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1-GIRIS

Ateroskleroz viicudumuzdaki tiim damar yapilarini etkileyen uzun siirecli bir hastaliktir.
Ateroskleroz tiim viicut damarlarmi etkilemesine ragmen kalp damarlarmma olan etkisi
nispeten daha tehlikeli ve yaygindir. Kalbin beslenmesini saglayan bu damarlar hemen aort
kapagm tizerinden koken alip kalbin epikard tabakasinda seyir gostererek perflizyonu
saglarlar. Bu perflizyonun herhangi bir sebeple azalmasi kalbin beslenmesini bozarak

iskemik kalp hastaliklariin olugmasina sebep olur.

Ateroskleroz bir c¢ok faktorden etkilenir. Bu risk faktorlerinden en Onemlileri
hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara igiciligi ve ailesel yatkmlktir. Bu
risk faktorlerini tasiyan kisilerde ateroskleroz yaygmliginin ve koroner arter darliginin

tespitinde altin standart yontem koroner anjiyografidir.

Koroner anjiyografi kateterler yardimiyla kalbin ana damar koklerine oturulmasi
sonrasinda, gorilintiilenebilir kontrast madde verilerek damar liimeninin ve mevcut

tikanikliklarin gosterildigi bir islemdir.

Koroner arterlere ait geometrinin koroner arter hastaligi siklig1 ve seyri tizerine etkileri
heniiz tam olarak bilinmemektedir. Tip dizininde bu konu ile ilgili yapilmis olan yayin

sayis1 az ve elde edilen veriler yetersizdir.

Dvir ve ark. sag koroner arteri (RCA) degerlendirdikleri ¢alismalarinda, S sekline
benzeyen RCA ile karsilastirildiginda, C sekindeki RCA’nin koroner ateroskleroz ile
birlikteliginin daha sik oldugunu gostermislerdir(1). Benzer sekilde Demirbag ve ark. C
sekilli RCA’nin koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz bir risk faktérii oldugunu

gostermislerdir(2).

Koroner kivrimlilik, kardiyologlarin koroner anjiyografi laboratuarlarinda siklikla

kullandiklar1 anatomik temelli bir kavramdur.

Koroner kivrimliligin yaygin kabul gormiis genel bir tanimi heniiz yoktur. Amerikan
Kalp Cemiyeti’nin 1998 yilinda yaymlamis oldugu ve koroner darlik morfolojilerinin
siniflandirildig: bildirisinde herhangi bir ana damar hattinda damardan 45° iizerinde olan
acillanmalarin sayisina gore 1 adet acilanma hafif, iki adet agilanma orta , {i¢ ve lizerinde

olan acilanmalar ise ciddi kivrimlilik olarak smiflandirilmistir(3). Bu tanima ragmen,



koroner arter geometrisinin incelendigi c¢alismalarda kivrimlilik veya biikliimiin

tanimlanmasi i¢in birbirinden farkli yontemler kullanilmistir.

Koroner kivrimlilik sol 6n inen arter (LAD),sirkumfleks arter (CX) ve sag koroner
arterden herhangi birisinde hem sistol hem de diyastolde damarin ana trasesi boyunca
damar yoniinde 45 derecenin {izerinde sapma olmasina denir. Her bir sapma sayisina gore
bir sapma hafif, iki adet sapma orta, li¢ ve lizeri sapmalar ciddi kivrimlilik olarak

tanimlanir(3,4).

Hutchins ve ark. koroner kivrimliligin yas ve arter ¢api ile dogru, kalbin kiitlesi ile ters
orant1 gosterdigini bildirmistir. Yine Jacop ve ark. koroner kivrimliligin kadinlarda daha
sik goriildiigiinii ve kronik voliim yiiklenmesine kiyasla kronik basing yiiklenmesinde daha

sik goriildiigini gostermislerdir(5,6).

West Virginia Universitesi’nde yapilan bir ¢alismada 8 ay siiresince yapilan tiim
koroner anjiyografiler incelenmis ve yapilan analizlerde ciddi kivrimlilik oran1 %12.75
olarak saptanmistir. Cok degiskenli analizler yapilarak degerlendirildiginde kadin
cinsiyetin ciddi kivrimlilik ile olan iliskisi gosterilmis fakat diger kardiyovaskiiler risk
faktorleri (hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, sigara igiciligi ve yas) ile

anlamli bir iliski tespit edilememistir(7).

Gabiazzi ve ark. gogiis agris1 ile bagvuran ve koroner anjiyografide koronerleri normal
olarak tespit edilen hastalar1 incelemislerdir. Bu ¢alismada, koroner anjiyografi 6ncesinde
yapilmis olan kontrast stres ekokardiyografi (KSE) testleri geriye doniik olarak
degerlendirilmistir. KSE test sonucu yalanci pozitif olarak degerlendirilen hastalardaki
koroner kivrimlilik orani, test sonucu gergek negatif olan hastalardaki kivrimlilik

oranindan daha yiiksek olarak bildirilmistir(8).

1990’1 yillarda Amerikan Kalp Cemiyeti tarafindan yaymlanan bir makalede 2 yil
boyunca 1404 lezyona perkiitan girisim yapilmis ve bunlarin 78 tanesinde girisim
basarisiz olmus. Basarisiz olunan bu perkiitan koroner girisimlerin % 18‘inde kivrimlilik

saptanmustir(3).

Zegers ve ark. anjina ve efor testi pozitifligi nedeniyle yapilan koroner anjiyografide
koronerlerinde herhangi darlik tespit edilemeyen 3 hastalik bir olgu bildiriminde koroner
kivrimliligin - damar distalinde akimi yavaslatarak angina sikayetine yol agabilecegini

bildirmislerdir(11).



Bazi arastirmacilar damarin geometrik yapisinin “shear stress” (makaslama gerilimi)
ile iliskili olabilecegini ileri siirmiislerdir. Stein ve ark. siklik fleksiyonlarin artmig
makaslama gerilimi aracilifiyla kivrimli alanlarda endotel hasarina ve sonug¢ olarak

ateroskleroz gelisimine yol acabilecegini iddia etmislerdir(10).

Koroner krvrimlilik ile ilgili az sayidaki yayin incelendiginde koroner geometrideki
farkliliktan dogan bu durumun anjina ve iskemiye neden olabilecegi diisiiniilmektedir.
Ancak, koroner kivrimliligin ateroskleroza neden olan risk faktorleri ile iliskisi heniiz
netlik kazanmamigtir. Ayrica kivrimlhiligin iskemiye neden olup olmadigi ve kronik
koroner arter hastalig1 ve akut koroner sendromun klinik seyri {izerinde etkisinin olup

olmadig1 cevap bekleyen sorular arasindadir.

Calismamizin amaci koroner anjiyografi yapilan hastalardaki koroner kivrimlilik
sikliginin tespit edilmesidir. Ayrica koroner kivrimlhilik ile ateroskleroz yapict risk

faktorleri arasindaki iligkinin incelenmesi hedeflenmistir.



2-GENEL BILGILER
2.1 Normal Arter Yapisi

Normal saglikli bir arter yapisi histolojik olarak {i¢ tabakadan olusur(9). En icte tek
katli endotel hiicresi ve ekstraselliller matriksi iceren intima tabakasi yer alir. Media
tabakasi bulundugu arterin boyutuna gore degisen miiskiiler bir tabakadir ve damarin en
kalin tabakasidir. En dis tabaka olan adventisya tabakasi ise yogun kollajen yapiya

sahiptir, kan damarlar1 ve sinir lifleri icermektedir(12,13,14).

Intima tabakasinda yer alan endotel tabakasmin bazi gorevleri vardir. Bu gorevler

sayesinde damar yapisinin ve kan akimmin devamliligir saglanir.
Endotel Tabakasmin Gorevleri:
-LDL transportunu saglamak,
-PGl, iiretimi sonucunda trombosit depozisyonunu inhibe etmek,
-Mitojen iiretimini saglamak,
-Plazminojen sekresyonunu saglamak,
-Von Willebrand faktor salimima,
-Endotelin olusumu,
-ACE sekresyonu,
-Vaskiiler adezyon molekiil olusumunu saglamaktir(15).
2.2. Koroner Arterler
2.2.1 Koroner Arter Anatomisi

Kalbin beslenmesi gorevini iistlenen iki biiyiilk koroner damar sistemi vardir. Bunlar
sag ve sol koroner arterler olarak isimlendirilirler ve her ikisi de ¢ikan aorta da bulunan

kendilerine ait sintislerden kdken alirlar.



