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Ozet

Summary

Ateroskleroz prevalansina koroner arter ¢apinin etkisini
arastirmak i¢in 532 hastanin koroner anjiyografileri prospektif
olarak incelendi. Sol ana koroner arter (LMCA), sol 6n inen
arter (LAD), sirkumfleks arter (Cx), sag koroner arter (RCA)
ve ¢ikan aorta ¢aplarini dlgmek i¢in aterosklerotik plak iger-
meyen proksimal segment iizerinde O6l¢lim yapildi. Her bir
arter icin hastalar ortalamanin 1SD altinda olanlar Grup K
(kiigtik), ortalamanimn 1SD {istiinde olanlar Grup B (biiytik) ve
ortalamanin = 1SD icinde olanlar Grup O (ortalama) olmak
lizere 3 gruba boliindii. Caligmada >%50 olan cap stenozlari
grup K ve B icin karsilagtirildi. Bes yliz otuz iki hastanin
tamaminda hipertansiyon, diabetes mellitus (DM), sigara, total
kolesterol, vucut kitle indeksi (VKI), aile dykdisii, yas, cinsiyet
siiregen degisken olarak arastirildi ve koroner arter gaplari
iizerine ¢oklu regresyon analizi uygulandi. Grup K'da Grup
B'ye kars1 sirastyla %50 lezyon frekanst LMCA igin %3.9 vs
%0 (p=0.244, Odds ratio (OR): 0.96); LAD i¢in %69.2 vs
%30.3 (p=0.000, OR: 5.18), Cx igin 39.4% vs 29.8% (p=0.005,
OR:2.81) ve RCA i¢in %53.8 vs %38.8 (p=0.001, OR:3.19)
bulundu. Coklu regresyon analizinde LMCA ¢apinin degigme-
si lizerine etkili degisken bulunamadi. LAD i¢in VKI
(p=0.021) ve total kolesterol (p=0.027), Cx i¢in VKI
(p=0.032), RCA ig¢in cinsiyet (p=0.000) ve DM (p=0.012),
¢ikan aort capit i¢in cinsiyet (p=0.026) ve yas (p=0.040)
ongoriicii degiskenler olarak bulundu. Sonug olarak koroner
arter capiin kiiciikk olmasi ateroskleroz igin bir risk faktorii
olarak degerlendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter ¢api, Ateroskleroz,
Risk faktorleri
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To investigate the effect of coronary artery size on the
atherosclerosis, we measured the diameters of the major coro-
nary arteries and ascenden aorta (AO) prospectively in 532
consecutive patients referred for coronary angiography. To
measure the diameter of left main coronary artery (LMCA),
left anterior descending artery (LAD), left circumflex artery
(LC) and right coronary artery (RCA), we chose a part of the
proximal segment that appeared to be free of atherosclerosis,
including luminal irregularities. For each vessel, we assigned
patients into three groups: group S (small) and group L (large)
with diameters >1SD smaller and larger than the mean respec-
tively; and group A (average), with diameters within 1 SD of
the mean. We compared the frequency of lesions >50% diam-
eter stenosis in groups S and L for each artery. Age, gender,
family history of coronary artery disease, history of hyperten-
sion, smoking, diabetes mellitus (DM) and serum cholesterol
level >200 mg/dl were evaluated for each patient. We adjusted
for relevant covariates by performing stepwise multipl regres-
sion analysis on data from all 532 patients with each coronary
artery as a continuous variable. In group S versus L, respec-
tively, the frequency of >50% lesion was 3.9% vs 0% (p=0.244,
Odds ratio (OR): 0.96) in the LMCA; 69.2% vs 30.3%
(p=0.000, OR: 5.18) in the LAD; 39.4% vs 29.8% (p=0.005,
OR:2.81) in the LC; 53.8% vs 38.8% (p=0.001, OR:3.19) in the
RCA. Stepwise multipl regression analysis showed that total
cholesterol (p=0.027), and body mass index (BMI) (p=0.021)
were significant independent predictors of lesions in the LAD,
BMI (p=0.032) was a significant predictor in the LC, female
sex (p=0.000) and DM (p=0.012) were significant independent
predictors of lesions in the RCA, sex (p=0.026) and age
(p=0.040) were significant independent predictors in the AO. In
conclusion, this study demonstrates that small epicardial artery
size may be a risk factor for atherosclerosis.

