalp
hizlarinda ortaya ¢ikan ST ¢okmelerinde kullanilabilir ancak hentiz rutin kullanimi
onaylanmamustir (59). Kiiglik evrelere boliinmesi nedeniyle sinirli efor kapasitesi

olanlarda tercih olabilir.

Naughton protokolii, genellikle MI sonrasi, hastalar1 en uygun tedavi koluna
se¢cmek i¢in risk durumlarini siniflandirmak amaciyla yapilan efor testlerinde kullanilir
(60). Bu test ayn1 zamanda oksijen alimini ve maximum VO2’ yi dlgmek i¢in gaz

analiz tekniginin kullanildig1 islevsel egzersiz testlerinde kullanilir.
2.4.5.3. Efor testi endikasyonlari:

Klinisyen oncelikle hastanin dykiisti, EKG ve gdgiis agrisi semptomlarina
gore hastanin KAH'1 olma ihtimalini degerlendirmelidir, efor testi riskin ytiksek

olmadig1 hastalarda faydali olabilir.Efor testinin ACC/AHA’ ye gore tani, fonksiyon
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ve prognoz tayini olmak iizere ii¢ ana endikasyonu bulunmaktadir. Efor testi

endikasyonlar1 Tablo 2.6° da 6zetlenmistir (61).

Tablo 2.6: Efor testi endikasyonlari

Saghkh Kisiler

Smif I: Yok

Sumif I1a: Semptomsuz diabetik hastalar

Sinif IIb: Asemptomatik >45 yas E ve >55 yasK
1- Ikiden fazla risk faktérii olmasi

2- Sedanter hayat yasiyanlar

Simif III: Atipik gogiis agrist igin rutin tarama

KAH’h hastalar

Smif I: 1- Diisiik riskli USAP’l1 hastalar yatisindan 8-12 saat
sonra

2-Orta riskli USAP’l1 hastalar yatisindan 2-3 giin sonra
3-KAH oldugu bilinen hastanin klinik gozleminde degisiklik
Simf IIa: Kardiyak enzimleri normal, belirgin EKG
degisikligi olmayan ve istrahat gogiis agrisi olmayan orta
riskli kararsiz anjinali hastalarin degerlendirilmesi

Sumif IIb: 1- Digital kullanan veya RBBB’lu hastalar
2-Varyant anjinali olgularin degerlendirilmesinde

3-KAH olan olgularin 1 yillik siirekli takiplerinde

4- Kalp yetersizligi tedavisinin degerlendirilmesi

Simif III: Yiiksek riskli kararsiz anjinali hastalar

MI sonrasi

Suf I: Komplikasyonsuz MI’larda prognoz ve fonksiyonel
kapasiye tayininde

Sinif Ila: Revaskiilarizasyon sonrasi egzersiz kapasitesi
tayininde

Sinif IIb: Hastalarin EKG degerlendirilmesinde

1- Komple Sol Dal Blogu

2-Preeksitasyon sendromlari

3-Son ventrikiil hipertrofisi

4- Digoksin tedavisi alan hastalar

5-> 1 mm ST segment ¢cokmesi

6- Kalici kalp pili olan hastalar

Sinif III: 1- Akut iskemik olaylarin degerlendirilmesi
2- Klinik olarak stabil olmayan hastalar

KAH:Koroner arter hastaligi, MI: Miyorkard enfarktiisii, USAP:Unstabil angina pektoris
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2.4.5.4. Efor testi kontrendikasyonlari:

Egzersiz testi oldukca giivenli bir yontem olmasina ragmen nadiren de olsa Ml
ve Olim gibi komplikasyonlara yol acabilir. Se¢ilmemis hasta popiilasyonlarinda
mortalite % 0.01 ve %0.05’den daha diistiktiir. Ancak bir akut iskemik olaydan hemen
sonra uygulandiginda ise risk iki ii¢ kat artmaktadir. Bu nedenle egzersiz testinin hangi
hastalara istenecegini bilmenin yaninda hangi hastalardan istenmemesi gerektigini de
bilmek ©nemlidir (62,63). Efor testinn ACC/AHA Egzersiz Testleri Kilavuzu
oOnerilerine gore mutlak ve goreceli kontrendikasyonlari Tablo 2.7' da 6zetlenmistir
(64).

Tablo 2.7: Efor testinin kontrendikasyonlari

Kesin Kontrendikasyonlar

e Akut myokard enfarktiisiiniin ilk iki glinii

eYiiksek riskli unstabil angina

eHemodinamik bozuklugun eslik ettigi kardiyak aritmi

eAktif endokardit

eSemptomatik ileri aort darlig1

eDekompanse kalp yetmezligi Bazi durumlarda hastalar testi
tamamlayamasalar ya da hedef kalp hizlarina

eAkut pulmoner emboli veya pulmoner enfarktiis

eGlivenli ve yeterli test yapilmasini engelleyen fiziksel sakatlik

Goreceli Kontrendikasyonlar

Bilinen sol ana koroner arterhastalig

eSemptomlarla iliskisi belirsiz orta aort darlig

eKontrol altina alinamamis tasikardiler

eEdinilmis AV (atriyoventrikiiler) tam blok

eistirahatte yiiksek gradientli hipertrofik kardiyomyopati

eKooperasyon yetenegi sinirli mental bozukluk
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2.4.5.5. Efor testinin sonlandirilma endikasyonlari:

Bazi durumlarda hastalar testi tamamlayamasalar ya da hedef kalp hizlarina
ulagamasalar bile efor testini erken sonlandirmak gerekebilir. Efor testini sonlandirma

endikasyonlar1 tablo 2.8 da verilmistir (64).

Tablo 2.8: Efor testinin sonlandirilma endikasyonlari

Kesin endikasyonlari

*Patolojik Q dalgasi olmadan 1 mm iistiinde ST segment elevasyonu (aVL,V1 aVR
harig)

eiskemi kanitlar1 ile birlikte artmis is yiikiine ragmen sistolik kan basincinda 10
mmHg’dan fazla diislis goriilmesi

*Orta veya siddetli anjina
Santral sinir sistemi bulgular1 (6rnegin ataksi, bag donmesi senkop)
*Diisiik perfiizyon bulgulari (siyanoz ve solukluk)

*Egzersiz sirasinda kardiyak outputu bozan sustain ventrikiiler tasikardi ve diger
aritmiler

*Teknik zorluklari

Rolatif endikasyonlar

sIskemi siiphesi ile beraber ST segment degisikligi (2 mm’den fazla horizontal veya
downsloping tarzinda )

*Diger iskemi kanitlar1 olmadan artmis is yiikiine ragmen sistolik kan basincinda 10
mmHg’dan fazla diisiis olmasi

*Artan gogiis agrisi
*Yorgunluk, nefes darlig1, wheezing, bacak kramplari veya kladikasyo

*Ventrikiiler tasikardi digindaki aritmiler; multifokal ektopi, ventrikiiler trpilet,
supraventrikiiler tagikardi, atriyoventrikiiler blok veya bradaritmiler

*Asirt hipertansif yanit (sistolik kan basincinda 250 mmHg ve/veya diyastolik kan
basincida 115 mmHg)

*Ventrikiiler tagikardi ile ayirt edilemeyen dal blogu gelismesi
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2.4.5.6. Efor testinin degerlendirilmesi:
2.4.5.6.a. Elektrokardiyografik degerlendirme:

Efor ile saglikli kisilerde EKG’de bir¢ok degisiklik gozlenebilir. Bu
degisikliklerden bazilar1 P dalga amplitiidiinde artma, PR araliginda kisalma, QRS
ekseninde yaklasik 30° saga kayma, QRS siiresinde kisalma, QT araliginda kisalma ve
J noktas1 depresyonudur. QRS komplekslerinde ve T dalgasiin seklinde belirgin
degisiklik olmaz (65). EKG'deki dalgalar, segmentler ve intervaller sekil 2.1°de
gosterilmistir.

...... ng I L L L

...... intarval -/——4——=——+——f—F—F——F——————
et QT interval ———s

Sekil 2.1: EKG'deki dalgalar, segmentler ve intervaller

2.4.5.6.b. ST Segmenti ¢cokmesi:

ST segmentinin horizontal bigimde ya da downsloping ve J bileskesinden 80
ms sonra ¢okmesi anlamlidir ve egzersize bagli miyokard iskemisinin en sik goriilen
bicimidir (66). ST segmentinde degisiklik, istirahat ST seviyesi ile karsilastirilarak
olgiiliir. Iskemiye bagli ST segment ¢okmesi, yaygin subendokardiyal iskeminin bir
sonucudur (67). V4, V5, V6 subendokardiyal iskemiye bagli ST ¢okmelerini tespit
etmede en hassas derivasyonlardir.V5 tek bagina bu amag icin en iyisidir. Lateral

prekordiyal leadlerdeki ST ¢okmesi, normal istirahat EKG’si olan hastalarda iskemiyi
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lokalize edemez. Bunlarin yaninda DII ve aVF’ de gozlenen ST ¢okmeleri cogu zaman

yanlis pozitiflik gosterir ve KAH tanisinda degeri diisiiktiir (68,69).

Downsloping ST ¢okmesi genellikle, horizontal ST ¢6kmesinden daha fazla bir
iskemiye isaret eder. Downsloping bir ST ¢dkmesi horizontal bir ST ¢6kmesinden
daha agir bir klinige isret ettigi gibi, her ikisi de upsloping ST ¢dkmesinden daha
anlamlidir (61). Upsloping ST segment ¢okmesi ise patolojik olmayip, bazen T veya

U dalgasinin siiperpoze olmasinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar (70).

ST segment depression

upsloping downsloping horizontal

Sekil 2.2: Efor testi sirasinda ortaya cikabilecek ST segment depresyonu

cesitleri

2.4.5.6.c. ST Segmenti yiikselmesi:

Patolojik Q dalgasinin olmadigi derivasyonlarda J noktasindan sonra 60
msn’lik ST segmentinde >0,1 mV elevasyon pozitif olarak degerlendirilir, transmural
iskeminin gostergesidir. ST segment depresyonuna gore aritmi riski daha yiiksektir.
ST segment elevasyonu gelisen derivasyonlara bakilarak miyokart iskeminin bolgesi
veya darligin hangi koroner arterde olduguna yonelik tahminde bulunulabilir.

Patolojik Q dalgasinin bulundugu derivasyonlarda gelisen ST segment
elevasyonlart pozitif olarak degerlendirilmemelidir. Bu bulgunun KKH’na bagh
gelisen duvar hareket anormalligi sonucunda olustugu veya nekroz alanindaki rezidii

canlt dokunun gostergesi oldugu diistintliir (71,72).
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ST yiikselmesinin bulundugu derivasyonlar hangi koroner arterde daralma
olduguna isaret ederken, ST ¢okmesinin goriildiigii derivasyonlar iskeminin
lokalizasyonu konusunda hig bir fikir vermez (67).

