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KISALTMALAR

ACE = Angiotensin Converting Enzyme (Anjiyotensin Doénugstirici Enzim)
ACEi = Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor (Anjiyotensin DonUstirici
Enzim Inhibitéri)

ACS = Acute Coronary Syndrome (Akut Koroner Sendrom)

AIIRB = Angiotensin II Receptor Blocker (Anjiyotensin II Reseptér Blokeri)
ANP = Atrial Natriuretic Peptide (Atriyal Natriliretik Peptid)

ASA = AsetilSalisilik Asid

BMI = Body Mass Index (Vicut Kitle indeksi)

BNP = B-type Natriuretic Peptide (B-tipi Natriliretik Peptid)

CABG = Coronary Artery Bypass Graft (Koroner Arter Bypass Grefti)

CAD = Coronary Artery Disease (Koroner Arter Hastaligi)

CaS = Calcium Scoring (Kaisiyum Skoru)

CCB = Calcium Channel Blocker (Kalsiyum Kanal Blokeri)

CHF = Congestive Heart Failure (Konjestif Kalp Yetersizligi)

CNP = C-type Natriuretic Peptide (C-tipi Natriliretik Peptid)

COPD = Chronic Obstructive Puimonary Disease (Kronik Obstruktif Akciger
Hastaligi)

cTnl = cardiac Troponin I (kardiyak Troponin I)

CT = Computed Tomography (Bilgisayarli Tomografi)

Cx = Circumflex artery (Sirkumfleks arter)

DM = Diabetes Mellitus (Diyabetes Mellitus)

DNP = Dendroaspice Natriuretic Peptide (Dendroaspis Natriliretik Peptid)
DTA = Diastolic Tension Arterial (Diyastolik Tansiyon Arteryel)

ECG = Electrocardiography (Elektrokardiyografi)

ENTIRE-TIMI-23 = ENoxaparin Tenecteplase-Tissue-Type plasminogen activator

with or without glycoprotein Ilb/IIla Inhibitor as REperfusion strategy in ST-

segment Elevation myocardial infarction (ENTIRE)-Thrombolysis In Myocardial

Infarction (TIMI)-23 trial

FRISC-II = FRagmin and Fast Revascularization during InStability in Coronary

artery diseése-II trial



GUSTO-1V = Global Use of Strategies To open Occluded coronary arteries trial
HDL-c = High-Density Lipoprotein-cholesterol (Yuksek-Yogunlukiu Lipoprotein-
kolesterol)

hs-CRP = high-sensitivity C-Reactive Protein (ylksek-sensitiviteli C-Reaktif
Protein)

HT = Hypertension (Hipertansiyon)

ISEDT = Interventricular Septum End Diastolic Thickness (Interventrikiler
Septum Diyastol Sonu Kalinligi)

ISEST = Interventricular Septum End Systolic Thickness (Interventrikiler
Septum Sistol Sonu Kalinhgi)

LAD = Left Anterior Descending artery (Sol On inen arter)

LDL-c = Low-Density Lipoprotein-cholesterol (DUstik-Yogunluklu Lipoprotein-
kolesterol)

LMA = Left Main Artery (Sol Ana Arter)

LPAD = Left Pulmonary Artery Diameter (Sol Pulmoner Arter Capi)

LSEDT = Lateral Septum End Diastolic Thickness (Lateral Septum Diyastol Sonu
Kalinhgr)

LSEST = Lateral Septum End Systolic Thickness (Lateral Septum Sistol Sonu
Kalinhgr)

LVDD = Left Ventricular Diastolic Dysfunction (Sol Ventrikll Diyastolik
Disfonksiyonu)

LVEF = Left Ventricular Ejection Fraction (Sol Ventriki{l Ejeksiyon Fraksiyonu)
LVH = Left Ventricular Hypertrophy (Sol Ventrikll Hipertrofisi)

MI = Myocardial Infarction (Miyokard Infarktiis()

MSCT = MultiSlice Computed Tomography (Cok kesitli Bilgisayarlh Tomografi)
Nds = Nabiz dakika sayisi

NO = Nitric Oxide (Nitrik Oksid)

NT-proBNP = N-Terminal proBrain Natriuretic Peptide (N-bitigli proBeyin
Natritiretik Peptid)

OPUS-TIMI-16 = Orbofiban in Patients with Unstable coronary Syndromes-
Thrombolysis in Myocardial Infarction-16 trial

OAD = Oral AntiDiabetic (Oral AntiDiyabetik)

PRISM = Platelet Receptor Inhibition in Ischemic Syndrome Management
PTCA = Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty (Perkutan Transliminal
Koroner Anjiyoplasti)



PVMD = Puimonary Vein Mean Diameter (Pulmoner Ven Ortalama Cap!)

QCA = Quantitative Coronary Angiography (Kantitatif Koroner Anjiyografi)

RAAS = Renin-Angiotensin-Aldosterone System (Renin-Anjiyotensin-Aldosteron
Sistemi)

RCA = Right Coronary Artery (Sag Koroner Arter)

RPAD = Right Pulmonary Artery Diameter (Sag Pulmoner Arter Capi)

STA = Systolic Tension Arterial (Sistolik Tansiyon Arteryel)

STEMI = ST Elevation Myocardial Infarction (ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisi)
Non-STEMI = Non-ST Elevation Myocardial Infarction (ST Elevasyonsuz Miyokard
Infarktiis()

TACTICS-TIMI-18 = Treat Angina with Aggrastat and determine Cost of Therapy
with an Invasive or Conservative Strategy-Thrombolysis In Myocardial Infarction-
18 trial

tg = triglyceride (trigliserid)

tc = total cholesterol (total kolesterol)

USAP = UnStable Angina Pectoris (Kararsiz Angina Pektoris)
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GIRIS

Kalp ve damar hastaliklari, ginimdiizde, gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde
basta gelen mortalite (6lim) ve morbidite (isgbrmezlik) nedenlerindendir (1).

Kalp ve damar hastaiiklari; koroner kalp hastaliklari, inme, konjestif kalp
yetersizligi (CHF), konjenital kalp hastaliklari, romatizmal kalp hastaliklari,
hipertansif hastaliklar ve aritmiler gibi, kalbin ve kan damarlarinin tim
hastaliklarini iceren hastalik grubudur (1).

Koroner kalp hastaliklari, kalbi besleyen koroner arterlerdeki daralmaya bagli
olarak gelisir. Koroner daralmalar siklikla ateroskleroza bagh olup kalbin kan
dolasiminin bozulmasina ve kalpte iskemi olusmasina neden olur. Kalpte olusan
iskemi kararll angina pektorise, kararsiz angina pektorise (USAP), miyokard
infarktistine (MI) veya ani 6liimiere yol agabilir. MI gegiren ve hayatta kalan bir
hastanin mortalite ve morbiditesi genel poplilasyona gére 1,5-15 kat
ylkselmektedir (1). MI'ne bagh olumlerin %50’si olayin ilk saatinde
gergeklesmekte olup siklikla ventriktier fibrilasyon gibi aritmilere baghdir (2).

CHF, kalbin, organlarin ihtiyaci olan kani yeterli derecede pompalayamamasi
durumudur. Bircok nedene bagh olarak kalp kaslarinin fazla c¢alismas! veya
zedelenmesi sonucunda olusabilir. Kalp yetersizliGi yapan nedenler arasinda
koroner arter hastaligi (CAD), hipertansiyon (HT), MI, kalp kapak hastalikiar,
miyokarditler, endokarditler veya kalp kasinin kendi primer hastaliklarn sayilabilir

(1).

BNP, hacim ve basing ylklne yanit olarak kardiyak ventriklllerden salgilanan
peptid yapida bir nérohormondur. Son yillardaki calismalarda plazma BNP
diizeyinin, 6zellikle CHF ile akut koroner sendrom (ACS) gibi kardiyovaskuiler
hastaliklarin tani ve tedavisinde 6nemli bir yeri oldugu ortaya konmustur (105).
Bunun yanisira, BNP dizeyleri ile CAD varligi ve ciddiyeti arasindaki yakin iligskiye
de dikkat gekilmistir (102, 107, 119, 121).



MSCT, kalp-damar sistemine ydnelik yeni gelistirilmis noninvaziv bir
gérinttileme yoéntemidir. Yakin ddénemdeki c¢esitli yayinlarda, MSCT'nin CAD
varligi ve ciddiyetini belirleyebildigi 6ne surilmis olup gelecekte, bilinen veya
stpheli koroner ateroskleroz yénetiminde etkin rol alacag: dusinllmektedir (93,
106).

Calismamizda, asemptomatik veya kararli angina pektoris tanimlayan
hastalarda, BNP dlzeyi ile MSCT bulgulan karsilastinlarak, MSCT’'nin CAD
tanisindaki yeri ve iskemik/noniskemik durumlarda BNP salinim mekanizmasinin
sorgulanmas! amacglanmigtir. Bunun vyanisira, Yyulksek-sensitiviteli C-Reaktif
Protein (hs-CRP) dlzeyleri dikkate alinarak CAD’daki inflamatuar cevap

degderlendirilmistir.



GENEL BILGILER

Son iki ylizyil igindeki endistriyel ve teknolojik gelismeler ve bununla baglantiii
olan ekonomik ve sosyal gecisler, rahatsizliklardan ve 6limlerden sorumlu olan
hastalik oranlarinda ©onemli dedisikliklere yol agmistir. Yirmibirinci yUzyil
baslarinda oldugumuz su gilinlerde, kalp ve damar hastaliklarinin tim dlinya
genelinde en 6nemli 6lim ve isgérmezlik nedeni oldugu kabul edilmektedir (1).

Mortalite ve morbiditede rol oynayan hastaliklardaki gegisler "Epidemiyolojik
Gegis" olarak bilinir. Epidemiyolojik gecis, sosyal ve ekonomik glig ile siki iliski
icindedir (1).

Epidemiyolojik agidan "risk faktdér(", kisi veya toplum hayatinin erken
déneminde varolup hastalik gelisimine dair artmis risk ile iliskili 6zelliktir. S6z
konusu risk faktérii; davranis sekli (6rn. sigara kullanimi), kalitsal bir o6zellik
(6rn. aile hikayesi), veya laboratuar 6lcimi (6rn. kolesterol) olabilir. Risk
faktérinin neden olarak kabul edilmesi igin, hastalik igin dncelikli ve biyolojik
acidan akla yatkin olmalidir. Glnltk pratikte kullanilan pek gok risk faktérii sabit
kademeli-cevap etkisi géstermistir ve blylik hasta gruplarinda gerceklestirilen
genis prospektif ¢alismalarla da, bu iliski ortaya konmustur (2).

Kalp-damar saghgini tehdit eden ve hastalik olusturan genetik, biyolojik, kisisel
ve yasam tarzi ile iliskili gesitli cevresel risk faktorleri (izerinde uzmanlarca fikir
birligine vanlmigtir (1, 42, 59). Konvansiyonel aterosklerotik risk faktorleri;
dislipidemi, sigara, HT, insilin direnci ve diyabetes mellitus (DM), fiziksel
inaktivite, obesite ve hormonal durum olarak bilinir. Ancak, tim koroner olaylar
bahsedilen risk faktorlerine sahip kisilerde gelismez; bazi sahislarda izole
hemostaz ve tromboz bozukluklari kritik rol oynar (34). Bu durum homosistein,
fibrinojen, lipoprotein (a), fibrinolitik fonksiyon belirtegleri (6rn. doku-tipi
Plazminojen Aktivatord [t-PA] ve Plazminojen Aktivatér Inhibitéri-1 [PAI-1]) ve
inflamasyon gostergeleri (6rn. hs-CRP) gibi yeni aterosklerotik risk faktérlerini
gindeme getirir (2).



Kalp ve Damar Hastalik Risk Faktorleri

Kardiyovaskdller hastaliktan korunma stratejilerinin temeli, hastalida yol acan
yasam tarzi ve gevresel faktorleri degistirmek ve ylksek riskli bireyleri belirleyip
bu bireylerde 6zel 6nlemler almaktir. Kalp ve damar hastaligi cok faktérli
oldugundan, bireyin bitln risk faktorierinin birlikte degeriendiriimesi 6nem tasir.
Tedavi planlanirken de amag bitin risk faktérlerini birlikte dlizeltmeye ¢alismak
olmalidir (70). GUntumuzde kabul edilen 6nemli risk faktérleri sunlardir:

1- Dislipidemi: Kanda total kolesterol (tc), LDL-kolesterol (LDL-c) ve

trigliserid (tg) dlizeyleri ylikseldikge kardiyovaskdller risk artar. Yanisira dislk
HDL-kolesterol (HDL-c) de koroner kalp hastaliginin glglii bir géstergesidir.
Butin risk gruplarinda saglikh yasam aliskanliklarinin yerlestiriimesi temel
hedeftir. Ayrica risk faktorlerinin bltlinld ele alinarak degistirilebilir faktérierin
timunu diazeltmek gereklidir. Yapilan calismalarda, oOzellikle yliksek riskli
hastalarda tc degerlerinin 200 mg/dl altinda tutulmasinin yanisira, LDL-c’in de
100 mg/dl altinda tutulmasinin gerektigi gosterilmigtir (66). Yiitksek riskli grupta
tedavi hedeflerinden biri de tc/HDL-c oranini 5'in altina ¢ekmek olmalidir.
Kolesterol diistrici tedavinin gerek koroner kalp hastaligi bulunanlarda, gerekse
bulunmayanlarda 6limi ve koroner olay gelisimini azalttigi ¢ok sayida klinik
arastirma ve meta-analizde ortaya konmustur (48, 70).

2- Hipertansiyon: Eriskinde sistolik kan basincinin (STA) 2140 mmHg,

diyastolik basincin (DTA) 290 mmHg bulunmasi HT olarak tanimlanir. YUksek
normal kan basinci 130-139/85-89 mmHg olarak kabul edilir. STA 2140 mmHg
ve DTA <90 mmHg bulunmasi izole sistolik HT varligini ifade eder. Turk
Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklari Dernedi’'nin 2004 yilinda yaptigi ¢calismada,
Ulke genelinde HT prevalansi % 31.8 bulunmustur (1). Butin aterosklerotik
kardiyovaskller olaylarin %35'inden HT sorumludur. Koroner kalp hastaligi,
hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat daha fazladir (29). HT, kadin ve
erkekte, MI riskini 2-3 misli artirmaktadir. DTA’de 15 mmHg veya STA’de 25
mmHg'lik yikselme re-infarktis riskini sirasiyla %40 ve %37 oraninda ylkseltir
(11). Bu durum dider risk faktorlerinden bagimsizdir.
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HT'da koroner kalp hastaligini olusturan mekanizmalar arasinda, STA ve DTA
ylksekligi yaninda, endotel disfonksiyonu, anjiyotensin II aktivitesinin artisi,
lipoprotein(a) yuksekligi vardir. HT'da koroner kalp hastaligi riskinin arttigini
gbsteren etkenler; nabiz basincinda artis: (263 mmHg olmasi), mikroalbimindri
(ginde 30-300 mg), hiperiurisemi, sol ventrikll hipertrofisi (LVH), dislipidemi,
DM, obesite ve hs-CRP ylksekligi seklindedir. Tirk Kardiyoloji Dernegi
Hipertansiyon Kilavuzu'na gbére her yas igin hedef kan basinci <140/90 mmHg,
DM varliginda <130/80 mmHg, proteinlrisi glinde >1gr olan tim
hipertansiyonlularda <125/75 mmHg olmalidir (50, 70).

3- Diabetes mellitus: DM, bir risk faktori olmanin yan! sira, koroner kalp

hastaligi varligina esdeder bir risk tasir. Diyabetik olgularda ateroskleroz daha sik
ve erken yasta gorilir. DM o6zellikle kadinlarda yas ve menapozdan bagdimsiz
olarak CAD riskini artinr. CAD sikhgi diyabetik erkeklerde 2, kadinlarda 4 kat
daha fazladir. Diyabetik olgulardaki kardiyovaskiler mortalite ve morbidite
artisinda; CAD yayginlidi, koagulasyon ve fibrinoliz bozukluklar ve trombosit
fonksiyon bozukluklari rol oynar. Ayrica hiperglisemi de, glikozilasyon son
trtnlerinin damar duvarinda birikimini artirarak dogrudan toksik etki gésterir ve
endotel disfonksiyonuna yol acar. Amerikan Diyabet Dernegi'nin kriterlerine gore
achk kan gekerinin >126 mg/dl olmasi diyabet, 110-126 mg/dl olmasi ise
bozulmus aclik glukozu sekiinde tanimlanir (44, 61). Bozulmus aglik glukozu olan
hastalarin bir gogunda oral glukoz tolerans testi 2. saat dederi >200 mg/dl'dir ve
bu durum artmis CAD riski ile yakin iligkilidir (70).

4- Sigara: Sigara kullanimi, kardiyovaskiler hastalik riskini 2 kat artirir.

Icilen sigara miktar ile bu risk dogrusal olarak artar. Sigara icenlerde MI ve
kardiyak olim riski, icmeyenlere gore, erkeklerde 2.7, kadinlarda 4.7 kat daha
fazla bulunmustur (4). Ulkemizde yapilan bir calismada (TUMAR) MI geciren
erkeklerin % 55‘inin sigara ictigi saptanmistir (1). Cevresel sigara dumanina
maruz kalan bireylerde de (pasif sigara igicileri) kalp hastahgi riski artar. MI
gegiren Kigilerin sigaraya devami durumunda re-infarktlis ve ani 6lim riski
ylksektir. Sigara igimi HDL-c dlzeyini distrir ve LDL-c'iin oksidasyonunu artirir,
trombosit agregasyonunda artisa ve arter endotelinin hasarina yol agar. Sigara

icenlerde kanin fibrinojen diizeyinin ve viskozitesinin arttig: gosterilmistir (70).
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5- Obesite (Sismanlik): oObesite siciitli olarak kullanilan viicut kitle
indeksi (BMI) [adirlik (kilo)/boy'un (m) karesi] 6lgltlyle Dinya Saghk Tegkilat
tarafindan yapilan siniflamada BMI: 18.5-24.9 normal, 25-29.9 kilo fazlaligi, =230
obesite, =240 kg/m? ileri derecede obesite olarak tanimlanir (58). BMI'deki bir
birimlik artig CAD mortalitesinde %4-5 artisa neden olur. Bel gevresinin kadinda
>88 cm, erkekte >102 cm olmasi durumunda abdominal obesite tanisi konur;
abdominal obesite kardiyovaskller riski &zellikle artiran bir alt grubu
olusturmaktadir (70).

6- Metabolik sendrom: Metabolik sendrom, LDL-c dederinden bagimsiz

olarak koroner kalp hastalig: riskini ylkseltir. Standart 6gelerinden HT ve HDL-c
dlsUkligl ve kadinlarda abdominal obesite metabolik sendromlularin blyilk
gogunlugunda kaydedilir (73). Tedavisinde ©ncelik, kilonun normal sinirlara
getiriimesi ve fizik aktivitenin artiriimasina verilir. Daha sonra hastanin yasi
dikkate alinarak ait oldugu risk grubuna gbére hedeflenen LDL-c, tg dlizeyleri ve

tc/HDL-c oranlarina, gerekirse ilag tedavisiyle ulasilir (70).
7- Aterojenik diyet

8- Fiziksel aktivite azlig: ve sedanter yasam: Friziksel aktivite
azlig! (sedanter yasam tarzi), CAD igin bagimsiz bir risk faktérudir (24, 25).

Egzersiz azliginda, harcanan kalori azaldigindan, sismanh@din yani sira insilin
direnci, dislipidemi, HT gibi risk faktorleri ortaya g¢ikar; kardiyovaskiler
fonksiyonel kapasite azalir (70).