Key Words: Coronary artery diameter, Atherosclerosis,
Risk factors
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Koroner arter ¢apinin ateroskleroz gelisimi
iizerine etkisi yeteri kadar bilinmemektedir (1).
Ancak anjiyoplasti, aterektomi veya stent yerlesti-
rilmesi gibi koroner arterler {izerine uygulanan gi-
rigsimlerin, koroner arter ¢apini arttirarak restenoz
gelisimini azalttig1 birkag ¢alisma ile gosterilmistir
(2-4). Nwasokwa ve ark. (1) "biiyiik damar g¢api
diiz kas hiicre gogiine ve restenozdaki proliferas-
yona engel ise aterogenezdeki diiz kas hiicre
gbcline ve proliferasyonuna da egelleyici ol-
malidir" hipotezini ileri siirerek kii¢iik koroner arter
capinin ateroskleroz igin bir risk faktorii olabile-
cegini bildirmislerdir. Biz de bu ¢alismada koroner
anjiyografi ile koroner arter ¢aplarmmi olgerek ko-
roner arter capi ile ateroskleroz gelisimi arasinda
bir iligkinin bulunup bulunmadigini her bir koroner
arter i¢in arastirmayi amagladik.

Materyel ve Metod

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dali'na Ekim 1996 ve Ocak 1999 tarihleri
arasinda diyagnostik kardiyak kateterizasyon igin
bagvuran her iki cinsten 532 kisi (159 kadin, 373
erkek, yas ortalamasi: 55.449.7 yil) caligmaya
alindi. Iki yiiz bes olguda stabil angina pektoris, 98
olguda unstabil angina pektoris, 229 olguda akut
miyokard infarktiisii  klinigi mevcut idi.
Elektrokardiyografik akut miyokard infarktiisii
lokalizasyonu 83 olguda inferior, 10 olguda infero-
lateral, 121 olguda anterior, 15 olguda non-Q
olarak bulundu.

Koroner anjiyografi goriintiileri standart
acilarda elde edildi. Sag ve sol anterior oblik goriin-
tiiler "cranial" veya "caudal" acilanma ile elde edil-
di. Bunun i¢in Philips Integris H 3000 Cardiac
Catherization System (Philips, Holland) kullanildi
(Bu sistem elektronik kalibrasyon sistemine sahip
olup limen ve lezyon c¢apimi Olgebilmektedir).
Koroner arter ¢apmi dlgmek icin Once ekrandaki
koroner arter goriintiisi donduruldu, goriintii
bliyiiltildii ve lezyonsuz proksimal segmentte
damar liimeninin ¢ap1 ¢izildi (Sekil 1,2,3).
Kullanilan kateter referans olarak alinarak damar
limen cap1 elektronik Olger ile olgiildii. Arterin
higbir dal vermeden 6nceki kismi proksimal seg-
ment, birinci yan dal ile ikinci yan dal aras1 kistm
orta segment olarak alindi.
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Sekil 1. Sol ana koroner arterin (iist), sol 6n inen arterin (orta),
sirkumfleks arterin (alt) proksimal segment ¢apimnin 6lgtiimleri
goriilmektedir. Olgiimler biiyiitilmiis goriintiiler iizerinde

yapilmistir (RAO 30°).

T Klin Kardiyoloji 2000, 13



ATEROSKLEROZ GELISIMI UZERINE KORONER ARTER CAPININ ETKiSi

Pekil 2. Sag koroner arterin (LAO 45°) (list) ve aortanin (6°)
(alt) proksimal segment ¢apinin Olgiimleri goriilmektedir.
Olgiimler biiyiitiilmiis goriintiiler iizerinde yapilmistir.

Her bir koroner arterin ¢apimi 6lgmek i¢in lu-
men diizensizliklerini ve darligin1 igcermeyen
lezyonsuz bolge secildi. Proksimal segmentte dif-
fiiz aterosklerotik plak, anevrizmatik veya ektazik
damar olugumu varsa, lezyonlu bolgeye anjiyoplas-
ti veya stent uygulanmigsa o damara ait ¢ap
Ol¢tilmedi. Damarin proksimal segmentinde fokal
aterom plagi olan ancak yeterli uzunlukta hastalik-
siz proksimal segmenti bulunan hastalar ¢calismaya
alindi.