2.4.5.6.d. T Dalgas1 degisiklikleri:

T dalga morfolojisi solunum, hiperventilasyon, viicut pozisyonu, ilag tedavisi,
miyokardiyal iskemi ve nekrozdan etkilenir. Koroner arter hastalig1 olasiliginin diisiik
oldugu kisilerde T dalgasinin negatif iken pozitif hale gegmesi tanisal olmayan bir
bulgudur. Nadir durumlarda bilinen koroner arter hastaligi olanlarda ise bu bulgu

iskeminin belirtisi olabilir (73).
2.4.5.6.e. Ventrikiiler erken vurular:

Artan siklikta, degisik odaklardan ve ti¢lii veya ventrikiiler tasikardi ataklar
seklinde gelmeye basladiginda, eger beraberinde diger iskemik bulgular1 da varsa testi
sonlandirmak gerekir. Ventrikiiler ektopik atimlar efor testine alinan hastalarin %7-
20’ sinde goriiliir. Ozellikle recovery evresinde goriilen sik ventrikiiler erken atimlarin

artmig 6liim riski ile iligkili oldugunu gosteren ¢alismalar vardir (74).
2.4.5.6.f. Fonksiyonel kapasite:

Efor testinin en 6nemli prognostik 6l¢iimlerinden biri, fonksiyonel kapasitedir
ve MET cinsinden hesaplanir. Siklikla kullanilan egzersiz protokollerinin ¢ogu i¢in
yas ve cinsiyete gore maksimal fonksiyonel kapasite belirlenmistir. Egzersiz
testlerinde hastalardan maksimal egzersiz kapasitelerinin en azindan %85’ine
ulagmalar1 beklenir. Aksi taktirde uygulanan bu egzersiz diizeyi, kardiyak rezervi test

edecek seviyeye ulasamamis olabilir (57).

Egzersiz kapasitesi, bircok faktorden etkilenmekle birlikte erkeklerde ve
kadinlarda yaklasik olarak hesaplanabilir. Erkeklerde; [Ongériilen MET ERKEK =
18 —(0.15 x Yas)], kadinlarda ise [Ongériillen METKADIN = 14.7 — (0.13 x Yas)]
formiilii kullanilmaktadir (75).

2.4.5.6.g. Egzersize kan basinci yaniti:

Egzersize verilen fizyolojik yanit, giderek artan is yiikiiyle beraber sistolik kan
basincinda da artis seklindedir. diyastolik kan basinci genelde ayni kalir.Yiikselen

diyastolik basin¢ koroner arter hastaligiyla iliskili olabilir. Ancak c¢ogunlukla
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kontrolsiiz kan basinciyla ile iliskilidir. Sistolik kan basincindaki baglangica gore
diisme en onemli kriterdir. Egzersizdeki hipotansiyon sol ventrikiil disfonksiyonu,
iskemi veya ¢ikis yolu obtriiksiyonunun gostergesi olabilir. En yiiksek kan basincina
maksimum eforda ulasilmasi beklenir. Egzersiz sonlandirildiginda periferik géllenme
nedeniyle sistolik kan basinct aniden diiser. Bu yilizden hastalar ayakta
bekletilmemelidirler ve supin pozisyonunda yatirilmalidirlar. Diisiik sistolik kan
basinglar1 genellikle 2—-3 damar hastaligi, diisiik ejeksiyon fraksiyonu veya her ikisi ile
iligkili olabilir (76,77). Efor testinde kotii prognoz gostergeleri tablo 2.9’ da
belirtilmistir (78).

Tablo 2.9: Efor testinde kotii prognoz ve ¢cok damar hastahigi gostergeleri

* Egzersiz kapasitesinin <5 MET

» Egzersizle sistolik kan basincinin 120 mmHg iizerine ¢ikmamasi ya da
baslangica gore 10 mmHg yada daha fazla diismesi

* ST segment depresyonunun >2 mm ve 5 derivasyon ve fazlasinda goriilmesi
ST segment yiikselmesi (patolojik Q yok)
* Diisiik egzersizde anjina gelismesi

* 30 saniye ve iizerinde stirekli VT gelismesi

2.4.5.6.h. Egzersize kalp hiz1 yaniti:

Egzersizde vagal tonusun azalmasina bagli olarak kalp hizindaki artis
meydana gelir. Bunu, sempatik sistem aktivitesinin artisina bagli olarak salinan
katekolaminlerin etkisiyle siirdiiriilen kalp hiz1 artis1 takip eder. Egzersizle birlikte
paralel bir kalp hiz1 artis1 olmamasi, kronotropik yetersizlik olarak adlandirilir ve

genellikle agir KAH’ a isaret eder (79).
2.4.5.6.1. Kalp hiz1 toparlanma indeksi:

Kalp hizi toparlanma indeksi (KHTI) kalbin otonomik fonksiyonunu

degerlendirmek igin sik¢a kullanilan bir yontemdir. KHTI, dereceli egzersiz sonrasi
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erisilen maksimum kalp hizi ile degerlendirilen toparlanma fazindaki kalp hizinin fark:
alinarak hesaplanmaktadir. KHTI hem saglikli eriskinlerde hem de kardiyak ya da
sistemik hastaligi bulunan bireylerde kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagh

mortaliteyi gosterebilen 6nemli bir tekniktir (80).

Kalp Hizi Toparlanma Indeksi Birinci Dakika (KHTI1) <12 atim/dk olan
hastalarda 6 yillik tiim nedenlere bagli mortalite riskinin 4 kat daha ytliksek goriildigi
gosterilmistir (81).

Kalp Hizi Toparlanma indeksi Ikinci Dakika (KHTI2) <22 atim/dk olan
hastalarda mortalitenin >22 olan hastalara gére mortalitenin 6nemli oranda fazla
oldugu gosterilmistir. Ayrica KHTI2 <22 atim/dk olan hastalarin koroner arter
hastalig1 yaygmligi da anlamli olarak yiiksek izlenmistir (82).

2.4.5.6.j. Duke Skoru

Duke Treadmill Skoru efor testinin prognozunun belirlenmesinde sik
kullanilan bir skordur. Buna gore hastanin yillik mortalite riski su formiille

hesaplanmaktadir:

Duke Treadmill Skoru = Efor siiresi - (5 x ST segment sapmasi, mm) - (4 X angina
indeksi)

(0: Angina yok; 1: Efor anginasi; 2: Testi durdurma nedeninin angina olmasi)

Duke Treadmill Skoru <-11 ise yiiksek risk grubunu olusturur ve yillik
mortalite riski %5 veya daha fazladir. Skor >+5 ise diisiik risk grubunu olusturur ve
yillik 6lim riski %0.5 veya daha azdir. Duke skoru, -10 ile +4 arasinda olanlar orta

risk grubunu olusturur (83).
2.4.6. Bilgisayarh Tomografili Koroner Anjiyografi

Koroner arter liimeninin kontrast ajanin intravendz enjeksiyonu sonrasinda
bilgisayarli tomografide (BT) goriintiilenmesidir. Uygun teknoloji (en az 64-kesitli
BT) ve hasta se¢imi gereklidir. Ciddi obezitesi olmayan, nefesini yeterince tutabilecek,
kalsiyum skoru (6rn. Agatston skoru <400) ve dagilimi uygun, sinus ritminde ve kalp
hizi <65 wvuru/dk (tercihen <60 vuru/dk) hastalarda koroner BT anjiografi

diistintilmelidir.(84) Birgok kiiciik seride koroner arter hastaliginin tanisinda standart
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koroner anjiyografi (KAG) ile karsilastirilmis ve %50’den daha fazla darliklarin
saptanmasinda duyarlilik %83 ve 6zgiilliikk %92 bulunmustur. Ayrica, olgunun maruz

kaldig1 radyasyon diizeyi sik kullanimini engelleyen 6nemli bir faktordiir. (85)

Koroner BT anjiyografi rutin bir test olarak dnerilmemekle birlikte, acil servise
gogiis agrisi sikayeti ile gelen, EKG veya kardiyak belirte¢ degisiklikleri olmayan
diisiik ve diisiik—orta risk hastalar gibi se¢ilmis durumlarda kullanigh olabilir. BT
koroner anjiografi ayn1 zamanda, siipheli veya tanisal olmayan stres test sonuglari olan

veya yeni baglangicli kalp yetmezligi olanlarda da faydali olabilir (86)
2.4.7. Manyetik Rezonans Goriintiilemesi

Koroner manyetik rezonans anjiyografi ( MRA ) yontemi koroner arterlerin iist
ve orta segmentleri ile bazi dallarini goriintiilemede kullanilabilir. Klinik uygulamada,
nativ koroner arterlerin ve by-pass gretlerinin agikligini arastirmak, koroner arter
anomalilerini saptamak ve cerrahi ya da medikal tedavi sonrasi izlem amaciyla

kullanilabilir (87).
2.4.8. Niikleer Miyokard Perfiizyon Goriintiilemesi

Miyokardin normal olarak perfiize olan ve goreceli olarak hipoperfiize olan
alanlarindaki aktivite dagilimini farkini ortaya ¢ikartmak icin kullanilan niikleer tip
yontemidir. Koroner arter hastalifini teshis etmek, prognozu degerlendirmek ve
miyokard canliligini saptamak amaciyla kullanilir. Egzersiz veya farmakolojik stres
Single positron emisyon computed tomography (SPECT) goriintiilemenin duyarlilig
ve Ozgiilliigl, tek basina efor testinden daha istiindiir (87). Miyokard perflizyon
SPECT, ozellikle istirahat EKG’si bozuk olup efor testi uygulanamayan ve test 6ncesi
olasiligi orta diizeyde olan koroner arter hastaligi olanlar i¢in uygun bir endikasyondur.
Anjiyografik olarak énemli koroner darlig1 olmayan (<%350), koroner arter hastaligi
olasiligr diisiik (<%]15) olgular standart efor testi ile herhangi bir ileri tetkik
yapilmaksizin ayirt edilebilir; ancak klinik izlem dnerilmelidir. Koroner arter hastaligi
olasilig1 orta (%15-50) olan olgular igin bir sonraki asama standart efor testidir. Efor
testi sonras1 koroner arter hastalig1 gelisme olasilig1 orta diizeyde kalan, ayrica sol dal

blogu, sol ventrikiil hipertrofisi gibi nedenlerde test sonucu siipheli iskemik olan
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olgular ile test Ooncesi koroner arter hastaligi olasiligi %50-85 olan olgular stres

esliginde Miyokard Perflizyon Sintigrafisi (MPS)’den yarar goriirler (88).

Anjiyografik olarak dnemli (>%50-70 darlik) derecede koroner arter hastaligi
tanisinda MPS SPECT’in duyarlilik ve 6zgiilliigii sirasiyla treadmill egzersiz SPECT
icin %88 ve %72, adenozin SPECT i¢in %89 ve %81 olarak saptanmistir (88).

2.4.9. Koroner Anjiyografi

Koroner anjiografi radyoopak madde verilmesini takiben koroner damarlarin
gorilintiilenmesine olanak saglayan bir tani yontemidir ve KAH tanisinda altin
standarttir (89). Her koroner arter siklikla, darligin siddetini degerlendirmek ve komsu
normal koroner arter segmenti ile karsilastirmak igin birkag¢ pozisyonda goriintiilenir.
KAG, koroner arter stenozlarinin yani sira koroner dolagimin hizini, miyokardda
papiller dolum parlamasini oklude damarlar tarafindan beslenmesi gereken bolgelere
giden kolleateral yollar1, dogumsal anormallikleri ve daha 6nceden yapilmis koroner
arter by-pass greftlerinin agikliginin degerlendirilmesinde de yararhidir. Stenoz
derecesi tipik olarak tutulan bolgenin komsu boélgesinde referans olarak alinan
‘tutulmamis’ bolgeye gore gorsel olarak hesaplanir ve >%50 darliklarin stress altinda
etkilenen miyokard bolgesinin perfiizyonundaki maksimal artis1
engelleyebileceginden hemodinamik olarak anlamli kabul edilir. Bu tan1 yontemi
koroner arterlerin liimen sinirlarini ortaya koyar ve ciddi koroner obstruksiyonu tespit
etmede ya da ekarte etmede kullanilabilir. Ancak koroner arteriyografi arteryel duvar
hakkinda bilgi vermez ve limene tasmamus ciddi ateroskleroz tespit edilemez (90,91)
.Giinlimiizde perkiitan kardiyak girisimler sadece tanisal olmakla kalmay1p es zamanli
tedavi amaci ile de kullanilmaktadir. Bu amagla semptomatik aterosklerotik KAH olan
hastalarda ve koroner anatomisi uygun olanlarda perkiitan revaskiilarizasyon islemleri
uygulanabilmektedir.Koroner anjiografinin endike oldugu durumlar tablo 2.10° da

verilmistir (92).

