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1. OZET

Amag: Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de eriskin donemde, en ¢ok karsilasilan
Olim nedeni; iskemik kalp hastaligidir. Yeni tedavilere ve gelismelere ragmen
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) hala 6nemini ve ciddiyetini korumaya devam
etmektedir. Literatiirde SYNTAX skoru hesaplamasinda kullanilmayan normal
koroner, plakli koroner, %50 den az darlig1 olan, yavas akim, ektazik/anevrizmatik
koroner c¢esitli koroner patolojileri olan hasta gruplari arasinda uzun donem
takiplerinde mortalite farki olup olmadig: ile ilgili ¢alisma bildigimiz kadariyla
bulunmamaktadir. Bu sebeple bu calismada SYNTAX skoru 0 olan hastalarin uzun
donem takiplerinde mortalitelerine etki eden faktorlerin degerlendirilmesi
amaglanmaistir.

Gerec ve Yontem: Caliymaya Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dalinda Ocak 2017 ile Aralik 2018 tarihleri arasinda koroner anjiografi
yapilan hastalar alindi. Calisma retrospektif olarak yapilmis olup dahil edilme
kriterlerini karsilayan 1489 hasta alindi. Koroner arter hastaligi kompleksiligi
SYNTAX Score I modeli ile degerlendirildi. Hastalarin koroner anjiyografi
gorlntiilerinin anatomik ve fonksiyonel olarak degerlendirilmesinin iki grup (6lenler
ve yasayanlar) arasinda karsilastirilmasi yapildi.

Bulgular: Calismamiza ortalama yas1 58+12 yil olan, %53.1°ini kadin hastalarin
olusturdugu toplam 1489 hasta dahil edildi. Retrospektif olarak taranan verilerde,
yaklasik 2 yillik takip siiresinde, SYNTAX sifir olan hasta grubunda toplam 64
hastada tiim nedenli 6liim izlendigi goriildi. Yasayan grupla karsilagtirildiginda,
Olenlerin yas ortalamasinin daha biiyiik (68+12 vs 58+12, p<<0.005), diabetes mellitus
oraninin daha fazla [19 (%29.7) vs 265 (%18.6), p=0.027] ve kadin cinsiyet oraninin
daha az oldugu gorildi [23 (%35.9) vs 767 (%53.8), p=0.005]. Hastalarin
laboratuvar verileri incelendiginde, 6len hasta grubunda WBC, CRP ve troponin
degerlerinin daha yiiksek, eGFH’1n ise daha diisiik oldugu gériildii. iki grup arasinda
cap1 > 1.5 mm olan koroner arterlerde plak bulunan hasta orani tim nedenli 6liim

grubunda anlamli olarak daha fazla idi [48 (%75) vs 842 (%59.1), p=0.011].



Sonu¢: Caligmamizda damar ¢ap1 1,5 mm ve iizerinde olan koroner arterlerde %50
den daha az lezyon olmasi total mortalite ile iligkili bulunmustur. Dolayisiyla bu
hastalarin risk siniflamasi agisindan daha dikkatli olunmasi, komorbid durumlarina
gore medikal tedavi agisindan degerlendirilmesi bu hastalarin kisa ve uzun déonemde

prognozuna katki saglayabilir.

Anahtar kelimeler: SYNTAX skoru, non-obstriiktif koroner plak, koroner arter
hastalig1.

ABSTRACT

Backround: Ischemic heart disease is one of the most common cause of death in our
country, in adulthood as in the world. Despite new treatments and developments,
cardiovascular diseases (CVD) still remain important and serious. There is no study
on whether there is a difference in mortality in long-term follow-up among patients
with normal coronary, coronary stenosis lower than 50%, coronary slow flow,
coronary artery ectasia and or aneurysm that are not used in the calculation of
SYNTAX score. For this reason, in this study, we aimed to evaluate the factors
affecting their mortality in long-term follow-up of patients with a SYNTAX score of
0.

Method: Patients who underwent coronary angiography in the Department of
Cardiology at Kafkas University Faculty of Medicine between January 2017 and
December 2018 were included in the study. The study was conducted retrospectively
and 1489 patients who met the inclusion criteria were included. Coronary artery
disease complexity was evaluated with the SYNTAX Score I model. Anatomical and
functional evaluation of coronary angiography images of patients were compared

between the two groups (those who died and those who lived).

Results: A total of 1489 patients (mean age 58+12, 53.1% women), were included in
our study. In the retrospectively screened data, 64 patients had been died in the
SYNTAX-0 patient group in a 2-year follow-up period. Compared with the living
group, the average age of those who died is greater (68+12 vs 58+12, p <0.005),
frequency of diabetes mellitus was higher [19 (29.7%) vs 265 (18.6%), p = 0.027],
and female gender were found to be less [23 (35.9%) vs 767 (53.8%), p = 0.005].



When the laboratory data of the patients were examined, it was seen that the WBC,
CRP and troponin values were higher and the eGFR was lower in the death patient
group. The frequency of death in patients with plaque less than 50% in the coronary
arteries with a diameter of more than 1.5 mm was found to be higher than whole

cause death group [48 (75%) vs 842 (59.1%), p=0.011].

Conclusion: In our study, we found that, the presence of less than 50% lesions in
coronary arteries with a vessel diameter of more than 1.5 mm was associated with
total mortality. Therefore, being more careful in terms of risk classification and
evaluating medical treatment according to comorbid conditions may contribute to the

prognosis of these patients in the short and long term.

Key words: SYNTAX score, non-obstructive coronary plaque, coronary artery

disease.

2. GIRIS VE AMAC

Eriskin donemde, en ¢ok karsilasilan 6liim nedeni; iskemik kalp hastaligidir.
Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) yapilan c¢aligmalara gore; yilda 8 milyona
yakin kisinin, angina pektoris nedeniyle acil servise geldigi ve bu hastalarin yaklagik
%15’inde ek kardiyak patolojiler tespit edilmistir. Yillik bu hastalarin yaklasik
400.000 kadarmmin hayatim kaybettigi belirtilmistir [1]. Koroner arter hastaligi
(KAH) ve ateroskleroz patogenezlyla ilgili ¢cok sayida calisma yapilmis ve 6nemli
gelismeler kaydedilmistir. Yeni tedavilere ve gelismelere ragmen kardiyovaskiiler

hastaliklar (KVH) hala 6nemini ve ciddiyetini korumaya devam etmektedir.

KAH’1n en sik sebebi olan ateroskleroz uzun inkiibasyon siiresine sahip ve
sebep oldugu hastaliklar akut baslangigh ve genellikle kotii prognozludur. Birgok
faktorler birlikte beslenme bozukluklart ve c¢evresel faktorler aterosklerozun

artmasina sebep olmustur [2, 3].

Koroner arter hastaliginin (KAH) dogru olarak tanimlanmasi ve
revaskularizasyon stratejisinin belirlenmesi amagli koroner anjiyografi (KAG)

yapilan hastalarda birtakim skorlar ve simiflamalar kullanilmaktadir. SYNTAX



skoru, koroner anjiyografide saptanan lezyonlarin anatomisini ve bu lezyonlarin
karakterlerini degerlendiren, prognoz, revaskularizasyon gereksinimi konusunda
ongoriide bulunan ve revaskularizasyon yaklasiminin belirlenmesinde kullanilan
skorlama sistemidir [4]. Bu skor primer perkutan koroner girisim (PKG) ve koroner
arter bypass grefti'ni (KABG) karsilastiran prognostik 6nemi ve kapsamli
skorlamaladir [5]. Bu c¢aligmada koroner damarlardaki darligin derecelendirmesini
yapmak i¢in; ¢ap1 1,5 mm iizerinde olan ve % 50 nin iizerindeki darliga sahip
epikardiyal koronerler degerlendirmeye alinmis, bunun yaninda lezyonun seviyesi,
lezyonun tam takilt olup olmadigi, biflirkasyon lezyonu olma durumu, siddetli
tortiozite, agir kalsifikasyon gibi gesitli kriterler kullanilmistir [6]. Lezyon olup
olmadigina bakilmaksizin damar ¢ap1 1,5 mm altinda olan ve/veya %350 den az olan
darliga sahip damarlar degerlendirmeye alinmamis olup bu grup hastalarin SYNTAX

skoru 0 olarak kabul edilmistir.

Literatiirde SYNTAX skoru hesaplamsinda kullanilmayan normal koroner,
plakli koroner ,% 50 den az darlig1 olan, yavas akim, ektazik/anevrizmatik koroner
cesitli koroner patolojileri olan hasta gruplari arasinda uzun donem takiplerinde
mortalite farki olup olmadigi ile ilgili calisma bildigimiz kadariyla bulunmamaktadir.
Bu sebeple bu ¢alismada SYNTAX skoru 0 olan hastalarin uzun dénem takiplerinde

mortalitelerine etki eden faktorlerin degerlendirilmesi amaglanmaistir.

3. GENEL BILGILER
3.1 KORONER ARTER HASTALIGI
3.1.1 Tanim:

Koroner arter hastaligi (KAH), epikardiyal koroner arterlerin fizyopatolojik
ve/veya anatomik lezyonlarin 6zelliklerinden kaynakli olarak istirahat halinde veya
efor sirasinda koroner kan akiminin azalmasindan kaynakli olusan, sessiz iskemi,
angina pektoris, kalp yetmezligi, akut koroner sendrom veya ani kardiyak 6liim gibi
cesitli semptom ve bulgularla ortaya ¢ikan ilerleyici bir hastaliktir. En sik sebebi
aterosklerozdur. Gelismis iilkelerde en 6nemli halk sagligi sorunu olup, yayginligi

son yillarda giderek artmaktadir [7].



