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Ozet

Calismanmin  amact,  iskemik kalp  hastalarinda  ko-
roner vrisk faktorleri ile koroner arterlerin tutulum sekli
ve  lezyon ozellikleri  arasindaki  iliskileri  amisturmaktur.
Calisina  grubunu  koroner anjiyografderi yapilan 205
iskemik kalp hastasi (41 kadin, 164 erkek; yas ortala-
mast  56.7x10.1 yil) olusturdu.
lerle meydana gelen koroner kalp hastaliklart ¢alisma
dist bwrakildi. 205 hastadaki toplam 883 koroner arter
lezvouu.  darlik siddetine (total okliizvou.  ciddi  "%70-
99" orta "%50-70" vc hafif’"<%5()"j, lokallzasyontiua

(proksimal, medyal ve distal tutulum) ve plak morfoloji-

Ateroskleroz dist  neden-

sine (eksantrisite, kalsifikasyon,

degerlendirildi.

uzunluk ve komplike
risk  faktorleri
olarak vas, diahetes nellitus (DM), hiperkolesterolemi.

plak)  gore Koroner

hipertansiyon, sigara ig¢imi, ailevi yatkinlik ve obezite
dikkate alindi. Distal koroner arter tutulumu olan gruj>-
ta proksimal ve inedyal tutulum gosteren gruba gére DM
(swrasiyla  %36.2 ve %I13.1; p<0.001)ve hipertansi-
yonun (swraswyla %61.7 ve %>45.6; p<0.()5) bulunma sik-
g1 daha fazla idi. Distal tutulumu olan grubun yas or-
talamast da proksimal ve inedyal tutulum grubuna gére
daha yiiksekti (swraswyla  59.4+10.3 yil ve 55.7+9.9 wil;
p<0-05).
kousantrik plak morfolojisi gésteren gruba goére sigara
icimi (swraswla % 72 ve %5H; p<0.05) daha fazla bu-
lundu. Koroner arter kalsifikasyonu bulunan hastalarda

Eksantrik plak morfolojisi  gosteren  grupta
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Summary:

The aim of'this study is to investigate the relation-
ships of'the coronary risk factors with the forms ofcoro-
nary artery affection and the lesion characteristics. The
study group has consisted of 205 patients (41 women.
164 men: mean age 56. 71:10. I years) with atherosclerot-
ic ischaemie heart disease demonstrated by coronary
angiography. Coronary artery diseases due to other than
atherosclerosis were excluded. 883 lesions in 205 pa-
tients were evaluated in res/>ccf to severity of stenosis
(total occlusion, severe "70-99%", moderate "50-69%",
mild "<-50%>), localization (proximal, medial, distal),
and the plaque morphology (eccentricity, calcification,
Diahetes mellitus (DM),
hypertension,
noted as

length, complicated plaque).

hypercholesterolemia, smoking,  heredity,

and obesity were coronary

Frequencies of DM and hypertension

risk factors.
were significantly
higher in group with distal coronary lesion than in those
with medial and proximal localization (36.2'% and
13.1%, respectively. p<0.001 for DM; 61. 7% and 45.6%,
respectively, p<().05 for hypertension).
group with distal coronary lesion was also higher than

Mean age of

in those with medial and proximal localization
(594U 0.3 years and 55.7+9.9 years

p<0.05). In group with eccentric lesion, smoking was

respectively.

more common than In those with
morphology (72%> and 58%,
Frequency of hypertension was higher in group with

concentric  plaque
respectively, p<0.()5).

coronary calcification than in those without it (66.7'.'n
and 47.1%, res-pectlvely. p<0.05), and mean age of'cal-
cification-positive group was also  higher (60.5+9.2
years and 56.4+10.1 years respectively. p<0.05). DM
and smoking were more frequent in group with total oc-
clusion than in those with lesser degree lesions (23.8")
and 13%, respectively. p<0.05 for DM; 67'%, and 55% re-
spectively;, p<0.05 for smoking). Mean age of the group
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hipertansiyonun  kalsijikasyon — bulunmayan gruba gore
daha sik (siraswla %66.7 ve % 47.1;p<().()5) bulundugu
ve ortalama yasin daha yiiksek (sirasiyla 60.5+9.2 yil ve
56.4+10.1 yil; p<0.05) oldugu goriildii. Total okliizyowu
buliman grupta daha az siddetteki lezyonlari olan
hastalara gére DM (swraswla %23.fi ve % 13; p<0.05)
ve sigara i¢imi (swraswla %, 67 ve %,55; p<0.05) daha
fazla idi; yarasira hu grubun yas ortalamasi da daha
yiiksek bulundu (swrasiyla 58.3+9.3 yil ve 54.7+10.6 yil;
p<0.01). Cok damar hasta/ahirinda yas ortalamast ve
DM'un  bulunma orani,
laml  olarak daha yiiksekli (vas icin swrasiyla 58.4+9.3
yil ve 53.1+10.8yil, p<0.001; DM icin swaswyla %24 ve
2%>9.5, p—0.0)l).
masindan sonra distal tutulumun DM ile. egzantrik lez-