Sol Koroner Arter

Sol ana koroner arter, pulmoner arter ve sol atriyumun arasinda yol alir. Insanlarin iigte
ikisinde sol koroner sistem sol On inen arter ve sirkumfleks arter olmak iizere ikiye
ayrilirken kalan iicte birinde ek olarak “intermediate arter” olarak ti¢lincii bir dal daha

Verir.
1)Sol On Inen Arter(Left Anterior Desendan, LAD):

Anterior interventrikiiler sulkus icerisinde yol alir ve kalbin %60’ma yakin bolimiini
besler. LAD’nin sol ventrikiile verdigi yan dallar diagonal dallar admi alir. Ayrica LAD
bir¢cok septal perforatdr dal ile interventrikiiler septumun 6n 2/3’linii ve apikal kismini

besler.
2)Sirkiimfleks Koroner Arter (CX)

Sol atrioventrikiiler sulkus i¢inde yol alir obtus marjinal dalin hemen ilerisinde sonlanir.
Sol ventrikiiliin serbest ve lateral duvarini besler. Ayrica mitral papiller kaslarin

beslenmesine de katilir.
Sag Koroner Arter

Sag koroner arter (RCA) atrioventrikiiler dal, atriyal dallar, akut marjinal dal ve anterior

ventrikiiler dallar1 vererek kalbin daha ¢ok sag kismmin beslenmesine katkida
bulunur(16,17).

2.3 Ateroskleroz

Ateroskleroz, tiim diinyada mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenidir. Yapilan
tahminlere gore 2020’li yillarda  basta ateroskleroz olmak iizere kardiyovaskiiler
hastaliklar diinyada en sik goriilen hastaliklar olmaya devam edecektir(18). Ateroskleroz
her yastan insanda mevcut olan fakat dekatlar gectikce siddeti ve yaygmlig: sinsice artan
ve ilerledik¢ce semptomlara yol agan dejeneratif, sistemik, genetik ve ¢evresel etmenlere

bagimli bir hastaliktir(9).
2.3.1 Aterosklerozun Morfolojisi

Ateroskleroz genellikle orta ve biiyiik boy arterleri(aort, karotisler, serebral ve koroner

arterler) etkileyen intimal bdlgenin hastaligidir. Diger bir deyisle plazmadan kaynak alan



aterojenik lipoprotein birikmesine karsi gelisen enflamatuvar bir hastaliktir(22). Viicutta
koroner arterler aterosklerozdan en cok etkilenen arterlerdir. Hastalik dogumla beraber
baslayarak sinsice ilerleyerek yillar i¢erisinde bulgu vermeye baslar. Ateromatoz (fibroz)
plak aterosklerozun esas belirleyici lezyonudur ve aterosklerozun komplikasyonlarindan

sorumludur.
Histolojik olarak 3 komponentten olusur:
-Vaskiiler diiz kas hiicresi, monosit/makrofajlar
-Bag dokusu fibrilleri ve matriks
-Lipidler

2.3.2 Koroner Arter Hastahgi

Ateroskleroz, aortadan epikardiyal arterlere dek degiskenlik gosteren biiyiik ve orta boy
arterleri etkileyebilir . Koroner arterler ateroskleroza karsi ¢ok duyarlidir(18). Amerikan
Kalp Cemiyeti plak tiplerinin isimlendirilmesi ve nasil gelistikleri konusunda bazi

aciklamlarda bulunmustur(19).
Plaklarm tiplendirilmesi:
Tip 1: Monositlerin endotele yapisip arter liimeninden intimaya ge¢meleriyle olusur.

Tip 2: Lezyon ¢ogunlugu monosit kokenli olan lipid yiiklii kopiik hiicrelerinin, saglam

endotel altinda bolgesel kiimelenmesinden olusan yagl ¢izgilerdir.
Tip 3: Tip 2’ ye ek olarak az miktarda ekstraseliiler lipid kiimeleri igerir.

Tip 4: Endotel altinda lezyon iginde diiz kas hiicreleri belirir ve ekstraseliiler lipid
kiimeleri bir araya gelerek bir lipid ¢ekirdek olustururlar ve yogun bag dokusu

depolanmasi izlenir.
Tip5 a : Lipid ¢ekirdek ile bir fibroz baglik igerir.
Tip5 b : Plakta yogun kalsifikasyon vardir.

Tip5 c: Yogun kollajen ve diiz kas hiicrelerinden olusur.



Aterosklerozda esas klinik olusumdan sorumlu olan lipid i¢eriginin miktaridir. Ne kadar

cok lipid icerigi mevcutsa plagin kararsizlizigt yani yirtilma ihtimali o kadar
fazlalagmaktadir(20).

Aterosleroz olusum mekanizmalari :

Endotel erozyonu; plazma lipoproteinlerine gecirgenligin artmasi, kan lokositlerine
adezyon kapasitesinin artmasi, protrombotik ve antitrombotik faktorlerin ve vazoaktif
maddelerin fonksiyonlarinda bdlgesel dengesizliklere neden olur. Ayrica bir ¢ok tip 4 ve
tip Sa plagi kaplayan endotel yiizeyinde , endotel hiicrelerinin kayboldugu, kiigiik alanlarda
subendotel bag dokusunun acia ciktigi ve trombiislerin yapistigi ultramikroskopik

alanlarin oldugu gosterilmistir(21).

Plak yirtilmasi; major koroner trombiisler ayni zamanda plak yirtilmasina neden
olurlar. Lipidden zengin bir plakta, makrofajlari en yogun oldugu plak baslig1 yirtilir. Kan
arter limeninden lipid cekirdege girer, doku faktorii ve kollajen, trombiisleri uyararak
kiimelenmelerine ve aktive olmalarma neden olur. Cekirdek i¢cinde trombiis olmasi, plak
gerilmesine ve genislemesine neden olur. Yirtilan baslik ise liimen igine uzanabilir.
Riiptiire bagh olarak plak i¢ine kanama, liimen trombozu ve olusan vazospazm koroner
akimin aniden kesilmesine neden olur ve akut koroner sendromlara yol agar. Plak
yirtilmasi, ani 6liim veya miyokard infarktiisiine yol agan koroner trombiislerin en az

%80’ inden sorumludur(21,23).
2.3.3 Koroner Arter Hastahgi (Ateroskleroz) Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin tanimlanmasi ve bunlarin tedavisi asemptomatik kisilerde koroner
kalp hastaliklarmin onlenmesi (primer korunma), belirlenmis hastaligi olan kisilerde ise
tekrarlayan olaylarm Onlenmesi (sekonder korunma) igin gereklidir(9). Koroner arter
hastaliklar1 iizerine yapilan etiyolojik calismalarda, bir ¢ok risk faktdriinlin bulundugu,
ancak bunlarin higbirinin tek basina hastaligin patogenezini agiklamakta yeterli olmadigi
gosterilmistir . Varlig1 kesinlesen kanitlar icinde ateroskleroz karsimiza ¢ikan en temel
sorundur . Koroner arterlerin ateroskleroza asir1 duyarliligi vardir. Risk faktorleri hastaligin

tan1 ve takibinde ¢ok 6nemli bir yere sahiptirler.

Ulusal Kolesterol Egitim Programi’nin (NCEP) 2001°de yaymnlanan III. Yetiskin tedavi
panelinde (ATP III), koroner arter hastaligi risk faktorleri su sekilde siniflandirilmistir (24).



Koroner Arter Hastahgi Risk Faktorleri. (NCEP ATP III)

1. Lipid risk faktorleri (LDL, Trigliseridler, Non-HDL Kolesterol, HDL diistikligi,
Aterojenik dislipidemi)

2. Nonlipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorleri

a. Hipertansiyon

b. Sigara igmek

c. Diyabetes Mellitus

d. Fazla kiloluluk/Obezite

e. Fiziksel aktivite eksikligi

f. Aterojen yapici diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri

a. Yas

b. Erkek cinsiyet

c. Ailede erken koroner kalp hastalig1 dykiisii

Koroner Arter Hastalig I¢in Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP I1I):
1. Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55 )

2. Ailede erken koroner kalp hastalig1 oykiisii

3. Sigara i¢iyor olmak

4. Hipertansiyon ( Kan basmc1 >140/90 mmHg veya antihipertansif ila¢ kullanim1 )
5. Diisiik HDL kolesterol ( HDL erkeklerde<40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl)

6. Yiiksek LDL kolseterol ( LDL >130 mg/dl)



HDL > 60 mg/dl ise risk hesaplamalarinda bir risk faktorii ¢ikarilir. (Avrupa
Kardiyoloji Dernegi’nin 2011 yilinda yaymlanan dislipidemi kilavuzunda risk
smiflamasimin hesaplanmasi sirasinda yiiksek HDL diizeyinin rolii ile ilgili herhangi bir
aciklama yapilmamistir). DM varligi koroner arter hastaligi risk esdegeri olarak

degerlendirilir.
Geometrik Risk Faktorleri

Bildigimiz risk etmenleri koroner arter hastaliginin olusum patofizyolojisini eksiksiz
olarak tanimlayamamaktadir. Ayrica koroner arter hastaliginin patofizyolojisi ve seyri
acisindan bireyler ve toplumlar arasinda bliyiik farkhiliklar gozlenmektedir. Bu durum

koroner arter hastaligi olusumunda heniiz bilmedigimiz

farkli mekanizmalarin varhigina isaret etmektedir. Koroner anjigorafi yapilan bireylerde
koroner arter geometrisinin Onemli farkliliklar gostermesi, koroner arter hastaligi ile
koroner arter geometrisi arasinda iligki olabilecegi fikrini dogurmustur. Ancak bu konu ile

ilgili veriler heniiz yetersiz diizeydedir(25,26).