3.1.2 Epidemiyoloji:

KAH giinlimiizde tiim diinyay1 etkileyen bir hastaliktir [8]. Tiim diinyadaki
mortalite ve morbiditenin en sik sebebidir ve goriilme insidansi1 hizla artmaktadir [9].
Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) ¢alismasina gore
halkimizda yaklasik olarak yilda toplam 230 bin yeni koroner olayin gerceklestigi ve
caligma verilerine gore yilda 160 bin erkek, 120 bin kadinin 61diigi, koroner kokenli
Oliimlerin yaklagik 66 bini erkek ve 61 bini ise kadin oldugu tahmin edilmektedir
[10].

Koroner arter hastaligina sebep bir ¢ik faktd olmakla birlikte en Onemli
nedeni olan aterosklerozdur. Ateroskleroz damar duvarmmin kalinlasmasi, damarin
esnekligini kaybetmesi ile karakterize arteriyel hastaliklar ailesindendir [11] .
Ateroskleroz terimi, Yunancada “athere” ve “sclerosis” kelimelerinden olugmaktadir.
“athere” “yulaf” veya “yulaf ezmesi “anlamina; “sclerosis” “sert” anlamina
gelmektedir. Bu terim, iki bilesen olan lipid ve kollajen yani ateroskleroz plagini
tanimlamaktadir. Lipid igerigini zengin olmasi yumusak; kollajen iceriginin zengin
olmast sert olmasini belirler ateroskleroz plaginin. Ateroskleroz cogu zaman orta
caph elastik arterleri etkileyen sistemik arteriyel bir hastaliktir [12]. Aterosklerozun
ayrintilar1 elimizdeki verilere ragmen halen tam olarak anlasilamamistir. Cok sayida
sistemik risk faktorli vardir. Baslica risk faktorleri; hipertansiyon (HT), diyabetes
mellitus (DM), hiperlipidemi, sigara, erkek cinsiyet ve ailede erken yasta
aterosklerotik hastalik Oykiisii olmasidir. Ateroskleroz 6n planda koroner arterler,
karotis arterler, serebral arterler, renal arterler ile aorta ve alt ekstremite arterlerini
daha sik tutar. Bununla birlikte arteria mammaria interna gibi kimi bazi arterler bu
siirecten hemen hemen hig etkilenmez. Aterosklerozun hastalik siireci daha sik olarak
elastik arterlerin intima tabakasini etkileyen bir siirectir. lipidler ve enflamatuar
hiicreler bu tabakaya infiltre olup, farkli derecelerde fibrozis gelisir [13].
Aterosklerotik plaklar daha ¢ok diisiik shear stresi bulunan c¢attallanma bolgelerine
komsu yerlerde olusur. Aterosklerozun klinik semptom ve bulgulari, plak gelisimi
yada biiyiikliigiinden daha ¢ok, mevcut plaklarin erozyonu ve/veya riiptiirii ile iliskili

olarak ortaya cikar.

3.1.3 Aterosklerozun Patofizyolojisi



3.1.3.1 Endotel

Endotel, vaskiiler diiz kas ile damar liimeni arasinda uzanan, bazal membran
tizerinde yerlesmis tek sirali yassi epitel hiicrelerden olusan bir dokudur. Endotelin
bircok fosiyonu bulunmaktadir. Bunlardan bazilarim1 sOyle siralamak miimkiin;
trombositlerin ve 16kositlerin gibi sekilli elemanlarin damar duvar ile etkilesimini
diizenlemek, vaskiiler tonusu, hiicre ¢ogalmasini diizenlemek, tromboregiilator
molekiilleri ve biiyiime faktorlerini sentezleyen, fiziksel ve kimyasal uyarilara yanit
vermek. Endotel hiicrelerinin homeostaz, vazoaktivite, hiicre proliferasyonu, immun
reaksiyonlar ve inflamatuvar gibi bir¢ok olayda rol oynardigi biliniyor [14]. Normal
endotel adhezif olmayan damar i¢ ylizeyini devam ettirir ve endotel ayn1 zamanda
antikoagiilan, fibrinolitik, antitrombotik 6zellikler gosterir. Endotelin antitrombotik
bir yiizey olusturarak fizyolojik olarak ©Onemli bir fonksiyonu ve bdylece
trombositlerin adezyonunu ve pihtilagsmayi dnlemektedir [15]. Endotel hasar1 veya
aktivasyonu onun normal diizenleyici 6zelliklerini bozar ve bu da anormal endotel
hiicre fonksiyonlariyla sonuglanir. Klinik olarak endotel disfonksiyonu vazospazm,

trombiis olusmasi, ateroskleroz , restenoz gibi kendini gosterebilir [16].

3.1.3.2 Endotel Hasar

Endotel hasari, vaskiiler hastaliklarin patogenezinde ve trombiis olusumunda
onemli bir rol oynar. Endotel hasar1 meydana geldiginde vazorelaksasyon-
vazokonstriktor, bliylime inhibitorleri-uyaranlari, anti-inflamatuvar-proinflamatuvar,
antitrombotik-protrombotik olaylar arasindaki fizyopatolojik denge bozulur.
Ateroskleroz ise endotel disfonksiyonunun bir sonucudur [17]. Hipertansiyon,
diyabetes mellitus, hiperkolesterolemi ve sigara gibi risk faktorleri endotel

disfonksiyonuna olusturduklar1 oksidatif stres yolu ile neden olabilir.

3.1.3.3 Ateroskleroz

Ateroskleroz, endotel disfonksiyonunun bir sonucu olarak ortaya c¢ikmakta
olup ve varliginda endotele bagimli relaksasyon azalir. Aterosklerotik siireclerde
endotel LDL tarafindan hem direkt olarak uyarildigt gibi, Gi bagimli NO yapiminin
inhibisyonu lizerinden de etki eder ve bu uyarilar sonucunda endotel bagiml

vazodilatasyon engellenir. Hiperkolesterolemi durumunda serbest oksijen



radikallerinin diizeyi artar ve bu serbest oksijen radikaller membran fosfolipidlerinin
peroksidasyonuna sebep olarak sitotoksik etki gdsterir. Bu etki ile membran sivisinda
gecirgenlik arter ve membran devamliligi bozulur [18].

Aterosklerozun temel 6zellikleri arteryel intimada lipid birikimi, 6zellikle
monosit ve T lenfositleri olmak {izere inflamatuvar hiicrelerin gelmesi, diiz kas
hiicrelerinin toplanmas1 ve diiz kas hiicreleri tarafindan kollajen ve matriks
proteinlerinin yapilmasidir [19]. Gelismis plaklarda genellikle lezyon ortasinda
nekroz goriiliir. Lezyonlarin ¢ogunda adventisya vasa-vazorumlarindan kiiciik
damarlarin gelistigi gozlenir. Baslangictaki olay aterogenezde, intimal lipid
birikimidir [20]. Bu siire¢ sigaranin, hipertansiyonun, modifiye olmus
lipoproteinlerin, diyabetin glikozilasyon iirlinlerinin veya ylikselmis homosisteinin
neden oldugu serbest radikaller seklindeki ¢esitli damar endoteli hasarlarina yanit
olarak monosit kokenli makrofajlarin ve T lenfositlerinin arter duvarina girdikleri
zaman baglar. Endotel hasar1 olustugunda buna yanit olarak bir takim inflamatuvar
diizenlemeler olur; ilk adim vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1, hiicre i¢i adezyon
molekiilii-1 ve E-selektin gibi hiicre i¢i adezyon molekiillerinin up regiilasyonudur
[21].

Bu adezyon molekiilleri makrofaj koloni uyarici faktdr, endotel tarafindan
salgilanan monosit kemoatraktan proteinini ve interlokinler gibi kemotaktik ¢ekici
maddelerle birlikte, T lenfositlerini ve monosit kokenli makrofajlarinin arter
duvarina ge¢melerini baglatir. Aterosklerotik siiregte ikinci basamak inflamatuar
hiicrelerin arteriyel endotele adezyonu ve intimaya gocldiir [22]. inflamatuar
hiicrelerin toplanmasinda lipoprotein birikiminin énemi lizerinde duruluyor olmasina
ragmen, dogal formdaki lipoproteinler inflamatuar reaksiyonu baslatmasi {izerine
etkisi gorinmemektedir. LDL’nin minimal oksidasyona ugramis formu hem LDL
reseptorleri tarafindan tanimmmakta, hem de monosit spesifik adhezyon proteini
yapimini, monosit spesifik kemoatraktan ve monosit kemotaktik protein-1 (MCP-1)
ekspresyonunu, monosit ve graniilosit koloni stimiile edici faktorlerin ekspresyonunu
uyarir. Bu bulgular minimal okside LDL’nin, aterosklerotik lezyon gelisiminde
inflamatuar hiicre toplanmasini baglatabilecegi olasiligin1 ortaya ¢ikarmaktadir [22].
Inflamatuar hiicre toplanmasina neden olan bircok adhezyon molekiiliiniin arteryel

endotel hiicreleri tarafindan ekspresyonu ile olur. Plakta saptanan ilk iki adhezyon



molekiilii interselliiler adhezyon molekiilii -1 (ICAM- 1) ve vaskiiler hiicre adhezyon
molekiili - 1(VCAM-1) dir. ICAM-1 ve VCAM-1 proteinleri arteryel intimada
makrofajlarda ve diiz kas hiicrelerinde de bulunur. Bu nedenle adhezyon
molekiillerinin yaygin fonksiyonlar1 oldugu diisiintilmektedir [23].