tek damar hastalarina gore an-

Coklu regresyon analizinin uygulan-

vonlarin  sigara i¢imi ile, total okliizyomin yas, DM ve
sigara i¢imi ile, ¢ok damar hastahigimin yas ve DM ile
olan iliskilerinin devam ettigi goriildii. Lezyonun dama-
ra gore  lokalizasyoun (LAD, Cx, RCA ve sol ana ko-

miler arter) risk faktorlerinden etkilenmemekte idi.

Sonu¢  olarak,  koroner arter lezyonlarinda  bazi
morfolojik  ozelliklerin  koroner risk faktorlerinin  bir kis-
mi  ile ilgili olabilecegi ve bu risk faktorleri arasinda
ozellikle DM'un  total okliizyon ve distal lezyonlarin
yamsira  daha yaygin  damar hastaligina da yol ag¢ma

egiliminde  oldugu  belirlendi.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastaligi,
Lezyon morfolojisi,
Koroner risk faktorleri
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Lezyon ile ilgili ozellikler atcrosklerotik ko-
roner arter hastaliginin seyrini etkileyen en dnemli
faktorlerden biridir (1). Bir¢cok caligsmada anjiyo-
grafi ile belirlenen plak morfolojisinin iskemik kalp
hastaliginin tipini ve prognozunu belirleyebileeegi
bildirilmistir (2-5). Arastiricilar eksantrik ve
diizensiz yiizeyli lezyonlarin "unstable" angina ve
akut miyokard infarktiisii ile iliskili olabilecegini
(5,6), buna karsilik konsantrik ve diizgiin yiizeyli
lezyonlarin genellikle "stable"
actigin1 ifade etmektedirler (4,5). Koroner plak

anginaya yol

morfolojisi, klinik tablonun niteligi yaninda, lez-
yona yapilan invazif (koroner anjiyoplasti, stent,
aterektomi vs) ve non-invazif (trombolitik tedavi)
tedavi girisimlerinin basarisini da etkileyebilmekte-
dir (7-9).

Dolayisiyla, gerek tedavi stratejisinin belirlen-
mesi, gerekse prognoziin tayini bakimindan lezyo-
nun yeri ve darlik derecesi ile birlikte, morfolojik
ozelliklerinin de degerlendirilmesi gerekmektedir

2
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with total occlusion was also higher (58.3+9.3 years and
54.7+10.6 years respectively;, p<0.0l).
and the frequency of DM in patients with multivessel dis-
ease were significantly higher than in those with single-
vessel disease (58.4+9.3 years and 53.1+10.8 years re-
spectively, p<0.()l for age; 24%  and 9.5% respective-
ly p=0.0ffor DM). After the adjustment of the multi-
relationships  of distal le-

The mean age

variate regression analysis,
sions with DM, that of eccentric lesions with smoking,
those of total occlusion with age, DM and smoking,
those of multivessel disease with age and DMI, were per-
sisted. It was not found any relation between vessel lo-
calization (LAD, Cx, RCA. and left main coronary

artery) of lesion and coronary risk factors.

In conclusion, it was determined that some charac-
teristics of coronary artery lesions may he related to cer-
tain coronary risk factors and that DM has a tendency of
leading to diffused vessel disease as well as total occlu-

sion and distal affection of'the coronary vessels.

Key Words: Coronary artery disease.
Lesion morphology.
Coronary risk factors
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(10). Lezyon ozelliklerinin klinikte tasidigi bu
6nem, arastiricilart  plak morfolojisini etkileyen
faktorleri arastirmaya yoOneltmistir. Bu amagla
yapilan g¢aligsmalarda 6zellikle koroner risk faktor-
lerinin muhtemel etkileri iizerinde durulmustur
(3,11-15). Bununla birlikte, farkl

gerceklestirilen bu caligsmalarda plak morfolojisini

yontemlerle

etkileyen faktorlerle ilgili olarak degisik sonucglara
varilmistir. Dolayisiyla, konunun tam olarak acik-
liga kavustugunu sdylemek miimkiin degildir.