Bazi ¢alismalarda boy kisaliginin kardiyovaskiiler hastalik riskini ve mortaliteyi artiran
bir faktér oldugu gosterilmistir(27,28). Bu hipotez ~ Framingham Heart Study ve
Physicians’ Health Study tarafindan da desteklenmisti.

2.4. Koroner Arter Kivrimhhgi
2.4.1. Kivrimhihk Tanimlamasi

Koroner kivrimlilik, koroner anjiyografi sirasinda kardiyologlarin sik¢a karsilastigi bir
durumdur . Arteryel kivrimlilik viicudun herhangi bir organini etkileyebilir. Kesin ve net
bir tanimlama olmamasina ragmen kivrimlilik, koroner arterden herhangi birisinde hem
sistol hem diyastolde damarm ana trasesi boyunca damar yoniinde 45 derecenin {lizerinde
sapma olmasina denir.Her bir sapma sayisina gore 1 sapma hafif, iki adet sapma orta, {i¢ ve

tizeri sapmalar ciddi kivrimlilik olarak tanimlanir(3,4).
2.4.2. Koroner Arter Kivrimhhg ile ilgili Hipotezler

Koroner arterlerin anatomik seyrinin diger bir deyisle geometrik yapisinin koroner

ateroskleroz olusumuna yol agan bir risk faktorii olabilecegine dair goriisler mevcuttur.



Dvir ve ark. tarafindan RCA'min uzunlugu ve geometrik sekli ile aterosklerozun
baglantili olabilecegi gosterilmistir ve C-sekilli RCA’larda daha siklikla ateroskleroz
olustugu gosterilmistir(1). Yine bu ¢alismadan yola ¢ikilarak endotel fonksiyon
bozuklugunun bir risk faktorii olabilecegi belirtilmis ve endotelyal disfonksiyon ile
RCA'nin sekli arasindaki baglant1 arastirilmis C sekilli RCA’larin proksimal-orta
bolgesinde diisiik makaslama (shear) stresi ile karekterize olan ve aterosklerotik plak

gelisimi i¢in uygun bir ¢evre olustugu diisiiniilmiistiir(29,30).

Ayrica aterosklerotik acidan C sekilli RCA’nin bir neden degil de sonug¢ olabilecegi
iizerinde durulmus bu durumun hastaliktan degil de onun yol ag¢tig1 patofizyolojik siirecin
bir sonucu olabilecegine vurgu yapilmis. Buradan yola ¢ikilarak denilmis ki S sekilli
RCA'lar zamanla aterosklerotik siirecin bir pargasi olarak C seklini alabilir. Sonugta
aterosklerozun kivrimlilik igin bir neden mi yoksa sonu¢ mu oldugu hala belirsizligini

korumaktadir.

Demirbag ve ark ise C-RCA’nin belirgin koroner arter hastaligi (KAH) i¢in bagimsiz
bir prediktor oldugunu géstermislerdir(2).

Aterosklerozun olusum ve gelisimini agiklamaya ¢alisan  hipotezler  arasinda
hemodinamik faktorlerin etkili olabilecegini gdstermeyi amacglayan bir ¢cok c¢alisma
yapilmistir(31,32). Bu popiilariteye sebep ise aterosklerotik lezyonlarin daha siklikla, farkl:
akim paternlerinin gozlemlendigi, dallarmm ve kivrimlarin ¢evresinde olmasi gelmistir.
RCA’nin uzunlugu ne kadar fazla ise o oranda icerisinde ki basing diisecek, kompliyans ve
buna bagli olarakta damarin pulsasyonlar1 emecegi ifade edilmis. Bundan dolay1 damar ne
kadar kivrimli ise o kadar uzun olacag1 ve ateroskleroza yatkinligin da o nispette azalacagi

diistiniilmiis(1).

Sonugta ateroskleroz risk faktdrlerinden etkilenmesine ragmen genelde lokal seyreden
geometrik ve anatomik varyasyonlardan etkilenen nispeten damar i¢i hemodinamik
stireclerin olusumuna katki verdigi ¢ok degiskenli uzun siirecli bir hastalik
biitliniidiir(33,34). Ayrica kivrimlilik saptanan arterlerde olusan makaslama kuvvetleri
aterosklerotik bolgede plak yirtilmasina neden olarak akut koroner sendromlarin
olusumuna neden olabilirler(35,36). Stein ve ark makaslama stresi olusturan siklik
fleksiyonlarin, endotelyal hasara yol agarak Ozellikle kivrimliligin saptandigi alanlarda

trombosit adezyonu ve kolesterol birikimine yol agarak ateromatéz plak baglangici ve



ilerlemesine neden olabilecegini belirtmislerdir(10). Ozellikle bifurkasyon noktalar1 ile

damarlarin proksimal kisimlar1 diger kisimlara kiyasla daha ¢ok etkilenmektedirler(37).

Bagka bir calismada Zegers ve ark anjinasi olan ve efor testleri anormal saptanan
ancak koroner anjiyografilerinde ateroskleroz saptanmayan 3 hastada bunun nedeninin
koroner kivrimlilik olabilecegini ifade etmislerdir. Bunun da, kivrimliligin  akimda
degisiklige yol acarak kivrimli olan segmentin distalinde koroner basinci diisiirerek

iskemiye neden olabilecegi hipoteziyle a¢iklamiglardir(11).

Liimendeki iki 6nemli kuvvetten olan traksiyon ve basmn¢ damarin uzamasma yol
acabilir. Bu sebeple bu kuvvetler bir baska kuvvet ile dengelenmektedir. Normalde, bu
dengeleyici kuvvet unsuru, damar uzunlugunu stabil tutacak bir bi¢cimde, traksiyon ve
basmg kuvvetlerinin toplammin tersine esittir. Iste bu bahsedilen dengeleyici kuvvetin
tamamu elastin tarafindan olusturulmaktadir. Buradan yola ¢ikilarak arteryel duvarlardaki
elastinin dejenerasyonu anevrizmal dilatasyona ve arteryel kivrimlilik olusumuna neden

olacagi 6ngoriisiine varilir(37).

Genellikle arterlerin kivrimlilig1 damarlardaki elastinin yas bagimli veya patolojik bir
sekilde degismesine bagli olarak olusmaktadir. Bunun bir 6rnegini arteryel kivrimlilik
sendromunda gorebiliriz. Bu sendrom, deri ve eklem tutulumunun eslik ettigi, tiim major

arterlerde genel bir kivrimlilik ve elongasyonun oldugu nadir otozomal resesif bir bag

dokusu hastaligidir(11).

Arteryel degisiklikler genellikle aorta ve koroner arterlerde gbzlemlenir(38). Koroner
krvrimlilik tiim arterlerde sistol sirasinda ¢cok daha belirgindir. Biiyiik kalplerde daha az
kiiciik kalplerde daha fazla belirgindir. Ug¢ koroner arter igerisinde en cok etkilenen
sirkiimfleks arterdir ve bu durum hipertansiyon esliginde daha belirgindir(5). Kivrimlilik,
aterosklerotik arterlerde diger arterlere kiyasla daha sik goriilmektedir(39). Kivrimli
stenotik olmayan femoral arterlerde anormal kan akimi dinamiklerinin ciddiyetinin

ateroskleroz progresyonunu etkiledigi gosterilmistir(40).

Duvar makaslama (shear) stresinin aterogenez iizerindeki nedensel etkileri dikkati
cekmekte ve hala arastirilmaktadir. Arterlerdeki kan akimi dinamigi ile iligkili mekanik
kuvvetler, ateroskleroz gelisimi igin Ongordiiriici olarak  distiniilmiislerdir(41).
Kivrimliligm koroner arterin kivrimlagsmis kismimin distalinde koroner perflizyon basincini

azaltacak sekilde akimda degisiklige yol acabilecegi hipotezini savunan Zegers ve ark



bunun fiziksel olarak distal yataktaki enerji kaybma bagli olabilecegini 6ne siirmektedirler.
Krvrimlilik bulunan arterlerde kivrimli olmayanlara gore perfliizyon basinct daha azdir

yorumunda bulunulmustur(11).



3-GEREC VE YONTEM

Calismamiz Agustos 2011- Ocak 2012 tarihleri arasnda Konya Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda gerceklestirilmistir. Haziran 2011 tarihinde
2011\170 sayili etik kuruldan onay alinmustir.

3.1.Metod, Calisma Popiilasyonu, Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislama
Kriterleri

Calismamiz  ileriye doniik kesitsel —gozlemsel bir caligmadir. Calismaya, tikayici
koroner arter hastaligi siiphesi veya tanis1 nedeniyle Konya Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Koroner Anjiyografi Laboratuvari’nda koroner

anjiografi yapilan hastalar dahil edilmistir.