Invaziv girigimleri reddeden, revaskiilarizasyonu istemeyen,
revaskiilarizasyonun fonksiyonel kapasiteyi veya yasam kalitesini arttirmasi

beklenmeyen anjinali hastalarda invaziv KAG uygulanmamalidir (93).
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Tablo 2.10: Koroner Anjiografi Endikasyonlari

*Akut miyokard infarktiisii

*Kararsiz angina pektoris

* Medikal tedaviye ragmen kontrol edilemeyen kronik stabil angina
*Anormal stres testi

* Ventrikiiler aritmi

*Sol ventrikiil disfonksiyonu

* Kalp kapak hastalig1

« Kardiyavaskiiler cerrahi 6ncesi koroner degerlendirme

» Kardiyovaskiiler olmayan cerrahi dncesi risk degerlendirme

» Kardiyak transplantasyon sonrasi periyodik takip

25. KORONER ARTER HASTALIGI YAYGINLIGINI VE
CIiDDIYETINi GOSTEREN KORONER SKORLAMA SiSTEMLERI

Skorlama sistemleri KAH yaygimligiin kantitatif olarak tespiti ve hastalarin
dogru bir bi¢cimde smiflandirilmasina olanak taninir. Tarihteki ilk anjiografik
siniflandirmada hastalar; tek damar, iki damar, li¢ damar ve sol ana koroner damar
hastaligi, lezyonlar ise >50% veya >70% olacak sekilde derecelendirilmistir (94).
Ancak bu basit sistem hastalar1 siniflandirmada yeterli olmadigindan daha kompleks
sistemlerin tanimlanmasimna neden olmustur. Cogu anjiyografik c¢aligmada risk
faktorleri major koroner arterlerin proksimal lezyonlarina gore degerlendirilmistir.
Bununla birlikte yalnizca her bir major koroner arter veya segmentte maksimum
tikanikliga gore koroner ateroskleroz ciddiyetinin degerlendirilmesi i¢in yetersiz
kalmaktadir. Gensini, CASS, Syntax, Duke Jeopardy, BARI Jeopardy, Jenkins,
Friesinger, modifiye CASS, Sullivan, Approach gibi birgok skorlama sistemleri

mevcut olup bunlar heterojen yapidadir ve standartize edilmemistir (95).
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2.5.1. Gensini Skorlamasi

Koroner arter hastaligi yayginligt ve aterosklerotik plak yiikiiniin
degerlendirilmesinde kullanilir. Skorlama sisteminde Kkulprit lezyon disindaki
lezyonlar da degerlendirildiginden hastanin total aterosklerotik plak yiikii hesaplanmis

olur (96).

Bu sistemde lezyonlara anjiyografik darlik derecesine gore; %0- 25 arasi
stenoz i¢in 1 puan, %26- 50 aras1 stenoz i¢in 2 puan, %51- 75 arasi stenoz i¢in 4 puan,
%76- 90 aras1 stenoz i¢in 8 puan, %91- 99 arasi1 darlik i¢in 16 puan, %100 total lezyon
icin 32 puan verilir. Sonrasinda, her bir ana koroner arter ve her bir segment i¢in
belirlenmis olan katsay1 ile ¢arpilir ve sonuglar toplanir. Segment katsayilari ise: sol
ana koroner arter (LMCA) i¢in X5; sol 6n inen arter (LAD) proksimali i¢in X2. 5; sol
On inen arter orta segmenti i¢in x1. 5, sirkiimfleks arter (Cx) proksimali i¢in X1. 5; sag
koroner arter (RCA), 6n inen arter distali, birinci diyagonal dal ve marjinal dallar i¢in
x1; posterolateral dal ve diger yan dallar i¢in %0.5 olarak kabul edilmistir. Gensini
skorunu olusturmak i¢in tim damarlardaki darliklarin, darlik skorlari fonksiyonel
anlamlilik katsayisi ile carpilarak toplanir (97). Gensini skoru, darlik ve segment

carpanlari sekil 2.3’te gosterilmistir (98).

Reduction of lumen Severity Score
diamotor
1-25% s 1 MLCA/LAD CFx RCA
xs xas

S —

S — S
X

U — G

100% ‘ . 2

Sekil 2.3: Gensini Skoru, Darlik Ve Segment Carpanlari
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Gensini skorlamasinda 54 ve iistii yliksek 24-54 arasi orta 24 alt1 diisiik skor

grubu olarak belirlenmektedir (99).

2.6. VUCUT ANTROPOMETRIK OLCUMLERI

BKI ; Kg cinsinden viicut agirliginin metre cinsinden boy uzunlugunun
karesine boliinmesiyle elde edilir (100). Obezitenin derecelendirilmesinde en sik

kullanilan yontem BKI 6l¢iimleridir (36,40).

Bel —Boy Orani (BBO); santimetre cinsinden bel 6l¢limiiniin, santimetre

cinsinden boy uzunluguna boliinmesiyle hesaplanmaktadir (7).

BKO; santimetre cinsinden bel ¢evresi dl¢limiiniin, santimetre cinsinden
kalga gevresi Ol¢iimiine boliinmesiyle hesaplanmaktadir (7). BC, BKO ve BBO’nun
kardiyometabolik olaylar1 5Sngdérmede VKI’den daha iyi oldugu gosterilmistir (5).

Beden Yuvarlaklik indeksi (BYT); bel ¢evresi ve boy 6lgiimii kullanilarak su
sekilde hesaplanmaktadir: 364.2 — 365.5[1- (= 2 BC? (m)Boy 2 (m))] ' (101).

Beden Sekil indeksi (BSI); bel ¢evresi, viicut kitle indeksi ve boy dl¢iimii
kullanilarak su sekilde hesaplanmaktadir: BC (m) / [VKi% (kg/m?) x Boy's (m)]
(96). BSi’nin abdominal yag dokusu ile biiyiik iliski iginde oldugu, erken liimleri
tahmin etmede BKI ve BC’den daha iyi oldugu gériilmektedir (102).

Abdominal Voliim Indeksi (AVI); santimetre cinsinden bel dlgiimii ve
santimetre cinsinden kalca 6l¢limii ile su sekilde hesaplanir: [2BC? (cm) + 0.7(BC —
KC) 2 (cm)] / 1000 (101).

Beden Adipozite Indeksi (BAI); metre cinsinden kalga dlgiimii ile metre
cinsinden boyla su sekilde hesaplanir: [(100 x KC(m)] / [Boy(m)( Boy’2(m)] - 18
(101).
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3. MATERYAL VE METOD

Hasta Populasyonu

Arastirmaya Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji poliklinigine
Temmuz 2019 ile Ocak 2020 tarihleri arasinda herhangi bir sikayetle basvuran,
koroner arter hastaligi siiphesiyle efor testi yapilan, yaslar1 18-80 arasinda degisen,
kooperasyon ve oryantasyonu yeterli, calismaya katilmaya goniillii ve onami alinan,
dislama kriterlerinden herhangi birine sahip olmayan 143 goniilli (58 kadin, 85 erkek;
yas ortalamasi 55,96+10,70 yil) dahil edildi. Calisma kesitsel bir ¢alisma olup mevcut
calisma siirecindeki hasta secimi rastgele yapildi. Kronik bdbrek yetmezligi ve
kontrolsiiz tiroid fonksiyon testleri hikayesi olanlar, gebelik ve laktasyon déneminde
olanlar, daha 6nce koroner arter hastaligi tanis1 almis ve/veya koroner arter hastaligi
i¢in tedavi kullanan, koroner arter bypass operasyonu gegirmis olanlar, malignite ile
aktif enfeksiyonu olan, kooperasyon ve oryantasyonu yetersiz hastalar ¢alisma disi
tutuldu.

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurul Komisyonu’nun
26/07/2019 tarih ve 1915 numarali etik kurul onayi ile ¢alismaya baslandi. Hastalar
icin yas, cinsiyet, sigara i¢cimi, HT, DM, dislipidemi, koroner arter hastalig1 aile
Oykiisii, kullanmakta oldugu ilaclar ve ayrintili 6zge¢misi iceren bir anket formu
dolduruldu. Biitiin olgular efor testi 6ncesi ayrintili sistemik muayeneden gegcirildi.
Hastalarin sistolik ve diyastolik tansiyonlari, kalp hizi, kilogram cinsinden viicut
agirliklari, metre cinsinden boylari, santimetre cinsinden mezura ile kalga ve bel
cevresi Olclilerek kaydedildi. Bel ¢evresi umblikus hizasindan, yanlarda subkostal
bolgeden ayakta, kollar yana acikken, kalca cevresi ise dnde simfizis pubis, arkada
gluteal bolgenin en ¢ikintili kismindan 6l¢iildii. Biitiin hastalarda 6l¢iimler ¢iplak ten

tizerinden yapildi. Kilo 6l¢iimleri tiim hastalarda ayni tartiyla yapildi.

Calismaya alinan tiim hastalarin, aksam yemegini takiben bir gecelik (10-12
saatlik) aclik sonrasi sabah vendz kan ornekleri alindi. Alinan kan 6rneklerinde
hemogram, aclik kan sekeri (AKS), iire, kreatinin, AST, ALT, total kolesterol (TK),
HDL, LDL, TG, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum diizeyleri ol¢iildii.
Hastalara supin pozisyonda transtorasik ekokardiyografi uygulandi. TTE da ejeksiyon
fraksiyonu ve kapak patolojileri kayit altina alindu.
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Efor Testinin Degerlendirilmesi

Efor testi, hastanemiz laboratuvarinda bulunan Philips Stress Vue cihaz ile
standart modifiye Bruce protokoliine gore uygulandi. Klinigimizde efor testine
yonlendirilen tiim hastalardan iglem 6ncesi efor testini kabul ettigine dair onam formu
alind1. Islemden 48 saat 6nce beta bloker ve kalsiyum kanal blokeri gibi efor testinin
giivenligini etkileyebilecek ilaglara ara verildi.

Istirahat EKG ve kan basinc1 kayd1 alinip teste baslandi. Efor boyunca her iic
dakikada bir ve toparlanma (recovery) 1, 3 ve 5. dakikada kan basinci ve 12
derivasyonlu EKG kaydi alindi. Testi sonlandirma kriteri olarak Amerikan Kalp
Dernegi’nin belirledigi tanim esas alind1 (64). Efor testi sonuglari bu ¢alismadan
bagimsiz olan farkli arastirmacilar tarafindan yorumlandi. Koroner anjiografi karari
verilen hastalarin efor testi kayitlar1 ¢aligmaya uygunluk agisindan degerlendirilmek
lizere bir arastirmaci tarafindan yeniden degerlendirildi. Eforu kisitlayan tipik anjina
pektoris, 6zellikle erken evrelerde ¢ikan, anjinayla birlikte olan, toparlanma evresine
kadar uzayan, ‘J’ noktasindan 60-80 msn sonra, I mm ve {izeri horizontal ya da asagiya
egilimli ST ¢okmesi, ya da beklenenin aksine kan basicinda yeterli yiikselme
olmamasi ya da diisme saptanmasi pozitiflik kriteri olarak alindi. Bu o6zellikleri
tasimayan, siipheli gogiis agris1 olan, hedef kalp hizina ulasmayan ancak pozitiflik
kriterleri tasimayan ST degisiklikleri gosteren veya bazal EKG degisiklikleri
nedeniyle tanisal degeri diisiik olan testler ‘siipheli/olast’ pozitif kabul edildi. Diger
testler negatif sayildu.