Bu caligsmada, koroner aterosklcrozuna bagli
olarak gelisen iskemik kalp hastaliginda koroner
risk faktorleri ile koroner arter tutulumunun
lokalizasyounn ve lezyon ozellikleri arasinda her-
hangi bir iliskinin olup olmadiginin arastirilmasi

amaclanmistir.

Hastalar ve Metod

Hastalar: Calismaya 205 iskemik kalp hastas1
(41 kadin, 164 erkek; yas ortalamast 56.7£10.1 yil)

T Klin Kardiyoloji 1997, 10
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alindi. Tiumi atcrosklerotik iskemik kalp hastasi
olan hastalarin koroncr anjiyografilerindc en az
%50 darlik yapan lezyonun varligi ve daha once
herhangi bir revaskiilarizas-yon girisiminin (ko-
roncr anjiyoplasti, stent uygulamasi, koroncr
aterektomi, koroncr "by-pass" operasyonu) uygu-
lanmamis olmasi, c¢aligmaya alinma kriterleri
olarak kabul edildi. Atcroskleroz dis1 nedenlerle
meydana gelen koroncr kalp hastaliklari ¢alisma

dis1 birakildi.

Koroner risk faktorleri: Tiim hastalarda yas,
diabetes mellitus (DM), hipcrkolesterolemi, hiper-
tansiyon, sigara i¢imi, ailevi yatkinlik ve obezite
risk faktorleri olarak kaydedildi. Diabetes mellitus
tanis1 icin Diinya Saglik Orgiitii'niin (WHO) kriter-
leri esas alindi1 (16). LDL-kolestcrol seviyesi %130
mg ve izerinde olan hastalar hiperkolesterolemik
olarak kabul edildi. Daha 6nce hiperkolesterolcmisi
var iken, antilipemik tedaviye bagli olarak LDL -
kolestcrol diizeyi bu seviyenin altinda olan hastalar
olarak kabul edildi.
Diyastolik arter basinct 90 mmHg'nin iizerinde

da hiperkolesterolemik

olan hastalar ile antihipertansif tedavi altinda bulu-
nanlar (diyastolik arter basinci ne olursa olsun)
kabul  edildiler.  Iskemik  kalp
hastaliginin belirlenmesinden 6nceki en az 6 aylik

hipertansif

bir donemde sigara i¢gimi anamnezi olan hastalarda
bu risk faktoriiniin varligi kabul edildi. Hastalarin
babasinda veya birinci derecede diger erkek akra-
balarinda 55 yasindan Once, annesinde veya birinci
derecede diger kadin akrabalarinda 65 yasindan
6nce miyokard infarktiisii veya ani Oliim hikayesi
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varsa ailevi yatkinligin s6z konusu oldugu kabul
edildi. Obezite viicut kitle indeksinin 27'den fazla

olmas1 olarak tanimlandi (17).

Koroner anjiyografi: Koroncr anjiyografi in-
celemesi "digital" Phillips marka anjiyografi cihazi
ile yapildi. Sol koroner arter sistemi i¢in standart
anteroposterior, 30 derece sag anterior oblik
(RAO), 55-60 derece sol anterior oblik (LAO) ve
her iki oblik pozisyonun 15-20 derece kranyal ve
kaudal pozisyonlarinda; sag koroncr arter sistemi
icin LAO ve RAO pozisyonlarinda filmler alindi.
Ayrica ilgili lezyonun daha iyi gériintiilenmesi icin
gerektiginde diger projeksiyonlar da kullanildi.
Tim Iczyonlar diyastolde degerlendirildi.
Anjiyografi filmleri 6nce dijital sistem yardimi ile
daha sonra "cinc"-film ile degerlendirildi. Her lcz-
yon i¢in ayri ayr1 darlik derecesi, lezyonun yeri
(proksimal, mecdyal, distal), eksantrik veya kon-
santrik olusu, kalsifikasyonu, uzunlugu (2 cm'den
uzun lczyonlar uzun kabul edildi), komplike plak
varligr (diizensiz yiizeyli plak, iilsere plak veya
plak iizerinde trombiis varligi) kaydedildi.