Bu amagla koroner anjiyografi laboratuarimizda yapilan tiim anjiyografiler giinliik
olarak takip edilerek koroner kivrimlilig1 olan hastalarin tespit edilmesi amacglandi. Bu
hastalar, anjiyografide kivrimlilik tespit edilmeyen hastalarla karsilastirildi. Kivrimliligin
tespiti amaciyla sol 6n inen arter, sirkumfleks arter ve sag koroner arter incelendi. Bu
arterlerden herhangi birisinde sistol ve diyastol sirasinda koroner arterin trasesinde 45
derece veya lizerinde olan a¢1 sapmalarmin 3 ve daha fazla sayida bulunmasi koroner
krvrimlilik lehine kabul edildi. Kivrimliligi olan hastalar ile olmayan hastalarin demografik

ozellikler ve ateroskleroz yapici risk faktorleri bakimindan karsilastirilmasi planlandi.

Bu amagla 15 Agustos 2011-15 Ocak 2012 tarihleri arasinda koroner anjiyografi
yapilan ve 18 yas tizerindeki hastalar ardisik olarak ¢alismaya dahil edildi.

Dislama kriterleri:

1- Koroner anjiyografi goriintii kalitesi degerlendirilemeyecek kadar yetersiz olan

hastalar,
2- Gegirilmis koroner arter by-pass cerrahisi bulunan hastalar,
3- Onam formu alinmamis olan hastalar,

4- Sag ve sol koroner sistemi tam olarak goriintiilenememis olan hastalar ¢aligmaya

almmadi.



3.2. Tibbi Oykiiniin Sorgulanmasi

Calismanin diizenleyicilerinden biri tiim hastalarla yiiz ylize goriistii. Hastalarin ayrintili
tibbi Oykiileri alind1 ve sistem sorgusu yapildi. Elde edilen bilgiler daha 6nce hazirlanmis

formlara kaydedildi.
3.2.1 Degerlendirme Kriterleri

Hastalarm viicut agirliklar1 kalibrasyonu standartlara uygun olarak yapilmis bir baskiil
ile hastalar hafif kiyafetleri ile ve ayakkabisiz iken yapildi. Viicut kitle indeksi (VKI) [Kilo
(kg) /boy2 (m2)] formiilii ile hesaplandi.

Hastalar degerlendirilirken erkeklerde > 45 , kadinlarda >55 yas veya menopoza

girilmis olmasi risk faktorii olarak alindi.

HT o6ykiisti veya antihipertansif ila¢ kullanim 6ykiisii olan ya da servis takiplerinde en
az iki kere yiiksek kan basinci(sistolik basing >140, diastolik basing >90 mmHg
)degerleri olan hastalar hipertansif kabul edildi.

DM oykiisii olan veya basvuru oncesinde antidiyabetik ila¢ kullanan ya da basvuru

sonrasi servis takiplerinde aclik kan sekeri > 126 olan hastalar diyabetik olarak kabul
edildi.

Basvuru giinii veya ertesi giin i¢indeki aglik total kolesterol diizeyi 200 mg/dl veya LDL
kolesterol diizeyi 130 mg/dl iizerindeki hastalar ve dislipidemi Oykiisii nedeni ile statin

kullanmakta olan hastalar dislipidemik olarak kabul edildi.

Bagvuru esnasinda aktif sigara kullanan hastalara sigara igicisi kabul edildi. Bir veya
daha fazla birinci derece erkek akrabada 55 yas altinda, birinci derece kadin akrabada ise
65 yas altinda kardiyovaskiiler hastalik ya da ani kardiyak 6liim olmasi durumunda aile

Oykiisii pozitif kabul edildi.

Miyokard infarktiisii ve\ veya perkiitan koroner islem Oykisiiniin ya da koroner
anjiyografi ile KAH varligimin tibbi raporla belgelenmis oldugu olgular, kronik koroner

arter hastasi olarak kabul edildi.

Hastalarin daha once kullandiklar1 veya halen kullanmakta olduklar ilag oykiisii
sorgulandi.Ayrica kardiyoloji klinigine bagvuruda rutin olarak yapilan (biyokimya,

hematoloji ve lipid paneli) laboratuar degerleri formlara kaydedildi.



3.3. Koroner Anjiografik inceleme

Koroner anjiografiler onay1 alinarak ¢aligmaya katilmay1 kabul eden tiim hastalarda ve
klinigimizde koroner anjiografi laboratuarinda bulunan Philips ve  GE markali cihazlar ile

standart ¢ekim teknikleri kullanilarak yapildi.

Koroner anjiografiler invaziv kardiyologlar esliginde yapildi ve sonuglart (KAH
mevcudiyeti agisindan)yorumlandi. Hastalarn her ii¢ ana damar1 da proksimal, mid ve
distal segmentlere ayrilarak degerlendirildi. Tikayici lezyonlar %50 ve alt1,% 50-% 70
aras,%70 -%99 aras1 ve total okliide olarak smiflara ayrilarak kaydedildi. Lezyon

olmayanlar ise normal koroner olarak kaydedildi.

Koroner anjiografiler standart olarak Sol Oblik Kraniyal, Sol Oblik Kaudal, Sag Oblik
Kraniyal ve Sag Oblik Kaudal pozlardan sol koronerler i¢in , Sol Oblik Kraniyal ve Sag
Oblik Kraniyal pozlardan da sag koroner i¢in alind1 ve tiim goriintii traseleri igersinden

degerlendirmeye en uygun olan traseler se¢ilerek karar verildi.
3.4.Koroner Kivrimhhigin Tanimlanmasi

Hastalarin goriintiileri kivrimliligin tespiti amaciyla sol 6n inen arter, sirkumfleks arter
ve sag koroner arter incelenecek bu arterlerden herhangi birisinde sistol ve diyastol
sirasinda koroner arterin trasesinde 45 derece ve daha fazla olan yon degisikliklerinin 3 ve
daha fazla sayida bulunmasi koroner kivrimlilik lehine kabul edildi. Ayrica kivrimlilik de
kendi i¢inde siniflara ayrilarak bir adet belirtilen 6l¢iilerde yon degisimi hafif, iki adet yon

degisimi orta, li¢ ve lizerindeki yon degisimleri ciddi kivrimlilik lehine yorumlanarak
kaydedildi(3,4).



4-BULGULAR
4.1 Genel Hasta Profili
4.1.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya 419 adet hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin 243 (%58,1) tanesi
erkek ve 175 (%41,9) tanesi kadindi. Ortalama yas 62 ve ortalama VKI 29 idi. Bu
hastalarin 118(%28,2) tanesinde KAH tanis1 mevcuttu. Hastalarm 75(% 17,9) tanesinde
koroner balon anjiyoplasti ve 71(%16,9) tanesinde koroner stent uygulanmasi mevcuttu.
Bagvuru sirasinda hastalarin 118(%28,2) tanesinde DM, 238(%56,8) tanesinde HT,
95(%22,7) tanesinde hiperlipidemi tanilart mevcutken 60 (%14,3) tanesi aktif sigara igicisi
ve 24 (%5,7) tanesinin aile 0ykiisii mevcuttu. Hastalar kivrimlilik yoniinden de incelendi
ve degerlendirme sonucunda 419 hastadan 286 (%068) tanesinde kivrimlilik saptandi.
Kivrimli hastalarda kendi igerisinde degerlendirildi ve ciddi olan (n=194) ve ciddi
olmayan(n=92) olarak smiflandirildi. Hastalar koroner risk faktorleri ve koroner arter

hastalig1 bakimindan dagilimi Tablo 1'de verilmistir.

Tablo 1.Hastalarin Demografik Ozellikleri

Hasta ozellikleri Sikhik\yiizde
(N 419)
I

W

Erkek cinsiyet 243( %58.1)
Kadin cinsiyet 175( %41.9)
KAH byKkiisii 118 (%28.2)
PTCA 75 (%17.9)
Stent 71 (%16,9)
DM 118 ( %28,2
HT 238 (% 56.8)
HL 95 (% 22.7)
Sigara 60 (%14.3)
Aile dykiisii 24 (%5.7)
KAH varhg 284( %67.8)




4.1.2 Hastalari Laboratuar Degerleri

Hastalarin ortalama biyokimya, lipid ve hematolojik parametreleri Tablo 2’de

verilmektedir.

Tablo 2. Hastalar Laboratuar Degerleri

Biyokimyasal Ortalama deger

parametre (mg/dl) | (n=419)

Glukoz 124 £ 52
35 + 18
Kreatin 0,97 + 0,7
Sodyum 138 £ 3

Potasyum 4,4 +£ 0,5
AST 29 + 29
ALT 25 £ 12
H 13,3 +£4.8
Mpv 6,9 £ 3,1
LDL 107 £40
Trigliserid 155 +£93

i

4.1.3 Hastalarin Hastaneye Basvuru Sekillerinin Dagilimi

Hastalar acil servis (cogunlukla AKS olarak ) ve poliklinikten tikayici damar lezyonu
stiphesi ile ileri tetkik ve tedavi amaciyla klinigimize alinarak gerekli degerlendirmelere
tabii tutuldular. Hastaneye basvurularin bityiik ¢cogunlugu USAP ve SAP seklindeydi. Bu

gruplarin dagilimi Tablo 3'te verilmektedir.