Calismaya alinan tiim hastalarin Duke Treadmill Skoru; Efor siiresi - (5 X ST
segment sapmasi, mm) - (4 x angina indeksi) formiilii ile hesaplandi.(0: Angina yok;

1: Efor anginasi; 2: Testi durdurma nedeninin angina olmasi) (83).

Calismaya alinan tiim hastalarin 1. Ve 2. dakika kalp hiz1 toparlanma indeksleri
egzersiz sonrast erigilen maksimum kalp hizi ile toparlanma fazindaki 1. Ve 2.

dakikadaki kalp hizinin farki alinarak hesaplandi (80).

Koroner Anjiyografi
Efor testi sonrasi hastalar efor testi negatif ve pozitif olarak iki gruba ayrildi.
Efor testi pozitif olan hastalara koroner anjiografi islemi yapildi. Koroner anjiyografi

islemi Siemens marka (Artis zee, Erlangen, Germany) koroner anjiyografi cihaziyla
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uygulandi. 6 french (F) ve 7F kateterler kullanilarak Judkins teknigi ile femoral yoldan
yapilan selektif koroner anjiyografiler Kkantitatif degerlendirme sistemiyle
degerlendirildi. Koroner anjiyografi degerlendirmesinde herhangi bir damarda veya
onun yan dalinda arteriyel liimenin %50 ve {lizeri daralmasi kritik darlik olarak kabul
edildi. Koroner anjiografi goriintiileri hastalarin kliniginden habersiz iki ayr
kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Koroner arterlerdeki daralmanin ciddiyetine iki
islemcinin ortak goriis birligi ile karar verildi. Koroner arter hastaliginin ciddiyeti ve

yayginligi Gensini skoru ile hesaplandi.
Gensini Skoru

Anjiyografik darlik derecesine gore; %0- 25 arasi stenoz i¢in 1 puan, %26- 50
arasi stenoz i¢in 2 puan, %51- 75 aras1 stenoz i¢in 4 puan, %76- 90 arasi stenoz i¢in 8
puan, %91- 99 arasi darlik i¢in 16 puan, %100 total lezyon i¢in 32 puan verildi.
Sonrasinda, her bir ana koroner arter ve her bir segment icin belirlenmis olan katsay1
ile carpildi ve sonuglar toplandi. Segment katsayilari ise: sol ana koroner arter
(LMCA) i¢in x5; sol 6n inen arter (LAD) proksimali i¢in x2. 5; sol 6n inen arter orta
segmenti i¢in x1. 5, sirkiimfleks arter (Cx) proksimali i¢in x1. 5; sag koroner arter
(RCA), on inen arter distali, birinci diyagonal dal ve marjinal dallar i¢in x1;

posterolateral dal ve diger yan dallar i¢in x0.5 olarak kabul edildi (97).
Antropometrik Ol¢iimler

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin antropometrik oOlgiimleri tablodaki

formiillerle hesaplandi (102).

Tablo 3.1: Viicut Antropometrik Ol¢iimleri

Olciimler Formiiller

Bel ¢evresi Arkus kostaryum ve spina iliaka anterior superior arasindaki
mesafenin tam ortast

Kalca gevresi Onde simfizis pubis, arkada gluteusun en ¢ikintil kismi

Beden Kitle indeksi Kilo (kg) / Boy? (m)

Bel-kalca orani BC (cm) / KC (cm)

Bel-boy orani BC (cm) / Boy (cm)

Beden sekil indeksi BC (m) / [VKi% (kg/m?) x Boy%: (m)]

Beden yuvarlaklik indeksi 364.2 — 365.5[1- (2 BC? (m)Boy "2 (m))] %

Abdominal voliim indeksi [2BC? (cm) + 0.7(BC — KC) 2 (cm)] / 1000

Beden adipozite indeksi [(100 x KC(m)] / [Boy(m)( Boy'2(m)] - 18

29



istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS for Windows 16.0 programi kullanilarak
yapildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluklar1 Kolmogorov-Smirnov
testi ile incelendi. Sayisal degiskenler icin tamimlayici istatistikler median
(maksimum-minimum deger), kategorik yapidaki veriler i¢in say1 ve ylizde olarak
ifade edildi. Bagimsiz iki grup arasi karsilagtirmalar sayisal degiskenler normal
dagilim kosulunu sagladiginda bagimsiz T testi ile, saglamadigr zaman ise Mann
Whitney U testi ile yapildi. Nicel degiskenlerde ikiden fazla bagimsiz grup igin
varsayimlarin karsilandigr durumlarda tek yonli ANOVA testi, karsilanmiyorsa
saglaniyorsa Pearson, karsilanmiyorsa Spearman Rho korelasyon testleri ile analiz
edilmistir. Sonuglar % 95 giiven araliginda degerlendirildi ve p<0.05 degeri anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. DEGERLENDIRME (EFOR NEGATIF/EFOR POZITiF)

Arastirmaya, yaslar1 18-80 arasinda degisen 143 goniillii (58K, 85E; yas ort:
55,96+10,70 yil) dahil edildi. Katilimcilar 2 ana gruba ayrildi. Bu gruplar efor testi
negatif saptanan 50 goniilliiden ve efor testi pozitif saptanan ve sonrasinda KAG
yapilan 93 hastadan olugmaktaydi.

4.1.1. Gruplar Arasi Demografik Verilerin Karsilastirilmasi

Efor negatif ve efor pozitif gruptaki bireyler dncelikle demografik 6zellikler
bakimindan karsilastirildi (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1: Efor Negatif ve Efor Pozitif Hastalarin Demografik

Verilerinin Karsilastirilmasi

Efor Negatif Efor Pozitif p
(n=50) (n=93)

Yas 51,78+11,92 58,2149,3 0,03

Cinsiyet 50 (100) 93 (100) 0,006
Erkek 22 (44,0 63 (67,7)
Kadin 28 (56,0) 30 (32,3)

HT oykiisii 50 (100) 93 (100) 0,008
Yok 31 (62,0 36 (38,7)
Var 19 (38,0 57 (61,3)

DM oykiisii 50 (100) 93 (100) <0,001
Yok 48 (96,0) 59 (63,4)
Var 2 (4,0) 34 (36,6)

Sigara kullanimi 50 (100) 93 (100) 0,35
Yok 25 (50,0) 48 (51,6)
Var 25 (50,0) 45 (48.4)

Aile dykiisii 50 (100) 93 (100) 0,59
Yok 26 (52,0) 44 (473)
Var 24 (48) 49 (52,7)

HL oyKkiisii 50 (100) 93 (100) 0,07
Yok 37 (74,0) 55 (59,1)
Var 13 (26,0 38 (40,9)

Kapak patolojisi 50 (100) 93 (100) 0,88
Yok 30 (60,0) 57 (61,3)
Var 20 (40,0) 36 (38,7)

HT:Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, HL:Hiperlipidemi

Caligmamizda, efor negatif grubun yas ortalamast 51,78+11,92, efor pozitif
grubunun yas ortalamasi 58,21+9,3 dir. Efor negatif ve efor pozitif gruplari arasindaki
bu yas farki istatiksel olarak anlamliyd: (p=0,03). Efor negatif grupta 28K ve 22E, efor
pozitif grupta 30K ve 63E katilimc1 bulunmaktaydi Gruplar arasi cinsiyet dagilimlari
acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark vardi (p=0,006).

DM ve HT o6ykiisii olanlarin orani, efor pozitif grupta efor negatif gruba gore
daha fazlaydi ve gruplar arasindaki bu fark istatiksel olarak anlamliydi (sirasiyla; p

<0,001, p=0,008). HL oykiisii bakimindan her iki grupta da tan1 konulmus hastalig1
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olmayanlarin sayist, bilinen hastalig1 olanlardan daha fazlaydi bununla beraber gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,07). Sigara kullanimi1 ve ailede
KAH 6ykiisii bulunmasi bakimindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (sirasiyla p=0,35, p=0,59). Kapak patolojisi acgisindan gruplar arasinda
anlamli fark bulunmadi (p=0,88).

4.1.2. Efor Negatif ve Efor Pozitif Hastalarin Viicut Kompozisyon
Indekslerinin Karsilastirilmasi

Efor negatif ve efor pozitif gruplarindaki bireylerin viicut kompoziyon
indeksleri karsilastirildi (Tablo 4.2). Gruplar arasinda bel gevresi ve kalga g¢evresi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi (sirasiyla; p=0,01 ve p<0,001). Gruplar
arasinda BKi, BBO, BYI, AVI degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Gruplar arasinda BKO, BSI, BAI agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark vardi (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Tablo 4.2: Efor Negatif ve Efor Pozitif Hastalarin Viicut Kompozisyon

indekslerinin Karsilastirilmasi

EFOR NEGATIF EFOR POZITIF
(N:50) (N:93) p
Bel cevresi 98,06+£12,75 102,60+9,13 0,01
Kalca cevresi 101,40+6,98 110,22+9,17 <0,001
Beden kitle indeksi 30,17+4,82 28,68+4,05 0,05
Bel-kal¢a oram 0,88+0,08 1,01£0,07 <0,001
Bel-boy oram 0,60+0,08 0,61£0,06 0,19
Beden sekil indeksi 0,07+0,005 0,08+0,005 <0,001
Beden yuvarlaklik indeksi 5,56+1,90 5,89+1,54 0,27
Abdominal voliim indeksi 19,70+4,87 21,26+3,80 0,03
Beden adipozite indeksi 29,28+4,082 34,92+7,11 <0,001
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4.1.3. Efor Negatif ve Efor Pozitif Hastalarin Efor Testi Parametrelerinin
Karsilastirilmasi

Efor negatif ve efor pozitif gruplarindaki bireylerin efor testi parametreleri
karsilastirildi (Tablo 4.3). Gruplar arasinda total siire agisindan istatistiksel olarak
anlamh fark vardi (460,58+103,52’¢ karsin 369,97+112,45, p<0,001). Gruplar
arasinda evre sayis1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi (3,2440,51°e karsin
2,70+0,79, p<0,001). Gruplar arasinda Duke skoru agisindan istatistiksel olarak
anlamh fark vardi (-1,05+4,72’¢ karsin -6,32+6,70, p<0,001). HRR1 VE HRR2
acisinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (sirasiyla p<0,001,

p<0,001).

Tablo 4.3: Efor Negatif ve Efor Pozitif Hastalarin Efor Testi

Parametrelerinin Karsilastirilmasi

EFOR NEGATIF | EFOR POZITIiF P
(N:50) (N:93)
Total siire (sn) 460,58+103,52 369,97£112,45 <0,001
Evre sayisi 3,24+0,51 2,70+0,79 <0,001
Duke skoru -1,05+4,72 -6,32+6,70 <0,001
HRR1 21,54+8,08 16,79+7,38 <0,001
HRR2 38,54+10,8 33,89+10,04 <0,001

HRR:Heart rate recovery

4.2. DEGERLENDIRME (KRiTiK DARLIK YOK/KRITiK DARLIK VAR)

Efor testi pozitif saptanan 93 hasta (63 E, 30 K, yas ortalamas1 58,21+9,30 y1l)
verilerin kiyaslanabilmesi amaciyla KAG sonucunda kritik darlik olmayan (grup 1) ve
kritik darlik saptanan (grup 2) olmak tizere 2 gruba ayrildi.

421, Grup 1 ve Grup 2 Hastalarin Demografik Verilerinin
Karsilastirilmasi

Grup 1 ve grup 2’deki bireyler demografik 6zellikler bakimindan karsilagtirildi
(Tablo 4.4).