9- Yiiksek hematokrit

10- Artmis trombojenik faktorler

11- Ileri yas (erkeklerde =45, kadinlarda 255 veya erken
menopoz)

12- Erkek cinsiyet

13- Aile dykiisii (birinci derece akrabalardan erkekte 55,
kadinda 65 yasindan énce CAD bulunmasi)
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14- Psikososyal etkenler: Ruhi depresyon, kayg: durumu, diismanlik

duygusu ve sosyal yalnizlik gibi psikososyal etkenler, sigara igme gibi riskli
davraniglara esglik etmenin yaninda, sempatik sinir sistemini aktivasyonunu da
iceren dogrudan fizyopatolojik mekanizmalar yoluyla koroner kalp hastalidi riskini
artinr. MI sonrasi ciddi bir depresyonla koroner kalp hastaligi arasindaki olasi
bagi inceleyen prospektif calismalarin tUmu pozitif bir sonug gdstermistir (47).
Sosyal destek eksikligi normal otonom tonusunu bozmak suretiyle, hem saglikli
hem de koroner kalp hastaligi bulunan kisilerde kardiyovaskller riskte
yukselmeye neden olur (18, 70).

15- Ostrojen eksikligi: Kadinlarda koroner kalp hastaligi gelisimi

erkeklere gére 10-15 yil sonra olur. Riskteki bu faklihgin Ostrojenin koruyucu
etkisine bagh oldugu dustinGimuUstlr. Ancak koroner kalp hastaligi bulunanlarda
son yillarda yapilan kontrolli c¢alismalarda menopoz sonrasinda uygulanan
hormon replasman tedavisinin yaran gdsterilememis (41, 57), hatta zararl
olabilecegdi konusunda yeni bilgiler edinilmistir (70).

16~ Alkol yoksunlugu

17- Fibrinojen yiiksekligi

18- Urik asit yiiksekligi

19- Hedef organ hasari

20- Retinopati

21- Sol ventrikiil hipertrofisi
22- Proteiniiri

23- Mikroalbiiminiiri

24- Lipoprotein (a) yluksekligi
25-Hiperhomosisteinemi

26-Belirgin beyin, kalp, bobrek veya damar hastalig:
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Koroner Kan Akimi ve Miyokard Iskemisi

Hipoksi ve Iskemi

Iskemi, koroner kan akimi ile miyokardin oksijen ihtiyaci arasindaki dengesizlik
ile karakterizedir. Koroner vaskiller tonus artisi, intrakoroner trombosit
agregasyonu veya trombis olusumu, kan akimi ve oksijen diizeyini azaltarak bu

dengesizlige neden olabilir (Sekil 1).

Sekil 1. Miyokardin oksijen dizeyi ve ihtiyacini etkileyen

faktorler (Ardehali A, Ports TA. Myocardial oxygen supply and demand. Chest, 1998;

699: 1990)
Ekstravaskiiler Otoregilasyon
baskici gligler Metabolik kontrol
N y "4
Humoral
faktorler - \VASKULER DIREN(]
2 N
Sinirsel
Kontrol Diyastolik faz

[KORONER KAN AKIMI|

\ KALP HIZI

"4

ISAGLANIM| & [IHTIYAQ <« KONTRAKTILITH

4 LN
02-TASIMA SISTOLIK DUVAR|
KAPASITESI ERILIM]]
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Duslk-akim iskemisi olarak ta adlandirilan bu durum, MI ve kararsiz angina
ataklarinin gogundan sorumludur. Diger durumlarda ise; genellikle kronik koroner
tikanikligi zemininde egzersiz, tasikardi veya stres faktorlerinin etkisiyle koroner
kan akimi artar, ancak miyokardin eszamanli oksijen ihtiyaci karsilanamaz. Bu
durum Jjhtiyac iskemisi veya yliksek-akim iskemisi seklinde adlandirilir ve kronik
kararli angina ataklarinin gogundan sorumludur. Miyokard iskemisi, tipik olarak,
artan oksijen ihtiyaci karsisinda miyokard perflizyon vyetersizligi neticesinde
gelisir. Ornedin egzersiz, koroner kan akimini artirmakla birlikte, ilave akimin
¢ogu subepikarda dagilir ve bu esnada subendokardiyal kan akimi istirahat
duzeyinin dahi altina disebilir. Dolayisiyla, hem miyokardin artan oksijen ihtiyaci
hem de azalan bdlgesel kan akimi subendokard iskemisine neden olur. Hipoksi,
yeterli perflizyona ragmen oksijen veriminin azaldidi durum olup; asfiksi, karbon
monoksid zehirlenmesi, siyanotik konjenital kalp hastaligi ve kor pulmonale’de
s6z konusu olabilir.

Duasitk-akim iskemisi, ylksek-akim iskemisi veya hipoksinin aksine, oksijen
yoksunlugunun vyanisira perflizyon yetersizligi nedeniyle metabolit atiliminin
bozulmasi ve vaskiiler turgor kaybi ile karakterizedir (20). Koroner akim ve
koroner perflizyon basinci, sol ventrikllin sistolik performansini artirir (Gregg
etkisi) ve diyastolik genisleme kabiliyetini azaltir (Salisbury etkisi). Ozellikle
inorganik fosfat olmak {zere, doku metabolitlerinin olusumu miyofilamanlarin
kalsiyuma hassasiyetini azaltir ve kontraktiliteyi zayiflatir. Bununla iligkili olarak
dlusuk-akim iskemisi bulunan hastalarda, sol ventriklliin sistolik performansi
daha disik ve diastolik genisleyebilirligi ise daha yiliksektir (20). Miyokard
iskemisi; anginal rahatsizlik, nefes darligi, elektrokardiyogramda ST segment
degdisikligi ve ventriklil fonksiyonunda bdigesel yahut global bozukluk seklinde
ortaya cikabilir.
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Miyokardiyal Oksijen Tiiketiminin Belirleyicileri

Kalp aerob bir organdir; enerji Gretimi agisindan neredeyse tamamiyle substrat
oksidasyonuna bagimlidir ve sadece klglk bir miktar oksijen depolayabilir. Bu
nedenle, miyokardin istirahatteki oksijen tiketimi (MVO,) total metabolizmanin
saglam bir 6lgttudlir. Durmus, sessiz kalbin total metabolizmasi, galisan
organinkinin sadece klglk bir bélim0 kadardir ki bu kisim, kasilma ile direkt
iliskili olmayan fizyolojik olaylar igin gereklidir (Tablo 1).

Tablo 1. Miyokardiyal oksijen tiketiminin belirleyicileri

Gerilim geligimi

Kasiima durumu

Kalp hizi

Yik karsisinda kisalma (Fenn etkisi)
Bazal durumda hticre canlihidini koruma
Depolarizasyon

Aktivasyon

Aktif durumu koruma

Katekolaminlerin direkt metabolik etkisi

Yag asidi emilimi

Koroner Kan Akiminin Diizenlenmesi

Diyastol sirasinda, aort kapag: kapali durumdayken, aort basinci dilate
Valsalva sinUsleri vasitasiyla koroner ostiuma iletilir. Bu durumda, aortik ark ve
sinUsler minyatUr bir depo gibi davranarak diyastol boyunca nispeten sabit olan
koroner akimin idamesini kolaylastirir. Major koroner arterler ve buniarnn kalbin
epikardiyal ylzlinde dadilan onemli dallar ileti damarlan gérevini Ustlenir.
Insanlardaki normal epikardiyal koroner arterler tipik olarak 0.3 ila 5 mm capinda
olup kan akimina belirgin direng gdstermezler. Kan akimi en ylksek diizeyde

oldugunda dahi, epikardiyal arter basincinda saptanabilir disme goériimez.
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fleti arterleri, 10 ila 200 pm capa sahip direng damariar niteligindeki
arteriyollere ayrilir. Milimetrekare bagina yaklasik 4000 kapillerden olusan yogun
damar adi her miyositin kapillere komsulugunu sadlar. Prekapiller sfinkterler
miyokardin ihtiyacina gore dlizenleyici rol oynadigindan kapiller arterler sabit
sekilde agik degildir. S6z konusu kapiller yogunluk ventrik(l hipertrofisi varliginda
azalir.

Her vaskuler yatakta oldugu gibi, koroner yataktaki kan akimi da ileti basinci
ve bu yatak tarafindan uygulanan dirence badhdir. Koroner vaskiler direng
pekcok kontrol mekanizmasi tarafindan dizenlenir: miyokardiyal metabolizma
(metabolik kontrol), endotelyal kontrol, otoregllasyon, miyojenik kontrol,
damardis! glcler ve sinirsel kontrol. Bu kontrol mekanizmalari hastaliklarda zarar

gbrebilir ve boylelikle miyokard iskemisi gelisimine katkida bulunurlar (2).

Metabolik Diizenleme

Koroner Kan Akimi ile Miyokardiyal Oksijen Tiiketimi
Arasindaki Iliski

Koroner kan akimi, normal kalplerde MVO; ile yakin birliktelik gdsterir (3). Bu
iliski; (1) Miyokardin neredeyse tamamen aerobik metabolizmaya bagll olmasi;
(2) Koroner vendéz kanin oksijen satlrasyonunun dlsiik olup (istirahatte %25 -
30), az miktarda oksijen alimina izin vermesi; (3) Kalpteki oksijen depolarinin
yetersizligi, nedeniyle gereklidir.

Miyokardin oksijen ihtiyacindaki degisiklikler, koroner vaskuler direncte oldukga
hizli degisimlere yol acar. Ornedin, koroner arterin 1 sn’den kisa siireyle
tikanikhgi, tikanikligin giderilmesini takiben koroner kan akimini alt sinirin izerine
ylkseltir (17). Bu cevap reaktif hiperemi olarak adlandirihr. Metabolik aktivite ile
koroner vaskiiler direng arasindaki képri mekanizmalar genis 6lglide
arastinimistir, ancak miyositler ve endotel tarafindan salinan c¢esitli
mediyatérlerin rolline dair belirsizlik halen sirmektedir.

17



Adenozin

Adenozin, adenin nikleotidlerinin pargalanmasiyla olusur. ATP kullanimi,
hicrelerin ylksek enerjili fosfat bilegikleri sentezini astiginda (mitokondrideki
oksidatif fosforilasyona bagli olay) gelisen reaksiyon adenozin monofosfat (AMP)
olusumuyla sonuglanir; AMP-adenozin doénlsimunden 5’-nlikleotidaz enzimi
sorumludur (8). Adenozin kuvvetli bir koroner dilatérdiir ve bdlgesel metabolik
dizenlemede onemli, hatta kritik bir aract rolindedir (28, 40). Oksijen
verimi/ihtiyaci oraninda dengesizlik gelisen durumlarda Uretimi artar ve
interstisyel konsantrasyondaki ylkselis koroner kan akimindaki artisla paralel
seyreder (23). Ancak, adenozin koroner kan akiminin metabolik dizenlemesinde
gorevli tek vazoaktif unsur degdildir. Digerlerini; nitrik oksid (NO), vazodilator
prostaglandinler, adenozin trifosfat (ATP)-sensitif K* kanallari (K* srp kanallari) ve

miyokardin oksijen ile karbon diyoksid basinglari olusturur (16).

Miyokard Iskemisinin Nedeni Olarak Endotel
Disfonksiyonu

Ateroskleroz ve ateroskieroza dair risk faktérleri zemininde olusan endotel
disfonksiyonu koroner sendromlarin gelismesinde 6nemli rol oynar. Endotel-
bagimli genigslemenin kaybi ve neticede karsilanamayan koroner daraima
miyokard iskemisine yol acar (33). Pekgok calisma, kararli anginali hastalarda bu
mekanizmanin fizyolojik 6nemini belgelendirmistir. Saglikli kisilerde egzersiz ile
epikardiyal arterler genisler. Ancak, kararli anginali hastalarda koroner darlik
bulunan bélgelerde ve hatta diizensiz arter segmentlerinde paradoksik daralma
gelisir (10). Egzersiz sirasindaki degisiklikler, endotel-bagimh ajan olan
asetilkolin cevabina paraleldir. Egzersiz, normal endotele sahip arterlerde
genislemeye, endotel disfonksiyonu bulunan damarlarda ise daralmaya neden

olur.
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Koroner Kan Akiminin Otoregiilasyonu

Pekgok arter vyatadginda (koroner de dahil) perflizyon basincindaki
dalgalanmalara bagl ani kan akimi dedisiklikleri gegicidir ve derhal 6nceki
durgun-durum dlzeyine donullir (7). Dedisen basinca karsilk miyokard
perfizyonunun sabit seviyelerde tutuimasi otoregllasyon olarak adlandirilir.
Darlik sonrasi perflizyon basincindaki azalma, diren¢ damarlarinin otoregtilatuar
genislemesiyle telafi edilir.

Miyokardiyal Kan Akiminin Transmural Dagilimi

Damardisi basi subendokardda, subepikarda oranla daha belirgindir.
Subendokardiyal arteriyoller, transmural damarlardan dallandiklari igin basiya
Ozellikle hassastir (15). Bu nedenle de, sistolik akim subendokadda, subepikarda
nazaran daha disaktar.

Subendokardiyal Iskemi

Subendokard, midmiyokard veya subepikarda gore iskemik hasara daha
yatkindir (9). Epikardiyal koroner darlik, subendokardiyal/subepikardiyal akim
oraninda azalmayla iliskilidir (46). Koroner arterler, total koroner akimi %40’
kadar azaltacak derecede daraldiginda, endokardiyal/epikardiyal akim orani 1.16
olan bazal degerinden 0.37'ye geriler. Endokarddan kaynaklanan bu akim
redistriblisyon paterni egzersiz, ruhsal stres ve pace’in tetikledigi tasikardi ile
daha da belirginlesir. Dipiridamol veya adenozin gibi glgld arteriyoler
vazodilatérler de endokarddan epikarda dogru akim redistriblisyonuna neden
olur.

Belli miktarda kan akimi kesildiginde, bu transmural redistriblsyon,
subendokardiyal akimi istirahat seviyelerinin dahi altina duslrecek gekilde
“koroner ¢alma” ya yol acar. Ciddi basing ylikine-bagli LVH ve yanisira kalp
yetersizligi de endokardiyal/epikardiyal akim oranini azaltabilir.
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Kalp yetersizligindeki artmis sol ventrikll diyastol-sonu basinci diizeltildiginde,
subendokardiyal koroner akim rezervi yeniden saglanir ve
endokardiyal/epikardiyal akim orani normale gelir (19).

Subendokardiyal/subepikardiyal akim orani aort basincinin yikseltiimesiyle
artiniabilir; bu olay arteriyollerin en fazla genisledigi ve akimin basinca badimlii
oldugu subendokardiyal bdlge perfizyonunun desteklenmesiyle saglanir.
Epikardiyal bdlgenin asin perflizyonu ise otoregllatuar arteriyoler daralma ile
Onlenir. Endotelin-1 ve alfa-adrenerjik agonistler gibi gugll vazokonstriktdrier
veya teofilin gibi adenozin-nedenli arteriyoler genislemenin inhibitérieri,
arteriyoler daralmaya ve kan akiminin endokardda redistriblisyonuna neden olur.
Belli miktarda kan akimi kesilmedigi slirece, bu durum miyokard iskemisinin
azalmasiyla neticelenebilir. Miyokardin oksijen ihtiyacindaki gerileme de, 6rnedin
beta blokerler ile, epikardiyal kan akimini azaltir ve perflizyon basincini
ylkselterek iskemik subendokardiyal bolgeye akimi saglar (2).

Sinirsel ve Norotransmitter ile Kontrol

Koroner kan akimi; miyokardin oksijen ihtiyaci ve perflizyon basincinin
yanisira bélgesel metabolik, otoregilatuar ve endotelyal faktérler ile kontrol
edilir. Koroner dolasimin sinirsel kontroli bu bdlgesel etkileri tamamlar (39).
Epikardiyal arterler ve koroner arteriyoller sempatik ve parasempatik sinirler ile
yodun olarak innerve edilmistir; bu bolgelerde adrenerjik ve muskarinik
reseptérier mevcuttur (2). Otonom aktivasyon; kalp hizi, kan basinct ve
kasilabilirlikteki dalgalanmalar ile hemen her zaman miyokardin oksijen
ihtiyacinda ve dolayisiyla kan akiminda degisikliklere yol agar, bu nedenle
koroner sirkiilasyonun otonom sinir sistemi ile kontroliine dair arastirmalar
celiskilidir.
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Koroner Darliklarin Etkileri

Ateroskleroz nedeniyle koroner kan akiminin kisitlanmasi! darlik ciddiyeti,
uzuniugu ve sertligi gibi geometrik 6zelliklere ve yanisira eklenen trombosit
agregasyonu ile tromboz varligina baghdir. Darliktan kan gegisi sirasinda basing
(enerji) kaybolur. Bu kaybin tahmini igin sivi dinamigi kurallari uygulanmis ve

gerek hayvan gerekse insan modellerinde gegerliligi g6sterilmistir (2).

Koroner Akim ve Direncg Arasindaki Iliskiler

Normal koroner akim silrecinde, stirttinme ve ayriilma kayiplarinin her ikisi de
darlik direnci ve basing gradyanina katkida bulunur. Akim arttikga, akimin
karesiyle birlikte artan ayriima kayiplari giderek belirginlesir. Koroner akimin
artmasi, dar orifis boyunca basing gradyaninda ylkselme ve darlik-sonrasi
perflizyon basincinda (miyokard perflizyon basinci) azalmayla iligkilidir.

Brown ve ark. (6), darlik sonrasi azalan basincin miyokard iskemisi
patogenezine katkida bulunduguna dikkat cekmistir. Oncelikle, adenozin veya
dipiridamol gibi koroner dilatdrler darlik boyunca kan akimini artirir ve darlk
sonrasi basinci azaltir. Neredeyse tam (genisleme gergeklestiginde,
subendokardiyal direng damarlarinin perflizyonlari basinca badh hale gelir
(otoreglilasyon zayiflar) ve akim, subendokarddan subepikarda dagilir. Bu,
“koroner calma” nin mekanizmalarindan biridir. Ikinci olarak, fiziksel aktivite
sirasinda miyokardin artan oksijen ihtiyacini karsilamak igin koroner akim
hizlanir; neticede darlik boyunca basing gradyani artar ve distal perflizyon basinci
diser. Bu durum, farmakolojik vazodilatérierin uygulanmasiyla gbzlenen etkiye
benzer sekilde, subepikarda akim devam ederken subendokarddan olan kan
akiminda azalmayla sonuglanir. Dahasi, limenigi basingta disme, darlik
derecesini belirginlestirerek tikaniklik bélgesindeki arterin pasif kolapsina yol
acabilir. Uglincli olarak, anemide gelisen oksijen-tasima kapasitesindeki azalma
koroner akimda artis ile telafi edilir. Bu durum darlik sonrasi basinci azaltir ve
subendokardin perflizyonunu bozar. Bu nedenle, sasirtici olmayarak, anemi
koroner arter hastalarinda gticliikle tolere edilir.
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Darhgin Ciddiyeti

Herhangibir akim dlzeyinde, darlik direncinin en 6nemli g6stergesi darligin
minimum g¢apidir. Darlik basincinda disme, minimum limen g¢apinin dérdincl
kuvvetiyle ters orantilidir. Neticede, ciddi darlik varliginda limen gapinda gelisen
kiglk bir degisiklik (aktif veya pasif damar hareketi nedeniyle) belirgin
hemodinamik etki olusturacak sekilde yiikseltgenir. Ornedin, darlik ¢capi %80'den
%90’a ulastiginda darlik direnci yaklasik g katina ulasir (2).

Giris ve Cikis Etkileri

Dar bir arter segmentinde, kan akim hizi (kinetik enerji) artar ve basing (statik
enerji) azalir. Bernoulli prensibine goére statik enerjinin kinetige dénlisimu, akim
laminar kaldigi slGrece az miktarda enerji kaybiyla gerceklesir. Dar segmentin
giris ve c¢ikisi kademeli yapidaysa laminar akim korunabilir. Ancak, darliklarin
codu ani gecisler sergilediginden, laminar akimin girdablara ayrilmasiyla enerji
kayiplan olur. S6z konusu kayiplar 6zellikle darlik ¢ikiglarinda belirgindir (2).

Darhklarin Uzunlugu

Darliklarin uzunlugu, genelde ortalama bir fizyolojik etkiye sahiptir. Ancak, cok
uzun dar segmentlerde, dar segment duvan boyunca belirgin tiirbllans olusur ve
anafor etkisi duvara ulastiginda enerji isi seklinde yayilir; bu durumlarda darlik

6nemli hale gelebilir (2).