istatistiksel analiz: Sonuglar + standart sapma
ile ifade edildi. Bagimsiz gruplarin ortalamalari
"student-t" testi ile karsilastirildi. Bagimli vc
bagimsiz grup oranlari sirasiyla "Mc Nemar" ve "ki
kare" testleri ile karsilastirildi. Tek degiskenli ana-
lizin yanisira, bagimli vc bagimsiz degiskenler
arasindaki iliski ¢oklu regresyon analizi ile de ince-

lendi, "p" degerinin 0.05'den kii¢iik olmasi anlamli
kabul edildi.

Tablo 1. Distal lezyonu olan hasta grubu ile distal lczyonu bulunmayan grubun risk faktorlerinin sikligi

bakimindan karsilastirilmasi

Distal lezyon (-) Distal lezyon ( )p P

(n: 158) (n: 47) (tek deg.) (ok deg.)
Yas 55.7+9.9 59.4+10.3 <0.05 R
Diabetes mellitus % 133 % 36.2 <0.001 <001
Hiperkolesterolemi % 67.1 % 702 AD AD
Hipertansiyon %45.6 %61.7 0.05 AD
Sigara i¢imi % 64.6 % S1.1 AD AD
Ailevi yatkinlik % 30.3 % 27.6 AD AD
Obezite %15.2 % 112 AD AD

(Tek deg.: tek degiskenli "univariate" analiz; Cok deg.: cok degiskenli "multivariate" analiz;

AD: Anlamli degil )

TKlin J Cardiol 1997, 10
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Tablo 2. Eksantrik Iczyonu bulunan ve bulunmayan hasta gruplarinin risk faktdrleri bakimindan karsilastiril-

mast

Eksantrik 1. (-)  Eksantrik1. (+) p p

(n: 155) (n: 50) (tek deg.) (cok deg.)
Yas 56.2+10.2 57.4+10.1 AD AD
Diabetes mellitus % 194 % 16.0 AD AD
Hiperkolesterolemi % 66.5 % 72.0 AD AD
Hipertansiyon % 49.0 % 50.0 AD AD
Sigara igimi % 58.0 % 72.0 <0.05 <0.05
Ailevi yatkinlik % 29.0 % 32.0 AD AD
Obezite % 109 % 16.0 AD AD

(Tek deg.: tek degiskenli "univariate" analiz; Cok deg.: ¢ok degiskenli "multivariate" analiz;

AD: Anlamli degil, 1: lezyon)

Tablo 3. Koroner arter kalsifikasyonu olan ve olmayan hasta gruplarinin risk faktdrlerinin sikligr bakimin-

dan karsilastirilmasi

Kalsifik 1. (-) Kalsifik 1. (+) P P

(n: 181) (n: 24) (tek deg.) (cok deg.)
Yas 56.4+10.1 60.5+9.2 <0.05 AD
Diabetes mellitus % 182 % 21.0 AD AD
Hiperkolesterolemi % 68.0 % 66.7 AD AD
Hipertansiyon % 47.1 % 66.7 <0.05 AD
Sigara igimi % 63.2 % 50.0 AD AD
Ailevi yatkinlik % 30.9 % 20.8 AD AD
Obezite % 122 % 125 AD AD

(Tek deg.: tek degiskenli "univariate" analiz; Cok deg.: ¢ok degiskenli "multivariate" analiz;

AD: Anlamli degil, 1: lezyon )

Bulgular

Hastalar: Hastalarin 84'iinde (%41) "stable"
angina, 45'inde (%22) "unstable" angina mevcuttu;
101  (%49) hasta miyokard infarktiisii gecirmisti.
Hastalarin 38'inde (%%618.5) DM, 139'unda (%67.8)
hiperkolesterolemi, 101 'inde (%49.3) hipertansi-
yon, 42sinde (%20) obezite mevcuttu. 61 hastada
(%29.8) iskemik kalp hastalig:
s6z konusu idi. 126 (%61.5) hasta sigara igmektey-
di. Ortalama risk faktorii sayisi 4.05+0.09 bulundu.

icin ailevi egilim

Koroner anjiyografi: 205 hastadaki toplam
883 koroner arter lczyonu lokalizasyon ve diger
6zelliklerine gore Hastalarin
76'sinda (%37.1) tek damar hastaligi, 64'linde
(%31.2) iki damar hastaligi, 65'indc (%31.7) ise li¢

degerlendirildi.