Gruplarin yas dagilimi istatistiksel olarak benzer saptandi (56,64+10,47a
karsin 59,32+8,34). Gruplar arasi cinsiyet dagilimlari agisindan istatiksel olarak
anlaml bir fark vardi (p=0,005). Gruplar arasinda HT, DM, HL, sigara kullanimu,
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ailede KAH 6ykiisii, kalp kapagi patolojisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

Gruplar arasinda efor testi parametrelerinden ST depreyonu ve toparlama
fazinda ST depresyonu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmezken
test sirasinda angina varligi grup-2‘de anlamli olarak daha yiiksek olarak saptandi

(p=0,001).

Tablo 4.4: Grup 1 ve Grup 2 Hastalarin Demografik Verilerinin

Karsilastirilmasi
GRUP 1 GRUP 2 p
(n:39) (n:53)
Yas 56,64+10,47 59,32+8,34 0,176
Cinsiyet 39 (100) 53 (100) 0,005
Erkek 20 (51,3) 42 (79,2)
Kadin 19 (48,7) 11 (20,8)
Hipertansiyon éyKkiisii 39 (100) 53 (100) 0,94
Yok 15 (38,5) 20 (37,7)
Var 24 (61,5) 33 (62,3)
Diyabetes Mellitus oykiisii 39 (100) 53 (100) 0,49
Yok 23 (59,0 35 (66,0)
Var 16 (41,0) 18 (34,0)
Sigara 39 (100) 53 (100) 0,13
Yok 23 (59,0) 24 (453)
Var 16 (41,0) 29 (54,7)
Aile dykiisii 39 (100) 53 (100) 0,17
Yok 15 (38,5) 28 (52,8)
Var 24 (61,5) 25 (47,2)
Hiperlipidemi éykiisii 39 (100) 53 (100) 0,42
Yok 21 (53,8) 33 (62,3)
Var 18 (46,2) 20 (37,7)
Valviiler patoloji 39 (100) 53 (100) 0,94
Yok 24 (61,5) 33 (62,3)
Var 15 (38,5) 20 (37,7)
ST depresyonu 39 (100) 53 (100) 0,69
Yok 3 (7,7) 3 (57)
Var 36 (92,3) 50 (94,3)
Recovery’de ST depresyonu 39 (100) 53 (100) 0,20
Yok 11 (28,2) 9 (17,0)
Var 28 (71,8) 44 (83,0)
Angina 39 (100) 53 (100) 0,001
Yok 30 (76.,9) 22 (41,5)
Var 9 (231) 31 (585)
Normal koroner 39 (100) 53 (100) 0,58
Yok 3 (7,7) 7 (13,2)
Var 36 (92,3) 46 (86,8)

35




4.2.2. Grup 1 ve Grup 2 Hastalarin Viicut Kompozisyon indekslerinin
Karsilastirilmasi

Grup 1 ve grup 2 hastalarin viicut kompozisyon indekslerinin karsilastirildi
(Tablo 4.5). Grup 1 ve grup 2’ nin bel ¢evresi, kal¢a ¢evresi, BKI, BKO, BBO, BSI,
BYI, AVI, BAI degerleri benzer saptand.

Grup 1’de BKI degeri ortalamasi 28,91+4,35 iken, grup 2’de 28,52+3.89
saptand1 (p=0,652) (Sekil 4.1). Grup 1’ de bel-boy orani degeri ortalamasi1 0,61+0,06
iken Grup 2’ de 0,61+0,06 saptand1 (p=0,962) (Sekil 4.2). Grup 1’de BKO degeri
ortalamasi 0,99+0,07 iken, grup 2’de 1,02+0,07 saptand1 (p=0,071). Grup 1’ de BY1
degeri ortalamas1 5,91+1,61 iken grup 2’ de 5,91+1,49 saptandi (p=0,994), (Sekil 4.3).
Grup 1’ de BSI degeri ortalamas1 0,08+0,004 iken grup 2’ de 0,08+0,005 saptandi
(p=0,294), (Sekil 4.4).

Grup 1’de AVI degeri ortalamas1 21,12+3,83 iken grup 2’de 21,42+3.82
saptand1 (p=0,711). Grup 1’de BAI degeri ortalamas1 30,24+5.56 iken grup 2’de
28,68+4,09 saptandi (p=0,124).

Tablo 4.5: Grup-1 ve Grup-2 Hastalarim Viicut Kompozisyon

indekslerinin Karsilastirilmasi

GRUP 1 GRUP 2 p
(N:39) (N:53)
Bel cevresi 102,23+9.44 103,0+9.01 0,693
Kalca cevresi 102,71+7,71 100,47+6,36 0,130
Beden kitle indeksi 28,91+4,35 28,52+3.89 0,652
Bel-kal¢a oram 0,99+0,07 1,02+0,07 0,071
Bel-boy oram 0,61+0,06 0,61+0,06 0,962
Beden sekil indeksi 0,08+0,004 0,08+0,005 0,294
Beden yuvarlakhk indeksi 5,91+1,61 5,91+1,49 0,994
Abdominal voliim indeksi 21,12+3.83 21,42+3.82 0,711
Beden adipozite indeksi 30,24+5,56 28,68+4,09 0,124
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4.23. Grup-1 ve Grup-2 Hastalarin Laboratuvar Bulgularinin
Karsilastirilmasi

Grup 1 ve grup 2’nin laboratuvar degerleri karsilastirildi. Ort. Glukoz degerleri
grup 1’de grup 2’ye gore benzerdi (119,30+57,20 mg/dl’ye karsin, 119,88+60,62
mg/dl; p=0,96). Ort. iire degerleri grup 1’de grup 2’ye gore benzerdi (32,45+8,91
mg/dl’ye karsin, 32,98+8,78 mg/dl; p=0,77). Ort. kreatin degerleri Grup 1°de grup
2’ye gore benzerdi (0,81+0,22 mg/dl’ye karsin, 0,81+0,16 mg/dl; p=0,96). Ort. total
kolesterol (TK) degerleri grup 1°de grup 2’ye gore benzerdi (219,53+49,73 mg/dl’ye
karsin, 213,77+48,11 mg/dl; p=0,57). Ort. trigliserid degerleri (TG) grup-1’de grup-
2’ye gore benzerdi (168,92+107,06 mg/dl’ye karsin, 194,66+119,38 mg/dl; p=0,28).
Ort. HDL degerleri grup-1’de grup-2’ye gore benzerdi (46,94+8,78 mg/dl’ye karsin,
43,20+10,63 mg/dl; p=0,07). Ort. LDL degerleri grup-1’de grup-2’ye gore benzerdi
(143,89+40,44 mg/dl’ye karsin 134,43+42,20; p=0,28). Ort. AST degerleri grup-1’de
grup-2’ye gore benzerdi (21,05+6,03 U/L’e karsin 20,79+6,25; p=0,84). Ort. ALT
degerleri grup-1°de grup-2’ye gore benzerdi (24,66+17,80 U/L’e karsin, 22,30+10,71;
p=0,43). Ort. WBC, HMG, Plt degerleri grup-1’de grup-2’ye gore benzerdi. Ort.
Sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum ve EF degerleri grup-1°de grup-2’ye gore

benzerdi.
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Tablo 4.6: Grup-1 ve Grup-2 Hastalarin Laboratuvar Bulgularmmin

Karsilastirilmasi
GRUP 1 GRUP 2 p
(N:39) (N:53)
Glukoz(mg/dl) 119,30+57,20 119,88+60,62 0,96
Ure(mg/dl) 32,45+8,91 32,98+8,78 0,77
Kreatin(mg/dl) 0,81+0,22 0,81+0,16 0,96
AST(U/L) 21,05+6,03 20,79+6.25 0,84
ALT(U/L) 24,66+17,80 22,30+10,71 0,43
Total kolesterol(mg/dl) 219,53+49,73 213,77+48,11 0,57
Trigliserid(mg/dl) 168,92+107,06 194,66+119,38 0,28
HDL (mg/dl) 46,94+3.78 43,20+10,63 0,07
LDL (mg/dl) 143,89+40,44 134,43+42.20 0,28
WBC (x10%/L) 8,69+4,10 7,86+2.0 0,20
Hmg (g/dL) 13,92+1,33 14,67+4.86 0,34
PLT (x10%/L) 246,05+71,49 239,56+54,27 0,60
Na (mEqg/L) 139,56+2,83 140,07+2.,24 0,33
K (mEg/L) 4,21+0,34 4,22+0.38 0,89
Ca (mEqg/L) 9,45+0,50 9,36+0,72 0,49
Mg (mEqg/L) 2,03+0,34 2,01+0,24 0,76
EF (%) 59,49+1,91 59,21+2.48 0,55

4.2.4. Gruplar Arasi Efor Testi Bulgulari, Gensini Skoru, Duke Skoru ve
HRR Degerleri Karsilastirilmasi

Gruplarin efor testi parametreleri, gensini skoru, Duke skoru, HRR1 ve HRR2
degerleri karsilastirildi. Grup 1 ile grup 2 arasinda efor testi parametrelerinden total
stire, evre sayisi, ST depresyonu olup olmamasi, ST depreyonunun baglama evresi
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gézlenmedi.

Grup 1°de maksimum ST depresyonu ortalamasi 1,26+0,67 mm iken grup 2’de
1,76+0,98 mm idi. ST depresyonu ortalamasi grup 2’de anlaml olarak daha yiiksekti
(p=0,008) (Sekil 4.5).
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Grup 1’de Gensini skoru ortalamasi 2,74+4,50 iken grup 2°de 30,09+23,51 idi.
Gensini skoru ortalamasi grup 2’de anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001).

Grup 1’de Duke skoru ortalamasi -1,05+4,72iken grup 2’de -6,32+6,70 idi.
Duke skoru ortalamasi grup 1°de anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001) (Sekil 4.6).

Grup 1’de HRR1 ortalamas1 21,54+8,08 iken grup 2’de 16,79+7,38 idi. HRR1
ortalamasi grup 1’de anlamli olarak daha ytiksekti (p<0,001).

Grup 1°’de HRR2 ortalamasi 38,54+10,8 iken grup 2°de 33,89+10,04 idi. HRR2
ortalamas1 grup 1’de anlaml olarak daha yiiksekti (p<0,001).

Tablo 4.7: Gruplar Arasi Efor Testi Bulgulari, Gensini Skoru, Duke Skoru ve
HRR Degerleri Karsilastirilmasi

GRUP 1 GRUP 2 p
(N:39) (N:53)

Total siire (sn) 377,84+112,22 362,11+113,26 0,51
Evre 2,69+0,83 2,70+0,77 0,97
ST depresyonu 0,92+0,27 0,94+0,23 0,70
ST depresyonu 0,92+0,27 0,94+0,23 0,35
baslama evresi
Maksimum ST 1,26+0,67 1,76+0,98 0,008
depresyonu (mm)
Gensini skoru 2,74+4.50 30,09+23,51 <0,001
Duke skoru -1,05+4,72 -6,32+6,70 <0,001
HRR1 21,54+8,08 16,79+7,38 0,004
HRR2 38,54+10,8 33,89+10,04 0,036

HRR:Heart rate recovery
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4.25. Viicut Kompozisyon Indeksleriyle Efor Testi Parametreleri
Korelasyonu

Calismaya katilan grup 1 ve grup 2 hastalarin viicut kompozisyon indeksleriyle
efor testi parametrelerinin korelasyonuna bakildi (Tablo 4.8).

Bel cevresi ile efor testi parametrelerinden total siire arasida zayif negatif

korelasyon vardi (r=-0,20, p=0,06) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8: Bel Cevresiyle Total Siire Korelasyonu

r p
Total siire -0,20 0,06

BKI ile total siire ve efor testindeki evre sayisi arasinda zay1f negatif

korelasyon vardi (sirasiyla r=-0,27 p=0,01, r=-0,20 p=0,05) (Tablo 4.9)

Tablo 4.9: BKI ile Efor Testi Parametreleri Korelasyonu

r p
Total siire -0,27 0,01
Evre sayisi -0,20 0,05

BKO ile efor testinde ST depreyonunun baslama evresi arasinda negatif zay1f

korelasyon vardi (r=-0,23, p=0,03) (Tablo 4.11).