Sol ana koroner arter, sol 6n inen arter, sirkum-
fleks arter ve sag koroner arterden 6l¢iimler yapildi.
Her bir cap i¢in iki 6l¢iim yapildi ve ortalamasi
alindi. Her damar i¢in en az %50'lik darlik iceren
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bir lezyonun proksimal veya orta kisimda bulunup
bulunmadigi arastirildi. RAO 30° pozisyonda
yapilan sol ventrikiilografide elde edilen goriintii-
den Valsalva siniisleri iistiindeki bolgede ¢ikan aor-
ta capt ayn1 yontemle ol¢iildii.

Hastalar damar liimen ¢aplarinin genisliklerine
gore li¢ gruba ayrildi. K (kiiglik) grubu o damar ¢ap
ortalamasi bir standart sapma (SD) altinda olanlari,
O (ortalama) grubu ortalamanm bir SD smirlari
icinde olanlari, B (biiyiik) grubu ise damar liimen
cap1 bir SD ortalamasindan biiylik olanlar1 iger-
mekteydi. Grup K ve Grup B'de %50'den fazla dar-
lik gdsteren hasta sayisi kiyaslandi. Her bir koroner
damarin Grup K ve Grup B igin ortalama ve SD
degerleri saptandi. Aterosklerozun bilinen risk fak-
torleri olan yas, cinsiyet, ailede koroner arter
hastalik hikayesi, hipertansiyon, diabetes mellitus,
sigara i¢imi, vucut kitle indeksi (VKI) ve hiperko-
lesterolemi (serum kolesterol diizeyinin >200
mg/dl olmasi) iki grup arasinda karsilastirildi.

Istatistiksel analiz: Kategorik degiskenler,
Pearson ki-kare, Yates' diizeltmeli ki-kare ve
Fisher's exact test kullanilarak karsilastirildi.
Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.
%95 giliven araligi ile birlikte Odds oram1 Wolff
metodu kullanilarak hesaplandi. Grup K ve B'deki
risk faktorleri ki-kare testi ile karsilastirildi. Boy,
kilo ve yas gibi degiskenler Grup K ve Grup B i¢in
Student t-testi ile karsilastirildi.

Cikan aorta capina ve koroner arter (LMCA,
LAD, Cx, RCA) c¢aplarina etki edebilecek
degiskenler asamali (stepwise) coklu regresyon
analizi ile incelendi. Ortak degiskenler koroner
arterlerin bu 3 degisik ¢apta olan gruplari i¢in dia-
betes mellitus, hipertansiyon, yas, cinsiyet, VKI,
aile hikayesi, sigara kullanimi, hiperkolesterolemi
gibi cesitli kombinasyonlarini igerdi. Istatistiksel
paket programlar olarak SPSS 8.0 for Windows
(SPSS lisans no: 2150679) kullanildi.

Bulgular

Koroner arter ¢aplari: LMCA, LAD, Cx, RCA
icin sirasiyla 12, 14, 12, 13 hastada dlgiilemedi. Bu
bulgulara gore Grup K, Grup O ve Grup B'deki has-
ta sayilar1 sirasiyla LMCA igin 77, 366, 77; LAD
icin 90, 362, 66; Cx icin 94, 346, 80; RCA i¢in 77,
371,71 idi. LMCA c¢ap1 4.58+0.96 mm, LAD c¢ap1
3.37 £0.87 mm, Cx ¢ap1 3.234+0.79 mm, RCA ¢ap1
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Tablo 1. Kiiciik ve biiyiik koroner arter ¢apli gruplarda koroner arter ¢aplarinin alt ve iist sinirlar1 ve ortala-

ma degerleri (£SD)

Koroner arter ¢aplarinin sinirlarix ve ortalama (£SD)

Koroner arterler

Grup K

Grup B

LMCA (mm)
LAD (mm)
Cx (mm)
RCA (mm)

3.2340.34 (2.21-3.62)
2.14+0.26 (1.3- 2.5)

2.1740.22 (1.51-2.43)
2.05+0.25 (1.34-2.36)

6.22+0.74 (5.55-9.20)
4.92+0.53 (4.31-6.24)
4.55+0.52 (4.03-7.29)
4.82+0.72 (4.13-8.08)

K: kiigiik B:biiyiik

Tabloe 2. Koroner arter boyutlarina gore arterlerde >%50 damar darlig1 olusturan koroner lezyon sikligi