Aterogenezde rol oynayan adhezyon molekiil grubu selektinler; E-selektin ve P
selektindir. E selektin aterosklerotik plak/lezyon iizerindeki endotelde saptanan
selektin Eselektindir [24]. Tim hiicreler LDL reseptorleri araciligiyla ekzojen
kolesterolii alir. Hiicre igeriginde kolesterol miktarinin artmasi sonucu LDL reseptor
sayisinda azalma goriiliir, boylece hiicre igerisinde asir1 kolesterol birikimi Onlenir
[19]. LDL nin asetilasyonu durumunda makrofaj ve endotel hiicrelerinde bulunan bir
diger hiicre yiizey reseptorii ’’scavenger reseptdr’’ araciliglyla bu modifiye
lipoproteinin aliminin arttigi gosterilmistir. Bu tip reseptdrlerin ekspresyonu hiicre
kolesterol iceriginden etkilenmez. Bu nedenle hiicresel kolesterol aliminda birgok
baska mekanizmalarin rol oynayabilecegi ileri siirilmustir [25] Modifiye
lipoproteinlerin hiicresel aliminin kolay olmasi onlar1 daha aterojenik kilar [26].
Okside lipoproteinlerin aterogenezde bircok biyolojik etkileri vardir. LDL arter
duvarinda endotel hiicreleri, monosit-makrofajlar, arteryel diiz kas hiicreleri grubu
aracilig ile okside edilebilir [27]. Daha sonra okside LDL uptake’iyle bu makrofajlar
kopiik hiicreleri haline gelirler ve yagl cizgiler inflamatuar hiicrelerin bir araya
toplanmas1 seklinde ortaya ¢ikar [28]. Ateroskleroz siklikla damarin dallanma
noktalar1 veya akimin ayrildig1 yerlerde gelismekte olup plakta lipoproteinlerin
birikiminde kondroitin siilfat, proteoglikanlar veya fibronektin gibi LDL baglayan
matriks proteinleri rol oynar [23]. Arter cidarinda lipoprotein birikimi temelde su
yollarla olur [22]:

1. Ailesel hiperkolesterolemi; ailesel kombine hiperlipoproteinemi veya
’remnant removel disease’ (artiklarin uzaklastirilmast hastaligi) gibi
durumlarda oldugu gibi plazma lipoprotein seviyesinin yiiksekligi
durumlar,

2. Hemodinamik giigler veya oksidatif hasar nedeniyle endotelde gelisen
hasar yliziinden endotelin lipoproteinlere permeabilitesinde artis olmasi
veya kiiciik yogunluktaki lipoprotein partikiillerinin kolayca endotelden

gecebilmesi durumunda,



3. HDL eksikligine bagli olarak arteriyel dokulardan lipoproteinlerin
uzaklagtirllmasinda defekt olmasi durumunda

Okside LDL makrofajlar tarafindan alinarak kopiik hiicrelerini olusturur,
monositleri uyarir, makrofaj kemotaksisini inhibe eder [26, 27]. Oksidayonu hafif
diizeyde olmus LDL monosit kemotaktik protein—1, adhezyon molekiilleri, koloni
stimiile edici faktorler gibi birgok endotelyal hiicre genlerinin ve doku faktorii, PAI-
1 gibi prokoagiilan faktorlerin ekspresyonunu stimiile eder. Yeterince okside olmus
LDL oldugunda temizleyici reseptorler (scavenger reseptor) tarafindan taninmalari
tetiklenir ve kopiik hiicreler olusur. Okside LDL’nin sitotoksik etkisi endotel
hasaria neden olur veya aterogenezin ge¢ evresinde plak nekrozuna yol agar [29].
Yapisal olarak LDL’ye benzeyen lipoprotein (a)’ nin da ateroskleroz riskini arttirdigi

bilinmektedir [30].

3.1.3.4 Aterosklerotik Lezyonlar

Ateroskleroza klinik bulgular1 baslica orta biiyiikliikteki arterlerde; koroner,
karotis, vertebral ve basiller arterler ile alt ekstremitelerin iliak ve yiizeyel femoral
arterlerinde ortaya cikmatadir. Ateroskleroz Aorta ve iliak arterler gibi biiyiik
arterlerde de goriilmektedir, ancak bu genellikle anevrizmal dilatasyon ile birliktedir
[31]. Yagl ¢izgilenme olarak bilinen aterosklerozun erken bulgusu ¢ocukluk ¢aginda
ortaya cikmaktadir [32]. Fibroz plaklar ise bu yagli cizglenmelerin ilerlemis
lezyonlar1 olup erigkinlerde erken yaslarda goériilmeye baslar ve yasla artis gosterir.
Amerikan Kalp Birligi komitesinin ¢aligmalar1 sonucu lezyon siniflamasi ve lezyon
progresyon fazlari yeniden tanimlanmistir [33]. Yagh cizgilenmeler faz 1 lezyon
olarak kabul edilirler. Diiz kas hiicreleri ve makrofajlarin sayisina, lezyon igindeki
lipit miktara gore farkli yagh cizgiler (Tip I- III) belirlenmistir. Daha fibrotik ve
stenotik olan lezyonlar Faz 2 lezyonlar1 (TipIV ve Va) olarak adlandirilir. Tip Vb ve
Vc’yi igeren fibrotik lezyonlar tromboze olabilir ve akut klinik tablolara neden
olabilir. Tip IV lezyonlar hizla komplike lezyonlar olan, trombiis sonucu miyokard
infarktiisii veya ani iskemik 6liime gotiiren tip VI'ya progresyon gosterebilir. Faz 3
lezyonlarnda kollateral dolagim gelisirken sessizce ve yavasga faz 4 ve 5’e gecis

gosterebilirler.



Yagh Cizgiler (Tip I-III lezyonlar): Baslica lipidle yiiklii makrofajlardan ve daha
az miktarda da lipidle yilikli diiz kas hiicrelerinden olusurlar. Progresyon
gosterdikten sonra lezyonun alt kisimda yer alirlar. Makrofaj i¢indek kolesterol ve
kolesterol esterleri seklindeki lipid igeriginden dolay1 sar1 renkte goriiliirler. Endotel
hiicreleri araciligiyla lipoproteinlerin plazmadan transportu ve bunlarin makrofaj ve
diiz kas hiicreleri tarafindan alimi1 sonucu olusurlar.

Aterosklerotik lezyonlara benzer yerlerde yarlesim gosterirler yagh ¢izgiler. Yaglh
cizgilerin belli lokalizasyonda olanlar1 zamanla ileri fibroproliferatif lezyonlara
doniistirken, bir kism1 ayn1 kalir veya regresyona ugrayarak kaybolur. Fakat genel
kabul goriise gore yagl ¢izgiler aterosklerozun tikayici/ileri formlarinin onciili
olarak kabul edilmektedir [33, 34].

Diffiiz Intimal Kahnlasma (Tip IV Lezyon): Fazla sayida diiz kas hiicresi icerir ve
farkli miktarlarda konnektif doku ile c¢evrelenmis. Bu lezyonda bulunan diiz kas
hiicreleri, makrofajlar, T hiicreleri ve konnektif doku arasinda yaygin olarak
ekstraseliiler lipid de bulunur. Normal gelisimsel bir yapt m1 oldugu veya duvar
stresinde artis sonucu mu diffliz intimal kalinlasgmanin meydana geldigi
bilinmemektedir =~ fakat ileri  aterosklerotik  lezyonlara  doniismedikleri
distiniilmektedir [33, 34].

Fibroz Plak (Tip V,VI Lezyonlar): Fibroz plaklar ilerlemis aterosklerotik
lezyonlardir [34]. Fibroz plaklardan igeriginde trombiis, kanama ve kalsifikasyon
birlikte olanlara karisik lezyon olarak tanimlanir [34, 35]. Fibroz plaklar beyaz renkte
ve kabariktir ve liimene dogru biiyiiyerek kan akimini engellerler. Bu plaklar bol
miktarda intimal diiz kas hiicresi, makrofaj ve T lenfositleri igerirler. Kolesterol ve
kolesterol ester seklinde genelde makrofa; ve diiz kas hiicreleri lipid igerigi
bulundururlar. Prolifere olan diiz kas hiicreleri kollajen, elastik lifler, bol miktarda
proteoglikan ile ¢evrelenmislerdir. Hiperlipidemik kisilerde hiicre iginde ve
konnektif dokularda degisik miktarlarda lipid birikimi izlenir. Fibréz plaklar
karakteristik olarak fibroz bir sapka ile ortiiliidiir. Fibroz sapka bazal membran,
proteoglikan ve kollagen liflerle sarilmis diiz kas hiirelerinden olusur. Konnektif
doku c¢ok yogundur. Fibroz sapkanin altinda diiz kas hiicreleri, makrofajlar, T
lenfositler karisik olarak bulunurlar. Fibroz plagin bu hiicreden zengin bolgesi bol

miktarda konnektif doku da ihtiva eder. Hiicreden zengin bolgenin altinda kolesterol

10



kristalleri, kalsifikasyon bdolgeleri, kopiik hiicreleri de iceren nekrotik doku ve debris
bdlgesi yer alir. Bazi plaklar yogun fibréz dokuya sahiptir, az lipid igerir. Bazilar1 da
lipidden zengindir. Bir kiside farkli arterlerde bu 6zelliklere rastlanabilirse de daha
cok risk faktorlerindeki farkliliklar sorumlu tutulmaktadir. Hiperlipidemide lipid
icerigi fazla, sigara i¢enlerde fibroz degisiklik daha siktir [34, 36].