Tablo 4.10: BKO ile Efor Testi Parametreleri Korelasyonu

r p

ST  depresyonu baslama -0,23 0,03
evresi

BBO ile Duke skoru, ST depreyonunun baslama evresi, efor testinin evre
sayis1 arasinda zayif negatif korelasyon vardi. BBO ile total siire anlamli bir sekilde

negatif korelasyon gostermekteydi (r=-0,32, p=<0,01) (Tablo 4.11)

43



Tablo 4.11: BBO ile Efor Testi Parametreleri Korelasyonu

r p
Duke skoru -0,20 0,05
ST  depresyonu baslama -0,20 0,05
evresi
Total siire -0,32 <0,01
Evre sayis1 -0,28 <0,01

BY1 ile Duke skoru, ST depreyonunun baslama evresi, efor testinin evre
sayis1 arasinda zayif negatif korelasyon vardi. BBO ile total siire anlamli bir sekilde

negatif korelasyon gostermekteydi (r=-0,32, p=<0,01) (Tablo 4.12)

Tablo 4.12: BY1i ile Efor Testi Parametreleri Korelasyonu

r p
Duke skoru -0,20 0,05
ST  depresyonu baslama -0,20 0,05
evresi
Total siire -0,32 <0,01
Evre sayisi -0,28 <0,01

BAI ile Duke skoru, total siire, efor testinin evre sayisi arasinda zay1f negatif

korelasyon vardi (Tablo 4.13)

Tablo 4.13: BAI ile Efor Testi Parametreleri Korelasyonu

r p
Duke skoru -0,24 0,02
Total siire -0,30 <0,01
Evre sayis1 -0,24 0,02
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5. TARTISMA

Koroner kalp hastaliklar1 halen tiim diinyada morbidite ve mortalitenin en
onemli sebeplerinden biridir (1). Toplumun giderek yaslanmasina, diyabet ve obezite
gibi hastaliklardaki hizli artisa bagli olarak, KAH sikligimin giderek artmasi
beklenmektedir (103). Diinya Saglik Orgiitii, 2004 yilinda kardiyovaskiiler hastaliklar
sonucu 17,1 milyon olan 6lim oraninin, 2030 yilinda 23,4 milyon olacagini
ongormektedir (104). Siklig1 giderek artmakta olan bu hastaligin erken tani almasi ve

etkili tedavi edilmesi oldukca dnemlidir (1).

Koroner arter hastaligini dngérmede girisimsel olmayan tetkiklerin 6nemi giin
gectikce artmaktadir. Efor testi KAH tanisinda siklikla kullanilan, kolay uygulanabilir
ve ucuz bir yontemdir fakat duyarliliginin ve 6zgiilliigiiniin diisiik olmasindan 6tiirii

ek parametrelere ihtiya¢ duyulmaktadir (8,9).

Obezite ile koroner arter hastaligi riski arasinda dogrusal bir iligki
bulunmaktadir ve eriskin ¢caginda orta derecede kilo aliminin KAH riskini arttirdigi
bilinmektedir (36,37). BKi obezitenin derecelendirilmesinde en sik kullanilan
yontemdir (36,40). BKI ve kolayca hesaplanan diger viicut antropometrik dlgiimleri
KAH riskinin 6ngdriilmesinde kullanilarak, efor testi yapilan hastalarda efor testinin

pozitif ongordiiriiciiliigline katki saglayabilir.

Beden kitle indeksi uygulama kolayligina ragmen obezite ile iliskili
komorbidite riski tasiyan bireylerin  yanlis  siniflandirilmasi  nedeniyle
elestirilmistir. BKI'nin bireyleri yanlis simiflandirmasinin bir nedeni, yagsiz kitle ve
yag kitlesinin bireysel miktarlarini ayirt edememesidir. Ornegin, bir kisi digerinden
daha kasli olmasma ragmen, iki kisi aym boy, kilo ve BKI degerine sahip
olabilir. Yagsiz kitle, yag kitlesinden daha yogun oldugu igin, bu 6rnekte daha yiiksek
miktarda yag kitlesine sahip olan birey daha biiytik bir viicut hacmine ve dolayisiyla
daha biiyiik bir bel biiytikliigiine sahiptir. Daha yiiksek yag kitlesinin erken 6liim riski
ile iliskili olmasina ragmen, daha yiiksek kas kitlesi riski azaltir. Bu nedenle, BKI’nin

yani sira yeni indeksler gelistirmek amaglanmistir (105,106).
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Bel cevresi , obezite riskini gostermek igin BKi’nin 6nde gelen bir
tamamlayicisi olarak ortaya ¢ikmistir. Cameron ve ark 6072 katilimeiyla BC dlgiilerek
yapilan ¢alismada abdominal obezitenin mortalite ve saglik durumu sonuglari tizerine
etkisini aragtirmiglar. KAH ile abdominal obezite arasinda anlamli korelasyon
oldugunu saptamislar (107). Baz1 ¢alismalar BC nin mortalite riskini BKi’den daha
iyi gdsterdigini bulmustur. Janssen ve ark 5200 katilimciyla yaptig1 bir ¢alismada BKI
ve BC 'nin yaslilarda mortalite riski iizerindeki bireysel ve kombine etkisini incelemeyi
amagclamislar ve yiiksek BC’nin yiiksek BKI degerinden daha fazla mortalite ile iliskili
oldugunu bulmuslar (108). Simpson ve ark 16.969 erkek ve 24.344 kadin katilimcr ile
mortaliteyi ongermede viicut yag Ol¢iimlerinin karsilastirilmasini amaglayan bir
calisma yapmislar. BC ve BKO’nun BKi’den daha fazla mortalite ile iligkili oldugunu
bulmuslar (109). Woo ve ark 2032 Cinli katihmciyla yaptig1 ¢alismada yaslilarda
BC’nin saglik durumunu tahmin etmedeki yararini saptamay1 amaglamiglar. Yash bir
popiilasyondan olusan ¢alismada BKI ile BC ve mortalite arasinda ters iliski
gozlemlenirken BKO ile mortalite arasinda iliski gozlemlenmemis (110). Bizim
calismamizda BC degerleri efor pozitif grupta efor negatif gruba gére anlamli olarak
yiiksekti. Bununla beraber efor testi pozitif saptanan ve koroner anjiografi sonucuna
gore kritik darlik saptanmayan grup 1 ile KAG sonucuna gore kritik darlik saptanan
grup 2 arasida BC ortalamasi benzerdi. BKI agisindan efor negatif grup ile efor pozitif
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Grup 1 ve grup 2 arasinda da
BKI degerleri benzerdi.

Salvatici ve ark KAH’tan siliphelenilen 413 hastaya elektif KAG yapip, KAH
ciddiyetini Gensini skoru ile hesaplamislar ve BKI ve BKO nun KAH ciddiyeti ile
iligkisini saptamay1 amaclamislar. Gensini Skoru ile BKO arasinda son derece anlamli
pozitif bir iliski oldugunu, BKI veya BC ile anlamli korelasyon olmadigini saptamislar
(111). Parsa AFZ ve ark da KAH’tan siiphelenilen 414 hastaya elektif KAG yapip ,
KAH ciddiyetini Syntax ve Duke skoru ile hesaplayarak BKI ve BKO’nun KAH
ciddiyeti ile iliskisini arastirrmislar. Bu ¢alismanin bulgulari paradoksal olarak VKI
ile KAH siddeti arasinda negatif, BKO ile KAH siddeti arasinda pozitif korelasyon
gostermistir (112). Bizim ¢alismamizda efor pozitif grupta BKO efor negatif gruba

gore anlamli olarak yiiksekti. Bununla beraber efor pozitif olup KAG sonucuna goére
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kritik darlik olmayan grup 1 ile KAG sonucuna gore kritik darlik olan grup 2°’nin BKO
degerleri benzerdi.

Bazi calismalar BC'yi boya bdlmenin kardiyometabolik risk faktorlerini
ongorme yetenegini arttirdigi belirtmektedir (113). Siavash M. ve ark silipheli iskemi
nedeniyle koroner anjiyografi uygulanan 591 hasta dahil edildigi ¢alismada KAH 1n
ongoriilmesinde BKI ve BBO’yu karsilastirmay1 amaglamis. KAH prevalansi
abdominal obez hastalarda (BBO> veya = 0.55) abdominal obezitesi olmayan
hastalara gore daha yiiksek olduugunu saptamiglar. BBO’nun santral obezite i¢in daha
iyi bir belirte¢ oldugunu ve KAH’1 6ngermede BKI ve BC'den daha iyi oldugunu
bulmuslar (114). Meseri R. ve ark. 0.55'in BBO'nun optimal kesme noktas1 oldugu ve
0.55'in tizerindeki BBO degerinin Tiirk eriskinlerde orta veya yiiksek KVH riski ile
anlamli derecede iligkili oldugu sonucuna varmustir (115). Sabah ve ark 120
katilimeryla KAH siddetini tahmin etmede BKi ve BBO’nu yerini arastiran bir ¢alisma
yapmuslar. Hastalar KAG sonras1 Gensini skoru kullanilarak iki gruba ayrilmis. BKi
ve BBO’yu Gensini skoru yiiksek olan grupta diisiik olan gruba gore istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulmuslar. KAH’in hem BKI hem de BBO ile anlamli pozitif
korelasyonu oldugunu BBO’nun ve KAH siddeti ile daha giiglii pozitif korelasyon
gosterdigini saptamislar (116). Bizim ¢alismamizda efor pozitif olup KAG sonucuna
gore kritik darlik olmayan grup 1 ile KAG sonucuna gore kritik darlik olan grup 2
arasinda BKI ve BKO agundan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Efor testi
pozitif olan hastalarda negatif olanlara gére BKI anlamli olarak yiiksekti, BBO
acisindan anlamli bir fark yoktu.

Krauker ve ark BC’yi boy ve BKI icin standardize etmek iizere BSI’yi
gelistirdiler. BSI"deki artisin abdominal yag dokusu ile iliskili oldugunu ve BSI’nin
erken dliimleri tahmin etmede BC ve BKi’den daha iistiin bir risk faktérii oldugunu
saptadilar (102). Thomas 2013 yilinda viicut yag oranini tahmin etmek ve saglik
durumunu degerlendirmek i¢in boy ve bel gevresini kombine eden BYI’yi gelistirdi
(117). Maessen ve ark 4627 katilmciyla, KVH durumunu tanimlamada BYT ve
BSI’nin yerini arastiran bir ¢alisma yapmis ve KVH risk faktorlerini belirlemek igin
BSI’nin uygun bir parametre olmadigimi ancak BYI'nin BKi ve BC gibi yerlesik
antropometrik indeksler kadar KAH riski i¢in 1iyi bir belirleyici oldugunu

belirtmislerdir (118). Chang ve ark. BYI'nin DM’ yi ngérmede BKI ve BC'ye benzer
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sekilde performans gosterdigini ve BSI'nin en zayif éngérme yetenegini gosterdigini

bulmustur (119).

Bergman tarafindan gelistirilen BAI’nin baz1 ailesel obezite sendromlarinda
goreceli klinik degeri gosterilmis ve yetiskinler arasinda insiilin direnci ile iliskili
oldugu gosterilmistir (120). Dhalival ve ark 4175 katilimciyla yaptiklari calismada
KVH riskini belirlemede BAI’nin yerini arastirmislar. Bu c¢alisma BAI'nin viicut
yaglanmasi ve KVH ile iliskisini degerlendirmede yetersiz olduguna dair kanitlar
saptamuglar (121). Hung ve ark 414 katihimciyla yaptiklar1 bir ¢alismada BKi’nin
adipozite ile BAI’dan daha giicli iliskisi oldugu gostermigler ( 120). Bizim
calismamizda efor testi pozitif olan hastalarda negatif olanlara gére BAI anlamli olarak

yiiksekti fakat grup 1 ile grup 2 arasinda anlamli bir fark yoktu.