2%>50 Lezyon Siklig Ki-kare Odds Ratio
Koroner arterler Grup K Grup O Grup B KvsB p degeri (%95 CI)
% % %
LMCA 3/77 (3.9) 2/366 (0.5) 0/77 (0) 1.36 0.244 0.96 (0.91, 1.005)
LAD 63/90 (69.2) 186/362 (51.2) 20/66 (30.3) 21.73 0.000 5.18 (2.6, 10.3)
Cx 37/94 (39.4) 103/346 (29.8) 15/80 (18.8) 7.71 0.005 2.81 (1.4, 5.65)
RCA 42/77 (53.8) 144/371 (38.8) 19/71 (26.8) 10.19 0.001 3.19 (1.6, 6.36)

LMCA: sol ana koroner arter; LAD: sol én inen arter; Cx: sirkumfleks arter; RCA: sag koroner arter; B: biiyiik; K: kiiciik; O: orta

3.24+0.88 mm ve aorta ¢ap1 36.114+5.97 mm olarak
bulundu. Her bir damar i¢in Grup B'nin ortalamasi
Grup K'nin ortalamasimin iki kat1 bulundu (Tablo
1). Bu nedenle iki grup arasinda cap degerleri ben-
zerlik gostermedi.

Damar liimen ¢apinin darlik olusumuna etkisi:
Grup K ve Grup B arasinda LMCA'de darlik varligi
yoniinden fark bulunmadi (p=0.244). Diger damar-
larda ise >%50 stenoza sebep olan lezyonlarin
proksimal veya orta segmente yerlesimi Grup K'da
Grup B'e gore daha fazla bulundu (Tablo 2). LAD'de
darlik varligi yoniinden Grup K'da Grup B'e gore
KAH'm goriilme oran1 5.18 kat daha fazla bulundu
(p=0.0000). Cx'de darligin goriilmesi Grup K'da
Grup B'e gore anlamli derecede fazla idi (p=0.005).
Grup K'da Grup B'e gore KAH'in goriilme orani
2.81 kat daha fazla bulundu. RCA'da darligin
goriilmesi Grup K'da Grup B'ye gore dnemli dere-
cede fazla idi (p=0.001). Grup K'da Grup B'ye gore
KAH'min goriilmesi 3.19 kat daha fazla bulundu.
>%50 stenoza sebep olan lezyonlar Grup O'da
Grup K ve Grup B arasindaki bir degerde yer ald1.
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Risk faktor profili: Her bir risk faktorii her bir
arterin gruplar1 arasinda karsilagtirildi. Hastalarin
demografik ve risk faktorleri Tablo 3'de goste-
rilmistir. K grubu ile B grubu karsilastirildiginda
LMCA'de DM (p=0.011) ve total kolesterol
(p=0.029), LAD'de VKI (p=0.008), Cx'de VKI
(p=0.002), sigara (p=0.004) ve total kolesterol
(p=0.032) anlamli derecede fazla idi. RCA'da ise
erkek cinsiyet (p= 0.004) anlamli derecede fazla
bulundu.

Coklu regresyon analizi: LMCA c¢apinin
degismesi iizerine etkili degisken bulunamadi.
LAD igin VKI (p=0.021) ve kolesterol (p=0.027)
Ongoriicli degiskenler olarak bulundu. Buna gore
VKI arttikca LAD c¢ap1 artis gostermekte, koles-
terol arttikca LAD ¢ap1 kiiciilmektedir. Cx i¢in VKI
(p=0.032) 6ngoriicii bir degisken olarak bulundu.
VKI arttik¢a Cx ¢api artig gostermektedir. RCA i¢in
kadin cinsiyet (p=0.000) ve DM (p=0.012)
ongoriicli degiskenler olarak bulundu. Bu sonuca
gore erkek cinsiyette RCA daha genis, kadin cin-
siyette daha dar olarak tesbit edildi. Ayn1 zamanda

T Klin Kardiyoloji 2000, 13
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Tabloe 3. Cesitli gruplarda risk faktorlerinin sikligi
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Risk Faktorlerinin Sikligi