3.1.4 Ateroskleroz Risk Faktorleri
3.1.4.1 Degistirilemeyen Risk Faktorleri
3.1.4.1.1 Yas

Ateroskleroz olusumu ve akut koroner sendrom (AKS) gelisimi icin yas
bildigimiz en giiclii bagimsiz risk faktoriidiir [37]. Iskemik kalp hastaligi icin
erkeklerde 45 yas ve lizeri, kadinlarda ise 55 yas ve iizeri bir risk faktoriidiir. Bu

yaslardan itibaren siklig1 belirgin olarak artmaktadir.

3.1.4.1.2 Cinsiyet
Erkek cinsiyet tek basma bir risk faktoriidir. Kadinlarin menapozuna kadar,
erkeklerde iskemik kalp hastaligi kadinlara gore 4 kat daha fazla goriilmektedir.
Menapoz sonras1 donemde risk kadinlar i¢in artmaktadir. Fakat yas gruplari arasi
degerlendirme yapildiginda kadinlardaki bu risk yine de erkeklerden daha diisiik
kalmaktadir [37].

3.1.4.1.3 Aile Hikayesi

Kadinlarda 65 yasin, erkeklerde 55 yasin altinda ailede veya 1. derecede
akrabalardan koroner arter hastalifi goriilmesi major risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Erken ateroskleroz riski, aile Oykiisii pozitif olanlarda 12 kat daha

yiiksektir.

3.1.4.2 Degistirilebilen/Modifiye Edilebilen Risk Faktorleri
3.1.4.2.1 Sigara

KAH i¢in en 6nemli degistirilebilir risk faktorlerinden biri Sigara iciciligidir.
Sigara diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonuna neden olur ve endotel

bagimli vazodilatasyonu bozar. Ayrica C-reaktif protein (CRP), interselliiler adezyon
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kuvvet molekiilleri, fibrinojen ve homosistein seviyelerinde artisa yol agar. Sigara
kullanim1 KAH riskini 2-3 kat artirdig1 gibi, diger risk faktorleri ile birlikte riskin
daha fazla artisina sebep olmakatadir [38]. TEKHARF c¢alismasi, sigara igiciliginin
tilkemizdeki en yaygin risk faktorii oldugunu ortaya gostermistir. Sigara i¢iminin
birakilmas: ile koroner arter hastaligi riski azalmaktadir. Goreceli riski kisinin
sigaray1 birakmasi ile bir y1l veya daha kisa siirede igmeyen bir kisiyle ayn1 diizeyine

inmektedir [39].

3.1.4.2.2 Hipertansiyon

Hipertansiyon KAH i¢in modifiye edilebilen risk faktdrlerinden en
onemlilerinden biridir. Hipertansif hastalar normotansif hastalara gore 2-3 kat daha
fazla riske sahip loroner kalp hastaligi agisindan [40]. Biitiin aterosklerotik
kardiyovaskiiler olaylarin %35’inden HT sorumludur [37] [38]. Hipertansiyon
ateroskleroz i¢in hem bir risk faktorii hem de aterosklerozun bir sonucu oldugundan
hipertansiyon ateroskleroz iligkisi iki yOnliidiir. Hipertansiyon ‘‘shear stres’’
mekanizmasi ile endotel fonksiyonlarini bozarak, plak olusumu ve riiptiir siirecine
neden olur. Sol ventrikiil duvar stresi hipertansiyon ile artar ve hipertansiyon sol
ventrikiil hipertrofisi olusturur, bdylece miyokardin oksijen ihtiyact artar ve
miyokard iskemisi olusur. Sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalar iskemiye daha
hassas ve bu hastalarda prognoz daha kétiidiir. TEKHARF caligmasimnin 12 yillik
izlem verileri, hipertansiyonun eriskinlerimizde koroner kokenli Sliimleri belirleyici
en onemli etken oldugunu gostermistir. Hipertansiyon, Tiirkiye’de eriskin toplumun

yaklasik %34 inii etkiliyor [41].

3.1.4.2.3 Diabetes Mellitus

Diyabet kadinlarda 4 kat, erkeklerde 2 kat, koroner arter hastaligi riskini
artiran, KAH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir [42]. Diyabetin koroner arterleri daha
yaygin etkilendigi ayn1 zamanda hastalifin daha distalde de yaygin tutuluma sebep
olduguna dair hem patolojik hem de anjiografik deliller bulunmaktadir [43].
Diyabetik ancak miyokard infarktiisii(MI) hikayesi olmayan hastalarin koroner
mortalite riski, MI gecirmis diyabetik olmayan hastalarin riski ile ayni oldugu

saptanmis [44]. Bu sebeple DM varlig1 koroner arter hastaligi esdegeri olarak kabul
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edilmektedir [45]. Insiilinin ateroskleroza katkisi, damar duvarinda diiz kas
proliferasyonunu uyararak ve arter duvarinda kolesterolesterlerinin toplanmasini
saglayarak olur [46]. Ayrica siirekli hiperglisemi, ileri glikolizeson {iriinlerin
iretiminde artisa yol acarak, arteriyel inflamasyonu tetiklemektedir [37, 47].
Diyabetik olmayan sinirlardaki glikoz diizeyleri de aterosklerozla ilgili hastaliklarin
artmasiyla iligkilidir [48, 49]. TEKHARF c¢alismasinda, iilkemizde diyabetli sayisinin
yilda ortalama %6 veya 120 bin arttifini ortaya koymustur. Toplam Tip 2 DM
prevalansinin erigkinlerde 2 milyona vardigini, bunun da kardiyovaskiiler sagligimiz

icin kayg1 verici oldugu vurgulanmistir [41].

3.1.4.2.4 Obezite

Obezite kardiyovaskiiler riskini neden oldugu dislipidemi, insiilin direnci ve
hipertansiyon araciligi ile arttirdigi diisiniilmektedir. Obezite prevalansi biitiin
diinyada giderek artan bir saglik problemidir [50]. TEKHARF c¢aligmasinda
obezitenin {ilkemizdeki prevelansi 30 yas ilizerinde erkeklerde %21, kadinlarda
%43’tiir. Yapilan ¢alismalar Tiirk toplumunun da hizli bir sismanlama egiliminde

oldugunu gostermektedir [51].

3.1.4.2.5 Metabolik Sendrom

Diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran bir grup faktoriin
kombinasyonuna metabolik sendrom olarak tanimlanir. Metabolik sendrom tanisi
icin agagidaki kriterlerden en az 3’{iniin olmasi gereklidir:

e Abdominal obezite (bel ¢evresi: erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm)

e Hipertrigliseridemi ( >150 mg/dl)

¢ Diisiik yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) (erkeklerde < 40 mg/dl,

kadinlarda < 50 mg/dl)
e Hipertansiyon (kan basinci > 130/85 mmHg)
e Hiperglisemi (aclik kan glukozu > 110 mg/dl) [45]

3.1.4.2.6 Dislipidemi

Koroner arter hastaliginin serum kolesterol seviyesinin yiiksekligi ile arasinda

giiclii bir iliski bilinmektedir. Aterosklerozun olusum hipotezlerinden biri kolesterol
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hipotezidir. Kii¢ciik yogun LDL partikiiller en aterojenik kolesterol grubudur. LDL
kolesterol yiiksekligi endotel hasar1 ve damar duvarindaki inflamatuar yanitta artisla
yakindan iligkilidir. Kilavuzlar LDL kolesterolii diisiikliigiinii saglamak primer hedef
olarak gostermekte lipid dusiiriicii tedavide [45]. Son zamanlarda yapilan
caligmalarda  hipertrigliseridlemi  de  bagimsiz  risk  faktérii  olarak
degerlendirilmektedir. Diisiik plazma HDL kolesterol diizeyleri ile koroner olay
gelisme riski arasinda da giiclii bir iliski olup, HDL kolesterolde ortalama 1 mg/dl
diisme, KAH riskini %2-3 artirmaktadir [52, 53]. Kolesterol damar duvarindaki
kolesterolii toplayip katabolizmasini hizlandirarak plak olusumuna karsi HDL
koruyucu etki gostermektedir [54]. TEKHARF c¢alismasinda total kolesterol/HDL
oraninin 5’den yiiksek olmasmin gelecekteki koroner olaylarin en 6nemli

ongordiriiciilerinden oldugu gosterilmistir.

3.1.4.3 Diger Risk Faktorleri

Koroner arter hastaliginin etiyolojisini tanimlamasinda sayilan temel major
risk faktorleri ile birlikte yapilan arastirmalarda yeni risk faktorleri olarak fibrinojen,
homosistein, high-sensitive Creactive protein (hsCRP), lipoprotein (a), kiiciik LDL
mpartikiil boyutu da sayilmaktadir. Bunun yaninda potansiyel risk faktorleri olarak
da lipoprotein baglantili fosfolipaz A2, B tip natriiiretik peptit, hamilelik ile
baglantili plazma fosfataz, asimetrik dimetil-arjinin, miyeloperoksidaz, oksidatif
stres Olgiimleri ve aday gen polimorfizmleri belirtilmistir. Aterosklerozun tiim
evrelerinde inflamasyonun yer aldigi bilinmektedir. Yagh c¢izgilenmeler
aterosklerozun ilk lezyonudur ve bu yagh ¢izgi olusumunda interlokin-1 ve timdr
nekrozis faktér (TNF)-alfa gibi inflamatuvar sitokinler subendotelyal bdolgede
l6kositlerin(6zellikle monositlerin) toplanmalarina  katkida bulunmaktadirlar.
Glinlimiizde aterosklerozun damarsal bir inflamasyon oldugu bilinmektedir ve
inflamasyonun belirteglerinde biri olan CRP’nin artmis kardiyovaskiiler risk ile
iliskili oldugu gosterilmistir [55, 56]. CRP’nin kardiyometabolik hastaliklarin
patogenezinde onemli rol oynadigi bilinmektedir ve yiiksek duyarlikli analiz ile
dl¢iildiigiinde (hs CRP) mevcut hastalarda; ani 6liim riski, inme, MI, periferik arter

hastalig1 (PAH) ile bagimsiz olarak iligkili oldugu gosterilmistir [57, 58].
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Venoz tromboembolizm ve prematiire aterotromboza hiperhomosisteineminin neden
olabilmektedir [55, 59]. LDL kolesteroliin artmis oksidasyonuyla, artmig trombosit
aktivasyonuyla, arteriyel vazodilatasyonun bozulmasiyla, endotel disfonksiyonu,
inflamasyona yol agan interlokin-8 miktarinin artmasi ve artmis oksidatif stres gibi
durumlarla artmis homosisteinin olumsuz etkileri mevcuttur [55].