4

damar hastaligr mevcuttu. 12 (%5.9) hastada %50
veya daha fazla darlik yapan sol ana koroner arter
lezyonu vardi. 13'inde ise (%6.3) sol
ana koroner arterde % 50'nin altinda darliga neden
105 hastada (%51) en
az bir koroner arterde total okliizyon, 50 hastada
(%24) eksantrik plak, 24 hastada (%11.7) koroner
arter kalsifikasyonu ve 8 hastada (%4) komplike plak
143'tinde (%69.8) sag dominans,

Hastalarin

olan plak varlig1 belirlendi.

saptandi. Hastalarin

38'inde (%18.5) ise sol dominans mevcuttu; 24
(%11.7) hastada ise dengeli dolagim belirlendi.
Risk faktorleri ile koronmer lezyonlar:

arasindaki iliski: Lezyon o&zellikleri ve risk fak-

torleri arasindaki iliski once tek degiskenli analiz
ile arastirildi: Distal lezyonu olan hasta grubu ile
1997,

TKlin Kardiyoloji 10
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Tablo 4. Total okliizyonu olan ve olmayan hasta gruplarinin risk faktorleri bakimindan karsilastirilmasi

Total okluzyon

Total okluzyon

O] () P P

(n: 100) (n: 47) (tek deg.) (cok deg.)
Yas 54.7+10.6 58.3+9.3 0.01 <0.05
Diabetes mellitus % 13.0 % 23.8 <0.05 <0.05
Hiperkolesterolemi % 67.0 % 68.6 AD AD
Hipertansiyon % 52.0 % 46.7 AD AD
Sigara icimi % 55.0 % 67.0 <0.05 <0.05
Ailevi yatkinlik % 31.0 % 28.6 AD AD
Obezite % 13.0 % 114 AD AD

(Tek deg.: tek degiskenli "univariate" analiz; Cok deg.: ¢ok degiskenli "multivariate" analiz;

AD: Anlamli degil)

Tablo 5. Tek ve ¢ok damar (2 ve daha fazla) hastaligi olan hasta gruplarinin risk faktorleri bakimindan

karsilastirilmasi

Tek damar hast. Cok damar hast. p P

(n: 76) (n: 129) (tek deg.) (cok deg.)
Yas 53.1 +10.8 58.4+9.3 <0.001 0.01
Diabetes mellitus %9.4 % 23.8 <0.01 <0.05
Hiperkolesterolemi % 62.1 % 713 AD AD
Hipertansiyon % 459 % 51.1 AD AD
Sigara ic¢imi % 64.8 % 59.6 AD AD
Ailevi yatkinlik % 28.3 % 30.2 AD AD
Obezite % 104 % 16.0 AD AD

(Tek deg.: tek degiskenli "univariate" analiz; Cok deg.: ¢cok degiskenli "multivariate" analiz;

AD: Anlamli degil, hast: hastalig1)

distal lezyonu bulunmayan grup risk faktorleri
bakimindan karsilastirildiginda, DM (sirasiyla
%36.2 ve %13.1; p<0.001) ve hipertansiyonun

(sirasiyla %61.7 ve %45.6; p<0.05) distal lezyonlu
grupta anlamli olarak daha
gorildi (Tablo 1).
grubun yas ortalamasi da proksimal ve mcdyal tu-
tulum grubuna goére daha yiiksekti (sirasiyla
59.4+10.3 yil ve 55.7+9.9 yil; p<0.05). Eksantrik
gOsteren grupta konsantrik plak

fazla bulundugu

Ayrica distal tutulumu olan

plak morfolojisi
morfolojisi gdsteren gruba gore sigara i¢imi
(sirasiyla %72 ve %58; p<0.05) daha fazla bulundu
(Tablo 2). Koroner arter kalsifikasyonu bulunan
hastalarda hipertansiyonun kalsifikasyon bulun-
mayan gruba gore daha sik (sirasiyla %66.7 ve
%47.1; p<0.05) bulundugu ve ortalama yasin daha
yiksek (sirasiyla 60.5+9.2 yil ve 56.4+10.1 yil;