Arterler Risk faktorleri Grup K Grup O Grup B p degeri
LMCA n:77 n:366 n:77

VKI 26.4+4.6 27.4+4.2 27.1+4.3

Yas 56.9+9.9 55.6+9.8 55.0+11.1

Cinsiyet (E) 54 256 63

Aile oykdisi 26 104 13

HT 27 116 22

DM 20 48 5 0.011

Sigara 51 195 30

Hiperkolesterolemi 28 113 31 0.029
LAD n:90 n:362 n:66

VKI 26.1+43.9 27.2+4.1 28.2+5.1 0.008

Yas 56.3+9.8 55.8+10.1 55.0+10.1

Cinsiyet (E) 51 271 51

Aile oykdisii 28 95 20

HT 30 108 27

DM 15 45 13

Sigara 54 184 38

Hiperkolesterolemi 30 112 30
Cx n:94 n:346 n:80

VKI 25.6£3.5 27.3+4.2 28.3+5.2 0.002

Yas 55.3+9.2 55.8+£10.3 56.1+9.2

Cinsiyet (E) 61 255 57

Aile oykdisii 22 98 23

HT 23 115 27

DM 9 54 10

Sigara 53 187 36 0.004

Hiperkolesterolemi 35 117 20 0.032
RCA n:77 n:371 n:71

VKI 26.6+4.0 27.3+4.3 27.0+4.4

Yas 55.14£9.5 55.849.9 56.1+11.3

Cinsiyet (E) 55 256 62

Aile oykdisii 25 95 23

HT 26 112 27

DM 11 50 12

Sigara 48 186 42

Hiperkolesterolemi 27 114 31
Aort n:78 n:370 n:71

VKi 27.1+4.6 27.1¢4.1 27.6+4.8

Yas 54.6+10.3 55.6+10.1 57.549.2

Cinsiyet (E) 43 271 53 0.004

Aile oykdisii 19 99 25

HT 23 114 28

DM 12 50 11

Sigara 38 192 46

Hiperkolesterolemi 26 112 34

K: kiiciik, O: ortalama, B: biiyiik, LMCA: sol ana koroner arter, LAD: sol o6n inen arter, Cx: sirkumfleks arter, RCA: sag koroner
arter, VKY: vucut kitle indeksi, HT: hipertansiyon, DM: diabetes mellitus

RCA diabetes mellitus varliginda her iki cinste
daralma gostermektedir. Cikan aort ¢ap1 i¢in kadin
cinsiyet (p=0.026) ve yas (p=0.040) Ongdriicii

T Klin J Cardiol 2000, 13

degisken olarak bulunmus olup kadinlarda aort ¢ap1
erkeklere gore artis gostermekte ve her iki cinste

yas arttik¢a aort cap1 artmaktadir.
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Tartisma

Cesitli caligmalarda koroner arter c¢aplarinin
Olciimii yapilmistir (1, 2, 5, 6). Nwasokwa ve ark.
(1) 884 kisilik hasta grubunda LMCA'y1 4.72+0.92
mm, LAD'yi 3.53 +0.77 mm, Cx'i 3.28+0.81,
RCA'y1 3.5540.90 mm, Kuntz ve arkadaglar1 (2)
LAD'yi 3.03+0.58 mm, Cx'i 3.01+0.55 mm,
RCA'y1 3.46+0.72 mm olarak bulmuslardir. Bizim
532 kisilik hasta gubumuzda da her bir arter igin
yakin degerler bulunmustur.

Diabetes mellitus veya koroner arter hastaligi
gibi toplumda sik goriilen hastaliklarin  koroner
arter caplarini etkileyip etkilemedigi hakkinda
cesitli ¢aligmalar vardir (7,8). Mosseri ve ark. (7)
diabetiklerde koroner arterlerin normal kisilerden
daha dar oldugunu ileri siirmiisler ve anjiyografik
olarak normal olan 20 diabetik ve 22 normal has-
tay1 incelemislerdir. Koroner arterleri ve yan dal-
larin1 viicut yiizey alami kullanarak standardize et-
mislerdir. Diyabetik hastalarda koroner damarlarin
proksimal ve distal caplarinin non-diyabetiklere
gore daha kiigiik oldugunu tesbit etmiglerdir.

Koroner arter hastaligi olanlarin LMCA'sinin
koroner arterleri normal olan kigilerin LMCA'sina
gore daha ince oldugunu bildiren c¢aligmalar da
vardir (8).

Nwasokwa ve ark. (1) bizim ¢alismamiza ben-
zer ¢aligmalarinda, kii¢iik koroner arter ¢aplariin
aterogenezde kolaylastirict bir faktér olup ol-
madigini bizim ¢alismamiza benzer ¢aligmalarinda
arastirmislar ve ince koroner arterli hasta grubunda
daha ¢ok aterosklerotik plak bularak ince koroner
arterin ateroskleroz i¢in bir risk faktorii sayilabile-
cegini ileri stirmiislerdir. Bu bakimdan sonug-
larimiz Nwasokwa ve ark. (1) sonuglariyla uyum-
ludur.