KAH, PAH ve inme riskinin, trombosit agregasyonunu ve kan akigkanligin
etkileyerek plazma fibrinojen diizeyinin artirdigi gosterilmistir [55]. Fibrinojen, akut
faz reaktan1 olan CRP gibi inflamatuvar yanit sirasinda artar. Biyolojik yasin, artmig
kardiyovaskiiler mortalite ile iliskisinin molekiiler mekanizmas1 tam olarak
bilinmemektedir. Son birka¢ yilda bir¢ok deneysel ¢alisma ve birkag¢ klinik ¢alisma
bu durumdan sorumlu olan ortak faktorlerin hiicresel yaslanma ve telomer

disfonksiyonu olabilecegi hipotezini desteklemistir [60-62].

3.2 SYNTAX Skoru

2005 yilinda Sianos ve arkadaslari koroner arter hastaliginin diizeyini
belirlemek i¢in “SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery”
(SYNTAX) skorlamasin1 gelistirmistir. SYNTAX calismasinda tiim hastalar hicbir
dislama kistas1 olmadan calismaya alinmis, planlanan tedavi stratejisi kardiyoloji ve
kalp cerrahisi uzmani1 doktorlar1 tarafindan ortaklasa belirlenmis ve koroner arter
hastaliginin ciddiyeti her bir lezyonun ozellikleri ayr1 ayr1 degerlendirilerek
belirlenmistir. SYNTAX skoru olusturulmasinda amaglanan KAH’in diizeyini
belirleyecek bir anjiyografik arag yaratmak ve uygun revaskiilarizasyon teknigi i¢in
kanita dayali sonuglar elde etmekti. SYNTAX skoru hangi hastaya perkiitan koroner
girisim (PKG) ,hangi hastaya koroner arter by-pass greft operasyonu (KABG)
yapilmasimma karar verilmesinde kullanilir. SYNTAX skoru lezyonlarin
kompleksligini morfolojisini, koroner dallanmadaki lokasyonunu belirler ve koroner
arter hastalig1 olup revaskiilarizasyon yapilan hastalarda perkiitan koroner girisim
sonrasi sonuglarin tahmininde kullanilir. SYNTAX skorlama sisteminde her lezyon
icin puanlar ayr1 ayr1 hesaplanir ve toplam SYNTAX skoru tiim bu lezyon
puanlariin toplanmasiyla elde edilir. SYNTAX skoru 0-22 diisiik, 23-32 orta, 33 ve
tizeri yiiksek olarak kabul edilir [63]. Yiiksek SYNTAX skoru(skor puant >33) daha

kompleks hastalig1 gosterir, olasi PCI tekniginde zorluklarin1 yansitir ve daha kétii
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prognoz ile iligkilidir. Ayrica SYNTAX skorunun yeni ¢alismalar ile baska iliskili
olabilecegi klinik durumlar olabilecegi diisiiniilmiistir. Bu dogrultuda skor
yiiksekliginin kontrast nefropati ve yeni gelisecek atriyal fibrilasyon ile iliskili
olabilecegi bulunmustur [64, 65]. SYNTAX skoru yiiksek olan grupta diisiik olan
gruba gore daha diisiik bulunmustur [66]. Yiiksek SYNTAX skoru mortalite ve
morbidite artiginin bir dngordiiriiciisiidiir [67].

SYNTAX skoru asagidaki belirtilen degerlendirme Olgiitleri temel alinarak
hazirlanmstir;

e AHA koroner damar segment simiflama sisteminin, ‘Arterial
Revascularization Therapies Study’ (ARTS) calismasi i¢in diizenlenmis
sekli

¢ [eaman skoru

e ACC/AHA lezyon siniflama sistemi

e Tam tikaniklik siniflama sistemi

e Duke ve ‘International Classification for Patient Safety’ (ICPS)
bifurkasyon siniflamasistemi

e Uzman goriisleri

Belirtilen bu smiflama sistemleri kendisine 6zgii fonksiyonel ve anatomik

ozellikleri belirlemek i¢in kullanilmaktadir. Gerekli tiim bu degiskenler SYNTAX
skorunda simiflamaya dahil edilerek kullanim alani genigletilmis ve daha dogru

bilgiler elde edilmesi saglanmustir.

3.2.1 SYNTAX Skor Algoritmasi

SYNTAX skoru, bilgisayar programi araciligi ile ardigik ve interaktif bir dizi
sorudan olusan bir algoritma ile hesaplanmaktadir. Algoritma temelde on iki sorudan
olusmaktadir (Tablo 1). Skorlama sistemindeki sorular esas olarak iki gruptan
olusmaktadir. Ilk ii¢ soru, baskin damar sistemini, toplam lezyon sayisini ve lezyon
basina diisen toplam segment sayisini sorgulamaktayken, son dokuz soru ise lezyon
ozelliklerini  sorgulamaktadir ve devaminda her lezyon i¢in bu sorular
tekrarlanmaktadir. Her bir lezyon i¢in SYNTAX skorlama sisteminde puanlar ayri

ayr1 hesaplanir ve toplam SYNTAX skoru tiim bu lezyon puanlarinin toplanmasiyla
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elde edilmektedir. Hesaplama algoritmasinin tamamlanmasinin ardindan bilgisayar

programi tarafindan, toplam SYNTAX skorunu belirten bir tablo kullaniciya verilir.

Tablo 1: Syntax skor algoritmasi

1. Baskin damar sistemi
2. Lezyonun numarasi
3. Lezyon igeren segmentler (lezyon 6zellikleri)
4. Tam tikanma (TT)
- Etkilenen segment numarasi
- Siire ( >3 ay ya da bilinmiyor)
- Kor sonlanma- Kopriilesme
- TT sonras1 goriilen ilk segment (antegrad ya da retrograd)
- Yan dal olup olmadig1
5. Trifurkasyon
- Hasta segment sayisi
6. Bifurkasyon
- Tipi
- Ana damar ve yan dal arasindaki agilanma (<70 derece)
7. Aorto-osteal lezyon
8. Ciddi kivrimli damar yapisi
9. Lezyon uzunlugu >20mm
10. Ciddi kalsifikasyon
11. Trombiis varligi
12. Yaygin hastalik/kii¢clik damarlar

- Etkilenen segment say1s1

(Kaynak: http://www.syntaxscore.com/calculator/start.htm)

Koroner damar segmentlerinin tammmlanmasi: AHA tarafindan belirlenen, ARTS
I ve ARTS II ¢aligmalart i¢in yeniden diizenlenen sekliyle tanimlanmistir [6, 68]. Bu

sistem ile koroner arter yatagi on alt1 segmente ayrilmis ve dahil edilmistir (Sekil 1).
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Sekil 1: Koroner arter segmentleri.
(Kaynak:http://www.syntaxscore.com/calculator/start.htm)

Leaman skoru: Liimen capindaki daralmanin ciddiyeti ve bu darligin oldugu
segmentin LV miyokart dokusunun beslenmesine katkist gz Oniine alinarak
belirlenir. Sag baskin bir sistemde, LV’iin % 16’ sin1 sag koroner arter (RCA), %
56’smm1 LAD ve % 28’ ini sirkiimfleks arter (CX) beslemektedir. Sol baskin bir
sistemde ise RCA, LV’1 beslemez, bu nedenle LV’iin % 66’ sin1 LAD, % 33’ iini
ise CX besler. Bu oranlara dayanarak her bir segment i¢in agirhik faktorleri
belirlenmistir (Tabl 2).

Her bir koroner segmentin LV kan akimina katkis1 (agirhik faktorii) géz Oniine
alinarak Leaman skorunun hesaplanmasi igin ¢arpim faktorii olarak kullanilir [69].
Cap1 1.5 mm’den genis damarlarda, liimen ¢apinda % 50’ den fazla daralmaya neden
olan lezyonlar kritik olarak kabul edilmektedir. Bu kriterlere uymayan lezyonlar
SYNTAX skorlamasina dahil edilmemektedir. Sartlar1 saglayan skorlamaya alinan
lezyonlar iki ayrilir; tam tikanmaya (% 100 darlik) neden olan ve olmayanlar (% 50-
99 darlik) olarak. Tam tikanmaya neden olan lezyonlarin ¢arpim faktorii 5 iken
olmayanlarin 2°dir. SYNTAX skorlamasinda kullanilan lezyon o&zellikleri ve

puanlamaya katkilar1 farklilik géstermektedir (Tablo 3).
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Tablo 2: Leaman skor sistemindeki agirlik faktorleri.