TKlin J Cardiol 1997, 10

p<0.05) oldugu goriildi (Tablo 3). Total okliizyonu
bulunan grupta daha az derecede lczyonlari olan
hastalara gore DM (sirasiyla %23.8 ve %]13;
p<0.05) ve icimi %67 ve %S55;
p<0.05) daha fazla idi; yanisira bu grubun yas orta-

sigara (sirastyla
lamasi1 da daha yiiksek bulundu (sirasiyla 58.349.3
yil ve 54.7+10.6 y1l; p<0.01) (Tablo 4). Cok damar
hastalarinda yas ortalamasi ve DM Tin bulunma
orani, tek damar hastalarina gore anlamli olarak da-
ha yiksekti (yas icin sirasiyla 58.4+9.3 yil
53.1+10.8 yil, p<0.001; DM igin sirasiyla %24 ve

%9.5, p=0.01) (Tablo 5, Sekil 1).

Ve

Lezyon oOzellikleri ile risk faktdrleri arasindaki
iligki "coklu regresyon analizi" ile incelendiginde,
yukaridaki bildirilen iliskilerin 6nemli bir kisminin

sebat ettigi gorildi. Distal tutulum ile DM
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5
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TEK DAMAR IKIUG DAMAR

Sekil 1. Tek damar ve birden fazla damar tutulumu
gosteren gruplarda diabetes mellitus sikligi goriilmekte-
dir. Diabetes mellituis birden fazla damarinda % 50'den
fazla darligi bulunan hasta grubunda, tek damar tutulu-
mu olan gruba gore anlamli olarak daha fazladir (sirasiy-
la % 24.1 ve % 9.5; p<0.01) (DM : Diabetes mellitus).

30+ p=0.06

251

20

20

DM SIKLIGI
(%)

10+

iy :
RCA TUTULUMU (#)

RCATUTULUMU ()

Sekil 2. Sag koroner arter tutulumu olan ve olmayan
hasta gruplarinda diabetes mellitusun bulunma siklig1
goriillmektedir. Sag koroner arter tutulumu olan grupta
diabetes mellituis biraz daha fazla goriilmekle birlikte,
iki grup arasindaki bu fark anlamli diizeyde degildir
(DM: Diabetes mellituis, RC A : Sag koroner arter).

(p<0.01), eksantrik lezyonlar ile sigara i¢imi
(p<0.05)
karsilik, ¢oklu rcgresyon analizinin uygulanmasin-

arasindaki iliski sirmekteydi. Buna

dan sonra koroner kalsifikasyonu ile risk faktorleri

arasinda herhangi bir iliskinin bulunmadig:

ISKEMIK KALP HASTALARINDA RiSK FAKTORLERI

goriildii. Total okliizyonun yas, DM ve sigara ig¢imi
ile; ¢ok damar hastaliginin yas ve DM ile olan
iligkileri ¢oklu rcgresyon analizinden sonra da fark-
I1 anlamlilik diizeylerinde devam etti (Tablo 1-5).

Lezyonun damara gore lokalizasyonu (LAD,
Cx, RCA ve sol ana koroner arter) risk faktor-
lerinden etkilenmemekte idi. Sadece sag koroner
arter tutulumu olan hastalarda, sag koioncri tutul-
mayanlara gére DM'un biraz daha sik oldugu, an-
cak bu farkliligin anlamli seviyede olmadigi belir-
lendi (sirasiyla %20 ve %13, p=0.06) (Sekil 2).
Uzun lezyonlar ve komplike plaklarla risk faktor-
leri arasinda herhangi bir iliski bulunamadi.

Tartisma

Koroner arter lezyonunun lokalizasyonu ve
morfolojik 06zellikleri, uygun tedavinin diizenlen-
mesi ve prognozun tayini bakimindan diger klinik
parametrelerle birlikte belirleyici deger tasir (2,1 8).
Son yillarda gelistirilen intravaskiiler ultrasono-
graft vc anjiyoskopi incelemeleri bir yandan plak
morfolojisi vc koroner atcrosklcrozu ile ilgili yeni
bilgiler saglamis; diger yandan da koroner anjiyo-
grafinin bu konudaki eksikliklerini ortaya koymus-
tur (19,20). Bununla birlikte, ilgili c¢alismalar ko-
roner arter anatomisini ortaya koymak icin basvu-
rulan yegane yaygin inceleme metodu olan koroner
anjiyografinin lezyon Ozelliklerini  belirlemedeki
6nemini azaltmamis, fakat daha dikkatli deger-
lendirilmesi  gerekliligini  ortaya  koymustur.
Nitekim, yakin zamanlarda yapilan ¢aligmalarda
koroner anjiyografi ile belirlenen kompleks lczyon-
larin akut koroner iskemisi ile iliskisi teyid edilmis;
yanisira bu lezyonlarm stabil anginanin akut ko-
roner scndromlara progresyonundaki 6nemi vurgu-
lanmistir (21,22). Dolayisiyla, plak morfolojisi vc
lokalizasyonuyla iliskili klinik 6zelliklerin ortaya

¢ikarilmas1 6nem tasimaktadir.