Darlik Ciddiyetindeki Dinamik Degisiklikler

Sabit-basinghl insan koroner arterlerinin morfolojik incelemesi, aterosklerotik
plaklarin eksentrik yerlesimini ortaya koymustur. Pekgok durumda, plaklar arter
duvarinin sadece bir kismini kapsar; duvarin geri kalan bélimU ise nisbi olarak
normal yapidadir. Bu durum, vaskuller tonustaki degisikliklerin Iimen capi ve
darlik direncini etkileyebilme mekanizmasini agiklar. Ornedin, aterosklerotik
darliklarin ¢cogu nitrogliserine cevaben aktif olarak genigleyebilir veya asetilkolin,

ergonovin yahut alfa-adrenerjik uyariya cevaben daralabilir (2).
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Darlik ciddiyeti ve direncindeki dinamik degisiklikler, Iimenigi basing
dalgalanmalariyla pasif sekilde de gelisebilir. Dar segmentlerde, akim hizi
ylkselirken gerilim basincinin dismesi segmentin pasif kollapsina yol acgar.
Darhigin, vazodilator kullanimiyla iligkili pasif kollapsi, distal direng damarlarini
selektif genisleten ajanlarla gergeklesir. Koroner arter hastalarina dipiridamol
uygulamasi, gerek ciddi oranda dar olan, gerekse darligi izleyen normal
segmentlerin daralmasina neden olabilir. Merkezi aort basinci dugurildiglinde de

darliklarda pasif kolaps olusabilir (2).

Saglam Koroner Yatakta Koroner Darhgin Etkileri

Koroner darligin fizyolojik etkisi, darligin neden oldugu direncin darlk
distalindeki arteriyollerin geniglemesiyle ne dereceye kadar telafi edilebildigine
baglidir. Gould ve Lipsomb, normal koépeklerde istirahat sirasindaki koroner
akimin, daralma orani g¢apin en az %85’ine ulasincaya dek degismedigini
gbstermistir. Bu nedenle, istirahatteki koroner akim hafif veya orta derecede
darliklardan etkilenmez ve CAD'nin dederlendirmesinde duyarsiz bir 6lgimdar.
Ancak, maksimum koroner akim, capin darliigi %30 ila 45'i astiinda azalmaya
baslar. Artmis oksijen ihtiyacina karsilik koroner akimi arttirma yetenedi ise,

capin darligi %90t agidinda ortadan kalkar (2).
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B-tipi Natriuretik Peptid (BNP)

Domuz beyninden 1980°li yillarda izole edilen B-tipi Natriliretik Peptid (BNP),
natriliretik peptid ailesinin bir Uyesidir. Diger Uyeler Atriyal NatriGretik Peptid
(ANP), C-tipi Natritretik Peptid (CNP) ve Dendroaspis Natrilretik Peptid
(DNP)'dir. Her biri prohormon olarak sentezlenir. Birtakim islemlerden gegerek
sistin koprUsu ile birbirine baglanan farkl sayi ve dizilimde aminoasit iceren olgun
hormon haline doénistrier. Bunlardan ANP ve BNP dolasima salinan kardiyak
hormonlardir, CNP daha ¢ok bdlgesel hormon olarak gérev yapar ve en ¢ok
merkezi sinir sistemi ile damar endotelinde bulunur. Insan plazmasindan ve
atriyal miyokarddan son yillarda izole edilmis olan DNP’nin ise fonksiyonu tam
olarak bilinmemektedir (105).

BNP'nin temel kaynadi ventrikiillerdir; cok azi depo graniillerinde bulunur.
Sentezi igin en 6nemli uyaran basing ve volim yuUkinin olusturdugu miyosit
gerilimidir. Bu nedenle plazma dizeyinin artmasi igin belli bir sire gerekir. Ayrica
kalp hizi artisi, glukokortikoidler, tiroid hormonlari, Endotelin-I ve Anjiyotensin-II
de BNP sentezini uyarabilmektedir (105).

Etkisini Natritiretik Peptid Reseptdr-A ‘ya baglanip siklik GMP’yi artirarak
gosterir. Plazma yarilanma Omri yaklagik 18-22 dk’dir. Reseptér araciligi ile
hiicre zarindan graniller halinde alinip sitoplazmada pargalanarak (endositoz)
veya bdbrek ve damar endotelinde bulunan endopeptidazlarla vyikilarak

plazmadan temizlenir (105).

BNP’'nin Etkileri

BNP, merkezi ve periferik sinir sistemini etkileyerek sivi-elektrolit dengesini
dizenler; dilretik, natriliretik ve vazodilatdr etkileri vardir. Afferent arteriyoler
dilatasyon ve efferent arteriyoler vazokonstriiksiyon ile glomerdl filtrasyon hizini
artinr. Proksimal tlbllde Anjiyotensin -II araciigi ile olan su ve sodyum
reabsorbsiyonunu, toplayici kanalda ise Vazopressin‘in etkisini bloke ederek
natriirez ve dilrezi artinr. Damar diz kasinda gevseme yaparak arteryel ve
venodz dilatasyona neden olur. Bunun sonucunda ard ve 6n yuk azalr.

Miyositlerde gevsemeye neden olur.
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Ayrica miyokardda fibrotik ve proliferatif streci dnler. Vazodilatdr etkisi ile
periferik damar direncini azaltarak kardiyak debiyi artinr, dolus basinglarini ve
pulmoner kapiller ug¢ basincini azaltir. Antimitojenik etkilerinden dolayi
ateroskleroz, HT, restenoz gibi damar duvarini etkileyen patolojilerde
proliferasyonu modile edici etkisi olduguna inaniimaktadir. Ayrica merkezi ve
periferik sempatik sinir sistemini inhibe eder, vagal tonusu artinr, Renin-
Aldosteron salinimini o6nler, Endotelin-I ve Anjiyotensin-II'nin etkilerini bloke
eder. Diizeyi, sol ventrikil kompliyansinin azalmasina bagli olarak yasla birlikte
artar. Ortalama BNP dlizeyleri 55-64 yas arasinda 26.2 + 1.8 pg/ml, 65-74 yas
arasinda 31.0 £ 2.4 pg/ml, 75 yas Uzerinde ise 63.7 £ 6.0 pg/ml olarak
bulunmustur (105).

BNP'nin Kullanim Alanlan

Acil servise akut dispne yakinmasi! ile basvuran hastalarda, semptomlarin
6zgll olmamasi ve fizik muayene bulgularinin nisbi duyarsizligi nedeniyle CHF
tanisi her zaman kolaylikia konamayabilir. Rutin laboratuvar bulgular, akciger
grafisi ve elektrokardiyografi (ECG) tani igin yeterli olmayabilir. Ekokardiyografi,
sol ventrikil disfonksiyonu tanisinda altin standart niteligindedir. Ancak, her
yerde bulunmamasi, yiiksek maliyet, Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi (COPD)
ve obesite gibi g6rintl kalitesini bozan durumlarin varligi, dispneik hastanin
uzun siire ayn! pozisyonda tutulamamasi ve Hipertansif Akcider Odemi’nde akut
durumu her zaman yansitmamas! gibi nedenlerle bu tetkikin de kullanimi
sinirhdir. Bu gibi durumlarda ylksek negatif prediktif dedgere sahip BNP, acil
servis hekimi igin dispnenin ayirict tanisinda glgli bir silah konumundadir.
Dispnenin ayirici tanisinda BNP ilk kez Davis ve ark. tarafindan kullaniimis. Davis
ve ark. (22) akut dispne ile bagsvuran 52 hastada ANP ve BNP dizeylerini 6lgmUs
ve BNP dlzeylerinin, sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) ve ANP
dizeylerine gore kesin taniyr koymada daha hassas oldugunu bulmus. Ayrica
COPD ve CHF tanist olan hastalarda akut dispnenin nedeni kardiyak
dekompansasyon ise COPD alevlenmelerine gdére BNP daha yliksek 6lgtimus.
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“Breathing Not Properly” calismasinda da (81) BNP dlzeyleri, dispne nedeni
olarak CHF tanisini yiksek 6zgullik ve duyarhilik oranlari ile diger nedenlerden
ayirt edebilme imkani saglamis. Kalp yetersizligi tanisi igin 80 pg/ml’den ylksek
BNP dulizeyleri oldukga duyarh (%98) ve 6zgll (%92)'dlr. Bu dederin altindaki
BNP dizeylerinin CHF tanisindaki negatif prediktif dederi %98’dir. Aort Darligs,
Hipertrofik Kardiyomiyopati, HT, Restriktif Kardiyomiyopati gibi sol ventrikiil
diyastolik disfonksiyonu (LVDD) olusturan hastaliklarda BNP artabilir (56, 65).
Izole LVDD'da BNP'nin tani koymadaki dederi sistolik disfonksiyondaki gibidir.
Klinik olarak anlamli LVDD’'nun digslanmasinda 57 pg/ml’den diisiik BNP dizeyleri
%100’Itk negatif prediktif degere sahiptir. Basing yuk{ ve yapisal bozukluklarin
derecesi ile orantili olarak Pulmoner Emboli, Primer Pulmoner Hipertansiyon, Kor
Pulmonale, Konjenital Kalp Hastaliklari ve Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi
gibi sag ventrik(li etkileyen hastaliklarda BNP artar. Akciger hastaliklan iginde
BNP'yi en ¢ok artiranlar Maligniteler ve Tlberkiloz’dur. BNP dlzeyleri, bébrek
yetersizliginde prediyaliz asamasina gelindigi ge¢ dénemlerde ve diyaliz yapilan
hastalarin hemen hepsinde artar. Bu artistan BNP’nin klirens reseptorierinin
“down’-reglilasyonuna bagh bébrek atiliminda azaima ve artmis damarigi volime
ikincil olarak sentezde hizlanma sorumludur. Kardiyak kdkenli dispne etyolojileri
arasinda BNP’nin normal oldugu birkac durum vardir. Bunlarnin basinda Akut
Akciger Odemi’nin erken dénemi gelir. Clnkii BNP'nin plazmada artis
gosterebilmesi icin en az bir saatlik stire gerekir. Mitral Darlig! ve Atriyal Miksoma
gibi sol ventrikll miyokardinin etkilenmedigi durumlarda dispne nedeni kardiyak
kokenli oldugu halde BNP normaldir. Akut Mitral Yetersizligi gibi sol ventrikul
fonksiyonlarinin hentiz normal oldugu durumlarda da akut CHF tablosuna ragmen
BNP normal bulunabilir (105).
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BNP’nin Tanisal Amach Kullanimini Sinirlayan
Faktorler

1. Yiksek BNP dlizeyleri CHF'ne eglik eden dider akciger hastahklarini dislayamaz
(Orn.Pnémoni).

2. Yeterli tedaviye ragmen BNP dlzeyinin ylksek bulundugu kronik CHF
olgularinda dodru tani icin bazal diizeylere ihtiyag duyulur.
3. Asemptomatik hastalarda BNP’deki klglk artiglar sol ventrikil disfonksiyonuna

6zel degildir. Sag ventrikll hastaliklari ve LVH de bu artislardan sorumliu olabilir.

BNP ve Akut Koroner Sendromliar

BNP, ACS’larda da artmaktadir. MI'nt izleyen dénemde BNP bifazik artis
goésterir. Ilk artis 24. saatte olur ve nekrotik miyokarddan kaynaklanir. Ug-yedinci
glinlerde ise infarkt alani cevresindeki miyositlerden sentezlenen BNP’ye bagh
olarak ikinci artis olur. MI'nde artan BNP dlizeyleri infarkt alani ve CK-MB dlzeyi
ile orantihdir. MI sonrasi 1l.ve 4. glnlerde élglilen BNP dlizeyi, sol ventrikdl
remodelingi ( 38), sol ventrikll disfonksiyonu (37, 38), kalp yetersizligi gelisimi
(37) ve 6lim riski agisindan yas, LVEF, CHF oyklstinden bagimsiz bir risk faktor
olarak kabul edilmistir. OPUS-TIMI-16 calismasinda, BNP dlzeyi ile orantili olarak
6lum riskinin de arttigi bulunmus. Ayni ¢alismada, USAP ve ST elevasyonsuz
miyokard infarktlisG (Non-STEMI) dahil tim ACS’larda 30 glniik ve 10 aylk
6lam riski, CHF gelisimi ve reinfarkt orani bazal BNP degeri 80 pg/mi'nin lizerinde
olanlarda daha fazla izlenmis (105).
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MSCT

Cok kesitli bilgisayarlh tomografi (MSCT) ile koroner anjiyografi, koroner
darliklarin saptanmasinda Umit vadeden noninvaziv bir tekniktir. Daha ylksek
uzaysal ve temporal ¢dzinlrlik esgliginde teknik acidan gelistirilmis 16 kesitli
MSCT cihazinin sunumu, koroner plaklar ve ciddi tikayici koroner lezyonlarin daha
glvenilir sekilde saptanmasini saglamistir (64).

MSCT cihazi, ortada yeralan hastanin gevresinde dénen bir x isini tipU ve bir
detektor dizisinden olusur. Tlpln Urettigi yelpaze bigimli x isini demeti hastanin
icinden gecerek diger taraftaki detektére carpar. X isini demetinin karsilastigi
dokunun atom yoduniugu tutulumun derecesini belirler; daha ylUksek doku
yogunlugu daha yliksek tutulum ile sonuglanir. Atom yodunlugu ve tutulum
oranindaki farkliliklar sayesinde farkh dokular ayirt edilebilir. X 1sint demetinin
tutulumu, Hounsfield Unitesi (HU) ile diglilen mutlak bir deder olarak belirtilir. X
isini tlplnin dénmesi, kesitin her noktasinda tutulumun hesaplanmasini saglar
ve bdylece viicudun kesitsel gorintisi olusturuiur (106).

Ilk kusak Bilgisayarli Tomografi (CT) cihazlari, “zipla ve vur” olarak ta bilinen,
ardisik kazanim metodunu kullanirdi. Bu cihazlar, masanin hareketsiz kalmasi
kosuluyla aksiye! gérintli olusturur ve her diger kesit icin masa farkli konuma
getirilirdi. S6z konusu akis ¢ekim boyunca tekrarlanirdi. Ardisik CT goérintileme
hem zaman alici, hem de solunum hareketlerine asiri duyarhydi ve bu nedenle de
kardiyak goértntileme igin uygun degildi (106).

Spiral CT cihazlarinin kullanima girmesiyle toplam gekim siiresi belirgin élgiide
kisalmistir. Cekim, hastanin cihazin icinde o6nceden-belirlenmis hizda sirekli
olarak hareket etmesi suretiyle gercgeklestirilir. Hastanin etrafinda dénen X isini
tiplnin trajesi heliks veya spiral seklinde yansitilabilir. Bu cihazlar hacimsel veri
saglar ve kesitsel gorlintller daha sonra her anatomik bélge igin tekrar
olusturulabilir. Bu tasarim, toplam c¢ekim siiresini belirgin 6lgliide kisaltmakla
birlikte kardiyak goértnttleme igin yeteri kadar hizli degildir. Cok kesitli Spiral CT
(MSCT), spiral CT'de yeni bir gelismedir. MSCT cihazlan ¢ok sayida ve daha ince
detektor dizileriyle donatilmistir ve daha hizli dénen X isini tipiine sahiptir (106).
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Kalbin kasilmasi MSCT'de ciddi hareket artefaktlarina neden olabilir. Bu
problemi yenmek icin, kardiyak siklusun sadece diyastolik déneminde (kardiyak
hareket azaldiginda) elde edilen veri gorinti yapilandirmasinda kullanilir.
Hastanin ECG trasesi gekim siliresince monitérize edilir ve kardiyak siklusun
diyastolik déneminde gérinti olusturmak icin retrospektif ECG girisi kullanilir. Bu
retrospektif giris teknigi tim kardiyak siklus boyunca veri kazaniimasina dayanir.
Kardiyak hareket artefaktlarini en aza indirgemek igin, veri kazaniimasini takiben
retrospektif olarak, diyastolik doénemdeki tim anlik pozisyonlardan optimal
yapilandirma penceresi segilir. Bu teknik, hizli koroner hareket ve ekstravurulara
bagli artefaktlan azaltmak icin yapilandirma pencerelerinin pozisyonunda esneklik
saglar. Ancak, soz konusu esneklik ylksek oranda radyasyon maruziyeti
pahasina elde edilir (106).

Koroner arterlerin noninvaziv yolla gézlenmesi tartismahdir. Klglk, kivrimli ve
hizli hareket eden koroner arterleri gézlemek icin, ylksek temporal ve uzaysal
glzlnurltk oOzelliklerinin her ikisi de ©onsarttir. Dahasi, solunuma bagl
artefaktlarin azaltilmasi amaciyla, ¢ekim tek solukta gercgeklestiriimelidir.
Kullanimdaki MSCT cihazlarinin x/y aksindaki uzaysal ¢oztinurlGgu 0.4x0.4
mm’dir. Z aksindaki uzaysal ¢ozlintrllk, Uretici firmaya bagh olarak 0.5-0.75 mm
arasinda dedisen minimum kesit kalinhigi ile belirlenir. Bu ylksek uzaysal
¢bzunlrlik kismi hacim etkilerini azaltir ve de 1.5-2 mm’lik caplara kadar
koroner segmentlerin gézlenmesini saglar (106).

Koroner harekete bagl artefaktlari en aza indirgemek igin ylksek temporal
¢bzUndrlik gerekir. Temporal ¢dzinGrlik, x isin tlipl ve detektdérin dénme
hizina baglidir. Genellikle, x isini tiptnin yarn dénme stiresince elde edilen veriyi
kullanan yapilandirma algoritmasi uygulanir. Bu algoritmay: kullanan temporal
¢Ozun(ritk, Uretici firmaya bagh olarak 188-250 ms arasinda dedismektedir.
Klinik uygulamada, bu araliktaki temporal ¢6zintriik kalp hizi 70/dk’'nin altindaki
hastalarda koroner arterlerin gézlenmesi igin yeterlidir (106).

MSCT ile koroner anjiyografi, sabit kalp ritmiyle seyreden ve 20 sn siireyle
nefesini tutabilen hastalarda yapilabilir. Dlzensiz kalp ritmi bulunan hastalarda
artefartlar nedeniyle goérintl kalitesi azalir; sik ekstrasistoller gorintli kalitesini
ciddi oranda zedeleyebileceginden, Atriyal Fibrilasyon MSCT igin bir
kontrendikasyondur. Cekim esnasinda nefes almak ta gorintl kalitesini ciddi

oranda bozabilir.
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CT ile anjiyografinin diger sakincalarini, X isinina (6rn. gebelik) veya intravendz
iyotlu kontrast madde uygulamasina (6rn. alerji, bobrek yetersizligi yahut
hipertiroidi) karsi kontrendikasyonlar olusturur. MSCT ile koroner anjiyografinin
iyi bilinen yanilsamalan ise, hareket artefaktlari ve ciddi koroner kalsifikasyon
seklindedir. Mevcut 16 kesitli MSCT cihazlarinin temporal ¢dzintrlGgl, 70/dk’nin
altindaki sabit kalp hizlarinda koroner arterlerin  glvenilir sekilde
degerlendirilmesini saglar. Istirahatteki kalp hizi daha ylksek olan hastalara,
hareket artefaktlan sikliginin azaltilmasi amaciyla oral veya intravenéz B-
blokerler verilmelidir. En hizh hareket eden koroner segment, hareket
artefaktlarinin da en sik gézlendigi, sag koroner arterin orta bélimudir. Bu
dliizeyde yeterli gorlintl kalitesi, koroner adgacin geri kalaninda iyi bir gértntt
kalitesinin siklikla garantisidir (106).