SEGMENT NO SASGI;:A‘ES;?N so;;a&s;;m
1 RCA proksimal 1 0
2 RCA orta 1 0
3 RCA distal 1 0
4 Arka inen arter 1 -
16 RCA posterolateral dali 0,5 -
16a RCA posterolateral dali 0,5 -
16b RCA posterolateral dali 0,5 -
16¢c RCA posterolateral dalt 0,5 -
5 Sol ana koroner arter 5 6
6 LAD proksimal 3,5 3,5
7 LAD orta 2,5 2,5
8 LAD apikal 1 1
9 Birinci diyogonal 1 1
9a Birinci diyogonal (yan dal) 1 1
10 Ikinci diyogonal 0,5 0,5
10a ikinci diyogonal (yan dal) 0,5 0,5
11 Cx proksimal 1,5 2,5
12 intermediate arter 1 1
12a Obtus marginal dal 1 1
12b Obtus marginal dal 1 1
13 Cx distal 0,5 1,5
14 Sol posterolateral 0,5 1
14a Sol posterolateral 0,5 1
14b Sol posterolateral 0,5 1
15 Arka inen arter - 1

RCA: Sag koroner arter. LAD: Sol 6n inen arter. CX: Sirkumfleks arter
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Tablo 3: SYNTAX skorunda kullanilan lezyon 6zellikleri

.. . SKORLAMAYA
OZELLIKLER KATKISI
1-Captaki daralma
-Tam tikanma X5
-Kritik lezyon X2
2-Tam tikanma (total okliizyon)
-Siire >3 ay veya bilinmiyor +1
-K6r sonlanma +1
-Kopriilesme +1
-Tam tikanma sonrasi ilk goriilen segment  +1/Goriinmeyen her segment i¢in
-Yan dal +1
3- Trifurkasyon
-1 hastalikli segment +3
-2 hastalikli segment +4
-3 hastalikli segment +5
-4 hastalikli segment +6
4- Bifurkasyon
-Tip A, B, C +1
-TipD,E,F,G +2
-Acilanma <70 +1
5- Aorta osteal darhk +1
6-Ciddi kivrimh damar yapisi +2
7- Lezyon uzunlugu >20 mm +1
8-Ciddi kalsifikasyon +2
9-Trombiis varhgi +1
10- Yaygin hastahk/kiiciik damarlar +1/Her segment i¢in

ACC/AHA lezyon smiflama sistemi: Bu lezyon siniflama sisteminde bir¢ok
parametre kullanilmistir; uzunluk, egzantrisite, acgilanma, kalsifikasyon, yan dal

tutulumu, trombiis varlig1 ve darligin ciddiyeti gibi [70]. Lezyonlar ise Tip A (yiiksek
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basari, diistik risk), Tip B (orta diizeyde basar1 ve risk) ve Tip C (diisiik basari,
yiikksek risk) olarak siniflandirilmistir. Bu sekilde belirlenen lezyon ozellikleri
SYNTAX skorlama sistemine eklenmistir.

Tam tikanma siniflama sistemi: Darlik distalinde ileri dogru akimin gézlenmedigi
durumlar tam tiklanma olarak adlandirilmaktadir [71]. Bununla birlikte kollateral
sayesinde tikanmanin oldugu bolgenin distalindeki segmentler kopriilesme, ayni
tarafli veya karsi tarafli damarlar ile beslenebilir. Tam tikanmayir tanimlayan;
tikanikligin siiresi (>3 ay), kor sonlanma, tikaniklik bolgesinde yan dal olmasi ve bu
yan dalin genisligi, kopriilesme kollaterallerin olmasi ve tikanikligin uzunlugu gibi
parametreler SYNTAX skorlamasinda kullanilmaktadir (Sekil 3). Tikaniklik
bolgesinin, antegrad ya da retrograd kollaterallerle beslenen segmente olan uzakligi,

tikal1 boélgenin uzunlugu olarak kabul edilir (Sekil 2).

lﬂ'r

a3
- .Jv:-,-
o HEA ﬂnc.a\{“| ;

Agik segrment

- Tikah sagmant

Kollateral akimla doldurulan sacgmeant

Sekil 2: Tam tikali segment uzunlugunun degerlendirilmesi.

Duke ve ICPS bifurkasyon siniflama sistemi: Ana damar ve yan dalin (>1.5mm)
birlesim noktasina bifurkasyon denmektedir. Sadece 5/6/11, 6/7/9, 7/8/10, 11/13/12a,
13/14/14a, 3/4/16 ve 13/14/15 numarali segmentlerin olusturdugu birlesim noktalari
bifurkasyon olarak kabul edilmektedir (Sekil 3).
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Sekil 3: Duke ve ICPS bifurkasyon siniflamasi.

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

Aorto-osteal lezyonlar: Eger lezyon koroner damarin aorttan kdken aldigr noktada
ise aortoosteal lezyon olarak adlandirilmaktadir. Normal sartlar altinda sadece 1 ve 5.
segmentlerde gbzlenir. Ancak LMCA’nin olmadig1 hastalarda 6 ve 11. segmentlerde
de aortoosteal lezyon bulunabilir.

Yaygin hastahk/kiiciik damarlar: Damar segmentinin distalinde hastalik
bulunmasindan bagimsiz olarak, lezyonun distal kismindaki segment uzunlugunun %
75’inden fazlas1 2 mm altinda ise yaygin hastalik olarak kabul edilir. Bu durum

cerrahi revaskiilarizasyon teknigini zorlastirmaktadir.
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4. MATERYAL VE YONTEM
Calismaya Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurul onayi
alindiktan sonra Kardiyoloji Anabilim Dalinda Ocak 2017 ile Aralik 2018 tarihleri
arasinda koroner anjiografi yapilan hastalar alindi. Calisma retrospektif olarak
yapilmis olup dahil edilme kriterlerini karsilayan 1489 hasta alindi. Calismamiz
Helsinki Deklerasyonu ve iyi klinik kullanim rehberi dogrultusunda hazirlanmigtir.
Calisma dahil edilme kriterleri olarak;
1) On sekiz yas iistii olmak
2) Anjina ya da anjina ekivalani ile bagvuran ve non invazif tetkiklerle iskemi
saptanmasi
3) SYNTAX Skoru 0 olan hastalar
Calisma dislama kriterleri olarak;
1) SYNTAX Skoru 0’dan biiyiik olan hastalar
2) Daha 6ncesinde KAH 0ykiisii olan hastalar
3) Yapilan anjiografisinde koronerinde erode riptiire plak veya trombiis
izlenen hastalar
4) Non-kardiyak sebeplerden troponin yiiksekligi olan hastalar

5) Indeks yatisinda kardiyak sebepler haricinde exitus olan hastalar

Arsiv ve hasta dosyalar1 taranarak; hastalarin demografik o6zellikleri (yas,
cinsiyet, 0Ozgecmis, soygeemis vb.), laboratuvar degerleri (kreatinin, GFR, total
kolesterol, LDL, HDL, trigliserid, HbAlc, hemoglobin, trombosit) incelendi.
Koroner anjiyografileri izlendikten sonra; SYNTAX skoru
http://www.syntaxscore.com/calculator/start.htm kullanilarak hesaplandi.

Calismada gorev almayan, korleme 2 invaziv kardiyolog tarafindan anjiografiler
degerlendirildi. Goriis ayriliklarinda {igiincii bir invaziv kardiyologun fikri alinarak
ortak gorlis saglandi. Epikardiyal koroner arterlerden 1,5 mm ve iizerindekilerde
>%>50 darliklar anlamli kabul edildi. Koroner arter hastaligi kompleksiligi SYNTAX
Score [ modeli ile degerlendirildi (http://www.syntaxscore.com).

Koroner yavas akim fenomeni, anjiyografik bir bulgudur ve 6nemli epikardiyal
koroner hastalik olmadan distal damar yataginda gecikmis opaklagmasi ile

karakterize [72]. Tim hastalarin koroner akis hizlar1 TIMI (Thrombolysis In
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Myocardial Infarction) frame rate/kare sayisi ile yapilmistir [72]. RCA (sag koroner
arter) veya CX (sircumfleks arter)’ in PDA (posterior desendan arter) dalim
vermesine gore koroner baskinlik belirlenmistir. Koroner tortiozite koronerde bir
veya daha fazla 90 ve iizerinde ag¢ilanma ya da 45 derecede veya iizerinde en az ii¢
acilanma oldugunda kabul edilmistir
(http://www.syntaxscore.com/calculator/start.htm).

Koroner arter ektazi (KAE), bir epikardiyal koroner arterin lokalize veya
yaygin bir sekilde komsu normal koroner arterin ¢apinin 1.5 katindan daha fazla
genislemesini igeren konjenital veya edinilmis koroner anormallik olarak tanimlandi
[73]. Epikardiyal yag tabakasinda seyir gostermesi gereken koroner arterlerin
miyokardiyal doku igerisine yonlenmesi ve miyokardiyal kas lifleri tarafindan
sarilmas1 ile karakterize konjenital koroner arter seyir anomalisine miyokardiyal

kopriilesme olarak tanimlandi [74].

5. BULGULAR

Calismamiza ortalama yasi 58+12 yil olan, %53.1°in1 kadin hastalarin
olusturdugu toplam 1489 hasta dahil edildi. Retrospektif olarak taranan verilerde,
yaklasik 2 yillik takip siiresinde, SYNTAX sifir olan hasta grubunda toplam 64
hastada tiim nedenli 6liim izlendigi gorildii. Yasayan grupla karsilastirildiginda,
Olenlerin yas ortalamasinin daha biiylik (68+12 vs 58%12, p<0.005), diabetes mellitus
oraninin daha fazla [19 (%29.7) vs 265(%18.6), p=0.027] ve kadin cinsiyet oraninin
daha az oldugu goriildii [23 (%35.9) vs 767 (%53.8), p=0.005]. Diger demografik
ozelliklerde anlamli farklilik yoktu. Hastalarin demografik ve laboratuvar verileri

Tablo 4’ de verilmistir.