Tablo 3. Hastalarin Hastaneye Basvuru Sekilleri

59(%14,1)
S
146(%34.8)
111(%26.5)
L)
2055

4.1.4.KAG ‘de Saptanan Damar Sayisi

Hastalar ilgili 6gretim iiyeleri tarafindan cesitli endikasyonlarla KAG yapildiktan
sonra mevcut damar lezyonlar1 yOoniinden daha Once belirtilen esaslar baz alinarak
degerlendirildiler. Bu degerlendirme sonucu ana damar trasesi boyunca herhangi bir yerde
%50’in lizerinde lezyon saptanmasina gore hastalikli tek damar iki damar ve ii¢ damar

olarak gruplara ayrildi.

Tablo 4. KAG’de saptanan hastalikli damar sayis1

050259
—
26679

4.1.5 Hastalarin Demografik Ozellikleri ile Kiveimlihk iliskisi

Hastalar daha 6ncede belirtilen metodlarla kivrimlilik yoniinden degerlendirildikten
sonra kivrimli olan hastalar ile olmayan hastalar demografik Ozelliklerine gore
incelendiler. Hastalarin demografik dzelliklerinden VKI, Sigara iciciligi ve KAH varligi
yoniinden her iki grup arasinda fark saptandi. Kivrimlilig1 bulunan hastalarin beden kitle
indeksleri(VKI) daha yiiksekti. Sigara igiciligi kivrimlhiligi bulunan hastalarda daha az
oranda saptandi. Kivrimlilig1 olmayan hastalarda %50°nin {izerinde koroner arter darligi

gozlenme orani daha fazla diger bir degisle kivrimliligi bulunan hastalarda KAH daha az

siklikta gozlendi. Tablo 5°de 6zetlenmistir.



Tablo5. Demografik Ozellikler ile Kivrimlilik Iliskisi

Hasta Kivrimhhk yok (n=132) | Kivrimhlik var P degeri
ozellikleri (n=287)

<0,001

33(%25) 142(%49.7) <0,001

N 29(%22) 46(%16,1)

- 99(%75) 144 (%50.3)

oykiisii
Stent

---
DM oykusu 41(%31,1) 77(%26,9)

———
HL oykusu 31(%23,5) 64(%22.3)

4.1.6. Hastalarin Laboratuar Ozellikleri ile Kiveimhhk Tliskisi
Hastalar laboratuar degerleriyle kivrimlilik varligi ve yoklugu agisindan degerlendirildi.

Yanlizca kreatin diigtikligii ile kivrimlilik varligr arasinda iligki saptanmaigti.

Tablo 6’da 6zetlenmistir.



Tablo 6. Laboratuar Ozellikleri ile Kivrimhhk Tliskisi

Biyokimyasal | Kivrimhlik yok Kivrimhhk var P degeri

parametre (n=132) (n=287)

(mg/dl)

Glukoz 125 +49 124 + 53 0,88
Ure 37 24 34 £ 15 0,24
Kreatin 1,09 + 0,89 0,91 £0,61 0,04
Sodyum 138 £3 138 £ 3 0,28
Potasyum 4,4 £ 0,5 4,3 £0,5 0,07
AST 30 £ 24 29 + 31 0,8
ALT 26 + 14 24 £ 12 0,07
H 13,2 £1,8 13,3 £ 5,6 0,73
Mpv 6,9 + 1,4 6,9 £ 3,6 0,95
LDL 102 +42 109 + 38 0,12
Trigliserid 159 +103 153 + 88 0,48

i

4.1.7.Kivrimhihg Ciddi Olan Hastalar ile Kivrimhihig Olmayan Hastalarin

Demografik Olarak incelenmesi.

Kivrimlilik daha dnce de belirtildigi gibi kivrim sayisina gore derecelere ayrilmasti.
Hastalar damarlarinda ciddi kivrimliligi bulunan(n = 194) ve kivrimli olmayanlar (n =132)
olarak gruplara ayrilarak yine daha Once degerlendirildigi gibi demografik o6zellikler
yoniinden incelendiler. Degerlendirmeler sonucunda ciddi kivrimli saptanan hastalarda
VKI daha yiiksek ve kadin cinsiyet anlaml olarak daha fazla iken KAH oykiisii, stent
Oykiisi, sigara iciciligi, KAH varlig1 ve tek tek ii¢ biiyitk damar incelenecek olursa LAD
CX ve RCA’da lezyon varlig1 anlamli olarak daha az bulunmustu.Tiim 6zellikler Tablo

7’de 6zetlenmistir.



Tablo 7. Kivrimlilig1 ciddi olan hastalarla kivrimliligi olmayan hastalarm demografik

ozelliklerinin kargilagtiriimasi

Hasta Kivrimhhk yok Kivrimhlik ciddi P degeri
ozellikleri | (n=132) (n=194)

27:l:4 30+£5 0,005

49(%37,1) 39(%20.1) 0,001

PTCA
oyKkiisii

29(%22) 24(%12,3) 0,020

70(%53) 114(%58,8)

29(%22) 23(%11,8) 0,014
Aile
oykiisii
- 104(%78,8) 118(%60,5) 0,001

39(%29,5) 33(%17) 0,007



4.1.8. Kivrimhhgr Ciddi Olan Hastalar ile Kivrimhhigi Olmayan Hastalarin

Laboratuar Degerleri Acisindan Incelenmesi.

Yine kivrimlilig1 ciddi saptanan ve olmayan hastalarin laboratuar parametreleri birbiri

ile kiyaslanarak incelendi ve hicbir deger arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Tablo 8’de

verilmistir.

Tablo 8. Kivrimliligi ciddi olan hastalarla kivrimliligi olmayan hastalarin laboratuar

degerlerinin karsilastirilmasi

Biyokimyasal Kivrimhhk yok Kivrimhhk ciddi

parametre (n=132) (n=194)
(mg/dl)

Glukoz 125 +49 126 + 59
U 37 £24 33 £ 14
Kreatin 1,09 + 0,89 0,91 +£0,72
Sodyum 138 £3 138 £ 3
Potasyum 44 + 0,5 4,3 £0,5
AST 30 £ 24 29 + 35
ALT 26 = 14 23 + 12
H 13,2 £1,8 13,5 £ 6,7
Mpv 6,9 + 1,4 7,1 £4,3
LDL 102 +£42 110 + 39

-
(¢)

i

Trigliserid 159 +103 154 £ 92

P degeri

0,76
0,11
0,055
0,97
0,074
0,87
0,07
0,56
0,67
0,09

0,63

4.1.9. LAD’de Kiviimhlik Bulunmasi ile KAH Mevcudiyetinin Incelenmesi.

Hastalar tek tek damarlara ayrilarak incelendi buna gére LAD’de kivrimlilik bulunan

ve bulunmayan hastalar yine ayni damarda % 50 ve iizeri lezyon varligi agisindan

incelendi.LAD’de kivrimlilik bulunan 235 hasta bulunmayan 184 hasta ile kiyaslandu.

LAD’de kivrimhlik bulunmayan hastalarda anlamli olarak daha fazla lezyon bulundugu

saptand1. Tablo 9 da degerler verilmektedir.



Tablo 9.LAD’de Kiviimhihk Varhg ile Koroner Lezyon Tliskisi

Hasta ozellikleri Kivrimhhik yok Kivrimhhik var P
(n=184) (n=235) degeri

LAD’de KAH 87(%47.3) 59(%25.2) <0,001

varhgi

(lezyon >% 50)

4.1.10. LAD’de Ciddi Kiviimhhk Bulunmasi ile KAH Mevcudiyetinin Incelenmesi.

LAD’de ciddi kivrimlilik bulunan 157 hasta ile yine LAD’de kivrimliligi bulunmayan
184 hasta KAH mevcudiyeti yoniinden incelendi. Yapilan degerlendirme sonucunda yine
krvrimlilik saptanmayan LAD’ lerde anlamli oranda daha fazla KAH bulundugu saptandi.
Tablo 10 da degerler verilmektedir.

Tablo 10. LAD’de Ciddi Kivrimlilik ile Lezyon Iliskisi

Hasta ozellikleri Kivrimhhk yok Kivrimhhk ciddi P degeri
LAD’de KAH varhg FerdCiryes)) 32(%20.4) <0,001

4.1.11. CX’de Kivrimhihik Bulunmasi ile KAH Mevcudiyetinin incelenmesi.

CX’de kivrimlilik bulunan ve bulunmayan hastalar yine ayni1 damarda % 50 ve lizeri
lezyon varlig1 agisindan incelendi. Buna gore CX arterinde kivrimlilik bulunan 160 hasta
kivrimlilik saptanmayan 259 hasta ile KAH mevcudiyeti yoniinden kiyaslandi. Yapilan
istatistiksel inceleme sonucunda yine kivrimlilik bulunmayan damarlarda KAH varlig:

anlamli derecede fazla olarak bulundu. Tablo 11 de degerler verilmektedir.