Koroner duvardaki yodgun kalsiyum birikimleri de gorintl kalitesini etkiler.
Koroner kalsifikasyonlar, 1sin demetinde sertlesmeye ve kismi hacim
artefaktlarina neden olan vyltksek vyodunlukiu vyapilardir. Bu artefaktlar,
kalsifikasyonlarin koroner limene asiri-yansimastyla (blooming) neticelenerek
koroner lezyonlarin degerlendirmesini glglestirir. Bu nedenle, koroner lezyonlarin
gerek varliginin gerekse ciddiyetinin dederlendirmesi agir derecede kalsifiye
damarlarda sakincalidir (106).

MSCT ile koroner anjiyografi sirasinda, genellikle 7.1-10.9 mSv araliginda olan,
radyasyon maruziyeti endige vericidir (79, 80). Radyasyon maruziyetini azaltmak
amaciyla prospektif X 1sini tlipi modilasyonu uygulanabilir. Bu dizenek sistol
esnasinda radyasyon c¢ikisini azaltir ve dlisiik kalp hizlarinda, hesaplanmis etkili
radyasyon maruziyetini %50ye dek dusirir. Neticedeki hesaplanmis etkili
radyasyon maruziyeti (4.3 mSv), invaziv tanisal koroner anjiyografininkine
denktir (2-6 mSv).

Onceki kusaga ait 4 kesitli MSCT cihazlari ile koroner anjiyografinin klinik
uygulamas! pekcok nedenden o6tlrd sinirhydi. Nisbi olarak distk temporal ve
uzaysal ¢ozunlrlik sebebiyle belirgin sayida damar ulasilamaz durumdaydi.
Dahasi, uzun g¢ekim siresi (40 sn), gekimin son asamasinda sikitkla solunum
artefaktlariyla neticelenirdi. Bu sinirlamalar, yetersiz goériintl kalitesi nedeniyle

damarlarin %32 oranina dek analizden ¢ikarilmasina yol agardi.
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GlUnumuz kusadindan 16 kesitli MSCT cihazlariyla belirgin (2%50 limen
daralmasi) lezyonlarin saptanmasinda hassaslik ve 6zgillik, uygun kalp hizi igin
yeterli tedbirler alindiginda (gekim-6ncesi 60/dk’nin lzerindeki kalp hizlari igin B-
blokerlerin kullanimi), %90 civarindadir (72, 78, 84). Daha O&nemlisi,
ulagilamayan damarlarin sayisi, 16 kesitli MSCT cihazi ile belirgin 6iglide
azalmistir. Ropers ve ark. damarlarin sadece %12'sini analiz disi birakmistir;
gerek Nieman ve ark. gerekse Mollet ve ark. ise bu nedenle higbir damari
dederdirme disinda tutmamigtir. S6z konusu teknigin klinik uygulamasi tim
koroner agacin glvenilir sekilde gérintilenmesini 6ngordiiglinden, bu énemli bir
gelismedir (106).

Onalti ve 64 kesitli MSCT ile koroner anjiyografi sayesinde, koroner plaklarin
kalsifiye veya kalsifiye-olmayan plaklar seklinde ayrimi yapilabilir (77, 88, 89).
Toplam MSCT plak ylikli, koroner aterosklerozun yayginhdi, dagilimi ve yerlesimi
hakkinda ilave bilgi saglar ve histolojik toplam plak yUku ile yakin uyum igindedir.
Kalsifiye-olmayan plaklarin bilesenleri tarafindan HU cinsinden tutulumun, yag
veya fibroz doku varhiginmi guvenilir sekilde tanimlayabilecedi iddia edilmistir. Bu
durum potansiyel hassas plaklarin saptanmasina yardimci olabilir (76, 87, 88).

MSCT ile koroner anjiyografi esnasinda elde edilen ¢ekim verilerinden LVEF
hakkinda bilgi edinilebilir. Kardiyak siklusun degisik fazlarinda veritabanlarinin
yeniden yapilandirmasi sol ventrikil diyastol ve sistol sonu hacimlerinin, atim
hacminin ve LVEFnun hesaplanmasini sagdlar. Magnetik Rezonans veya
ekokardiyografiye nazaran dislk temporal ¢d6zUnUrligl nedeniyle, MSCT, duvar
hareket bozukluklarini degerlendirmeye uygun dedildir. MSCT ile anjiyografi nativ
koroner arterlere sinirh olmayip koroner venler ve kardiyak odalarin yapisi
hakkinda da bilgi saglar ki elde edilen veriler venoz haritalama veya intrakardiyak
trombduslerin saptanmasinda yararli olabilir. Bu teknik vendz veya arteryel bypass
greftlerini degerlendirmek icin de kullanilabilir. Ancak ven greftlerindeki tikayici-
olmayan stenozlarin saptanmasi ve arteryel greflerin degerlendirmesine dair
tanisal dogruluk orani suboptimal olup MSCT'nin bu alandaki klinik kullanimini
kisitlamaktadir (106).
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MATERYEL ve METOD

Calismaya 01.09.2006 - 31.12.2006 tarihleri arasinda, Sonomed Gériintiileme
Merkezi'ne kendiliginden veya sorumlu doktorun onerisiyle, ardisik olarak
basvuran toplam 85 hasta dahil edildi. Yapilacak radyolojik incelemenin teknigi
ve calismanin amaci hakkinda gerekli sekilde bilgilendiriidikten sonra tim
hastalarin yazii onayl alindi. Veriler (Hastanin kimlik bilgileri, 6zgecmisi,
soygegmisi, evvelce vyapilmis biyokimyasal ve/veya gorintileme testlerinin
sonuglan, kullaniyor oldugu ilaglar, sikayetleri/hikayesi) randevu saatlerinin
degdiskenligi nedeniyle tez sahibi ve/veya merkezde goérevli hemsiler tarafindan
kaydedildi.

Asadida belirtilen 6zelliklere sahip hastalar gcalisma disi birakildi:

1- Calismaya katilmayi kabul etmeyen hastalar

2- Yazili onay veremeyecek zihinsel/fiziksel problemi bulunanlar
3- Atriyal fibrilasyon ritmi bulunanlar

4- Kronik obstriktif akciger hastaligi tanisi almig olanlar

5- MI/PTCA/CABG gecirmis olanlar

6- Kararsiz angina pektoris tanimlayaniar

Cekimden hemen 6nce sag koldan damar yolu acildi ve BNP ile hsCRP icin kan
ornekleri alinarak derhal gorintlileme merkezinin laboratuarina génderildi;
dlcimlerde Abbott Axsym System kiti kullanildi. Oncelikle kalsiyum skorlamasi
(Agatston) igin gérintl alindi. Takibinde 90 cc non-iyonik kontrast madde
verilerek 10 sn icinde ¢ekim tamamlandi. BUtUn incelemeler, hasta supin
pozisyonda yatar halde topogram goriintlsi alindiktan sonra, aort kdkiinden
itibaren tim kalbi icerisine alacak sekilde, 3-5 sn’lik nefes tutma siiresinde ve
kalp hareketlerini en aza indirebilmek igin %80 R-R intervalinde ECG tetiklemesi

esliginde gergeklestirildi.
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Baslica dort ana koroner arter; LMA, LAD, Cx ve RCA tim traseleri boyunca
kalsifiye lezyon varligi yontnden degerlendirildi.

Koroner arterlerdeki kalsifikasyon miktari SYNGO software (Siemens Medical
Systems) kullanilarak “Agatston” skoru geklinde hesaplandi. S6z konusu
skorlama sistemine gore, birbirine komsu 2-3 pikselde, 1 mm?®den genis bir
alanda, CT yodunlugu 130 HU'den fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak
yorumlandi. Her kalsifiye lezyon igin kalsiyum skoru (CaS), lezyon alani ile lezyon
yoguniuguna gore belirlenen yogunluk skorunun garpilmasi ile hesaplandi. Dért
ana koroner arterin herbiri igin kalsiyum skorlamasi yapildi ve toplanarak her
hasta igin total “"Agatston” skoru elde edildi.

MSCT anjiyogramlari ¢ boyutlu calismaissiinde (Aquarius, TeraRecon, San
Mateo, California) incelendi.

Variyanslari homojen olan tim sayisal veriler (yas, boy, vicut adirligi, BMI,
STA, DTA, Nds, LVEF, ISEDT, ISEST, PVMD, RPAD ve LPAD), 4 hasta grubu
(normal koroner arterler, tek damar tutulumu, 2 damar tutulumu ve 3 damar
tutulumu) arasinda parametrik test niteligindeki tek yoéniii ANOVA ile test edildi.
Diger sayisal veriler (BNP, hsCRP, LSEDT, LSEST ve CaS) ise nonparametrik test
niteligindeki Kruskal-Wallis ile degerlendirildi. Kategorik veriler igin Chi-Square

testi kullaniidi.
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BULGULAR

Calismaya toplam 85 vaka alinmisti. Bir erkek ve 4 kadin hastanin boy-kilo-
BMI verileri kayitdisi idi; s6z konusu kadinlardan 2’sinin anket verileri de
glUvenilir olmadigindan, eksik parametrelere dair istatistiksel dederlendirme 83
hasta Uzerinden yapildi. Farklh 6 erkek ve 2 kadin hastada ise %0 ile %40’k
MSCT goruntuleri yeterli olmadigindan LVEF, ISEDT, ISEST, LSEDT, LSEST,
PVMD, RPAD ve LPAD odlgimleri alinamadi.

Hastalarin yaslar 25 ile 89 arasinda degisiyordu. Yas ortalamast 52.6 £ 12.5
(ortanca deger 50.0) bulundu. Kirkii¢ hasta (%51) 50 yasin altindaydi. U¢ hasta
(%3) ise 80 yasin Gzerindeydi.

Olgularin 59'u (%69.4) erkek, 26's1 (%30.6) kadin idi. Erkek/kadin orani 2.2:1
olarak saptandi.

Cins ayrimi yapilmaksizin hastalarin yas gruplarina gore dadgihimi Tablo 2'de

gbsterilmistir.

Tablo 2 : Hastalann Yas Gruplarina Gore Dagilimi

Yag Gruplan Hasta Sayisi Oran (%)
<40 9 10.8
40-49 32 38.5
50-59 18 21.6
60-69 16 19.2
70-79 5 6.0
80-89 3 3.6
Toplam 83 100.0

Hastalarda en ylksek oran %38.5 ile 40-49 yas grubunda idi. Bunu %21.6 ile
50-59, %19.2 ile 60-69, %10.8 ile <40, %6.0 ile 70-79, %3.6 ile 80-89 yas
grubu izliyordu.

Calisma grubumuzun cinse gbére yas dagihmlar yapildiginda ortaya cikan
durum Tablo 3 ve Tablo 4'te gbsterilmistir.
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Tablo 3 : Erkek Hastalarin Yag Gruplarina Gdre Dagilimi

Yag Gruplan Hasta Sayis! Oran (%)
<40 9 15.2
40-49 26 44.0
50-59 11 18.6
60-69 8 13.5
70-79 3 5.0

80-89 2 33
Toplam 59 100.0

Erkek hastalardaki en yilksek oran %44.0 ile 40-49 yas grubunda idi. Bunu
%18.6 ile 50-59, %15.2 ile <40, %13.5 ile 60-69, %5.0 ile 70-79, %3.3 ile 80-
89 yas grubu izliyordu.

Tablo 4 : Kadin Hastalarn Yas Gruplarina Gére Dagilimi

Yas Gruplar Hasta Sayisi Oran (%)
<40 0 0

40-49 6 25.0
50-59 7 291
60-69 8 333
70-79 2 8.3
80-89 1 41
Toplam 24 100.0

Kadin hastalardaki en yiiksek oran %33.3 ile 60-69 yas grubunda idi. Bunu
%29.1 ile 50-59, %25.0 ile 40-49, %8.3 ile 70-79, %4.1 ile 80-89, %0 ile <40
yas grubu izliyordu.

Boylarl 150 ile 187 cm arasinda dedisiyordu. Boy ortalamasi 171.6 = 8.3 cm
(ortanca deger 172.0 cm) bulundu. Erkek hastalarin boylan 158 ile 187 cm
arasinda dedisiyordu, boy ortalamasi 175.1 = 6.4 cm (ortanca deder 175.0 cm)
bulundu. Kadin hastalarin boylari 150 ile 172 cm arasinda dedisiyordu, boy
ortalamasi 162.4 + 4,9 cm (ortanca deger 163.0 cm) bulundu.
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Vicut adirliklan 58.0 ile 120.0 kg arasinda degisiyordu. Vicut agirhidi
ortalamasi 81.6 + 12.5 kg (ortanca deger 80.0 kg) bulundu. Erkek hastalarin
vlcut agirhiklar 65.0 ile 120.0 kg arasinda degisiyordu, vicut agirligi ortalamasi
85.0 £ 11.6 kg (ortanca deder 84.0 kg) bulundu. Kadin hastalarin vicut
adgirliklar 58.0 ile 96.0 kg arasinda degisiyordu, vicut adirligi ortalamasi 72.5 +
10.4 kg (ortanca deger 71.5 kg) bulundu.

Vicut kitle indeksi (BMI) dederleri 21.3 ile 37.9 kg/m2 arasinda dedisiyordu,
BMI ortalamasi 27.6 £ 3.5 kg/m2 (ortanca deder 26.6 kg/m2) bulundu. Erkek
hastalarin BMI dederleri 21.3 ile 37.9 kg/m2 arasinda dedisiyordu, BMI
ortalamasi 27.7 * 3.5 kg/m2 (ortanca dedger 26.7 kg/m2) bulundu. Kadin
hastalarin BMI degerieri 22.1 ile 35.2 kg/m2 arasinda degdisiyordu, BMI
ortalamasi 27.4 + 3.7 kg/m?2 (ortanca deder 26.6 kg/m?2) bulundu.

BNP degerleri 0.0 ile 834.1 pg/ml arasinda dedisiyordu. BNP ortalamasi 80.3 =+
144.0 pg/ml (ortanca deder 31.1 pg/ml) bulundu. Erkek hastalarin BNP degerieri
0.0 ile 693.2 pg/m! arasinda dedisiyordu, BNP ortalamas! 65.6 = 112.3 pg/ml
(ortanca deger 30.9 pg/ml) bulundu. Kadin hastalarin BNP degerleri 0.0 ile 834.1
pg/ml arasinda degisiyordu, BNP ortalamasi 113.5 £ 196.9 pg/ml (ortanca deger
39.0 pg/ml) bulundu.

hsCRP degerleri 0.3 ile 19.0 mg/| arasinda degisiyordu. hsCRP ortalamas! 3.3 =+
3.6 mg/l (ortanca deder 1.8 mg/!) bulundu. Erkek hastalarin hsCRP degerleri 0.3
ile 19.0 mg/Il arasinda degisiyordu, hsCRP ortalamasi 3.1 + 3.6 mg/l (ortanca
deder 1.7 mg/l) bulundu. Kadin hastalarin hsCRP dedgerleri 0.4 ile 14.3 mg/!
arasinda degisiyordu, hsCRP ortalamasi 3.7 = 3.6 mg/! (ortanca deder 2.1 mg/I)
bulundu.

Kirkiki olguda (%50.6) sigara kullanim O6yk{sl mevcuttu. Bunlarnn 33'0n{
(%78.5) erkek, 9'unu (%21.4) kadin hastalar olusturuyordu. Erkek hastalarin
33'U (%55.9), kadin hastalarin 9'u (%37.5) sigara kullaniyordu.

Kirkdért olguda (%53.0)  hiperlipidemi, 2 olguda (%2.4) ailevi
hiperkolesterolemi &ykisli mevcuttu. Bunlarin 33'Uni (%71.7) erkek, 13°Gn0
(%28.2) kadin hastalar olusturuyordu. Erkek hastalarin 32'sinde (%54.2)
hiperlipidemi, 1'inde (%1.6) ailevi hiperkolesterolemi; kadin hastalarin 12’'sinde
(%50.0) hiperlipidemi, 1’'inde (%4.1) ailevi hiperkolesteroiemi s6z konusuydu.

Kirkbes olguda (%54.2) HT 6yklisi mevcuttu. Bunlarin 27'sini (%60.0) erkek,
18'ini (%40.0) kadin hastalar olusturuyordu. Erkek hastalarin 27'sinde (%45.7),
kadin hastalarin 18’inde (%75.0) HT konusuydu.
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Onyedi olguda (%20.5) DM o6yklst mevcuttu. Bunlarin 11°ini (%64.7) erkek,
6'sinl (%35.2) kadin hastalar olusturuyordu. Erkek hastalarin 11'inde (%18.6),
kadin hastalarin 6’sinda (%25.0) DM s6z konusuydu.

Hastalarin 2'sinde (%2.4), evvelce yapilmis laboratuar 6lcumleri dogrultusunda
kronik bobrek yetersizligi tanisi kaydedildi. Iki hasta da, hemodiyalize ihtiyac
duyulmaksizin medikal tedavi altinda izleniyordu.

Evvelce yapilmis efor testi bulunan 9 vakadan 2'sinde (%2.4) pozitif, 7'sinde
(%8.4) negatif sonu¢ kaydedildi. Onceden yapilmis miyokard perfiizyon
sintigrafisi bulunan 3 olgudan ise 1l'inde pozitif (%1.2), 2’'sinde (%2.4) negatif
sonug s6z konusuydu.

Kirkdokuz olguda (%59.0) kardiyovaskiiler hastaliga dair aile hikayesi
mevcuttu. Bunlarin 35'ini (%71.4) erkek, 14'Gn0 (%28.5) kadin hastalar
olusturuyordu. Erkek hastalarin 35'inde (%59.3), kadin hastalarin 14’lGnde
(%58.3) aile hikayesi s6z konusuydu.

Sistolik tansiyon arteryel (STA) dederleri 101.0 ile 192.0 mmHg arasinda
degisiyordu. STA ortalamasi 140.0 £ 18.5 mmHg (ortanca deder 140.0 mmHg)
bulundu. Erkek hastalarin STA dederleri 105.0 ile 187.0 mmHg arasinda
degisiyordu, STA ortalamas) 141.5 = 18.1 mmHg (ortanca dedger 141.0 mmHg)
bulundu. Kadin hastalarin STA dederleri 101.0 ile 192.0 mmHg arasinda
dedisiyordu, STA ortalamasi 136.2 = 19.2 mmHg (ortanca dedger 136.0 mmHg)
bulundu.

Diyastolik tansiyon arteryel (DTA) degderleri 52.0 ile 110.0 mmHg arasinda
degisiyordu. DTA ortalamasi 80.9 = 10.6 mmHg (ortanca deder 80.0 mmHg)
bulundu. Erkek hastalarin DTA dederleri 63.0 ile 110.0 mmHg arasinda
degisiyordu, DTA ortalamasi 82.5 £ 9.5 mmHg (ortanca deder 82.0 mmHg)
bulundu. Kadin hastalarin DTA degerleri 52.0 ile 99.0 mmHg arasinda
degisiyordu, DTA ortalamasl 76.8 £ 12.2 mmHg (ortanca dedger 75.0 mmHg)
bulundu.

Nabiz dakika sayisi (Nds) degerleri 52.0 ile 95.0 arasinda degisiyordu. Nds
ortalamasi 72.0 = 8.8 (ortanca deder 72.0) bulundu. Erkek hastalarin Nds
degerleri 52.0 ile 95.0 arasinda dedisiyordu, Nds ortalamasi 72.0 + 9.5 (ortanca
deder 73.0) bulundu. Kadin hastalarin Nds dederieri 60.0 ile 95.0 arasinda
dedisiyordu, Nds ortalamast 72.1 + 7.2 (ortanca deger 71.5) bulundu.
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LVEF dederleri %33.0 ile %72.0 arasinda dedisiyordu. LVEF ortalamasi %57.1
+ 7.7 (ortanca deger %58.0) bulundu. Erkek hastalarin LVEF dederleri %33.0 ile
%71.0 arasinda dedisiyordu, LVEF ortalamasi %57.3 * 7.4 (ortanca deder
%59.0) bulundu. Kadin hastalarin LVEF degerleri %38.0 ile %72.0 arasinda
degisiyordu, LVEF ortalamasi %56.6 + 8.5 (ortanca dedger %57.0) bulundu.