Koroner arter ¢ap genisliginin aterosklerozun
olusmasint nasil etkiledigi tam agikliga kavus-
mamistir. Koroner arter ¢apinin hemodinami iizeri-
ne etkisi olmast dogaldir. Artmig kan akimi, artmis
kan akim hizi veya shear stress gibi hemodinamik
giicler aterogenezi baskiladiklart gibi gelismesini
de hizlandirabilirler (9-11). Koroner arterin
yarigap1 aterogenez ile ilgili hemodinamik giicler
iizerine etkilidir. Poiseuille kanununa gore sivi
hacminin akim hizi damar yarigapinin dordiincii
kuvveti ile ters orantilidir. Bu iliskiye gore akim
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hizi da yaricapin karesine baglidir. Eger shear
stressin akimdaki etkisi de go6ze alinirsa, shear
stress dogrudan yaricapa etkir. Boylece akim hac-
mi, akim hizi ve shear stress gibi aterogenezi
baskilayan degiskenlerin hepsi de damar yar1 capt
ile artar. Bundan dolay1r damar yarigap1 genisligi
aterosklerozu baskilayan hemodinamik degiskenler
icin arac1 gorevi gormektedir. Onceki calismalar
biiylik koroner arterlerin, yiiksek akim hizi kadar
yiiksek akim hacmine de sahip oldugunu, fazla kan
akimmin ve yiliksek akim hizinin ise aterogenezi
baskiladigin ileri stirmektedirler (9-11). Damar pa-
tolojisi ile kan akiminin iligkisine 6rnek olarak ven
greftlerindeki diisiik akim hizlarinin daha fazla ok-
liizyon olusturdugunu bildiren ve diisiikk akim
hizinin ve diisiik shear stress'in intimal hiper-
plaziyle birlikte oldugunu belirten calismalar da
gosterilebilir (12,13).

Girigimsel kardiyologlarin goézlemleri de an-
jiyoplasti sonrasi biiyilkk damar capinin disiik
restenoz olasiligi ile birlikte oldugunu dogrulamak-
tadirlar (4). Restenoz ve primer ateroskleroz her ne
kadar farkliysalar da, her iki siiregte de diiz kas
hiicre go¢ii ve intima proliferasyonu gibi temel bazi
patolojik olaylar mevcuttur. Akim hizi artiginin ve
artmis shear stress'in diigilk dansiteli lipoprotein
partikiillerinin, kan kaynakli hiicresel olusumlarin
(trombosit, monosit, lenfosit ve diiz kas
hiicrelerinin) endotel ile temas siiresini azaltarak
aterosklerozu baskiladigi diisliniilmektedir (11,14).
Diisiik shear stress bolgeleri ise damar duvarmin
daha az basing yaparak ve hiicresel olusumlarin in-
tima ile etkilesime girmesini kolaylastirarak
ateroskleroz olusumunu hizlandirabilir. Buna
karsilik hacim artisinin ve yiikksek akim hizinin ise
hiicresel olusumlarin endotel ile temas siiresini
azaltarak ateroskleroz gelisimini yavaslatabilecegi
diistiniilebilir (13,14).

Caligmamizda aterosklerotik risk faktor-
lerinden total kolesterol, erkek cinsiyet, sigara kul-
lanimi, DM ve bu risk faktorlerinden ayri olarak
VKI diisiikligii koroner arter ¢aplar kiigiik olanlar-
da, koroner arter ¢aplar1 biiylik olanlara kiyasla da-
ha fazla goriilmiistiir. Bu faktorlerden VKI artist
LAD ve Cx igin cap arttirict etki gostermektedir.
Total kolesterol artisi ve DM ise koroner arter
caplarim kiigiiltiici yonde etki etmektedir. Bu du-
rum DM'un ve kolesterol artisinin damar ¢apinin
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ATEROSKLEROZ GELISIMi UZERINE KORONER ARTER CAPININ ETKISI

kiiciik olmasiyla daha hizli bir ateroskleroz
gelisimine neden oldugunu diistindiirmektedir. Aort
capinin ise yas artisiyla dogru orantili olarak arttigi
bulunmustur. Yag koroner arter ¢api kiigiik olanlar
koroner arter ¢ap1 biiyiik olanlara gore daha yiiksek
ateroskleroz riskine sahiptir. Bu nedenle kiigiik ko-
roner arter ¢api ateroskleroz gelisimi igin bir risk
faktorii olarak kabul edilebilir.
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