Koroner anjiyografi ile belirlenen lezyon 6zel-
likleri ile risk faktorleri arasindaki iliskilerin
arastirilldigi c¢alismamizda, yas, diabetes mellitus,
hipertansiyon ve sigara i¢cimi ile bazi lezyon o&zel-
likleri arasinda iliskiler belirlenmistir. Cok damar
hastalig1 ve total okliizyonlar ileri yas grubunda da-
ha sik goriilmiistiir. Cok damar hastalig1 ve total ok-
lizyon koroner aterosklerozunun genellikle
yayginlig1 ve progresyonu ile ilgili oldugundan ileri

yaslarda daha sik olmalari beklenen bir bulgudur.
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Intrakoroncr ultrasonografi vc koroncr anjiyografi
yontemleri ile gerceklestirilen caligmalarda, ko-
roncr kalsifikasyonun ve sert lezyonlann
("cchogcnic hard plaque") ileri yaslarda daha sik
gorildigi gosterilmistir (23,24). Calismamizda ise
coklu regresyon analizinin uygulanmasindan sonra
yasin koroner kalsifikasyonu i¢in belirleyici bir risk

faktorii olmadig: gorilmistiir.

Hipertansiyonun endotel fonksiyonlarini
bozarak, baslica miiskiiller hipertrofi vasitasiyla
damar yapisinda "rcmodclling" ile sonuglanan
degisikliklere yol actigt vc bu degisikliklerin en
fazla kiicliik arterlerde ve "resistance" arterlerinde
"Ultrafast"

kompiiterize tomografi yontemi ile belirlenen ko-

gerceklestigi goOsterilmistir (25,26).
roner kalsifikasyonunun risk faktorleri ile iliskisini
aragtiran genis bir ¢alismada da, hipertansiyonun
koroner kalsifikasyonun gelisimi icin bagimsiz bir
risk faktorii oldugu ifade edilmektedir (14). Calis-
mamizda risk faktorleri tek tek degerlendirildiginde
distal -dolayisiyla daha kiigiik ¢apli- koroncr arter-
lerde lezyonu olan hastalarda vc koroncr kalsi-
fikasyonu olanlarda hipertansiyon daha sik bulun-
mus, ancak ¢oklu analiz ile bu iliskiler tesbit edile-
memisgtir.

Calismamizda eksantrik lezyonu bulunan has-
ta grubu ile total okliizyonu olanlarda sigara
aliskanliginin daha fazla oldugu gorilmistir.
Sigara, lipid profilini olumsuz yonde degistirerek,
agregasyon ve koagiilasyon mekanizmalarim etki-
leyerek aterosklerozun gelisimine katkida bulunur
(27,28). Yanisira, sigaranin endotel fonksiyonlarini
bozdugu ve ndérohumoral medyatdrler vasitasiyla
koroncr vazokonslriiksiyona yol actigi da bilinmek-
tedir (29,30). Sigaranin akut miyokard infarktiisi
icin, angina pektorise goére daha kuvvetli bir risk
faktorii oldugu bildirilmekte vc sigara igenlcrdeki
koroncr okliizyonlarmin aterojenik olmaktan ¢ok
trombojenik nitelikte olmasinin daha muhtemel
oldugu ifade edilmektedir (31,32). Birka¢ calisma-
da gosterilen, trombolitik tedavinin sigara igenlerde
sigara i¢gmeyenlere gore daha basarili oldugu sek-
lindeki bulgu da bu hastalardaki okliizyonun daha
cok trombotik nitelikte oldugunu destekler nitelik-
tedir (32,33). Dolayisiyla, total
sigara icimi arasinda belirledigimiz iliski, sigaranin

okliizyonlar ile

aterogenezdeki rolii ile agiklanabilir (31,32). Diger

yandan, koroncr kalsifikasyonu olan kisilerde
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sigara iciminin daha fazla oldugu bildirilmektedir
(14). Caligsmamizda bu tir bir iliski buluna-
mamigtir.