Interventrikller septum diyastol sonu kalinhigi (ISEDT) degerleri 7.3 ile 15.0
mm arasinda dedisiyordu. ISEDT ortalamasi 10.6 £ 1.6 mm (ortanca deder 10.8
mm) bulundu. Erkek hastalarin ISEDT degerleri 7.3 ile 15.0 mm arasinda
dedisiyordu, ISEDT ortalamasi 10.9 + 1.6 mm (ortanca dedger 11.0 mm)
bulundu. Kadin hastalanin ISEDT dederleri 7.8 ile 13.2 mm arasinda degisiyordu,
ISEDT ortalamasi 10.1 £ 1.5 mm (ortanca deger 10.0 mm) bulundu.

Interventrikiiler septum sistol sonu kalinhgi (ISEST) degerleri 9.4 ile 18.6 mm
arasinda dedisiyordu. ISEST ortalamasi 13.6 = 1.7 mm (ortanca deder 13.5 mm)
bulundu. Erkek hastalarin ISEST dederleri 9.4 ile 18.6 mm arasinda dedisiyordu,
ISEST ortalamasi 13.9 £ 1.8 mm (ortanca dedger 13.8 mm) bulundu. Kadin
hastalarin ISEST degerleri 10.7 ile 15.3 mm arasinda degisiyordu, ISEST
ortalamasi 13.1 * 1.3 mm (ortanca dedger 13.2 mm) bulundu.

Lateral septum diyastol sonu kalinligi (LSEDT) dederleri 4.6 ile 14.5 mm
arasinda degisiyordu. LSEDT ortalamasi 9.6 £ 2.0 mm (ortanca deder 9.7 mm)
bulundu. Erkek hastalarin LSEDT degerleri 4.6 ile 14.5 mm arasinda dedisiyordu,
LSEDT ortalamasi 10.2 £ 2.0 mm (ortanca dedger 10.0 mm) bulundu. Kadin
hastalarin LSEDT dederleri 6.0 ile 10.3 mm arasinda degisiyordu, LSEDT
ortalamasi 8.5 £ 1.2 mm (ortanca deger 8.5 mm) bulundu.

Lateral septum sistol sonu kalinligi (LSEST) degerleri 6.7 ile 21.8 mm arasinda
dedisiyordu. LSEST ortalamast 15.1 + 2.7 mm (ortanca deger 15.1 mm)
bulundu. Erkek hastalarin LSEST dederleri 6.7 ile 21.8 mm arasinda dedisiyordu,
LSEST ortalamasi 15.7 £ 2.8 mm (ortanca deger 15.8 mm) bulundu. Kadin
hastalarin LSEST degerleri 9.4 ile 16.4 mm arasinda dedisiyordu, LSEST
ortalamasi 13.7 + 2.1 mm (ortanca dedger 14.0 mm) bulundu.

Pulmoner ven ortalama capi (PVMD) degerleri 9.4 ile 17.2 mm arasinda
dedisiyordu. PVMD ortalamasi 13.0 = 1.5 mm (ortanca deder 12.7 mm) bulundu.
Erkek hastalarin PVYMD degderleri 9.4 ile 16.9 mm arasinda dedisiyordu, PVMD
ortalamasi 12.9 £ 1.5 mm (ortanca deger 12.5 mm) bulundu. Kadin hastalarin
PVMD dederleri 11.1 ile 17.2 mm arasinda dedisiyordu, PVYMD ortalamasi 13.2 +
1.3 mm (ortanca deger 13.2 mm) buiundu.
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Sag pulmoner arter capt (RPAD) dederleri 16.7 ile 32.0 mm arasinda
degisiyordu. RPAD ortalamasi 21.3 + 2.6 mm (ortanca deder 21.0 mm) bulundu.
Erkek hastalarin RPAD dederleri 16.7 ile 32.0 mm arasinda degisiyordu, RPAD
ortalamasi 21.4 = 2.8 mm (ortanca deder 21.3 mm) bulundu (Doért erkek
hastada sag pulmoner arter goéruntilye girmediginden 6lgim alinamadi). Kadin
hastalarin RPAD dederleri 17.0 ile 25.2 mm arasinda dedgisiyordu, RPAD
ortalamasi 21.1 + 2.1 mm (ortanca deder 20.7 mm) bulundu.

Sol pulmoner arter capi (LPAD) dederleri 16.0 ile 26.0 mm arasinda
degisiyordu. LPAD ortalamas! 21.4 £ 2.3 mm (ortanca deger 21.5 mm) bulundu.
Erkek hastalarin LPAD dederleri 17.4 ile 26.0 mm arasinda dedisiyordu, LPAD
ortalamasi 21.4 + 2.3 mm (ortanca deder 21.4 mm) bulundu (Yirmisekiz erkek
ve 8 kadin hastada sol pulmoner arter gortntiye girmediginden &lcim
alinamadi). Kadin hastalarin LPAD dederleri 16.0 ile 26.0 mm arasinda
dedisiyordu, LPAD ortalamasi 21.2 £ 2.4 mm (ortanca deder 21.5 mm) bulundu.

Onlg olguda (%15.7) oral asetilsalisilik asid (ASA) kullanim hikayesi mevcuttu.
Bunlarin 10’unu (%76.9) erkek, 3'Und (%23.0) kadin hastalar olusturuyordu.
Erkek hastalarin 10’unda (%16.9), kadin hastalarin 3‘lnde (%12.5) ASA
kullanim hikayesi s6z konusuydu.

Onlg vakada (%15.7) oral B-bloker kullanim hikayesi mevcuttu. Bunlarin 9’unu
(%69.2) erkek, 4’'UnU (%30.7) kadin hastalar olusturuyordu. Erkek hastalarin
9'unda (%15.2), kadin hastalarin 4’inde (%16.6) p-bloker kullanim hikayesi s6z
konusuydu.

Oniki hastada (%14.5) oral anjiyotensin dénUstlriici enzim inhibitéri (ACEi)
kullanim 6yklisi mevcuttu. Bunlarin 7’sini (%58.3) erkek, 5'ini (%41.6) kadin
hastalar olusturuyordu. Erkek hastalarin 7’sinde (%11.8), kadin hastalarin 5’inde
(%20.8) ACEi kullanim 0yklsl séz konusuydu.

Yedi hastada (%8.4) oral kalsiyum kanal blokeri (CCB) kullanim &ykis(
mevcuttu. Bunlarn 3’0Und (%42.8) erkek, 4’'UnlG (%57.1) kadin hastalar
olusturuyordu. Erkek hastalarin 3'Unde (%5.0), kadin hastalann 4'lnde (%16.6)
CCB kullanim dyklsu s6z konusuydu.

Yedi hastada (%8.4) oral antidiyabetik (OAD) kullanim &yklUsi mevcuttu.
Bunlarin 4'Gn0 (%57.1) erkek, 3'Unld (%42.8) kadin hastalar olusturuyordu.
Erkek hastalarin 4'Unde (%6.7), kadin hastalarin 3’inde (%12.5) OAD kullanim

O6yklsl sdz konusuydu.
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Bes hastada (%6.0) oral anjiyotensin II reseptér blokeri (AIIRB) kullanim
OyklsU mevcuttu. Bunlarin 4’Gni (%80.0) erkek, 1'ini (%20.0) kadin hastalar
olusturuyordu. Erkek hastalarin 4’Unde (%6.7), kadin hastalarin 1'inde (%4.1)
AIIRB kullanim 6yklist s6z konusuydu.

Onlic hastada (%15.7) statin kullanim o6yklsi mevcuttu. Bunlarin 9'unu
(%69.2) erkek, 4'Gnld (%30.7) kadin hastalar olusturuyordu. Erkek hastalarin
9'unda (%15.2), kadin hastalarin 4’Unde (%16.6) statin kullanim &yklsl s6z
konusuydu.

Hastalarin 6’'sinda (%7.1) tek damar-LAD, 1l'inde (%1.2) tek damar-CX,
2'sinde (%2.4) tek damar-RCA, 3’Unde (%3.5) iki damar-LAD/RCA, 1l’inde
(%1.2) iki damar-CX/RCA, 2'sinde (%2.4) Ug¢ damar, 7’sinde (%8.2) kontur
dizensizligi, 6’sinda (%7.1) iki damar-LAD/RCA ve kontur dizensizligi, 7’sinde
(%8.2) (ic damar ve kontur dlzensizligi, 5'inde (%5.9) iki damar-LAD/CX ve
kontur dizensizligi, 4’tinde (%4.7) tek damar-LAD ve kontur diizensizligi, 2'sinde
(%2.4) Ug damar ve LMA, 4’Unde (%4.7) U¢ damar ve LMA+kontur dlizensizligi,
2'sinde (%2.4) tek damar-LAD ve LMA+kontur dlzensizligi, 2'sinde (%2.4) tek
damar-RCA ve kontur dlizensizligi, 2’sinde (%2.4) iki damar-CX/RCA ve kontur
dizensizligi, 1'inde (%1.2) iki damar-LAD/RCA ve LMA, 2'sinde (%2.4) (ic damar
ve LMA+INT+kontur dlizensizligi, 1'inde (%1.2) tek damar-LAD ve LMA+INT
seklinde koroner arter hastaligi saptandi. Yirmibes olgunun (%29.4) koroner

arterleri normal olarak degerlendirildi.
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Koroner arter hastaliginin etkilenen damarlara ve damarlarin etkilenme oranina

gore dagihmi sirasiyla Tablo 5 ile Tablo 6 ve 7'de gosterilmigtir.

Tablo: 5 Koroner Arter Hastaliinin Etkilenen Damarlara Gére Dagilimi

Etkilenen Koroner Arter Hasta Oran (%)
Sayisi

TEK DAMAR tutulumu-LAD 6 71
TEK DAMAR tutulumu-CX 1 1,2
TEK DAMAR tutulumu-RCA 2 2,4
IKI DAMAR tutulumu-LAD/RCA 3 3,5
IKI DAMAR tutulumu-CX/RCA 1 1,2
UC DAMAR tutulumu 2 2,4
KONTUR DUZENSIZLIGI 7 8,2
NORMAL 25 29,4
iKi DAMAR tutulumu-LAD/RCA ve kontur diizensizligi 6 7.1
UC DAMAR tutulumu ve kontur diizensizligi 7 8,2
IKI DAMAR tutulumu-LAD/CX ve kontur dizensizligi 5 5,9
TEK DAMAR tutulumu-LAD ve kontur diuzensizligi 4 4,7
UC DAMAR tutulumu ve LMA tutulumu 2 2,4
UC DAMAR tutulumu ve LMA tutulumu+kontur dizensizligi 4 47
TEK DAMAR tutulumu-LAD ve LMA tutulumu-+kontur duzensizligi 2 24
TEK DAMAR tutulumu-RCA ve kontur diizensizligi 2 24
IKI DAMAR tutulumu-CX/RCA ve kontur diizensizligi 2 2,4
IKI DAMAR tutulumu-LAD/RCA ve LMA tutulumu 1 1,2
UC DAMAR tutulumu ve LMA tutulumu+INT tutulumu+kontur dizensizligi 2 24
TEK DAMAR tutulumu-LAD ve LMA tutulumu+INT tutulumu 1 1,2

Toplam 85 100,0
LAD: Left Anterior Descending artery; Cx: Circumflex artery; RCA: Right Coronary Artery;
LMA: Left Main Artery; INT: intermediate artery
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Tablo: 6 Koroner Arter Hastalijinin Damarlarin Etkilenme Oranina Gére Dagilimi

Etkilenen Koroner Arter

TEK DAMAR tutulumu <%10

TEK DAMAR tutulumu %10-<%20
TEK DAMAR tutulumu %20-<%30
TEK DAMAR tutulumu %30-<%40
TEK DAMAR tutulumu %60-<%70
RCA-VB %10-20

TEK DAMAR tutulumu <%10+LMA <%50+kontur duzensizligi
TEK DAMAR tutulumu %20-<%30+LMA <%50+kontur diizensizligi
TEK DAMAR tutulumu %30-<%40+LMA <%50+INT <%50

Toplam

Hasta Sayisi

R N T N . I . TR 'S T N

18

LMA: Left Main Artery; INT: intermediate artery; RCA: Right Coronary artery;

VB: Ventricular Branch

Tablo: 7 Koroner Arter Hastahiginin Damarlann Etkilenme Oranina Gére Dagilimi

Etkilenen Koroner Arter

LAD <%50+RCA <%50

LAD >%80+CX <%50+RCA <%50

LAD <%50+RCA-PDA <%50/VB <%50

+kontur diizensizlidi

LAD-D2 <%50+CX <%50

+kontur dtizensiz!igi

LAD <%50+RCA <%50

+kontur dizensizligi

LAD %50-80+CX <%50+RCA <%50+LMA <%50
+kontur duzensizligi

LAD %50-80+CX <%50+RCA <%50+LMA <%50

LAD <%50+CX %50-80+RCA <%50/RCA-PDA %50-80
+kontur diizensizli§i

LAD %50-80+CX-OM1 <%50+RCA <%50+LMA >%80
+kontur duzensizligi

LAD >%80+CX <%50+RCA <%50

+kontur dazensizligi

Oran (%)

1,2

59

47

24

2,4

1,2

1,2

1,2

1,2

21,2
Hasta Oran
Sayisi (%)
3 3,5
1 1,2
1 1,2
1 1,2
3 3,5
1 1,2
1 1,2
1 1,2
1 1,2
1 1,2
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LAD <%50+CX <%50

+kontur diizensizligi

LAD <%50+CX-OM1 <%50+RCA <%50

+kontur duzensizligi

CX <%50+RCA <%50

CX-OM1 <%50+RCA-VB <%50

+kontur duzensizligi

CX <%50+RCA <%50

+kontur diizensizligi

LAD >%80+RCA %50-80+LMA <%50

LAD <%50+CX <%50+RCA <%50+LMA <%50

+kontur duzensizligi

LAD <%50+CX %50-80+RCA >%80

LAD <%50+CX <%50+RCA <%50

+kontur duzensizligi

LAD <%50+LAD-D2 >%80+RCA-AM <%50

+kontur diizensizlidi

LAD %50-80+CX %50-80+RCA %50-80+LMA <%50+INT %50-80
+kontur diizensizligi
LAD%50-80+D1+CX<%50+OM1+RCA%50-80+PDA/NB+INT<%50+LMA%50-80
+kontur diizensizligi

LAD <%50+D1 <%50+CX <%50+CX-PDA %50-80+RCA <%50+LMA <%50
+kontur duzensizligi

LAD %50-80+RCA %50-80

+kontur duzensizligi

LAD >%80+CX >%80+RCA >%80

+kontur diizensizligi

LAD <%50+CX-OM1/0M2 <%50

+kontur diizensizligi

LAD >%80+D2 >%80+CX %50-80+RCA <%50+PDA <%50
+kontur duzensizligi

LAD %50-80+CX <%50+RCA %50-80

+kontur dizensizligi

LAD <%50+CX <%50+CX-OM2 <%50

+kontur diizensizligi

LAD <%50+CX <%50+RCA >%80+LMA <%50

Toplam

1

35

2,4

1,2

1,2
1,2

1,2

1,2
1,2

1,2
1,2

1,2

1,2

1,2

1,2

1,2

1,2

1,2

1.2

1,2

1,2

1,2
41,2

LAD: Left Anterior Descending artery; Cx: Circumflex artery; RCA: Right Coronary Artery;

LMA: Left Main Artery; INT: Intermediate artery; OM: Optus Marginale; D: Diagonale;
AM: Acute Marginale; PDA: Posterior Descending Artery; VB: Ventricular Branch



Tek damar hastahdi saptanan 18 hastanin 16’sinda etkilenme orani %50’nin
altinda oldugundan, s6z konusu olgular ayni grupta degerlendirildi ve anlamlilik
derecesine gobre yeni bir siniflandirma yapildi. Hastalarin 7’sinde (%8.2) kontur
dliizensizligi, 18’'inde (%21.2) tek damar, 16’sinda (%18.8) <%50 + <%50 iki
damar, 2’sinde (%2.4) >%50 + >%50 iki damar, 4’linde (%4.7) <%50 + <%50
+ <%50 l¢ damar, 7'sinde (%8.2) <%50 + <%50 + >%50 U¢ damar, 4'lUnde
(%4.7) <%50 + >%50 + >%50 ¢ damar ve 2’'sinde (%2.4) >%50 + >%50 +
>9%50 U¢ damar seklinde koroner arter hastaligi saptandi. Yirmibes olgunun
(%29.4) koroner arterleri normal olarak dederlendirildi (Tablo 8).

Tablo: 8 Damarlann Etkilenme Oraninin Anlamlilik Derecesine Gére Dagilimi

Koroner Arter Etkilenme Oram Hasta Sayisi Oran (%)
NORMAL 25 294
KONTUR DUZENSIZLIGI 7 8,2
TEKDAMAR 18 21,2
<%50+<%50 16 18,8
>%50+>%50 2 2,4
<%50+<%50+<%50 4 47
<%50+<%50+>%50 7 8,2
<%50+>%50+>%50 4 47
>%50+>%50+>%50 2 2,4
Toplam 85 100,0

Ancak bazi gruplardaki olgu sayisinin istatistiksel agidan yetersiz oldugu
dikkate alinarak, hastalarin etkilenen damar sayisina goére gruplandiriimasi ve
bulgularin s6z konusu siniflandirma dogrultusunda dederlendiriimesi gerekli

goraldd.
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CAD'nin etkilenen damar sayisina goére dadgilimi swrasiyla Tablo 9'da

gOsterilmigtir.

Tablo: 9 Damariann Etkilenme Oraninin Anlamhlik Derecesine Gdre Dagilimi

Etkilenen Koroner Arter Sayist Hasta Sayisi Oran (%)
0 (Normal) 32 37,6

1 18 21,2

2 18 21,2

3 17 20,0
Toplam 85 100,0

Yirmibir olguya (%25.3) kalp hizinin yavaslatiimasi amaciyla islem 6ncesi oral
B-bloker verilmisti. Bunlarin 12’sini (%57.1) erkek, 9'unu (%42.8) kadin hastalar
olusturuyordu. Erkek hastalarin 12'sinde (%20.3), kadin hastalarin 9’unda
(%37.5) islem 6ncesi B-bloker ihtiyac! sz konusuydu.

Bagvuru aninda 65 hasta (%78.3) yakinmasiz idi. Onsekiz hasta (%21.7) islem
6ncesi donemde efor anginasi tanimlamigti. Bunlarin 12’sini (%66.6) erkek, 6’sini
(%33.3) kadin hastalar olusturuyordu. Erkek hastalarin 12’sinde (%20.3), kadin
hastalarin 6'sinda (%25.0) islem 6ncesi efor anginasi hikayesi s6z konusuydu.

CaS dederleri 0.0 ile 1471.0 arasinda degisiyordu. CaS ortalamasi 104.6 =+
240.5 (ortanca deger 0.0) bulundu. Erkek hastalarin CaS dederieri 0.0 ile 1471.0
arasinda degisiyordu, CaS ortalamasi 113.9 * 258.2 (ortanca deder 4.6)
bulundu. Kadin hastalarin CaS dederleri 0.0 ile 923.1 arasinda degisiyordu, CaS
ortalémasn 83.5 = 197.4 (ortanca deder 0.0) bulundu.

Kirkbir hastada CaS sifinn {izerinde 6iglildi. Bunlarin 17'si (%41.5) LAD, 3’G
(%7.3) RCA, 5l (%12.2) LAD + CX, 10'u (%24.4) LAD + RCA, 2’si (%4.9) LAD +
CX + RCA, 1'i (%2.4) LMA ve 3’0 (%7.3) LAD + LMA adirlikl idi. CaS sifirn
Uzerinde bulunan 30 erkek hastanin 130 (%43.3) LAD, 2'si (%6.6) RCA, 4’0
(%13.3) LAD + CX, 8’1 (%26.6) LAD + RCA, 1'i (%3.3) LAD + CX + RCA, 1'i
(%3.3) LMA ve 1'i (%3.3) LAD + LMA adirlikh izlendi. CaS sifirln Uzerinde
bulunan 11 kadin hastanin 4’0 (%36.3) LAD, 1'i (%9.0) RCA, 1'i (%9.0) LAD +
CX, 2'si (%18.1) LAD + RCA, 1'i (%9.0) LAD + CX + RCA ve 2'si (%18.1) LAD +
LMA agirlikli idi.
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CasS siIfinn (zerinde Olgllen olgularin koroner arterlere goére dagilimi Tablo

10’da go6sterilmistir.