Tablo 11. CX’de Kivrimlilik Varhigi ile Koroner Lezyon iliskisi

Hasta ozellikleri | Kivrimhihk yok (n=259) | Kivrimlilik var (n=160)

CX de KAH 65(%25,1) 23(%14,5) 0,010

varhgi

(lezyon =% 50)



4.1.12. CX’de Ciddi Kivrimlihk Bulunmasi ile KAH Mevcudiyetinin incelenmesi.

CX’de ciddi kivrimlilik bulunan 100 hasta ile bulunmayan 259 hasta KAH mevcudiyeti
yoniinden incelendi. Yapilan istatistiksel inceleme sonucunda yine kivrimlilik bulunmayan
CX arterlerinde KAH mevcudiyeti anlamli daha fazla olarak saptandi.Tablo12'de degerler

verilmektedir.

Tablo 12. CX’de Ciddi Kivrimhhk ile Lezyon liskisi

Hasta 6zellikleri | Kiviimhhk yok Kivrimhlik ciddi P
(n=259) (n=100) degeri

CX de KAH 65(%25.1) 13(%13) 0,013

varhg

(lezyon >% 50) 4.1.

13. RCA’da Kivrimhihk Bulunmasi ile KAH Mevcudiyetinin incelenmesi.

RCA’da kivrimlilik bulunan ve bulunmayan hastalar yine ayn1 damarda % 50 ve iizeri
lezyon varlig1 agisindan incelendi.Buna gore RCA arterinde kivrimlilik bulunan 123 hasta
krvrimlilik saptanmayan 296 hasta ile KAH mevcudiyeti yoniinden kiyaslandi. Yapilan
istatistiksel inceleme sonucunda yine kivrimlilik bulunmayan damarlarda KAH varlig

anlaml1 derecede fazla olarak bulundu.Tablo 13°de degerler verilmektedir.

Tablo 13. RCA’da Kivrimlilik Varhgi ile Koroner Lezyon Iliskisi

Hasta ozellikleri | Kivrimhhk yok Kivrimhhk var P
(n=296) (n=123) degeri

RCA’da KAH  El0%)) 16(%13) <0,001

varhgi

(lezyon =% 50)




4.1.14. RCA’da Ciddi Kivrimhhk Bulunmasi ile KAH Mevcudiyetinin Incelenmesi.

RCA’da ciddi kivrimlilik bulunan 52 hasta ile bulunmayan 296 hasta KAH mevcudiyeti
yoniinden incelendi. Yapilan istatistiksel inceleme sonucunda yine kivrimlilik bulunmayan
RCA arterlerinde KAH mevcudiyeti fazla olarak saptandi. Fakat istatistiksel olarak

anlamliliga ulagsmadi. Tablo14’ de degerler verilmektedir.

Tablo 14. RCA’da Ciddi Kivrimlilik ile Lezyon liskisi

Hasta 6zellikleri | Kiviimhihk yok Kivrimhlik ciddi P
(n=296) (n=52) degeri
RCA’da KAH 86(29.3) 9(%17,3) 0,75

varhgi

(lezyon >% 50)

4.2 Kadin Hasta Profili

Calismamiz cinsiyet yoniinden alt gruplara ayirilarak kadin ve erkekler arasinda ki
farkliliklarin incelenmesi planlandi. Bu amagla ¢alismaya aliman 175 kadmn hasta kendi

icinde gruplandirilarak degerlendirildi.
4.2.1 Kadin Hastalarin Demografik Ozellikleri

Kadm cinsiyette yas ortalama 64 ve VKI 31 olarak daha yiiksek saptandi. Koroner
arter hastalig1 oykiisii ve Koroner arter hastaligi mevcudiyeti daha az iken her ii¢ ana

damar da kivrimlilik ve ciddi kivrimlilik oranlar1 daha yiiksekti.

Kadin cinsiyette sigara igiciligi daha az olarak saptandi. Degerler Tablo 15’ de

Ozetlenmektedir.



Tablo 15.Kadin hastalarm demografik 6zellikleri

Hasta ozellikleri Sikhik\yiizde( n= 175)

PTCA oykiisii 25 (%14,4)

52 (%29,7)

__
R
et P
e
e R
Kivrimhlik varhgi 142 (%81,1)
ot [
e
et R

QI e 62(%35,4)

varhgi

RCA’da ciddi kivrimhlik — QAC7xkR:Y)

varhgi



4.2.2.1LAD’de Koroner Arter Hastalig1 Bulunan Kadin Hastalarda Ciddi
Kivrimhhik iliskisi

LAD’de koroner arter darligi bulunan kadin hastalarin degerlendirilmesinde kivrimli

damar yapisi bulunan hastalarda KAH anlamli oranda daha az olarak saptandi. ( P degeri

0,001) degerler Tablo 16 da verilmektedir.

Tablo 16. LAD’de Koroner Arter Hastalig1 Bulunan Kadin Hastalarda Ciddi Kivrimlilik
Miskisi

Hasta Kivrimhhik yok Ciddi kivrimhhk | P degeri
ozellikleri (n 54) var (n95)

LAD’de KAH
Mevcut
(%50 ve iizeri)

4.2.3.CX de Koroner Arter Hastahg1 Bulunan Kadin Hastalarda Ciddi
Kivrimhhk iliskisi

CX’de koroner arter darligi bulunan kadin hastalarin degerlendirilmesinde kivriml
damar yapis1 bulunan hastalarda KAH daha az olarak saptandi fakat bu degerlendirme
istatistiksel olarak anlamliliga ulagsmadi( P degeri 0,26). Degerler Tablo 17° de

verilmektedir.

Tablo 17. CX ‘de Koroner Arter Hastaligi Bulunan Kadin Hastalarda Ciddi Kivrimlilik
[ligkisi.

Hasta ozellikleri Kivrimhlik yok (| Ciddi kivrimhilik var
n 88) (n 61)

CX’de KAH

Mevcut

(%50 ve iizeri)




4.2.4 RCA’da Koroner Arter Hastaligi Bulunan Kadin Hastalarda Ciddi
Kivrimhihk iliskisi

RCA’da koroner arter darligi bulunan kadin hastalarin degerlendirilmesinde kivrimli
damar yapisi bulunan hastalarda KAH daha az olarak saptandi fakat bu degerlendirme
istatistiksel olarak anlamliliga ulasmadi (P degeri 0,86). Degerler Tablo 18’de

verilmektedir.

Tablo 18. RCA’da Koroner Arter Hastaligi Bulunan Kadin Hastalarda Ciddi Kivrimlilik
[liskisi

Hasta ozellikleri Kivrimhlik yok  (n | Ciddi kivrimhlik var | P degeri

121) (n19)

RAC da KAH 21(%17,4) 3(%15,8) 0,86

Mevcut

(%50 ve iizeri)

4.3 Erkek Hasta Profili

Calismamizin cinsiyet yoniinden bir diger alt grubunu erkek cinsiyet olusturmaktaydi.
Kadin ve erkekler arasinda ki farkliliklarin incelenmesi planlandi. Bu amagla calismaya
alman 243erkek hasta kendi i¢inde gruplandirilarak tiim risk faktorleri demografik

ozellikler ve kivrimlilik a¢isindan degerlendirildi.
4.3.1 Erkek hastalarin demografik ozellikleri

Erkek hastalarda yas ve VKI kadin hastalara gére daha diisiiktii. KAH dykiisii ve KAH
mevcudiyeti daha fazlaydi. Ayrica tek tek tiim damarlar degerlendirildiginde LAD,CX ve
RCA’da darlik oranlar1 kadin hastalara gore daha fazla oranda saptanirken koroner
kivrimlilik oranlar1 daha diisiik olarak saptandi. Erkek hastalarda sigara iciciligi daha fazla

oranda saptandi. Degerler Tablo 19” da verilmektedir.



Tablo 19. Erkek hastalarin demografik 6zellikleri

Hasta ozellikleri Sikhik\yiizde( n= 243)

PTCA oykisii 49 (%20,2)

66 (%27,2)

__
R
.
o
R
Kivrimhlik varhgi 144 (%59,3)
R
e
e

CX’de ciddi kivrimlilik varhgi 38(%15,4)

RCA’da ciddi kivrimhilik varh@: ReR{CAEKG)



4.3.2. LAD’de Koroner Arter Hastalig1 Bulunan Erkek Hastalarda Ciddi
Kivrimhhik iliskisi

Erkek hastalar icinde LAD ‘sinde ciddi kivrimlilik bulunanlarin yine ayni1 damarda
KAH bulunma oranlar1 anlamli oranda daha azdi(p degeri 0,002). Degerler Tablo 20 de
verilmektedir.

Tablo 20. LAD’de Koroner Arter Hastalig1 Bulunan Erkek Hastalarda Ciddi Kivrimlilik
Miskisi

Hasta ozellikleri | Kiviimhhk yok Ciddi kivrimhihik P degeri
(n 130) var (n 61)

LAD’de KAH

Mevcut

(%50 ve iizeri)

4.3.3.CX de Koroner Arter Hastahg1 Bulunan Erkek Hastalarda Ciddi Kivrimhhk
Tliskisi

Erkek hastalar icinde CX’de ciddi kivrimlilik bulunanlarin yine ayni damarda KAH
bulunma oranlar1 daha azdi fakat istatistiksel olarak anlamli degildi(p degeri 0,17).
Degerler Tablo 21°de verilmektedir.