Fei Wang ve ark. 11,247 katilimciyla yaptig1 ¢alismada 10 y1llik KAH riskiyle
BKIi, BC, BKO, BBO, BAI, BYI, BSI ve AVI arasindaki iliskiyi arastirmislar. BY1
ve BBO'mun KAH riskini tanimlamada neredeyse ayni yetenege sahip oldugunu
bulmuslar. BBO ve BYI'nin kadinlarda KVH riskini belirlemede BKi, BC ve BKO'dan
daha prediktif oldugunu ve BSI’nin de erkeklerde en iyi prediktor oldugunu
saptamislar. BC’nin kardiyovaskiiler risk riskini tahmin etmede kalga ¢evresinden
daha iyi oldugunu bunun sonucu olarak BBO ve BY1’nin de BAI'dan riski gdstermede
daha iyi oldugunu ortaya koymuslar. (7) Bizim ¢alismamizda BSI efor testi pozitif
grupta efor testi negatif olan gruba gére anlamli olarak yiiksekti. Bununla beraber BY1
acisindan efor testi pozitif olan grupla negatif olan grup arasinda anlamli bir fark

yoktu. Grup 1 ve grup 2 arasinda da BY1 ve BSI acisindan anlamli bir fark yoktu.

Calismamizda tiim hasta gruplar1 degerlendirildiginde BC ve BKI’nin total
siireyle zayif negatif korelasyonu oldugunu, BKI’nin evre sayisiyla zayif negatif
korelasyonu oldugunu, BKO ile ST depreyonunun baglama evresinin negatif zayif
korelasyonu oldugunu gérdiik. BBO ve BYI’ nin Duke skoru ve ST depresyonunun
baslama evresiyle zayif negatif korelasyonu oldugunu, BBO ve BY1’nin total siireyle
anlaml1 negatif korelasyon gosterdigini saptadik. Bununla beraber efor pozitif grupta
bakilan Gensini skoruyla viicut kompozisyon indekslerinin korelasyonu olmadigini

gordiik.
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Calismamizin kisithhiklari;

Calismamaz kesitsel bir ¢alismadir. Calisma donemi i¢inde basvuran kriterlere
uygun hastalar se¢ilmistir. Dolayis1 ile arastirmanin yapildigi hastanenin hasta ytikii,
mevsimsel yogunluk, hastanenin imkanlar1 gibi faktorleri ¢alisma sonuglari ile birlikte
degerlendirilmelidir. Oncelikle olgu sayimizin az olmasinin dzellikle efor pozitif hasta
grubunda viicut kompozisyon indekslerinin yiiksek olmasina ragmen istastistiksel
olarak anlamli olmayisini agikladigimi diisiiniiyoruz. Benzer sekilde korelasyon
analizlerimizin zayif olmasi da vaka sayisi ile iligkili olabilir. Yine her kritik darligin
ciddi ateroskeroz anlamina gelmedigi bilinmektedir. Dolayisi ile %50°den fazla darlik
kavram1 gercek aterosklerotik yiik anlamina gelmedigi gibi hastanin ciddiyetini de

gostermemektedir.

Calismamizdan ¢ikan temel sonug, ¢alisma grubumuzda efor testi
pozitif  olan bireylerde gerek BKI gerek viicut kompozisyon indeksleri efor testi
negatif olan hastalara gore istatistiksel anlamli olmasa da daha yiiksek ¢ikabilmektedir.
Bunun yam sira efor testi pozitif olup koroner anjiyografi sonucunda kritik darlik
saptanan bireylerde viicut kompozisyon indeksleri benzerdir. Yine kritik darlik
saptanan bireylerde efor testi parametreleri daha olumsuz olmakta bu parametreler
bazi viicut kompozisyon indeksleri ile korelasyon gostermektedir. Koroner arter
hastalig1 tespit edilmis, efor testi ile takip edilen hastalarda viicut kompozisyon
indekslerinin de tedavi ve takipte hedef olarak kullanilmasi nem kazanabilir.
Hastalarda kritik darlik gelisme durumunu belirleyen bir¢ok faktdr vardir. Viicut
kompozisyon indeksleri bunlardan sadece biridir. Dolayist ile iliskili oldugundan emin
olsak da ¢alismamizda kritik darlik ¢ikan hastalarda viicut kompozisyon indekslerinin
gruplar arasi benzer olmasini anlayabiliyoruz. Daha ¢ok sayida olgu ile yapilan genis

Olcekli calismalarda anlamlilik artacaktir.
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6. SONUCLAR

Koroner arter hastalifi tiim diinyada en sik 6liim nedenleri arasinda yer
almaktadir. KAH’a baghh o6lim ve komplikasyonlar1 azaltmak ic¢in bircok calisma
yapilmis ve cok fazla risk faktorii belirlenmistir. Obezite de bunlardan birisidir. BKI
obezitenin derecelendirilmesinde en sik kullanilan yontemdir. BKI ve kolayca
hesaplanan diger viicut antropometrik Olgiimleri KAH riskinin 6ngoriilmesinde
kullanilarak, efor testi yapilan hastalarda efor testinin pozitif ongordiiriiciiliigiine katki
saglayabilir. Calisma grubumuzda efor testi pozitif olan hastlarda gerek BKIi
gerekse de viicut kompozisyon indekslerinin efor testi negatif olan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha yiiksek ¢iktigin1 gérdiik. Bunun yani sira
efor testi pozitif olup koroner anjiyografi sonucunda kritik darlik saptanan bireylerde
viicut kompozisyon indeksleri benzer oldugunu gordiik. Kritik darlik saptanan
bireylerde efor testi parametrelerinin daha olumsuz oldugunu, bu parametrelerin
bazi viicut kompozisyon indeksleri ile korelasyon gosterdigini gordiik. Koroner
arter hastalig tespit edilmis efor testi ile takip edilen hastalarda viicut kompozisyon
indekslerinin de tedavi ve takipte hedef olarak kullanilmasi 6nem kazanabilir.
Hastalarda kritik darlik gelisme durumunu belirleyen bir¢ok faktdr vardir. Viicut
kompozisyon indeksleri bunlardan sadece biridir. Iliskili oldugundan emin olsak da
calismamizda kritik darlik ¢ikan hastalarda viicut kompozisyon indekslerinin gruplar
aras1 benzer olmasinin bununla iliski oldugunu diisiiniiyoruz. Daha ¢ok sayida olgu ile
yapilan genis Olgekli calismalarda anlamlilik artacaktir. Aile hekimlerinin birinci
basamakta viicut kompozisyon indekslerini tedavi ve takipte hedef olarak kullanmasi
saglik diizeylerinin iyilesmesine ve daha kaliteli hayata kavusulmasina imkan

sunacaktir.
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8.1. EK-1: TEZ KONUSU ONAY FORMU

Uzmanlik Ogrencisinin

Ad1 Soyadi: Hatice KARAGOZ
Telefon: 0543 7158630

E-Posta: hatice_krgz@hotmail.com
Uzmanhk Dali:

Aile Hekimligi

Egitim Kurumu:

Saghk Bilimleri Universitesi Istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Uzmanhk Egitimine

Baslama Tarihi: 24.03.2017

Uzmanhk Egitimini

Bitirme Tarihi: 24.03.2020

Program Yoneticisinin

Ad1 Soyadi:

Tez Danismaninin

Ad Soyadi: Do¢.Dr.Turgut KARABAG
Telefon: 0542 3233425

E-Posta: turgutkarabag@yahoo.com

testin dogrulugu ile iliskisi

* Arastirma/Tez Konusu (StudyTitle)

Efor testi yapilan hastalarda viicut kompozisyon indekslerinin efor testi parametreleri ve

olabilir mi?

1-Arastirma Sorusu (Research problem)

Viicut kompozisyon indeksleri efor testi parametreleri ve efor testinin dogrulugu ile iliskili

2-Arka Plan ve Gerekge (Background/rationale)

Bilindigi iizere efor testi koroner arter hastaligini aragtiran temel tetkiklerden birisidir.Efor
tesi sonucu hastanin teshis ve tedavisini yonlendirmektedir.Her tetkik gibi efor testinin de
belli bir spesifisitesi, sensitivitesi pozitif ve negatif ongdrdiiriiciiliigii vardir. Bilindigi
iizere hastanin kilolu olmasi, hipertansiyon varligi, hastanin kullandig: ilaglar gibi ¢esitli
parametreler efor testini etkileyebilmektedir. Son yillarda ortaya konulan viicut sekil
indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi gibi parametrelerin efor testi ile iligkisi bilinmemektedir.

3-Arastirma amaci (Objectives)

Viicut kompozisyon indeksleri ile efor testinin dogrulugu ve efor testindeki parametrelerle
iligkili olup olmadigini arastirmaktir.
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4-Hipotez (Hypothesis)

Viicut kompozisyon indeksleri efor testinin dogrulugu ve efor testindeki parametrelerle
iligkili olup bu indeksler testin sonucu ile kombine edilip testin pozitif dngordiiriiciiliglinii
arttirabilir.

5-Arastirma tiirii/tasarim (Study Design):

Gozlemsel, analitik, kesitse

6- Arastirma yeri (StudySetting/ Location)
Istanbul egitim Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Boliimii

Hastane tabanli, tek merkez, goriintiileme ¢aligsmast

7- Arastirmaya katilanlar/denekler (StudyPopulation)

Calismaya Dahil Etme Kriterleri:

1-18-80 yas araliginda olmak
2-Hastanemiz kardiyoloji polikliniginde efor testi endikasyonu konulmus hastalar
3-Goniilli, oryantasyon ve kooperasyonu olan hastalar

Hastalar efor testi pozitif ve negatif olarak iki gruba ayrilacaktir.

Dislama Kkriterleri:

1-Malignite tanisi alan hastalar

2-Kronik bdbrek yetmezligi tanisi olan hastalar( GFR<60)
3-Kontrolsiiz tiroid fonksiyon testi hikayesi olan hastalar
4-Gebelik durumu olan hastalar

5-Laktasyon doneminde olan hastalar

6-Aktif infeksiyonu olan hastalar

7-Daha Once koroner arter hastaligi tanisi almis ve tedavi kullanan hastalar

8- Arastirmanin birincil ve ikincil sonug degiskenleri (Primary and Secondary Outcome)
Birincil degisken; viicut kompozisyon indeksleri ile efor testi parametrelerinin iliskisi

Ikincil degisken; testin sonucu yorumlamrken viicut kompozisyon indekslerini de
degerlendirmeye katmali miy1z? Testin pozitif dngordiiriiciiligiine etkisi olabilir mi?
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9- Arastirma Siiregleri (Studyprocedures)

Kardiyoloji polikliniginde efor testi endikasyonu konulduktan sonra , efor testi yapilacak,
pozitif ve negatif sonucu ¢ikan hastalarin boy-kilo-bel ¢evresi-kalga ¢evresi basta olmak
iizere demografik parametreleri alinacaktir. Ardindan pozitif sonucu ¢ikan hastalar koroner
anjiyografiye yonlendirilecek, sonuglar kaydedilecektir. Veriler daha sonra SPSS
programina yiiklenecek ve istatistik yapilacaktir.

10-Ornek biiyiikliigii ve istatistiksel gii¢ (Sample size andstatistical power)

80 efor testi pozitif hasta, 40 efor testi negatif hasta dahil edilecektir.