Tablo: 10 Kalsiyum Skorunun (>0) Koroner Arterlere Gore Dagihimi

Etkilen Koroner Arter Hasta Sayisi Oran (%)
LAD agdirhkh 17 41,5
RCA agirlikh 3 7.3
LAD+CX agiritkh 5 12,2
LAD+RCA agirlikii 10 24,4
LAD+CX+RCA agirlikh 2 4,9

LMA agirlikl 1 2,4
LAD+LMA agirhikii 3 7.3
Toplam 41 100,0

LAD: Left Anterior Descending artery; Cx: Circumflex artery; RCA: Right Coronary Artery;
LMA: Left Main Artery

Hastalarin 73’Unde (%85.9) sag dominansi, 10’'unda (%11.8) sol dominansi,
2'sinde (%2.4) sag + sol sistem dengesi s6z konusuydu. Erkek hastalarin 7’sinde
(%11.8), kadin hastalarin 3’Unde (%11.5) sol dominansi saptand:.

Uc vakada (%3.5) insilin kullanim &ykiisi mevcuttu. Bunlarin 2’si (%66.6)
erkek, 1'i (%33.3) kadin idi.

Evvelce yapiimis ekokardiyografik inceleme dogrultusunda, 1 erkek hastada
Aort Kapak Kalsifikasyonu, 1 kadin hastada ise hafif Aort Yetersizligi ile hafif
Mitral Yetersizligi kaydedildi. Bir erkek hastada kateter ablasyonu, 1 erkek
hastada Periferik Arter Hastaligi ile Abdominal Aort Anevrizmasi ve 1 kadin
hastada Periferik Arter Hastalidi hikayesi mevcuttu.

Bir olguda (%11.1) Cx ve LAD'nin sol valsalva sinlsinden ayn olarak giktigi, 2
hastada (%22.2) dual LAD varyasyonu, 1 hastada (%11.1) LAD ve Cx
biflirkasyosunun koroner valsalva sinlstinden hemen sonra c¢iktii, 3 hastada
(%33.3) PLA'nin Cx'ten koken aldigi, 1 hastada (%11.1) Cx’in RCA’dan kbéken
aldidi ve 1 hastada (%11.1) sol SA dalin aortayi dolastigi saptandi.
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S6z konusu koroner anomalilerin dagilimi Tablo 11’de gosterilmistir.

Tablo: 11 Koroner Anomali Dagilimi

Koroner Anomali Hasta Oran
Sayisi (%)

CX ve LAD sol valsalva sintstinden ayri olarak gtkmaktadir 1 11,1
DUAL LAD varyasyonu 2 22,2
LAD ve CX bifiirkasyosu koroner valsalva sinisten hemen sonra izlenmektedir 1 11,1
PLA CX'ten kdken almaktadir 3 33,3
CX RCA'dan kbken almaktadir 1 11,1
Sol SA dal aortayi dolagmaktadir 1 111

Toplam 9 100,0
LAD: Left Anterior Descending artery; Cx: Circumflex artery; RCA: Right Coronary Artery; PLA:
Posterol.ateral Artery; SA: SinoAtrial branch

Variyanslari homojen olan tim sayisal veriler (yas, boy, vicut agirligs, BMI,
STA, DTA, Nds, LVEF, ISEDT, ISEST, PVMD, RPAD ve LPAD), 4 hasta grubu
(normal koroner arterler, tek damar tutulumu, 2 damar tutulumu ve 3 damar
tutulumu) arasinda parametrik test niteligindeki tek yonliit ANOVA ile test edildi.

Tek yonii ANOVA parametrik testi sonucunda yas, STA ve PVMD verilerine dair
4 hasta grubu arasinda anlamh fark bulundu. P degerleri sirasiyla 0.000, 0.023
ve 0.025 idi.

Tukey HSD testine gore, normal koroner arterlere sahip olanlarla 3 damar
hastalarinin yas ortalamasi kargilastiriidiginda p dederi 0.000 ve yanisira tek
damar hastalariyla 3 damar hastalanninki karsilastirildiginda p dederi 0.022
saptandi (Tablo 12).
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Tablo: 12 Yas ile Etkilenen Koroner Arter Sayisi lligkisi

Tukey HSD
Etkilenen Koroner Arter Sayisi | Hasta Sayisi | Subset for alpha = .05
1 2
,00 32 46,59
1,00 17 51,65
2,00 18 54,94 54,94
3,00 16 63,13
Anlamiihk ,105 ,116

Means for groups in homogeneous subsets are displayed.

Tukey HSD testine gore, tek damar hastalariyla 3 damar hastalarinin STA

ortalamasi karsilastirildiginda p degeri 0.012 bulundu (Tablo 13).

Tablo: 13 STA ile Etkilenen Koroner Arter Sayisi lligkisi

Tukey HSD
Etkilenen Koroner Arter Sayisi | Hasta Sayisi | Subset for alpha = .05

1 2
1,00 17 131,29
,00 32 139,22 139,22
2,00 18 140,00 140,00
3,00 16 150,81
Anlamhilik 433 ,190

Means for groups in homogeneous subsets are displayed.
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Tukey HSD testine gore, tek damar hastalaryla 2 damar hastalarinin PVMD

ortalamasi karsilastinldidinda ise p dederi 0.034 saptandi (Tablo 14).

Tablo: 14 PVMD ile Etkilenen Koroner Arter Sayisi lligkisi

Tukey HSD
Etkilenen Koroner Arter Sayisi | Hasta Sayis1 | Subset for alpha = .05
1 2

1,00 17 12,5135

,00 32 12,7981 12,7981
3,00 12 13,4442 13,4442
2,00 16 13,9075
Anlamhilik 244 121

Means for groups in homogeneous subsets are displayed.

Diger veriler bakimindan anlamli fark kaydedilmedi.

Variyanslari homojen olmayan BNP, hsCRP, LSEDT, LSEST ve CaS verileri
nonparametrik test niteligindeki Kruskal-Wallis ile test edildi (Tablo 15).

Tablo: 15 Test istatistikleri

BNP hsCRP LSEDT LSEST CaS
Chi-Square 13,577 3,623 972 2,808 53,965
Df 3 3 3 3 3
Anlamhhik ,004 ,305 ,808 422 ,000

Kruskal-Wallis nonparametrik testi sonucunda 4 hasta grubu arasinda BNP (p
=0.0035) ve CaS (p <0.0001) median dederleri bakimindan anlamh fark
bulundu. Instat program: dahilinde Dunn’s Cokiu Karsilastirmalar testine gére

normal koroner arterlere sahip olanlarla 3 damar hastalarinin BNP degerleri

karsilastinldiginda p <0.01 saptandi; diger gruplar arasinda ise anlamii iligki

gbzlenmedi.
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Normal koroner artere sahip olanlarla 2 damar hastalarinin CaS
kargilastinldiginda p <0.001, normal koroner arterlere sahip olanlarla 3 damar
hastalarininki karsilastinidiginda p <0.001 ve yanisira tek damar hastalariyla 3
damar hastalan karsilastiriidiginda p <0.001 bulundu. Diger verilere dair anlaml
fark kaydedilmedi.

Kategorik veriler 4 hasta grubu arasinda Chi-Square testi ile degerlendirildi.
ACEi kullanimi bakimindan 3 damar hastalarinda anlamh fark (p =0.033)
saptandi (Ancak hastalarin %85.5'i ilact kullanmiyordu) (Tablo 16).

Tablo: 16 ACEi Kullanimi ile Etkilenen Koroner Arter Sayis lliskisi

ACEI Toplam
EVET HAYIR
TUM2 ,00 Sayl 3 29 32
TUM2 iginde% | 9,4% 90,6% 100,0%
ACEiiginde % | 25,0% 40,8% 38,6%
Toplamin % 3,6% 34,9% 38,6%
1,00 Sayl 1 16 17
TUM2 icinde% | 5,9% 94,1% 100,0%
ACEiiginde % | 8,3% 22,5% 20,5%
Toplamin % 1,2% 19,3% 20,5%
2,00 Sayi 2 16 18
TUMZ2 iginde% | 11,1% 88,9% 100,0%
ACEiiginde % | 16,7% 22,5% 21,7%
Toplamin % 2,4% 19,3% 21,7%
3,00 Sayi 6 10 16
TUM2 iginde% | 37,5% 62,5% 100,0%
ACEiicinde % | 50,0% 14,1% 19,3%
Toplamin % 7.2% 12,0% 19,3%
Toplam Sayi 12 71 83
TUM2 iginde% | 14,5% 85,5% 100,0%
ACEi icinde % | 100,0% 100,0% 100,0%
Toplamin % 14,5% 85,5% 100,0%
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CCB kullanimi acisindan hasta gruplan arasinda sinirda fark saptandi (p

=0.05), tek ve 2 damar hastalarinda CCB kullaniminin yliksek oldugu gézlendi
(Ancak hastalarin %94.6’s! ilaci kullanmiyordu) (Tablo 17).

Tablo: 17 CCB Kullamimi ile Etkilenen Koroner Arter Sayisi iligkisi

cCB Toplam
EVET HAYIR
TUM2 ,00 Sayi 1 31 32
TUM2 iginde% | 3,1% 96,9% 100,0%
CCBiginde % | 14,3% 40,8% 38,6%
Toplamin % 1,2% 37,3% 38,6%
1,00 Sayi 4 13 17
TUM2 iginde% | 23,5% 76,5% 100,0%
CCBiginde % | 57,1% 17,1% 20,5%
Toplamin % 4,8% 15,7% 20,5%
2,00 Sayi 2 16 18
TUM2 icinde% | 11,1% 88,9% 100,0%
CCB icinde % | 28,6% 21,1% 21,7%
Toplamin % 2,4% 19,3% 21,7%
3,00 Sayl 16 16
TUM2 icinde% 100,0% 100,0%
CCB icinde % 21,1% 19,3%
Toplamin % 19,3% 19,3%
Toplam Sayi 7 76 83
TUM2 iginde% | 8,4% 91,6% 100,0%
CCB iginde % | 100,0% 100,0% 100,0%
Toplamin % 8,4% 91,6% 100,0%
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OAD kullanimi konusunda yine 3 damar hastalarina dair anlaml fark (p

=0.035) gozlendi (Ancak hastalarin % 88.9’u ilaci kullanmiyordu) (Tablo 18)

Tablo: 18 OAD Kullanimi ile Etkilenen Koroner Arter Sayisi lligkisi

OAD Toplam
EVET HAYIR
TUM2 ,00 Say! 1 31 32
TUM2 iginde% | 3,1% 96,9% 100,0%
OAD icinde % | 14,3% 40,8% 38,6%
Toplamin % 1.2% 37,3% 38,6%
1,00 Sayi 17 17
TUM2 icinde% 100,0% 100,0%
OAD icinde % 22,4% 20,5%
Toplamin % 20,5% 20,5%
2,00 Sayi 2 16 18
TUM2 icinde% | 11,1% 88,9% 100,0%
OAD icinde % | 28,6% 21,1% 21,7%
Toplamin % 2.4% 19,3% 21,7%
3,00 Sayi 4 12 16
TUM2 icinde% | 25,0% 75,0% 100,0%
OAD icinde % | 57,1% 15,8% 19,3%
Toplamin % 4.8% 14,5% 19,3%
Toplam Sayi 7 76 83
TUM2 icinde% | 8,4% 91,6% 100,0%
OAD iginde % | 100,0% 100,0% 100,0%
Toplamin % 8,4% 91,6% 100,0%
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AIIRB kullanimi agisindan hasta gruplan arasinda sinirda fark saptandi (p

=0.053), tek ve 2 damar hastalarinda AIIRB kullaniminin yliksek oldugu gozlendi
(Ancak hastalarin %94'l ilact kullanmiyordu) (Tablo 19).

Tablo: 19 AlIRB Kullanimi ile Etkilenen Koroner Arter Sayisi iligkisi

AlIRB Toplam
EVET HAYIR
TUM2 ,00 Sayi 32 32
TUM2 iginde% 100,0% 100,0%
AlIRB iginde% 41,0% 38,6%
Toplamin % 38,6% 38,6%
1,00 Sayi 2 15 17
TUM2 icinde% | 11,8% 88,2% 100,0%
AlIRB iginde% | 40,0% 19,2% 20,5%
Toplamin % 2,4% 18,1% 20,5%
2,00 Sayi 3 156 18
TUM2 iginde% | 16,7% 83,3% 100,0%
AlIRB iginde% | 60,0% 19,2% 21,7%
Toplamin % 3,6% 18,1% 21, 7%
3,00 Say! 16 16
TUM2 icinde% 100,0% 100,0%
AlIRB icinde% 20,5% 19,3%
Toplamin % 19,3% 19,3%
Toplam Say 5 78 83
TUM2 i¢inde% | 6,0% 94,0% 100,0%
AlIRB icinde% | 100,0% 100,0% 100,0%
Toplamin % 6,0% 94,0% 100,0%
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Semptom varligina dair hasta gruplar arasinda anlamh fark (p =0.017)

g6zlendi, 3 damar hasta grubunda oranin ylksekligi dikkati gekti (Tablo 20).

Tablo: 20 Semptom Varhigi ile Etkilenen Koroner Arter Sayisi iligkisi

Semptom | Toplam
Asemptomatik | Efor Anginasi
TUM2 ,00 Sayl 28 4 32
TUM2 icinde% | 87,5% 12,5% 100,0%
Semptom 43,1% 22.2% 38,6%
icinde %
Toplamin % 33,7% 4.8% 38,6%
1,00 Sayi 15 2 17
TUM2 icinde% | 88,2% 11,8% 100,0%
Semptom 23,1% 11,1% 20,5%
icinde %
Toplamin % 18,1% 2,4% 20,5%
2,00 Sayi 14 4 18
TUM2 icinde% | 77,8% 22,2% 100,0%
Semptom 21,5% 22,2% 21,7%
icinde %
Toplamin % 16,9% 4.8% 21,7%
3,00 Sayi 8 8 16
TUM2 iginde% | 50,0% 50,0% 100,0%
Semptom 12,3% 44.4% 19,3%
icinde %
Toplamin % 9,6% 9,6% 19,3%
Toplam Sayi 65 18 83
TUM2 iginde% | 78,3% 21,7% 100,0%
Semptom 100,0% 100,0% 100,0%
icinde %
Toplamin % 78,3% 21,7% 100,0%

Diger veriler bakimindan anlamh fark kaydediimedi.
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TARTISMA

CAD, dinyada halen en o6nemli 6lim ve isgbrmezlik nedenidir. Hastaligin
gelismesinde baslangic noktasini ateroskleroz olusturur. Aterosklerozun; kalp-
damar sisteminde hastalik olugturan geneti'k, biyolojik ve kisisel risk faktorleri
zemininde gelisen endotel hasariyla iligkisi bilinmektedir.

Lipid (yag) metabolizmasi bozukiuklari, baslica ve dlzeltilebilir kardiyovaskiler
risk faktérierinden birisidir. Yapilan tim blylik calismalarda serum kolesterol
dlzeyi ile kardiyovaskiler risk arasinda iliski gosterilmistir. HDL-c'Uin distklugu
de bir risk faktéradur. Diyetin kolesterol icerigi ile kardiyovaskuler risk arasinda
dogrudan iligki vardir. Kolesterol dustriicl tedavinin gerek koroner kalp hastahgi
bulunaniarda, gerekse bulunmayanlarda 6lim ve koroner olay gelisimini azalttig
¢ok sayida klinik arastirma ve meta-analizde ortaya konmustur (45). Kolesterol
yliksekliginde veya kolesterol ylksekliginin 6n planda oldugu kombine
hiperlipidemilerde statinler kullaniir. Kontrolli ileriye doéniik c¢alismalarda
statinlerin koroner olaylari, inmeyi ve 6lUmu azalttigr kesin olarak gosteriimistir.
Miyopati ve karaciger enzimlerinde yltikselme seyrek goriilen yan etkilerdir (70).
Calismamizda, 4 hasta grubu arasinda Chi-Square testi ile yapilan
degeriendirmede hiperlipidemi bakimindan anlaml fark saptanmad! (p =0.454).
Statin kullanimi konusunda da anlamli fark (p=0.768) godzlenmedi. Toplam 13
olguda (%15.7) statin kullanim hikayesi mevcut oldugundan istatistiksel bilginin
yetersiz oldugu dustnldQ.

Eriskinde STA =140 mmHg, DTA =290 mmHg bulunmasi HT olarak tanimlanir.
Tirk Hipertansiyon ve Bo6brek Hastaliklari Dernegi'nin 2004 yilinda yaptigi
galismada, (lke genelinde HT prevalansi % 31.8 bulunmustur (1). Bltin
aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35'inden HT sorumludur. MacMahon ve
ark. tarafindan yapilan ve 420000 kisinin uzun slreli izlendigi metaanalizde 105
mmHg Uzeri DTA olanlarda CAD riski 4 kat ylksek bulunmustur (14). STA'nin
6nemi ise MRFIT galismasinda ortaya ¢ikmis, STA degderleri arttikca CAD, inme ve
6lim oranlan ylkselmistir (5). Framingham galismasina gére de; gerek sistolik,
gerek diyastolik kan basinci arttikga her iki cinsiyette de CAD insidansi
artmaktadir (13, 50).
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Calismamizda, tek yénli ANOVA parametrik testi sonucunda 4 hasta grubu
arasinda STA ortalamasi bakimindan anlaml fark (p =0.023) gobzlendi. Tukey
HSD testine gore, tek damar hastalariyla 3 damar hastalarinin STA ortalamasi
karsgilastirildiginda p dederi 0.012 bulundu. Sonug, HT ile CAD varligi ve ciddiyeti
iliskisini dogrulamaktadir.

Antihipertansif ilaglarla yapilan ilk calismalarda, DTA’da 5-6 mmHg, STA'da 10-
14 mmHg dismenin, 5 yil icinde, koroner kalp hastaligi riskini %16 azalttid
gbsterilmigtir.

B-blokerler, 30 yildan fazla bir zamandir, HT tedavisinde glvenle kullaniimakta
olan ilk tercih ilaglandir. Bu gruptaki ilaglarin farmakodinamik 6zellikleri
birbirinden farkli, kan basincini dislrici etkileri ise benzerdir. pB-blokerler ile
tedaviden en ¢ok yararlanan hastalar, daha 6nce MI gecgirmis olanlardir. Bu
nedenle, MI gegirmis olan hipertansif yahut kan basinci normal hastalarda, bir
kontrendikasyon yoksa, bu ajanlar ilk tercih ilact olmalidir (27). MI nliksl ve ani
6lum riskini azalttigi saptanmis olan B-bloker ajanlar, parsiyel agonist etkisi
olmayanlardir (36, 70). Calismamizda, 4 hasta grubu arasinda Chi-Square testi
ile yapilan degerlendirmede p-bloker kullanimi agisindan anlamli fark saptanmadi
(p =0.322). Toplam 13 olguda (%15.7) oral B-bloker kullanim hikayesi mevcut
oldugundan istatistiksel bilginin yetersiz oldugu dsinulds.