Tablo 21. CX de Koroner Arter Hastalig1 Bulunan Erkek Hastalarda Ciddi Kivrimlilik
Iliskisi
Hasta ozellikleri | Kivrimhhk yok Ciddi kivrimhihik P degeri

(n171) var (n 38)

CX’de KAH

Mevcut

(%50 ve iizeri)




4.3.4 RCA’da Koroner Arter Hastaligi Bulunan Erkek Hastalarda Ciddi
Kivrimhihk iliskisi

Erkek hastalar i¢inde RCA’da ciddi kivrimlilik bulunanlarin yine ayn1 damarda KAH
bulunma oranlar1 anlamli oranda daha azdi(p degeri 0,03). Degerler Tablo 22°de

verilmektedir.

Tablo 22. RCA’da Koroner Arter Hastaligi Bulunan Erkek Hastalarda Ciddi Kivrimlilik
[liskisi

Hasta ozellikleri | Kivrimhihk yok Ciddi kivrimhhk

(n 205) var (n 33)

RAC da KAH 65(%37,8) 6(%18,2) 0,03
Mevcut

(%50 ve iizeri)

4.4 Normal Koroner Hasta Profili

Calismamizin bir diger alt grubunu ise normal koroner anatomi saptanan hastalar
olusturmaktaydi. Bu amagla normal koroner saptanan 163 hasta degerlendirilmeye alindi

ve koroner arter hastaligi risk faktorleri ve kivrimlilik agisinda incelendi.
4.4.1.Normal Koroner Hastalarda Kivrimhihk Ile Risk Faktorleri iliskisi

Tiim hastalar degerlendirilerek her ii¢ ana koronerde % 50’ nin altinda darlig1 olan
hastalarmn kivrimlilik ve diger risk faktorleri ile olan iliskisi degerlendirildi. Degerlendirme
sonucunda bu hasta grubunda ciddi kivrimliligi bulunan hastalarin ¢ogunlugunu kadin
cinsiyetin olusturdugu saptandi (p degeri 0,001) . Erkek cinsiyette ise bu grupta kivrimlilik

olmayan hasta popiilasyonu anlamli oranda daha fazla olarak saptandi(p degeri 0,001) .

Bu hasta popiilasyonunda sigara igiciligi ciddi kivrimlilg1 olan hastalarin bulundugu
grupta anlamli olarak daha az saptandi(p degeri 0,001). Degerler Tablo 23’de

verilmektedir.



Tablo 23. Normal Koroner Hastalarda Kivrimlilik {le Risk Faktorleri liskisi

Hasta Kivrimhhk yok Ciddi Kivrimhhk P degeri
ozellikleri | (n=46) var (n=117)

16(%34,8) 76(%65,5) <0,001

PTCA 7(%15,2) 8(%6,9) 0,099

oykiisii

Stent
oykiisii
10(%21,6) 20(%17,1)

oyKkiisii

HL oykusu 10(%21,7) 23(%19,7)

Aile 5(%10,1) 6(%7,7) 0,514
oykiisii

4.4.2 Normal Koroner Hastalarda Ciddi Kiveimhlik Ile Laboratuar Degerleri
Tliskisi

Normal koroner hastalarda ciddi kivrimlilik ile herhangi bir laboratuar degeri arasinda

anlamli bir iligki tespit edilemedi. Degerler Tablo 24 de verilmektedir.



Tablo 24. Normal Koroner Hastalarda Kivrimlilik ile Laboratuar Degerleri iliskisi

Biyokimyasal | Kiviimhhik yok CiddiKivrimhhk
parametre (n=46) var (n=117)

(mg/dl)

LTI 1405 2465 S5

36 £21 32 £ 14

———

138 +3 139 + 2

———

28 + 14 24 £ 8

ALT

Hb

I\/Ipv
DL 105 +38 114 + 38

s [ PR P T




5- TARTISMA

Koroner arterlere ait geometrinin koroner arter hastalig1 siklig1 ve seyri iizerine etkileri
heniiz tam olarak bilinmemektedir. Kivrimlilik kavraminin koroner arter hastaligi risk
faktorleri ile olan iliskisi de net degildir. Tip dizininde bu konu ile ilgili yapilmis olan
yayin sayist az ve elde edilen veriler yetersizdir. Her ne kadar bizim ¢alismamizda daha
once yapilan calismalarla benzer 6zellikte veriler elde edilmis olsa da ¢eligkili sonuglar da

bulunmustur.

West Virginia Universitesi'nde yapilan 1221  hastanin koroner anjiyografisinin
degerlendirildigi  ¢alismada ciddi kivrimlilhik orami %12.75 olarak saptanmis. Cok
degiskenli analizler yapilarak degerlendirildiginde kadin cinsiyetin ciddi kivrimlilik ile
olan iliskisi gosterilmis fakat diger risk faktorleri (hipertansiyon, hiperlipidemi,diyabetes

mellitus,sigara igiciligi ve yas) ile anlamli bir iligki tespit edilmemistir(7).

Turgut ve ark tarafindan yapilan bir calismada koroner anjiyografide saptanan
kivrimliligin diyastolik fonksiyon bozuklugu ile olan iliskisinin incelenmistir. 104 hastanin
degerlendirildigi calismada kivrimlilik oran1 % 52 olarak saptanmistir. Bu calismada da
kivrimlilik ile koroner arter risk faktorleri arasinda anlamli bir iliski saptanamamuistir(4).
Bizim ¢alismamizda 419 hasta degerlendirildi ve tiim popiilasyonda ciddi kivrimlilik orani
% 46 olarak saptandi. Hem West Virginia Universitesi’ndeki hem de Turgut ve ark.’nm
yapmis olduklar1 caligmalar g6z Oniine alindiginda kivrimlilik oranlari arasinda
uyumsuzluk goze carpmaktadir. Bu uyumsuzluga heniiz belirli uluslararasi kabul goren
standartlara oturtulmayan kivrimlilik kavrammim neden oldugu tanisal farkliliklarin yol

actigini one siirebiliriz.

Amerikan Kalp Cemiyeti’nin 1998 yilinda yaymlamis oldugu ve koroner darlik
morfolojilerinin smiflandirildig: bildirisinde herhangi bir ana damar hattinda damardan
45° lizerinde olan agilanmalarin sayisima gore 1 adet agilanma hafif, iki adet acilanma orta,
ii¢ ve tizerinde olan agilanmalar ise ciddi kivrimlilik olarak siniflandirilmistir(3). Bu
tanima ragmen, koroner arter geometrisinin incelendigi c¢aligmalarda kivrimhilik veya

biikliimiin tanimlanmasi i¢in birbirinden farkli yontemler kullanilmastir.

West Virginia {liniversitesindeki ¢aligmada kivrimlilik tanisi her {i¢ ana arter boyunca
sistol ve diyastolde olan 180 derecelik yon degisimlerinin iki tane bulunmasi ile

konulmustur(7). Turgut ve ark yapmis olduklar1 ¢alismada kivrimlilik tanist her {i¢ ana



arter hattinda sistol ve diyastolde >45° de olan yon degisimlerinden ii¢ veya daha fazla

olmasi ciddi kivrimlilik olarak tanimlanmig(4).

Zegers ve ark.’nin yaptig1 bir baska ¢aligmada ise kivrimlilik ana arterlerden herhangi
birisinde < 120° olan ydn degisimlerinden iki tane ve {izerinde bulunmasi olarak

belirtilmistir(11).

Biz ¢alismamizda Turgut ve ark ¢alismasinda oldugu gibi Amerikan Kalp Cemiyetinin
smiflandirma kriterlerini referans olarak aldik. Bu tanimsal farkliliklardan dolay1 yapilan
calismalarda kivrimlilik oranlarinda farkliliklar olmaktadir. Bizim ¢alismamizda diger iki
calismadan farkli oranlar bulunmasi ve yine Turgut ve ark. ile benzer kivrimlilik oranlar

bulunmasi bu tanimsal farkliliga baglanmistir.

Tiim bu bilgilerden anlasilacagi gibi damar kivrimliliginin nasil tanimlanacagi

konusunda ortak bir fikir birligi heniiz saglanamamuistir.

Kivrimlilik konusunda yapilan arastirmalarin lizerinde durdugu bir baska konu ise
cinsiyettir. Yapilan bazi ¢alisma sonuglarina gore kadin kalp hastalarina daha az oranda
perkiitan invaziv girisim yapilmaktadir. Bu duruma kadin hastalarin tan1 aninda daha ileri
yasta olmalari, daha yaygin ve ileri evre ateroskleroza sahip olmalari, koroner damar
caplarinin daha kiiclik ve anatomilerinin daha uygunsuz olmalar1 gosterilmektedir. 1980-
1990’l1 yillar1 kapsayan perkiitan invaziv girisim sonrasi cinsiyet bagimli sonuglari
karsilagtiran ¢alismalarda kadmlarmm daha diisiik islem basarisina, daha yiiksek
komplikasyon oranlarina ve daha yiiksek hastane i¢i mortalite oranlarina sahip olduklarni
gostermistir(42). Akut koroner sendrom ile bagvuran hastalarda cinsiyet {izerine yapilan bir
alt grup analizinde kadin hastalarin hastane i¢i ve sonrast mortalite ve morbidite
oranlarinin anlamli oranda yiiksek oldugu bulunmusg(43). Kadin cinsiyetteki bu olumsuz
sonuglara yol acabilecek pek c¢ok hipotez ortaya atilmistir. Hic siiphesiz ki bu

hipotezlerden bir tanesi de altta yatan kivrimliligin varligidir.