Diabetcs mecllituis iskemik kalp hastaligi riskini
2-3 kat artiran major bir risk faktoridir (34).
Diabctik hastalarda koroncr aterosklerozun dia-
betik olmayanlara gore c¢ok daha ciddi ve yaygin
oldugu vc miyokard infarktiisii sikliginin arttig:
gosterilmisgtir (35). Calismamizda distal lezyonlu
ve total okliizyonlu hasta gruplarinda diabet siklig:
daha fazla bulunmus, yanisira birden fazla damar
tutulumu olan hastalarda tek damar hastalarina gore
diabetin daha fazla oldugu goriilmistiir. Bu bulgu-
lar daha Onceki gozlemlerle 6nemli 6lgiide uyum
halindedir (35). "Unstable" angina pektorisli hasta-
larda anjiyoskopi ile yapilan bir caligmada, iilsere
plaklarin ve intrakoroncr trombiisiin diabctik hasta-
larda diabctik olmayanlara gore daha sik oldugu
gosterilmistir (36). Calismamizda komplike plaklar-
la diabet arasinda herhangi bir iliski buluna-
mamigstir. Ancak "unstable" anginali hastalar hasta
populasyonumuzun sadece %22'sini teskil etmek-
tedir vc komplike plakli hasta sayis1 da c¢ok azdir.
Bu yontem farkliliklarina ilaveten, komplike plak-
larla diabet vc diger risk (aktdrleri arasinda herhan-
gi bir iliski bulamayisimiz, muhtemelen komplike
plaklarin belirlenmesinde anjiyoskopinin koroner
anjiyografiyc goére daha istiin bir inceleme ydntemi
olmasi ile de ilgilidir. Diger yandan, ilgili ¢alis-
malarda koroner kalsifikasyonu ile diabet arasinda
herhangi bir iliski bulunamamis, ayrica diabetin
yumusak ve sert lczyonlarla ilgili olarak belirleyici
bir risk faktoiii olmadigi gosterilmistir (14,24).

Hiperkolcsterolemi ile lezyon dzellikleri
arasinda herhangi bir iliski tesbit edemedik.
Konuyla ilgili ¢aligmalarda, plazma trigliscrid
diizeyi ile birlikte kolesterol lipoprotein fraksiyon-
larinin yaygin koroner atcrosklerozu ile birlikte
oldugu ve koroner anjiyogramlari normal olan
hiperkolesterolemik sahislarda bile intravaskiiler
ultrasonografi ile yaygin plaklarin bulundugu gos-
terilmistir (11,37). Diger bir risk faktéri olan
sedanter hayat tarzinin koroner lezyon 6zellikleri-
ne etkisi ¢alismamizda incelenmemistir. Konu ile
ilgili az sayidaki caliymada sedanter hayat yasayan
hastalarin lezyon morfolojisi ve lokalizasyonunun
diizenli egzersiz yapan hasta grubundan farkli ol-

madig1 gosterilmistir (3,38).
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Caligsmamizda risk faktorlerinin koroner arter-
lerle ilgili herhangi bir segiciliginin olmadigini
gordiik. Diabetes mellitus sag koroner arter tutulu-
mu olan hasta grubunda biraz daha sik goriilmekle
beraber, bu farklilik anlamli diizeyde degildi. Buna
karsilik, birka¢ c¢alismada sigara i¢iminin sag ko-
roner arter tutulumu ve inferior miyokard infark-
tusu ile iliskisi oldugu bildirilmektedir (13,39).
Ancak bu iliskinin izahi tam olarak yapilamamak-

tadir.

Sonu¢ olarak, c¢alismamizda atcrosklcrotik
kalp hastalarinda bazi risk faktorleri ile koroner
arter lczyonlarinin lokalizasyon vc morfolojik 6zel-
liklerinin bir kismi arasinda iliskiler bulunmustur.
Dolayisiyla, cn azindan bazi risk faktérlerinin ko-
roner lczyonlarinin niteliklerinin ortaya ¢ikmasinda
belirleyici olabilecegi sdylenebilir. Bu risk faktor-
leri arasinda 6zellikle diabetes mcllitusun total ok-
liizyon vc distal lezyonlarin yanisira daha yaygin
damar hastaligina da yol agma egiliminde oldugu

dikkati ¢ekmistir.
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