Kardiyovaskiler hastalii yahut diyabeti bulunan ylUksek riskli hastalarda
yapllan plasebo-kontrollii ¢alismalarda ve bunlarin meta-analizlerinde, ACEi'nin
kan basincini dislrict etkinin yanisira, koroner kalp hastaligi ve majo6r
kardiyovaskiiler olay riskinde %20-30 oraninda azalma sadladidi bildiriimigtir
(55). HOPE calismasinda da, bir ACEi olan Ramipril'in hipertansiyonlu ve
hipertansiyonsuz, ylksek riskli fakat kalp yetersiziigi bulunmayan hastalarda,
kardiyovaskdler olay riskini anlamli derecede azalttig: gérilmustir (54). HOPE'un
bir ait-grup calismasinda (MICRO-HOPE), benzer kan basinc dlizeylerinde,
ACEi'nin tip 2 diyabetli hastalarda agik nefropatiye ilerlemeyi anlamli derecede
yavaslattigi ve kardiyovaskiiler olay riskini de yine anlamli derecede azalttid
gosterilmigstir (53, 70). Calismamizda, 4 hasta grubu arasinda Chi-Square testi ile
yapilan dederlendirmede ACEi kullanimi agisindan 3 damar hastalarinda anlamli
fark (p =0.033) saptandi. Ancak hastalarin %85.5’inde ilag kullanimi s6z konusu

olmadigindan sonucun istatistiksel anlam tasimadigi disunaidu.
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CCB'nin antihipertansif etkisi, diuretikler yahut B-blokerlerinkine benzerdir.
Plasebo-kontrolli blylk calismalarin meta-analizleri, uzun etkili dihidropiridin
tirevi kalsiyum antagonistlerinin, izole sistolik hipertansiyoniu yasgl hastalarda,
major kardiyovaskiler olay ve kardiyovaskiiler 6lum riskini %30-40 oraninda
azaltudini gostermistir. Ancak, koroner kalp hastaligi, CHF ve total 6lim riskinde
bir azalma tespit edilememistir (32, 71). Koroner kalp hastaligi bulunan
hastalarda yapilan, nispeten kiiglik gapl galismalarda ise, kisa etkili dihidropiridin
turevi (Nifedipine) CCB’nin mortaliteyi arttirdigi goézlenmistir. Bu nedenle, HT
tedavisinde kisa etkili CCB’nin kullaniimamas tavsiye edilmektedir (30, 31, 52).
Dihidropiridin grubundan olmayan Verapamil (Fenilalkilamin grubu) ile MI
hastalarinda yapilan plasebo-kontrolli bir ¢alismada, Verapamil'in reinfarktiis ve
kardiyovaskiler olay riskini azalttigi (21), Diltiazem (Benzotiyazepin grubu) ile
yapilan bir diger calismada da, bu ilacin MI ve kardiyovaskiiler 8limi 6nlemede
diuretikler ve p-blokerler kadar etkili oldugu saptanmistir (51, 70). Calismamizda,
Chi-Square testi ile yapilan dederlendirmede CCB kullanimi agisindan hasta
gruplart arasinda sinirda fark saptandi (p= 0.05). Tek ve 2 damar hastalarinda
CCB kullaniminin yliksek oldugu gozlendi. Ancak hastalarin %94.6'sinda ilag
kullanimi s6éz konusu olmadigindan sonucun istatistiksel anlam tasimadigi

dusinilda.

AIIRB'nin antihipertansif etkisi, diger antihipertansiflere benzer olup, yan
etkileri daha azdir. Yakin zamanda tamamlanarak yayinlanmis olan plasebo
kontrolli galismalar, AIIRB'nin, HT, DM ve nefropati bulunan hastalarda, kan
basincini  dlstirlicii  etkilerinden bagimsiz olumiu etkilerinin  bulundugunu
gbstermistir (RENAAL (63), IRMA-2 (62) ve IDNT (62) calismalari). Kisa zaman
0nce yayinlanmis olan LIFE c¢alismasinda ise, Losartan'in, ¢alismanin primer
bilesik son noktas! olan MI ve kardiyovaskdiler 6lim riskinde, Atenolol'a nispetle,
%24 azalma sagdladidi gbzienmistir (69). Calismamizda, Chi-Square testi ile
yapilan degerlendirmede AIIRB kullanimi agisindan hasta gruplari arasinda
sinirda fark saptand (p =0.053). Tek ve 2 damar hastalarinda AIIRB kullaniminin
ylksek oldugu gbéziendi. Ancak hastalarin %94.0’Gnde ilag kullanimi s6z konusu
olmadigindan sonucun istatistiksel anlam tasimadigi distnuldi.
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DM, toplumsal prevalansi artma egiliminde olan bir risk faktériidiir. Amerikan
Diyabet Dernegi'nin kriterlerine gére aglik kan sekerinin >126 mg/dl olmasi DM,
110-126 mg/dl oimasi ise bozulmus ag¢hk glukozu olarak tanimianir (44, 61).
Diyabetik olgularda ateroskleroz daha sik ve erken yasta goéridlmektedir. CAD
sikligi diyabetik erkeklerde 2, kadinlarda 4 kat fazladir. Her ne kadar tip 2
diyabetik hastalarda hiperglisemi  kontrolinin aterosklerotik vaskiler
komplikasyonlari azaltabilecegi henliz acglk olarak gosterilememisse de,
mikrovaskiler hastalik ve diger diyabetik komplikasyonlar (zerinde olumlu
etkileri vardir (35). Diyabetik hastalarda uzun dénemde CAD riskinin azaltiimasi
icin mevcut risk faktérlerine mildahale gereklidir (70). Burgstahler ve ark
tarafindan vyapilan c¢alismada (128), DM‘un MSCT bulgularina etkisi
sorgulanmistir. Neticede, DM hastalarinda MSCT'nin duyarlik ve ©&zgulllik
dederinin iyi oldugu ve DM’un gérunti kalitesini etkilemedigi ortaya konmustur.
Calismamizda, 4 hasta grubu arasinda Chi-Square testi ile vyapilan
degerlendirmede DM bakimindan anlamli fark saptanmadi (p =0.314). Toplam 17
olguda (%20.5) DM 6ykilislii mevcut oldugundan istatistiksel bilginin beklenen
baginti icin yetersiz oldugu distnlldG. OAD kullanimi konusunda ise 3 damar
hastalarina dair anlaml fark (p =0.035) gbzlendi. Ancak hastalarin % 88.9'unda
ilac kullanimi sdz konusu olmadigindan sonucun istatistiksel anlam tasimadid

gorisine varild.

En onemli risk faktorierinden biri olan sigara kullanimi Ulkemizdeki yayginhgi
nedeniyle blUylk ©énem tasir. Sigara, kardiyovaskller hastalik riskini 2 kat
artirmaktadir. Icilen sigara miktan ile bu risk dogrusal olarak artar. Sigara
icenlerde MI ve kardiyak 6lum riski, icmeyenlere gore erkeklerde 2.7, kadinlarda
4.7 kat daha fazla bulunmustur (4). Cevresel sigara dumanina maruz kalan
bireylerde de (pasif sigara igicileri) kalp hastalidi riski artar. Sigara igimi; HDL-c
dlizeyini distrir, LDL-c'lin oksidasyonunu ve trombosit agregasyonunu artirir,
arter endoteli hasarina yol acar. Calismamizda, 4 hasta grubu arasinda Chi-
Square testi ile yapilan degerlendirmede sigara kullanimi agisindan anlamli fark
saptanmadi (p =0.215). Toplam 42 olguda (%50.6) sigara kullanim hikayesi
mevcut idi.
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Obesite, toplumumuzda sikhgr giderek artan bir risk faktért olup artik bir
hastalik olarak kabul edilmektedir. Karin igindeki yag kitlesi yogunluguyla
karakterli abdominal obesite kardiyovaskuler riski 6zellikle artiran bir alt grubu
olusturur (70). Burgstahler ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada (123), BMI'nin
MSCT bulgularnna etkisi sorgulanmistir. Neticede, asir kilo ve obesitenin MSCT
goruntli kalitesini etkiledigi ancak tanisal dodrulugu zedelemedigi ortaya
konmustur. Calismamizda, tek yonli ANOVA parametrik testi sonucunda 4 hasta
grubu arasinda BMI ortalamasi bakimindan anlamli fark (p =0.447) gbzlenmedi.
Toplam 19 olguda (%23.7) obesite (BMI > 30 kg/m?) mevcut oldugundan
istatistiksel bilginin beklenen baginti icin yetersiz oldugu distnllda.

So6z konusu risk faktorleri ateroskleroz gelisimi agisindan 6énem arzetmekle
birlikte, ACS slphesi bulunan hastada miyokard iskemisi varligini ve/veya
siddetini belirlemede yol gésterici dedildir. Bu durumda, gerek semptomatik
gerekse asemptomatik hastalarda risk ydnetimi, ileri tetkik ve tedavi planinin
belirlenmesi ile prognoz tayininde kullanilabilecek kantitatif serum gostergelerine

ihtiyac duyulmustur.

BNP, peptid yapida bir nérohormondur. Bir prohormon olarak sentezlenir ve
daha sonra BNP ve NT-proBNP’ye pargalanir. Salinimindan sorumlu baslica
uyaran, ventrikiler sistolodiyastolik fonksiyonda bélgesel veya global bozulma
neticesinde gelisen hacim ve basing ylUkldur. Bu nedenle BNP'nin ventrikil
hastaliklarinda duyarhigi ve 6zglliigtu daha fazladir. Cesitli galismalarda, plazma
BNP diizeyinin, 6zellikle CHF ve ACS olmak Uzere, kardiyovaskduler hastaliklarin
tant ve tedavisi ile prognozunun belirlienmesinde 6nemli yeri oldugu ortaya
konmustur (105). BNP (Breath Not Properly) calismasinda, dispne nedeniyle acil
bélime basvuran 1586 hasta degerlendirilmigtir. Galismanin baslica bulgusu, CHF
tanisinda BNP 6lgimunin klinik dederlendirmeye Ustlnlik sagladigi seklindedir.
PRIDE (N-terminal proBNP Investigation of Dyspnea in the Emergency
department), ICON (International Collaboration of NT-proBNP) ve BASEL (B-type
Natriuretic Peptide for Acute Shortness of breath Evaluation) galismalarinda da

benzer sonuglar elde edilmigtir.
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Kotaska ve ark. tarafindan yayinlanan c¢alismada (122), beyin natritretik
peptidlerin (BNP ve NT-proBNP) sol ventrikidl sistolik disfonksiyonunun
saptanmasindaki yeri sorgulanmistir. Farkh tipte kalp hastaligi bulunan 46
olgunun BNP ve NT-proBNP dulzeyleri 08lglilmis ve sol ventrikdl sistolik
disfonksiyonu ekokardiyografi ile de§erlendirilmistir. Onceki c¢alismalarda
bildirildigi gibi, natritiretik peptid dlzeyleri sol ventrikll disfonksiyonu ciddiyetiyle
paralel sekilde artmigtir. Neticede, beyin natriliretik peptidlerin, ciddi sol ventrikil
sistolik  disfonksiyonu tanisinda Gmit vadeden gostergeler olduklar
disinulmuastir. Harrison ve ark. (68) dispne nedeniyle acil servise basvuran 325
hastayi ilk muayeneden sonraki 6 ay boyunca izlemistir. Neticede, basvuru
anindaki ylksek BNP dizeylerinin kotl prognozla iligkili oldugu saptanmigstir. BNP
dederi 230 pg/ml‘den yliksek olan hastalarda CHF’'ne bagh rehospitalizasyon ve
olum sikligi 24 kat fazla bulunmustur.

MI'den 2-4 glin sonra artan BNP dlzeyleri kalbin yeniden bigimlenme
(remodeling) slreciyle iligkilidir ve sol ventrikll disfonksiyonu gelisimi ve 8lUm
icin glclh bir géstergedir (50). Jernberg ve ark. tarafindan yapilan arastirmada
(67), gobgls agnsi veya ACS dlslndlUren diger semptomlarla bagvuran ve ST
segment ylikselmesi gbozlenmeyen 775 hastanin eszamanl kan o6rnedinde NT-
proBNP olgllmistlir. MI veya diger bir kardiyak neden tanimlanan hastalarda
ylksek, nonkardiyak yahut sebebi bilinmeyen hastalarda ise disiuk NT-proBNP
dizeyleri saptanmigtir. Sonraki 40 aylik izlem slrecinde 8lim riskinin NT-proBNP
ylksekligiyle uyumlu oldugu gdzlenmistir. Renate Schnabel ve ark. tarafindan
yayinlanan g¢alismada (104), koroner anjiyografi ile ana koroner arterinde
%30’un Uzerinde en az bir tikaniklik saptanan 904 hasta degerlendirilmistir
(AtheroGene galismasi). Beklendigi gibi, kardiyovaskiler olay gelisenlerde hs-CRP
ve NT-proBNP bazal dederieri daha yliksek ve HDL-c dlizeyleri daha dlistk

6lglimustar.

Son yillara ait genis galismalarin (OPUS-TIMI-16, TACTICS-TIMI-18, FRISC-II,
GUSTO-1V, PRISM) alt gruplarinda Non-STEMI ACS ile basvuran hastalarda
BNP’nin (NT-proBNP) prognostik degeri sorgulanmistir. Her iki gostergenin de
bagimsiz sekilde ko6tl prognozu ©Ongorebildigi saptanmis ancak tekrarlayan

iskemik olaylar hakkinda bilgi saglamadigi vurgulanmustir.
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Mega ve ark. tarafindan vyapillan c¢alismada (86), STEMI anindaki risk
dederlendirmesinde BNP'nin roli arastinimistir. STEMI'ntn ilk 6 saati iginde
basvurmus olup ENTIRE-TIMI-23 calismasi dahilinde izlenen 438 hastadan
fibrinoliz 6ncesi kan 6rnegdi alinmigtir. BNP dlizeyleri ylksek (>80 pg/ml) bulunan
hastalarda ileri yasin yanisira agirlikli olarak HT, angina pektoris ve CHF 6ykusu
ve 0lum riski dikkati cekmistir. S6z konusu olgularda basvuru esnasinda pB-bloker

ve ACEi kullanimina yatkinlik gézlenmistir.

FRISC-II calismasinda, NT-proBNP dederleri ylksek bulunan hastalarda erken
invaziv yaklasimin prognozu iyilestirdigi ortaya konmustur. ACS hastalarinda
BNP'nin (NT-proBNP) rutin klinik kullanimi henlz kesinlesmemistir. Olcim igin
ideal kan o6rnedi alma zamani halen tartismalidir. Terapétik yararlanim

konusunda ise daha fazla calisma gerekmektedir.

Pekgok calismada BNP’nin, cinsiyete ve yasa gére dedistigi gdsterilmistir;
kadinlarda ve yagllarda daha yliksek dederler bulunmustur. Cinsiyet iligkisinin
metabolizma farkindan kaynaklandigi; yas badintisinin ise mevcut tekniklerle
saptanamayan muhtemel preklinik yapisal ve fonksiyonel miyokardiyal

degisimleri yansittigi distnilimustir (120).

Calismamizdaki erkek hastalarin BNP dederleri 0.0 ile 693.2 pg/ml arasinda
degdisiyordu, BNP ortalamas) 65.6 + 112.3 pg/ml (ortanca deger 30.9 pg/ml) idi.
Kadin hastalarin ise BNP dederleri 0.0 ile 834.1 pg/ml arasinda degisiyordu, BNP
ortalamasi 113.5 = 196.9 pg/ml (ortanca dedger 39.0 pg/ml) bulundu. Sonug,
kadin hastalarda BNP yliksekligi beklentisini dogrular niteliktedir.

Burgstahler ve ark tarafindan yapilan c¢alismada (103), ileri yasin MSCT
bulgularina etkisi sorgulanmistir. Neticede, ileri yasin gorintl kalitesini etkiledigi
ancak tanisal dogrulugu zedelemedigi ortaya konmustur. Calismamizda, Tek
yonli ANOVA parametrik testi sonucunda 4 hasta grubu arasinda yas ortalamasi
bakimindan anlamli fark (p =0.000) gézlendi. Yas icin Tukey HSD testine gore
normal koroner arterlere sahip olanlarla 3 damar hastalan karsilastirildiginda p
dederi 0.000 ve yanisira tek damar hastalariyla 3 damar hastalarinin yaslar

kargilastiriidiinda p dederi 0.022 saptandi.
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Sonug, ileri yas ile ile CAD varligi ve ciddiyeti iliskisini dogrulamaktadir.
Ayrica, Instat programi dahilinde Dunn’s Coklu Karsilagtirmalar testine gdre
normal koroner arterlere sahip olanlaria 3 damar hastalarinin BNP dederleri
karsilastirildiginda p <0.01 saptandidi dikkate alinirsa, ileri yas ile BNP yuksekligi
iliskisine de isaret eder.

Natriliretik peptidler ile bunlara ait reseptdérier, koroner aterosklerotik plaklarda
bol miktarda bulunur. Bu nedenle BNP (NT-proBNP) dlzeyleri anjiyografik CAD
yerlesimi, ciddiyeti ve yayginhdiyla iliskilidir (107).

Kim ve ark. tarafindan ydritllen galismada (121), normal sistolik fonksiyona
sahip 159 hastada, egzersiz esnasinda plazma BNP diizeylerindeki degisimler ile
CAD varligi ve ciddiyeti arasindaki iliski sorgulanmistir. Hastalar, kontrol grubu
(<%50 koroner arter darligi bulunanlardan olusuyor) veya CAD grubu (=%50
darlik yahut daha buyUk koroner arter lezyonu bulunanlardan olusuyor) seklinde
siniflanmigtir. Ayrica, CAD grubu tek-damar ve gok-damar hastaligi altgruplarina
ayriimistir. Kontrol ve CAD gruplarinin egzersiz éncesi ve sonrasi BNP dlzeyleri
kargilastiriimis; neticede CAD grubunun BNP diizeyleri belirgin oranda ylksek
bulunmustur (sirasiyla, p =0.000; p =0.002). Altgrup analizi, BNP dizeylerinin
hasta damar sayisiyla dogru orantili oldugunu gostermis ancak istatistiksel
anlamhlik sadece kontrol ve c¢ok-damar hastaligi altgruplann arasinda
saptanmistir. Egzersiz testi sirasinda BNP degerlerinde gorilen ylkselmenin,
pozitron emisyon tomografisi ile belirlenen iskemik alan genisligi ile orantil
oldugu iddia edilmigtir. Ancak esik dederleri netlik kazanmamis olup tedavi
sonuglan tartismaya aciktir (120). Sahinarslan ve ark. tarafindan yapilan
calismada (102), kararli angina pektoris nedeniyle basvuran 62 hasta prospektif
olarak incelenmistir. Koroner anjiyografi ile degerlendirilen lezyonlarin ciddiyetine
gbre normal koroner arterler veya herhangibir koroner arterde %50'den az
oranda tikaniklik bulunan hastalar grup I olarak tanimlanmis, digerleri grup II'de
yer almistir. BNP, grup II'de, grup I'e oranla, belirgin sekilde yliksek bulunmustur
(p =0.007).
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Kragelund ve ark. tarafindan gercgeklestirilen galismada (107), NT-proBNP'nin
koroner aterosklerotik lezyonlari saptamadaki tanisal glci sorgulanmigtir. CAD
dlstndlren semptom veya bulgular nedeniyle tanisal anjiyografiye ydénlendirilen
1034 hasta incelenmis ve NT-proBNP'nin klasik kardiyovaskiler risk
faktérlerinden badimsiz sekilde koroner hastaligi 6ng6rdigl saptanmistir (p
=0.001). Yine Kragelund ve ark. tarafindan yapilan bir arastirmada, (101)
koroner kalp hastaligina dair semptom (kararli angina pektoris) veya bulgular
nedeniyle anjiyografiye ybénlendirilen 1034 hastanin bazal kan 6rneklerinde NT-
proBNP olglilmus ve ortalama 9 yillik izlem sonrasi tim-nedenlere bagh 6lim
orani belirlenmistir. izlem siirecinde 288 hasta kaybedilmistir; ortalama NT-
proBNP dilzeyi sag kalan hastalarda, kaybedilenlere oranla, oldukga dusuk
bulunmustur (p <0.001). Sadanandan ve ark. tarafindan yayinlanan arastirmanin
galisma grubu (85), TACTICS-TIMI-18 galismasinda USAP/NSTEMI tanimlanmis
olgulardan segilmigtir. BNP dlizeylerinin <80 veya >80 pg/ml olusuna gére 2 grup
olusturularak hastalann klinik ve anjiyografik ozellikleri karsilastirdmistir.
Neticede, USAP/NSTEMI hastalarinda BNP yiiksekligi; stenoz derecesi, tutulan
arterde yavas akim ve ayrica, sorumlu lezyonun LAD ve daha proksimal yerlesimi
ile iligkili bulunmustur. Navarro Estrada ve ark. tarafindan yapilan galismada
(119), NSTEMI hastalarinda NT-proBNP ile sol ventrik(l disfonksiyonu ve koétd
prognoz iliskilendirilmis  ancak, patofizyolojik mekanizma yeterince
aciklanamamigtir. Prospektif ve g¢okmerkezli bu calismaya NSTEMI nedeniyle
basvuran 585 hasta alinmistir; basvuruyu izleyen 3 saatlik strede hastalarin NT-
proBNP ve cTnl degerleri Olglilmistlir. NT-proBNP dlzeylerinin, sol ventrikil
fonksiyonuyla ters orantili seyrettigi ve CAD yayginlid: ile direkt bagintili oldugu
saptanmistir. Bu iliski normal sol ventrikiil fonksiyonuna sahip hastalar agisindan
da degismemistir. Pozitif cTnl ve ortanca-lzeri NT-proBNP dlizeylerinin, diger
gostergelerden badimsiz sekilde, kompleks koroner lezyonlar 6ngoérebildigi iddia
edilmigtir.