11- Istatistiksel ydntemler (Statistical methods)

Verilerin tanimlayicr istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en diisiik , en
yliksek, frekans ve oran degerleri kullanilacaktir.Degiskenlerin dagilimi1 kolmogorov
simirnov test ile dl¢lilecektir.Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz érneklem t-test
,mann-whitney u test kullanilacaktir.Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, Ki-
kare test kosullar1 saglanmadiginda fischer test ullanilacaktir.Korelasyon analizleri
Pearson veya Spearman korelasyon analizi ile yapilacaktir. Analizlerde SPSS 22.0
programi kullanilacaktir.

12-Etik Ongorii (Ethical Considerations)

Arastirmannz Helsinki deklarasyonu, Iyi Klinik Uygulama (GoodClinicalPractice)
ilkelerine uygunlugu ve denek arastirma etik kurallar ile ¢elismeyecektir. Hastalarin onam
formu alinacaktir. Onam vermeyen hastalar ¢alismaya dahil edilmeyecek, verileri
kullanilmayacaktir. Hastalara rutin uygulama disinda tetkik istenmeyecektir. Rutin
uygulama diginda ilag verilmeyecektir.

13- Anahtar kelimeler (Keywords)

efor testi, viicut kompozisyon indeksleri, pozitif dngordiiriiciiliik

Tez konusu onay formu agiklamalar:

* Arastirma/Tez Konusu (StudyTitle): Aragtirmay1 yeterince tanimlayici olmali. Yapilacak
calismanin tanimlayici 6zellikleri yer almalidir.

1-Aragtirma sorusu (Research problem): Aragtirmanin yapilmasina neden olacak soru
climlesi yazilmalidir. Sorular “neden ve nasil” icermelidir, hedefe odaklanmis ve 6zgiin
olmalidir. Soru basit bir evet/hayir ile agiklanamamalidir.

2-Arka Plan ve Gerekge (Background/rationale): Arastirma sorusuna yonelik 6zet literatiir
bilgisi ve bu arastirmanin yapilmasini hakli kilacak gerekce yazilmalidir.

3-Arastirma amaci (Objectives): Spesifik amaglar ve ve hedefler belirlenmelidir. Bunlar
tanimlama, karsilagtirma, uyum/benzerlik kontrolii yapmak, iliskileri agiklamak veya benzeri
amaglar olabilir. Amaglar bu gibi kelimelerle bitirilmelidir.

4-Hipotez (Hypothesis): Arastirma sorusuna varsayim onermesidir. Arastirmada dogrulugu
test edilecektir. Bir varsayim i¢ermeli, probleme ¢dzlim 6nermeli, deney ve gozlemlere
simanmaya agik olmali, eldeki verilerle uyumlu ve bunlari agiklayici olmalidir. Yeni
gergeklerin 6n goriisiine olanak saglamalidir.
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5-Arastirma tiirii/tasarim (Study Design): Gozlemsel/deneysel, tanimlayici/analitik, vaka
serisi/kohort/olgu-kontrol/kesitsel, kontrollii/kontrolsiiz, randomize/randomize olmayan,
prospektif/retrospektif vb. arastirma tiiri tanimlanmalidir.

6- Calismanin yeri (StudySetting/ Location): Arastirmanin yapildig1 yer yazilmalidir.
Hastane tabanli/toplum tabanli, tek merkez/cok merkez, laboratuvar ¢aligsmasi gibi.

7-Calismaya katilanlar/denekler (StudyPopulation): Uzerinde arastirma yapilacak deney ve
kontrol gruplarinin ézellikleri, nereden bulunacaklari, nasil secilecekleri
belirtilmelidir.Gruplar yapilacaksa gruplarin eslestirilme ve se¢im kriterlerini belirtiniz. Keza
dahil edilme ve hari¢ tutulma kriterleri yazilmalidir.

8-Aragtirmanin birincil ve ikincil sonug degiskenleri (PrimaryandSecendaryOutcome):
Birincil sonug degiskeni arastirma sorusuna cevap aranilacak, sonug gostergesidir/6lgiittiir.
Bu ayni zamanda 6rnek/popiilasyon biiyiikliigii, glic hesab1 ve hipotezi test etmede
kullanilacaktir. Bir adet veya en fazla iki adet 6nceden belirlenmis olmalidir. Birincil sonug
degiskeni cesitli sekillerde dlciilebilir. Ornek: iki segenekli degisken (caesarean/nocaesarean,
bloodloss >500mL/bloodloss<500mL); stirekli degisken (e.g. weight - kg, bloodloss - mL);
skor (pain - mild, moderate, severe); olayin ortaya ¢ikisi (survival), and sayilar (number of
infections, number of eventsoccurring). Daha sonra ikincil sonu¢ degiskenleri yazilmahdir.
Ikincil sonug degiskeni, birincil sonug degiskenleri i¢inde gruplanmis unsurlardan biri
olabilir ya da tamamlayici bilgi saglayabilecek bir bagka degisken olabilir.

9-Arastirma Siiregleri (Studyprocedures): Arastirmanin nasil olacagi, agama agama
belirtilmelidir. Katilimcilarin galigmaya alinma yontemi, gruplarin olusturulmasi,
randomizasyon yapilip yapilmayacagi, randomizasyon yapilacak ise detayli agiklamasi
yazilmalidir. Katilimcilara/deneklere hangi miidahalelerin, incelemelerin ve testlerin
yapilacagi, tam anlasilir detayda belirtilmelidir. Arastirmanin birincil ve ikincil sonug
degiskenlerini 6l¢mek i¢in hangi araglarin (anket formlari, tibbi cihazlar, gostergeler,
skalalar, vb.) kullanilacag acik bir sekilde belirtilmeli ve bu araglarin gecerliligi (validity)
hakkinda bilgi verilmelidir.

10-Ornek biiyiikliigii ve istatistiksel giic (Sample size andstatisticalpower): Arastirmada
ornek biiyiikliigii hesaplanmalidir. Ornek biiyiikliigii, kabul edilen bir istatistiksel giigte,
hipotezin test edilmesi i¢in gerekli asgari sayidir.

11- istatistiksel yontemler (Statistical methods): Arastirma sorusu cevaplandirilmali, hipotez
test edilmeli ve degerlendirmeler i¢in kullanilacak istatistiksel yontemler belirtilmelidir.

12-Etik Ongorii (EthicalConsiderations): Arastirmanin Helsinki deklarasyonu, Tyi Klinik
Uygulama (GoodClinicalPractice) ilkelerine uygunlugu ve denek arastirma etik kurallar ile
celismeyecegi belirtilmelidir.

13- Anahtar kelimeler (Keywords): MesH (MedicalSubjectHeading) uyumlu olmalidir. En
az 3, en fazla 5 kelimeden olusmalidir.
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8.2. EK-2:HASTA TAKiP FORMU

Efor testi yapilan hastalarda viicut kompozisyon indekslerinin efor testi parametreleri ve testin pozitif
ongordiriiciligii ile iligkisi

isim: YAS: CINSIYET:
TC/PROTOKOL NO:

BOY: KiLO: BEL CEVRESI: KALCA CEVRESI:
RiSK FAKTORLERI

HT: DM SIGARA: AILE OYKUSU:
HIPERLIPIDEMI:

DIGER HASTALIKLAR:

LABORATUVAR DEGERLERI

GLUKOZ: URE: Cr: AST: ALT: TK:
TG: HDL: LDL: WBC: HMGLBN:

PLATELET:

Na: Potasyum: Kalsiyum: Magnezyum:
EKO’da EF: PABs: VALVULER PATOLOJI (>1.° YETERSIZLIK

VEYA DARLIK)

EFOR TESTi PARAMETRELERI

TOTAL SURE:

KAC STAGE KOSTUGU:

ST DEPRESYON: VAR ( ) YOK ( )

ST DEPRESYON MACINCI STAGE’de BASLADI:

MAKSIMUM ST DEPRESYON (mm):

RECOVERY’de ST DEPRESYONU DEVAM EDIP ETMEDIGI: VAR ( ) YOK ( )
ANGINA: VAR () YOK ( )

DUKE TREADMILL SCORE:

HEART RATE RECOVERY INDEKS:

ANJIYOGRAFi PARAMETRELERI

KRITIiK DARLIK (>%50) VAR ( ) YOK ( )
NORMAL KORONER VAR ( ) YOK ( )
KAC DAMARDA KRIiTiK DARLIK VAR:

GENSINI SCORE:
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8.3. EK-3: GONULLU ONAM FORMU

Efor testi yapilan hastalarda viicut kompozisyon indekslerinin efor testi

parametreleri ve testin pozitif 6ngordiricialigu ile iliskisi
(ILAC DISI KLINIK ARASTIRALAR BILGI FORMU)
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU
Sayin hastamiz;

Sizi Radyoloji ve Kardiyoloji anabilimdallari tarafindan yapilan “Efor testi yapilan hastalarda viicut
kompozisyon indekslerinin efor testi parametreleri ve testin pozitif éngérdiirticliltga ile iligkisi”
bashkl bilimsel arastirmaya katilimar olarak davet ediyoruz. Bu ¢galismanin amaci; viitudun seklini,
yuvarlakhigi gibi viicudun kompozisyonlarini gésteren parametreler ile efor testinin dogrulugu ile
iliskisi olup olmadigimi arastirmakdirinceleme noninvaziv (girisimsel olmayan) bir yéntem olup
viicudunuza herhangi bir madde verilmeyecek olup, kardiyoloji doktorunuzun daha 6nceden
yapilmasini uygun gérdiugi efor testi yapilacak islem 6ncesi de boy-kilo, bel ve kalga cevreniz

Olglilecektir. yapilacaktir.

Arastirmamiza katilmak zorunda degilsiniz. Katilmayi reddederseniz, bu durum hekim ile
iliskilerinize veya bundan sonraki tedavinize zarar getirmeyecektir. Katiimaniz durumunda, size ait
bilgilerin gizlilijine 6zen ve saygi gdsterilecektir. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanilmasi sirasinda, Risisel bilgileriniz 6zenle korunacaktir. Arastirma sirasinda higbir gerekge
gostermeden arastirmadan ayrilabilirsiniz. Arastirma igin gerekli harcamalarla ilgili parasal higbir
sorumlulugunuz yoktur. Size de arastrmayr kabul etmenizden dolayr herhangi bir para
6denmeyecektir. Sizlere kardiyoloji bélumtince koroner arter hastaligi arastirmasi i¢in uygun gériilen

efor testi yapilacak ve iglem 6ncesi de boy-kilo, bel ve kalga gevreniz dlgtlilecektir.

Yukarida goniilliiye arastirmadan dnce verilmesi gereken bilgileri gésteren metni okudum.
Bunlar hakkinda bana yazili ve sézlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarda s6z konusu Klinik

Arastirmaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmayr kabul ediyorum.

GONULLUNOUN ACIKLAMAYI YAPAN ARASTIRMACI
Adi ve Soyad:: Adi ve Soyad:

Adresi imzas:

Tel:

imzasi:

Tarih:
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KIiSISEL BILGILER

Adi-Soyadi : Hatice KARAGOZ

Dogum tarihi: 01.07.1991

Dogum yeri: Bakirkoy

Uyrugu: TC

E-posta: hatice_krgz@hotmail.com

Cep telefonu: 5437158630

Yabanci dili: Ingilizce

EGITIM

2009-2015 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi

2005-2009 Samiha Ayverdi Anadolu Lisesi, istanbul

MESLEKI DENEYIM ve UNVANLAR

2015 Bahgelievler Devlet Hastanesi Acil Servisi Pratisyen Hekim, Istanbul
2017 Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Uzmanlik Ogrencisi
2017-2020 istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Uzmanlik

Ogrencisi

66