1990’1 yillarda Amerikan Kalp Cemiyeti tarafindan yaymnlanan bir makalede 2 yil
boyunca 1404 lezyona perkiitan girisim yapilmis ve bunlarn 78 tanesinde girisim
basarisiz olmus. Basarisiz olunan bu perkiitan koroner girisimlerin % 18‘inde kivrimlilik
saptanmistir(3). Buradan yola ¢ikilarak kivrimhili§in islem basarisi lizerine olumsuz etkide

bulunabilecegi hipotezine ulagilmistir.



Koroner krvrimlilik ile ilgili az sayidaki yayin incelendiginde koroner geometrideki
farkliliktan dogan bu durumun anjina ve iskemiye neden olabilecegi diisliniilmektedir.
Gabiazzi ve ark. gogiis agrist ile bagvuran ve koroner anjiyografide koronerleri normal
olarak tespit edilen hastalar1 incelemislerdir. Bu ¢alismada, koroner anjiyografi dncesinde
yapilmis olan kontrast stres ekokardiyografi (KSE) testleri geriye doniik olarak
degerlendirilmistir. Caligmada 400 hastaya KAG yapilmis ve bunlarin 96 tanesinde normal
koroner anatomi saptanmistir. Bu hastalar i¢inden yalanci pozitif olarak bulgu veren 37
hasta ile gercek pozitif olan 59 hasta gruplara ayrilarak incelenmis. KSE test sonucu
yalanci pozitif olarak degerlendirilen hastalardaki koroner kivrimlilik orani, test sonucu
gercek negatif olan hastalardaki  kivrimlilik  oranindan daha yiiksek olarak
bildirilmistir. Yalanci pozitif olan grupta kivrimlilik oran1 % 35 iken gercek negatif olan
grupta kivrimlilik oran1 % 5 olarak saptanmistir(P degeri 0.001). Yine ayni ¢alismada kas
band1 profili de her iki grup i¢in degerlendirilmis ve kivrimlilik kadar olmasa da kas
bandinin da yalanci pozitif olan grupta anlamli olarak daha fazla oldugu saptanmig(%13 ile
%2 P degeri 0.05) buradan yola ¢ikilarak geometrik risk faktorlerinde olan kivrimlilik ve
kas bandinin tikayic1 darlik olmadan iskemik semptom ve bulgulara yol agabilecegi
belirtilmistir. Ayrica ¢alismada normal koroner olarak bildiren hastalarin % 61’ini kadin

cinsiyet olusturmaktadir(8).

Zegers ve ark. anjina ve efor testi pozitifli§i nedeniyle yapilan koroner anjiyografide
koronerlerinde herhangi darlik tespit edilemeyen 3 hastalik bir olgu bildiriminde koroner

kivrimliligin - damar distalinde akimi yavaslatarak angina sikayetine yol agabilecegini
bildirmiglerdir(11).

Yukarida adi gecen calismalar 1s18inda calismamizi degerlendirecek olursak bizim
calismamizda tipki West Virginia iiniversitesindeki gibi normal koroner saptanan
hastalarin cogunlugunu kadin cinsiyet olusturmaktaydi. Benzer sekilde kivrimlilik

saptanma oranlar1 anlaml derecede kadin cinsiyette yiiksek olarak saptanmisti.

Kivrimliligm altta yatan tikayici arter hastaligi olmadan iskemik bulgular verebilecegini
ongoren Gabiazzi ve Zegers’in ¢aligmalar1 dikkate alindiginda kivrimliligin anlamli oranda
yiiksek bulundugu kadin cinsiyette bu anatomik varyasyonun iskemi olusturabilecegi ve
iskemi siiphesi ile yapilan koroner anjiografilerin 6zellikle kadin cinsiyette normal ve

kivrimli olarak saptanmasmin olas1 oldugu sonucuna varilabilir.



Bagka bir agidan degerlendirecek olursak kadin cinsiyette anlamli oranda yliksek
bulunan kivrimliligmm perkiitan invaziv iglem gereken kadin hastalarda iglem bagarisi
iizerine olumsuz etkide bulundugunu ve bu sebepten Otiirii kadin hastalarin perkiitan

girisimden erkek hastalara oranla daha az fayda gordiigii hipotezi ¢ikarilabilir(3,42,43).

Calismamiz da saptadigimiz bir baska bulgu ise sigara igiciligi ile kivrimlilik arasindaki
negatif korelasyondur. Sigara igenlerde kivrimlilik oranlar1 daha az olarak saptanmustir.
Ama ¢alismamizdan yola ¢ikilarak sigara i¢enlerin daha ¢ok erkek hastalar oldugu ve yine
calismamiza gore kadm hastalarda erkek hastalara oranla daha fazla kivrimlilik oldugu goz
online alinirsa saptanan anlamli farkliligin 6nemi kaybolmaktadir. Ayrica sigarayla
kivrimlilik arasindaki bu iliskiyi agiklayabilecegimiz herhangi bir bilimsel veriye

ulagilamamastir.

Calismamizda saptadigimiz bir baska veri ise VKI yiiksek hastalarda kivrimlilik
oranlarmin daha fazla oldugu idi. Bu durum daha detayll incelendiginde VKI
parametrelerinden boy kisaliginin daha 6n planda oldugu goriildii. Ancak daha kapsamli

verilere ulagabilmek i¢in ¢ok sayida ¢alismaya ihtiya¢ mevcuttur.



6- SONUC

Bu arasgtirmanin sonucunda asagidaki sonuglara ulagilmistir.

1.
2.
3.

Koroner kivrimlilik toplumda tahmin edilenden daha fazla oranda goriilmektedir.
Koroner kivrimlilik kadin cinsiyette daha fazla oranda goriilmektedir.

Koroner kivrimlilik varligi ile KAH arasinda negatif bir korelasyon vardir. Koroner
arter hastalig1 kivrimlilik birlikteligi 6n hipotezine calismamizda ulasilamamistir.
Koroner kivrimlilik sigara igcenlerde daha az oranda goriilmektedir. Fakat ¢ok
degiskenli analizler yapilacak olursa bu birlikteligin  anlamini  yitirdigi
goriilmektedir.

Koroner kivrimlilik viicut kitle indeksi yiiksek olanlarda( boy kisaligi daha 6n
planda olmak iizere) daha fazla oranda goriilmektedir.

Koroner kivrimlilik hakkinda netlige kavusmay1 bekleyen sorular mevcut olup bu

konuda kapsamli ¢calismalara ihtiyac vardir.



7.0ZET

Koroner kivrimlik {izerine yapilan ¢aligma sayisi oldukg¢a azdir. Koroner kivrimlilik ile
ilgili baz1 yaymlarda bu anatomik varyasyonun altta yatan tikayici arter hastaligi olmadan
iskemik semptom ve bulgulara yol agabilecegi belirtilmistir. Ancak, koroner kivrimliligin
ateroskleroza neden olan risk faktorleri ile iligkisi heniiz netlik kazanmamuistir. Ayrica
kivrimliligin iskemiye neden olup olmadigr ve kronik koroner arter hastaligi ve akut

koroner sendromun klinik seyri izerinde etkisinin olup olmadig1 bilinmemektedir.

Calismamizda koroner kivrimlilik ile ateroskleroz yapici risk faktorleri arasindaki

iliskinin incelenmesini amagladik.

Bu amagla ¢aligmaya dahil edilen olgularin koroner anjiografileri KAH ve koroner
kiveimhilik  acgisindan degerlendirildi. Ayrica olgularin demografik o6zellikleri, risk

faktorleri, ve laboratuar sonuglar1 incelendi.

Calismamizdan elde edilen verilere gore kivrimlhilik KAH siiphesi ile yapilan
KAG’lerin biiyiik bir boliimiinde saptanmis ve kadin cinsiyette anlamli oranda fazla

goriilirken KAH ve sigara igiciligi ile negatif bir iliski gostermistir.



8. ABSTRACT

Data regarding coronary tortuosity are inadequate. Several studies evaluating
coronary tortuosity have shown that this anatomic variation might lead to ischemic
symptoms and findings without the existence of obstructive coronary artery disease.
However, association of coronary tortuosity with atherosclerotic risk factors is obscure.
Furthermore, the relationship of coronary tortuosity with ischemic heart disease and their
prognosis have not been elucidated.

In our study, we aimed to evaluate the association of coronary tortuosity with
atherosclerotic risk factors. Coronary angiograms of the subjects included to the study
were evaluated regarding coronary tortuosity. Moreover, demographic characteristics,

atherosclerotic risk factors and biochemistry results were recorded.

According to the findings of our study we might hypothesize that the prevalence of
coronary tortuosity is considerably high and more prevalent in female patients. We found a

negative correlation between smoking and coronary tortuosity.
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