Hastalarin laboratuvar verileri incelendiginde, 6len hasta grubunda WBC
[8.1x10°/uL (6.4-10.2) vs 7.1 x10°/uL (5.9-8.4), p<0.005], CRP [1.39 mg/dL (0.44-
2.88) vs ( 0.32 mg/dL (0.15-0.67), p<0.005] ve troponin [0.08 ng/mL (0.02-1.23) vs
(0.01 ng/mL (0.00-0.05), p<0.005] degerlerinin daha yiiksek, eGFH’1n ise daha
diisiik [79 mg/dk/1.73 m? (63-94) vs 93 mg/dk/1.73 m? (80-102), p<0.005] oldugu

gorilldii.
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Tablo 4: Biitlin hastalarin demografik ve laboratuvar verileri

Tiim hastalar Yasayanlar Olenler p degeri
(n: 1489) (n:1425) (n: 64)

Yas, yil 58 +12 58  +12 68 +12 <0.005
Cinsiyet, kadn, n (%) 790 (53.1) 767 (53.8) 23 (359 0.005
Diabetes mellitus, n (%) 284  (19.1) 265 (18.6) 19 (29.7) 0.027
Hipertansiyon, n (%) 542 (36.4) 520 (36.5) 22 (344) 0.731
Hiperlipidemi, n (%) 383 (25.7) 361 (25.3) 22 (34.4) 0.106
Sigara, n (%) 838 (56.3) 803 (56.4) 35 (54.7) 0.793
Ailede KAH 06ykiisii, n (%) 348  (23.4) 336 (23.6) 12 (18.8) 0.372
Asetilsalisilik asit, n (%) 26 (1.7) 26 (1.8) 0 (0) 0.276
Statin, n (%) 297  (19.9) 286 (20.1) 11 (17.2) 0.572
B-bloker, n (%) 97 (6.5) 96 (6.7) 1 (1.6) 0.101
ACEI/ARB, n (%) 277  (18.6) 261 (18.3) 16 (25) 0.179
Hemoglobin, g/dL 14 43 14 43 14 +2 0.183
WBC, 10*/uL 7.1 (5.9-8.5) 7.1 (5.9-8.4) 8.1 (6.4-10.2) <0.005
Platelet sayist, 10°/L 246 169 246 168 229 492 0.042
Glukoz, mg/dL 113 +41 112 439 132 473 0.021
Ure, mg/dL 38 +16 37  +15 58 434 <0.005
Kreatinin, mg/dL 0.80 (0.68-0.95) 0.80 (0.67-0.94) 0.86 (0.68-1.14) 0.026
eGFH, mg/dk/1.73 m? 92 (80-102) 93  (80-102) 79 (63-94) <0.005
Sodyum, mmol/L 141 434 141 435 140 +4 0.200
Potasyum, mmol/L 435 (4.06-4.62) 435 (4.06-4.61) 446 (4.01-4.69) 0.369
Total kolesterol (mg/dL) 188 +59 189  +58 167  +£57 <0.005
LDL kolesterol (mg/dL) 112 (88-134) 112 (89-135) 92 (69-128) 0.015
HDL kolesterol (mg/dL) 46 +15 46 +l15 42 +15 0.017
TG kolesterol (mg/dL) 126  (88-183) 127 (89-184) 97 (72-143) <0.005
ALT (IU/L) 19 (14-27) 19 (14-27) 20 (15-43) 0.088
AST (IU/L) 19 (16-23) 19 (16-23) 21 (16-32) 0.049
C-Reactive protein (mg/dL) 0.33  (0.16-0.75) 0.32  (0.15-0.67) 1.39  (0.44-2.88) <0.005
Troponin, ng/mL 0.01  (0.00-0.06) 0.01  (0.00-0.05) 0.08 (0.02-1.23) <0.005
Kalsiyum, mg/dL 102 +24.6 94 +1.2 275 +114.0 <0.005

Kisaltmalar: KAH; koroner arter hastalifi, ACEI/ARB; Anjiyotensin doniistiiriicii  enzim
inhibitdrii/ Anjiyotensinojen reseptor blokeri, WBC; Beyaz kan hiicresi, LDL; Diisiik yogunluklu lipoprotein,
HDL; Yiiksek yogunluklu lipoprotein, TG; trigliserid, ALT; Alanin aminotransferaz, AST; Aspartat
aminotransferaz
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Hastalarin koroner anjiyografi goriintiilerinin anatomik ve fonksiyonel olarak

degerlendirilmesinin iki grup arasinda karsilastirilmast Tablo 5°te verilmistir.

Gruplar arasinda, koroner dominans RCA, yavas akim, ¢ikis anomalisi, tortiozite,

miyokardial kopriilesme, makrofistiil ve ektazi, anevrizma varligi agisindan fark

olmadig1 goriildi. Koroner mikrofistiil ve opak tutulmasi Olen hasta grubunda

anlamli olarak daha fazla idi [2 (%3.1) vs 7 (%0.5), p=0.008; 10 (%15.6) vs 120

(%8.4), p=0.046, sirasiyla]. Damar c¢ap1 < 1.5 mm olan koroner arterlerde plak olma

durumu karsilagtirildiginda, 2 grup arasinda anlaml fark izlenmezken, ¢ap1 > 1.5 mm

olan koroner arterlerde plak bulunan hasta orani tiim nedenli 6liim grubunda anlaml

olarak daha fazla idi [48 (%75) vs 842 (%59.1), p=0.011].

Tablo 5: Hastalarin koroner anjiyografi goriintiilerinin anatomik ve fonksiyonel degerlendirilmesi

Tiim hastalar Yasayanlar Olenler p degeri
(n: 1489) (n: 1425) (n: 64)
Normal koroner arterler, n (%) 558 (37.5) 543 (38.1) 15 (23.4) 0.018
Koroner dominans RCA, n (%) 1242 (83.4) 1186 (83.2) 56 (87.5) 0.371
Koroner yavas akim, n (%) 107 (7.2) 99  (6.9) 8 (12.5) 0.093
Koroner ¢ikis anomalisi, n (%) 22 (1.5) 21 (1.5) 1 (1.6) 0.954
Proksimal tortiozite, n (%) 92 (6.2) 88 (6.2) 4 (6.3) 0.981
Distal tortiozite, n (%) 779 (52.3) 742 (52.1) 37 (57.8) 0.368
Miyokardiyal kopriilesme, n (%) 55 (3.7 52 (3.6) 3 47 0.667
Koroner plak (¢ap >1.5 mm), n (%) 890 (59.8) 842  (59.1) 48 (75) 0.011
Koroner plak (¢cap < 1.5 mm), n (%) 22 (1.5) 21 (1.5) 1 (1.6) 0.954
Koroner opak tutulmast, n (%) 130 (8.7) 120 (8.4) 10 (15.6) 0.046
Koroner makrofistiil, n (%) 5 (0.3) 5 (04) 0 (0) 0.635
Koroner mikrofistiil, n (%) 9 (0.6) 7 (0.5) 2 (3. 0.008
Koroner ektazi, n (%) 54 (3.6) 49 (3.4 5 (7.8) 0.067
Koroner anevrizma, n (%) 16 (1.1) 14 (1) 2 (3.1 0.104

Kisaltmalar: RCA; Sag koroner arter
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Yasayan hasta grubundan, 6len hasta grubuna benzer demografik ozellikte
olan hasta grubu olusturulduktan sonra elde edilen grubun, Olen hasta grubuyla
demografik ve koroner anjiyografi verilerinin karsilagtirma sonuglar1 Tablo 6 ve 7’ te
verilmistir. Damar ¢apt > 1.5 mm olan koroner arterlerde plak bulunan hasta
sayisinin Olen grupta anlamli olarak daha fazla olmasinin yani sira [48 (%75) vs 28
(%43.8), p<0.005], koroner ektazi ve opak tutulmasi olan hasta sayis1 da dlen grupta
daha fazla idi(5 (%7.8) vs 0 (%0.0), p=0.023, 10 (%15.6) vs 3 (4.7), p=0.041,

sirastyla). Diger parametrelerde anlamli farklilik olmadigr goriildii.

Tablo 6: Esitlenmis hasta gruplarinin koroner anjiyografi gériintiilerinin anatomik ve fonksiyonel degerlendirilmesi

Tiim hastalar Yasayanlar Olenler p degeri
(n: 128) (n: 64) (n: 64)

Normal koroner arterler, n (%) 38 (29.7) 23 (359 15 (23.4) 0.123
Koroner dominans RCA, n (%) 103 (80.5) 47 (73.4) 56 (87.5) 0.050
Koroner yavag akim, n (%) 15 (11.7) 7 (10.9) 8 (12.5) 0.784
Koroner ¢ikis anomalisi, n (%) 2 (1.6) 1 (1.6) 1 (1.6) 1.0
Proksimal tortiozite, n (%) 6 (4.7) 2 (3. 4 (6.3) 0.405
Distal tortiozite, n (%) 70 (54.7) 33 (51.6) 37 (57.8) 0.479
Miyokardiyal kopriilesme, n (%) 5 (39 2 (3.1 3 47 0.650
Koroner plak (¢ap >1.5 mm), n (%) 76 (59.4) 28 (43.8) 48 (75) <0.005
Koroner plak (¢ap < 1.5 mm), n (%) 3 (23) 2 (3. 1 (1.6) 0.561
Koroner opak tutulmast, n (%) 13 (10.2) 3 4.7 10 (15.6) 0.041
Koroner makrofistiil, n (%) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0) 1.0
Koroner mikrofistiil, n (%) 3 (23) 1 (1.6) 2 (3. 0.561
Koroner ektazi, n (%) 5 (39 0 (0.0) 5 (7.8) 0.023
Koroner anevrizma, n (%) 2 (1.6) 0 (0.0) 2 (3.1 0.156

Kisaltmalar: RCA; Sag koroner arter

Hastalarin kiimiilatif sag kalma egrileri Sekil 4’da verilmistir. SYNTAX sifir
olan hastalarda, damar ¢ap1 > 1.5 mm olan koroner arterlerde plak bulunmasi

anlamli olarak daha koétii sag kalim ile iligkili bulunmugtur.
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Tablo 7: Esitlenmis hasta gruplarinin demografik verileri

Tiim hastalar Yasayanlar Olenler p degeri
(n: 128) (n:64) (n: 64)

Yas, y1l 67 +12 66 +12 68 +12 0.297
Cinsiyet, kadin, n (%) 32 (2% 9 (14.1) 23 (359 <0.005
Diabetes mellitus, n (%) 38 (29.7) 19 (29.7) 19 (29.7) 1.0
Hipertansiyon, n (%) 45 (35.2) 23 (35.6) 22 (344) 0.854
Hiperlipidemi, n (%) 35 (27.3) 13 (20.3) 22 (34.4) 0.075
Sigara, n (%) 78  (60.9) 43 (67.2) 35 (54.7) 0.149
Ailede KAH oykiisii, n (%) 24 (18.8) 12 (18.8) 12 (18.8) 1.0
Asetilsalisilik asit, n (%) 1 (0.8) 1 (1.6) 0 (0 0.317
Statin, n (%) 21 (16.4) 10 (15.6) 11 (17.2) 0.812
B-bloker, n (%) 5 (39 4 (6.3) 1 (1.6) 0.173
ACEI/ARB, n (%) 25 (19.5) 9 (14.1) 16 (25) 0.120

Kisaltmalar: KAH; koroner arter hastaligi, ACEI/ARB; Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrii/Anjiyotensinojen
reseptor blokeri.
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Sekil 4: SYNTAX skoru sifir olanlarda mortalite farki
6. TARTISMA VE SONUC

Bildigimiz kadariyla literatiirde koroner arterlerde kritik darliga yol agmayan

lezyon varliginin mortalite ile ilskisi ile ilgili kisitli veri bulunmaktadir, ¢alismamizin
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temel sonucu stabil angina pektoris nedeniyle KAG yapilan ve SYNTAX skoru sifir
olarak belirlenen hasta grubunda, 1,5 mm ve {lizerinde damar ¢apina sahip koroner

arterlerde < %50 lezyon bulunmas1 artmis mortalite ile iliskili bulunmustur.

Ileri yas KAH igin bilinen bir risk faktdrii olmasmnm yani sira,
kardiyovaskiiler 6liim ve total mortalite ile de iliskili bulunmustur [75]. Bilindigi
tizere sigara kullanimi kardiyovaskiiler ve total mortaliteyi arttirmaktadir.
Calismamizda 6len grubun yas ortalamasi diger gruba gore belirgin olarak yiiksek
olup, sigara kullanim1 agisindan literatlirden farkli olarak fark izlenmemistir. Bunun
nedeni 6len hasta sayisinin az olmasinin yani sira, takip siiresinin kisa olmasi olabilir
[76]. Hipertansiyonun KAH, inme, periferik arter hastalifi ve kalp yetmezligi gibi
major aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylara yatkinligr arttirdigr bilinmektedir [77,
78]. Buna ek olarak hipertansiyonun angina, MI ve ani 6liim insidansini arttirdigi
gosterilmigtir. Calismamizda, gruplar arasinda hipertansiyon sikligi acisindan fark
izlenmemis olup, bunun nedeni hipertansiyonun yol actifi aterosklerotik olay ve
sonuclarinin daha uzun siirede ortaya ¢ikmasi olabilir [79]. Cinsiyet agisindan
bakildiginda tiim hastalarda 6len grupta erkek cinsiyet oraninin daha fazla oldugu
gorlilse de, esitlenmis grupta kadin cinsiyet oran1 daha fazla izlenmistir. Literatiire
baktigimizda, stabil angina nedeniyle KAG yapilan kadin hastalarin yarisindan
fazlasinda, erkek hastalarin ise 1/3’linde obstriiktif olmayan KAH izlenmistir [80,
81]. Bagka bir caligmada, iskemi semptom ve bulgular1 olan fakat obstriiktif KAH
olmayan hastalarda artmis kardiyovaskiiler olaylar izlenmistir [82]. Obstriiktif KAH
olmayan kadin ve erkek hastalarda, referans popiilasyona gore artmis mortalite
izlenmis olup, cinsiyete gore anlamli fark izlenmemistir [83]. Bu baglamda,
literatiirden farkli olarak calismamizda Olen grupta kadin cinsiyet daha fazla
gorilmiis olup, bunun kardiyovaskiiler mortalite degil, total mortalite oldugu

belirtilmelidir.

CRP sistemik inflamasyonun, sensitif ancak non-spesifik bir belirtecidir [84].
KAH’ nin patogenezindeki net rolii bilinmese de, artmig CRP kardiyovaskiiler risk
faktorleri ve obezite ile iligkili bulunmustur [85-88]. Kronik inflamasyonu gosteren
hsCRP advers kardiyak olaylarla iliskili olup, non-obstriiktif KAH’ da 6nemli bir

risk faktorii olarak degerlendirilmistir, ve bizim calismamizda da literatiir ile uyumlu
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sonu¢ izlenmistir [89, 90]. Yiiksek WBC sayisi, hem akut hem de kronik
inflamasyona kars1 bagisiklik sisteminin yanitidir ve sigara dumani gibi tahris edici
veya toksik maruziyetlerle iligkili spesifik olmayan bir inflamasyon belirtecidir [91-
94]. Toplum bazl ¢aligmalarda, artmis WBC total mortalitede yaklagik 2 kat artisa
yol agtigi ve bilinen kardiyovaskiiler hastaligi olmayan kisilerde artmis
kardiyovaskiiler hastalik insidans1 ve mortalitesi ile iligkili oldugu gosterilmistir (5-
6). Baz1 calismalarda, kardiyovaskiiler risk faktorleri diizenlendikten sonra WBC’
nin mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu ve bu iliski etkisinin serum kolesterol,
LDL ve hipertansiyon ile yarigir hatta daha biiyiik oldugu gosterilmistir [95-102].
Literatiirle uyumlu olarak, ¢alismamizda 6len hasta grubunda WBC anlamli olarak
daha yiiksek izlendi. Diger kan parametrelerinden iire, kreatinin ve troponin
degerleri 6len hasta grubunda daha yliksek izlendi. Bunun temel nedeni eslik eden

bobrek yetmezligi, yas ve diger komorbiditeler olabilecegi diisiiniildii.

Cok net bilinmese de, literatiirde, koroner yavas akimin, mikrovaskiiler
disfonksiyonun bir sonucu oldugu yoniinde bulgular mevcuttur [103]. Bu hastalarin
dahil edildigi histopatolojik ¢aligsmalarda, liimen ¢apinda azalma, kapiller ve endotel
hasar1 gosterilmistir [103-105]. Tanisal KAG yapilan hastalarda, koroner yavas akim
prevalanst %1-7 civarindadir ve kardiyak aritmi, akut koroner sendromun dahil
oldugu kardiyovaskiiler olaylarla iligkili bulunmustur [106-108]. Calismamizda,
hastalarin %7.2’sinde koroner yavas akim izlenmis olup, literatiir ile uyumludur.
Olen hasta grubunda oransal olarak daha fazla koroner yavas akim izlenmis olsa da,

anlamliliga ulasmamustir.

Koroner ektazi sikligi, KAG yapilan hastalarda %0.3-4.9 arasinda
bildirilmistir [109-112]. Baz1 ¢aligmalarda, koroner ektazinin iskemik kalp hastaligi,
trombiis olusumu, vazospazm, koroner yavas akim hatta miyokard enfarktiisiine yol
acabildigi gosterilmistir [113, 114]. Calismamizda koroner ektazi siklig1 %3.6 olarak
bulunmus ve toplam hasta grubunda oransal olarak daha fazla olmakla beraber
esitlenmis grupta Olen hasta grubunda anlamli olarak daha fazla koroner ektazi

saptanmis olup, literatiirde mortalite iliskisi net bilinmemektedir.

Literatiirde SYNTAX skoru sifir olan hastalar KAH kabul edilmemekte ve bu

hastalarin mortalite verisi ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. Calismamizda
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damar ¢ap1 1,5 mm ve lizerinde olan koronerlerde <%50 lezyon olmasi total
mortalite ile iligkili bulunmus olup, bu hastalarin mortalite ve morbidite riskinin
normal koroner arterlere sahip bireylere gore daha fazla oldugu sdylenebilir. Bu
sonu¢ koroner arter hastaligi olarak degerlendirilebilecek bir durum olup, artmis
mortalite bunun sonucu olabilecegi gibi, yol actifi ya da sonucu olabilecegi
mikrovaskiiler disfonksiyon ile de iligkili olabilir. Dolayisiyla bu hastalarin risk
siniflamasi agisindan daha dikkatli olunmasi, komorbid durumlarina gére medikal
tedavi acisindan degerlendirilmesi bu hastalarin kisa ve uzun dénemde prognozuna

katk1 saglayabilir.
Calhismanmin Kasithhiklar

Calismamizin takip siiresinin kisa olmasi, tiim nedenlere bagli 6liime bakilmis olmasi
ve koroner mikrovaskiiler hastalilk bakilmamis olmas1 gibi kisithliklar

bulunmaktadir.
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