Calismamizda, semptom (kararli angina pektoris) varligina dair hasta gruplar
arasinda anlamh fark (p =0.017) gbézlendi, 3 damar hasta grubunda oranin
ylksekligi dikkati ¢ekti. Yanisira, Kruskal-Wallis nonparametrik testi sonucunda 4
hasta grubu arasinda BNP median degerleri bakimindan anlaml fark kaydedildi
(p= 0.0035).
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Instat programi dahilinde Dunn’s Coklu Kargilagtirmalar testine gére normal
koroner arterlere sahip olanlarla 3 damar hastalarinin BNP dederleri
karsilastinildiginda p <0.01 saptandigi da dikkate alinirsa sonug, semptom
tanimlayan hastalarda BNP dlzeylerinin CAD varligi ve ciddiyetiyle uyumlu

oldugunu distndirmektedir.

Inflamasyon, ateroskleroz ve plak olusumu etyopatogenezinde énemli rol
oynar. ACS’un yariya yakini kararsiz plak ruptlrind takiben trombils olusumu
sonucunda gelisir. Bu kararsiz plaklarin 6zelligi iltihap hiclerindeki (makrofaj ve
T-lenfositler) artistir. CRP'nin (hsCRP) serum diizeyi aterosklerotik plaklardaki
inflamasyon oranini yansitabilir ve boéylece plak instabilitesinin dolayll bir
gOstergesi olabilir. Bu nedenle de CRP (hsCRP) plak riptiri gelisimini éngéru
degeri tasir (75). Prospektif calismalar, hsCRP o6lglimlerinin ACS riskinin
saptanmasinda kullanilabilecegini gostermistir. Yanisira, hsCRP y(iksekliginin CAD
varligr ve ciddiyetiyle uyumlu oldugunu iddia eden yayinlar da mevcuttur (99,
100, 118, 127). Calismamizda, Kruskal-Wallis nonparametrik testi sonucunda 4
hasta grubu arasinda hsCRP median dederleri bakimindan anlamh fark
saptanmadi (p =0.305). CAD bulunan 3 hasta grubunun genelinde koroner arter
tikaniklik orani dustk riskli oldugundan, beklenen korelasyonun saglanamadigi

dlsandlda.

Noninvazif ve duyarli bir goériintileme yodntemi 6zelligindeki MSCT, yakin
zamanda kullanima girmistir. S6z konusu teknik, koroner Kkalsifikasyonu
gostermenin yanisira kardiyak olay Oncesi, koroner aterosklerotik hastalgi

onceden saptayabilme potansiyeline sahiptir.
CAD siphesi bulunanlarda konvansiyonel koroner anjiyografi bulgulariyla MSCT

sonuclarinin dogrulugunu karsilastiran pek c¢ok galisma mevcuttur (83, 84, 92,
95, 96, 97, 98, 117, 126).
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MR, MDCT, and Conventional Angiographic Images
of the Proximal Coronary Arteries

MR MDCT Cath

LCA

Sekil: 2 Sag (RCA) (ustte) ve sol koroner arter (LAD) (altta) yapilarinin Manyetik Rezonans (MR)
(solda), Cok kesitli Bilgisayarli Tomografi (MSCT) (ortada) ve Kantitatif Koroner Anjiyografi (QCA)
(sagda) ile karsilastirmali gérintileri. RCA ortasindaki tikaniklik orani (oklarla gosterilmis) MR ile
%40, MSCT ile %58 ve QCA ile %86 seklinde belirlenmis. LCA normal olarak degerlendirilmis.

Onceki teknolojik kusadin Griini olan 16 kesitli MSCT'de kalsiyum nedenli
‘blooming artefakt’, solunum artefaktlari, arterlerin distal kesimi ve dallarinin
klgUkliglu nedeniyle yontemin dodgruluk orani azalmaktaysa da (94), son
donemde gelistirilen ylksek temporal ve uzaysal g¢ozlinurlige sahip 64 kesitli
MSCT'de s6z konusu sakincalar buyuk olgude asilmistir (92, 93, 114, 115, 116).
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Sekil: 3 Leber ve ark. tarafindan 64 kesitli MSCT ile Kantitatif Koroner Anjiyografi (QCA)
karsilagtinlmig. Her iki gorantd de sol sirkumfleks arterde ileri-derecede tikanikligin yeri ve oranini
yansitmaktadir. (A) Sol koroner arter (sag 6n oblik pozisyon) Kantitatif Koroner Anjiyografi gérintiisa

(B) Sol sirkumfleks arter 64 kesitli MSCT gorintis.
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Gunumuizde MSCT'nin ciddi CAD'mi belirlemedeki duyarligi, 6zgulligiu ve
negatif tahmin degeri %90'in lzerindedir. Ancak teknigin pozitif tahmin degeri
kalsiyumun yol actigi yanls-pozitif sonuglar nedeniyle halen tatminkar degildir
(125). Bu nedenle de hastaya yapilacak girisim kararinda henlz referans olarak
kullanilmamakla birlikte ylksek negatif tahmin dederi sayesinde gereksiz tanisal
invazif girisimlerden kacinilmasini sagladigi da gézardi edilemez (82, 91, 95, 111,
113).

Sekil: 4 Koroner arterlerden birine ait gérinti. Damar boyunca ciddi ateroskleroz séz konusu degil.
ligili obje (bu vakada, bir koroner arter), &zel yapilandirma teknikleri sayesinde tek bir planda
gosterilmis. Bu teknik tim damarnn tek bir géruntlide izlenmesi ve goésterilmesini saglar. Bunu

gerceklestirmek icin, cevreleyen yapilar genellikle tahrip edilir.
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Sekil: 5 Bu gorintide, koroner agag farkll bir uygulama ile kalbin geri kalanindan ayristiriimig. RCA
solda bulunuyor ve 6nden bir dal veriyor. Sol ana damar sagda yer aliyor ve sol 6n inen (LAD; ortada)

ve sol sirkumfleks (LCx; sagda) dallarina ayriliyor.

Ayrica Schuijf ve ark. tarafindan yapilan arastirmada (112), cinsiyet ile HT,
DM, hiperlipidemi ve obesite gibi risk faktorlerinin MSCT bulgularina etkisi
sorgulanmistir. Neticede, cinsiyet ve risk faktorlerinden bagimsiz olarak MSCT'nin
tanisal dogrulugu ortaya konmustur.

Kalsiyum varhdi, ateroskleroz varliginin bir gostergesidir ve koroner kalsiyum
yayginhdi aterosklerotik plak ylki ile uyumludur. Kalsifiye lezyonun
tanimlanmasi icin Agatston tarafindan énerilen skorlama sisteminde >1 mm? alan
esigi ile >130 HU yodunluk esigi kullanilmistir. Agatston skoru, her kalsifiye
lezyon alaninin en yiiksek plak yogunluguyla carpimi seklinde hesaplanmistir
(12).
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Sekil: 6 Koroner arter kalsiyum skoru igin 64 kesitli MSCT ile konstrastsiz ¢ekim kullaniimig. 130
Hounsfield Unitesi cinsinden tutulum esigi bazinda koroner arter kalsifikasyonlar tamimlanmig
(gorintide beyaz renkli ve isaretlenmis) ve kalsifikasyonlarin miktari belirlenmis. Koroner kalsiyum
skoru 497 olarak hesaplanmis. Proksimal sol 6n inen arterde belirgin oranda kalsiyum mevcut. CT
kalsiyum skorlamasinin getirdigi radyasyon riski, CT anjiyografiye nazaran daha dustktir. Ciddi
koroner kalsifikasyon varlg, ‘blooming etkisi’ nedeniyle MSCT 'nin yorumunu glglestirir.

Yakin déneme kadar CaS ile CAD ciddiyeti arasinda badinti olmadi§i goérisi
savunulmaktayken (91), son cgalismalarda CaS ile CAD varlidi ve ciddiyetinin

ongorilebilecedi ve hatta saptanabilecegi 6ne surtlmustir (90, 109, 110).
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Calismamizda, Kruskal-Wallis nonparametrik testi sonucunda 4 hasta grubu
arasinda CaS median dederleri bakimindan anlamh fark bulundu (p <0.0001).
Instat programi dahilinde Dunn’s Coklu Karsilastirmalar testine gdére normal
koroner arterlere sahip olanlarla 2 damar hastalarinin kalsiyum skoru
karsilastiriidiginda p <0.001, normal koroner arterlere sahip olanlarla 3 damar
hastalarininki karsilastirldiginda p <0.001 ve yanisira tek damar hastalariyla 3
damar hastalan karsilastinidiginda p <0.001 bulundu. CAD bulunaniarin 38’inde
(%71.6) total Cas sifinn (zerinde, 15’inde (%28.3) sifir olarak 6lgclildl; koroner
arterleri normal olanlann ise 3’Unde (%9.3) s6z konusu skor sifirin Uzerinde,
29’unda (%90.6) sifirdi. Sonug, CaS ylkseklinin CAD varligi ve ciddiyetiyle
uyumlu oldugu tezini dogrulamaktadir. Ancak koroner arterleri normal olarak
dederlendirilen bazi hastalarda degerlerin sifirin (izerinde &lgtilmesi, total CaS’nun
CAD varhiginin bagimsiz bir gostergesi olamayacadina isaret eder (124). Halen
tartismali olmakia birlikte, uzun vadeli galismalarda ylksek Agatston skorunun,
Ozellikle asemptomatik, orta-ylksek riskli hastalarda kardiyak hadise olasiligini
ongorebildigi iddia ediimistir (43, 49, 60, 74, 108). Ancak, plak ici kalsiyum
varligi heniiz plak hassasiyetinin bir géstergesi sayilmamaktadir. Dahasi, negatif
kalsiyum skoru, damarigi aterosklerotik lezyon varhgi ihtimalini azaltmakla
birlikte, hassas plaklar da dahil s6z konusu lezyonlarin yoklugunu garanti etmez
(26).

Son donemdeki bazi calismalarda, miyokard iskemisi dahil, pekgok
mekanizmanin natritiretik peptid salinimina katkida bulunabilecegi iddia edilmistir
(107). Patofizyolojinin, miyokard iskemisi nedeniyle artan duvar gerilimi
neticesinde gelisen sol ventriki! sistolik veya diyastolik disfonksiyonu olduguna
inantlir. Bazi deneysel calismalarin verileri ise, ventriklii duvar geriliminden
bagimsiz sekilde miyokard iskemisine cevaben kardiyomiyositlerden direkt
salinima isaret eder. Ayrica, BNP’'nin koroner girisim esnasinda balon
sisiriimesiyle tetiklenen gegici miyokard iskemisi sonrasinda da arttig
gOsterilmistir. Son calismalarda, kararh angina pektoris tanimlayan hastalarda
BNP (NT-proBNP) serum diizeyierinin CAD yayginhdi ve tetiklenebilir miyokard
iskemisi ile yakin iligkili oldugu gosterilmistir (107).
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Calismamizda da, BNP dlizeyleri ile MSCT bulgulan arasindaki iliskiden yola
cikarak, asemptomatik veya kararli angina pektoris tanimlayan hastalarda
MSCT'nin CAD tanisindaki yeri ve iskemik/noniskemik durumlarda BNP salinim
mekanizmasinin sorgulanmas! amaglandi. Kruskal-Wallis nonparametrik testi
sonucunda 4 hasta grubu arasinda BNP median dederleri bakimindan anlaml fark
gézlendi (p= 0.0035). Instat programi dahilinde Dunn’s Coklu Kargtlagtirmalar
testine gore normal koroner arterlere sahip olanlarla 3 damar hastalarinin BNP
dederieri karsilastinldiginda p <0.01 saptandi. Sonug, iskemi yaratacak diizeyde
CAD zemininde gergeklestigi iddia edilen BNP salinim mekanizmasi ile uyumliu
bulundu. Ancak, subklinik dizeyde CAD ile BNP salinimi arasinda bir iliski
gosterilemedi. CAD bulunan 3 hasta grubunun genelinde koroner arter tikaniklik
oraninin dustk riskli (<%50) olmasinin istatistiksel dederlendirmeyi olumsuz
etkiledigi distintldi. S6z konusu tezin dogrulanabilmesi igcin daha fazla sayida

genis, prospektif, randomize galismaya ihtiyag vardir.
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OZET

Kalp ve damar hastahlklari, ginimizde, gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde
basta gelen mortalite (6lim) ve morbidite (isgérmezlik) nedenlerindendir (1).
Hastaligin gelismesinde baslangig noktasini ateroskleroz olusturur.
Aterosklerozun; kalp-damar sisteminde hastalik olusturan genetik, biyolojik ve
kisisel risk faktorleri zemininde gelisen endotel hasariyla iliskisi bilinmektedir.
Ancak sbdz konusu risk faktérleri, ACS siiphesi bulunan hastada miyokard iskemisi
varligini ve/veya siddetini belirlemede yol gosterici degildir. Bu durumda, gerek
semptomatik gerekse asemptomatik hastalarda risk yénetimi, ileri tetkik ve
tedavi planinin belirlenmesi ile prognoz tayininde kullanilabilecek kantitatif serum

gbstergelerine ihtiya¢ duyulmustur.

BNP, hacim ve basing ylikiine yanit olarak kardiyak ventrikillerden salgilanan
peptid yapida bir nérohormondur. Bu nedenle BNP’nin ventrikll hastaliklarinda
duyarhgi ve 6zgulligl daha fazladir. Son yillardaki calismalarda plazmada &lglilen
BNP dlzeyinin kardiyovaskiler hastaliklarda, 6zellikle de CHF ve ACS’un tani ve
tedavisinde 6nemli bir yeri oldugu ortaya konmustur (105). Bunun yanisira, BNP
dlzeyleri ile CAD varlidi ve ciddiyeti arasindaki yakin iliskiye de dikkat c¢ekilmistir
(102, 107, 119, 121).

MSCT, kalp-damar sistemine yonelik yeni gelistirilmis noninvaziv bir
gérintileme ydntemidir. Koroner kalsifikasyonu géstermenin yanisira kardiyak
olay dncesi, koroner aterosklerotik hastalidi 6nceden saptayabilme potansiyeline
sahiptir. Ginlimizde MSCT'nin ciddi CAD’ni belirlemedeki duyarhgi, 6zgllligu ve

negatif tahmin dederi %90'1n tzerindedir.

Calismamizda, asemptomatik veya kararli angina pektoris tanimlayan
hastalarda, BNP dlzeyi ile MSCT bulgulan karsilastinlarak, MSCT'nin CAD
tanisindaki yeri ve iskemik/noniskemik durumlarda BNP salinim mekanizmasinin
sorgulanmas! amaglandi. Bunun yanisira, ylksek-sensitiviteli C-Reaktif Protein
(hs-CRP) diizeyleri dikkate alinarak CAD’daki inflamatuar cevap degerlendirildi.
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Calismaya 01.09.2006 - 31.12.2006 tarihleri arasinda, Sonomed Gd&rintileme
Merkezi'ne kendiliginden veya sorumlu doktorun onerisiyle, ardisik olarak
basvuran toplam 85 hasta dahil edildi.

Variyansliari homojen olan tim sayisal veriler (yas, boy, vicut agirhgi, BMI,
STA, DTA, Nds, LVEF, ISEDT, ISEST, PVMD, RPAD ve LPAD), 4 hasta grubu
(normal koroner arterler, tek damar tutulumu, 2 damar tutulumu ve 3 damar
tutulumu) arasinda parametrik test niteligindeki tek yonlii ANOVA ile test edildi.

Tek yénli ANOVA parametrik testi sonucunda yas, STA ve PVMD verilerine dair
4 hasta grubu arasinda anlamli fark bulundu. P dederleri sirasiyla 0.000, 0.023
ve 0.025 idi.

Tukey HSD testine gbre, normal koroner arterlere sahip olanlarla 3 damar
hastalarinin yas ortalamasi karsilastinldiginda p dederi 0.000 ve yanisira tek
damar hastalariyla 3 damar hastalarininki karsilastirildiinda p degeri 0.022
saptandi. Sonug, ileri yag ile CAD varhgi ve ciddiyeti iligkisini dogrular niteliktedir.

Tukey HSD testine gére, tek damar hastalarlyla 3 damar hastalarinin STA
‘ortalamasi karsilastirildiginda p degeri 0.012 bulundu. Sonug, HT ile CAD varligi
ve ciddiyeti iliskisini dogrulamaktadir.

Tukey HSD testine gore, tek damar hastalanyla 2 damar hastalarinin PVMD
ortalamasi karsilagtinldiginda ise p dedgeri 0.034 saptandi. Diger veriler
bakimindan anlamli fark kaydedilmedi.

Variyanslari homojen olmayan BNP, hsCRP, LSEDT, LSEST ve CaS verileri
nonparametrik test niteligindeki Kruskal-Wallis ile test edildi. Kruskal-Wallis
nonparametrik testi sonucunda 4 hasta grubu arasinda BNP (p =0.0035) ve CaS
(p <0.0001) median degerleri bakimindan anlamli fark bulundu. Diger verilere

dair anlamh fark kaydedilmedi.
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Instat programi dahilinde Dunn’s Coklu Karsilastirmalar testine gére normal
koroner arterlere sahip olanlarla 2 damar hastalarinin kalsiyum skoru
karsilastirnldiginda p <0.001, normal koroner arterlere sahip olanlarla 3 damar
hastalarininki karsilastinidiginda p <0.001 ve yanisira tek damar hastalariyla 3
damar hastalar karsilastiriidiginda p <0.001 bulundu. CAD bulunanlarin 38’inde
(%71.6) total Cas sifirin Uzerinde, 15'inde (%28.3) sifir olarak 6iglild(; koroner
arterleri normal olanlarin ise 3’Gnde (%9.3) s6z konusu skor sifirin lzerinde,
29’unda (%90.6) sifirdi. Sonug, CaS ylkseklinin CAD varlidi ve ciddiyetiyle
uyumlu oldugu tezini dogrulamaktadir. Ancak koroner arterleri normal olarak
dederlendirilen bazi hastalarda dederlerin sifirin tizerinde 6lglilmesi, total CaS’nun

CAD varliginin badimsiz bir gdstergesi olamayacadina isaret eder (124).
Kategorik veriler 4 hasta grubu arasinda Chi-Square testi ile degerlendirildi.

ACEi kullanimi agisindan 3 damar hastalarinda anlamh fark (p =0.033)
saptandi. Ancak hastalarin %85.5’inde ilag kullanimi s6z konusu olmadigindan

sonucun istatistiksel anlam tasimadigi distnulda.

CCB kullanimi bakimindan hasta gruplan arasinda sinirda fark saptandi (p
=0.05). Tek ve 2 damar hastalarinda CCB kullaniminin ylksek oldugu gbézlendi.
Ancak hastalarin %94.6'sinda ilag kullanimi s6z konusu olmadigindan sonucun
istatistiksel anlam tasimadig) distnalda.

AIIRB kullanimi agisindan hasta gruplan arasinda sinirda fark saptandi (p
=0.053). Tek ve 2 damar hastalarinda AIIRB kullaniminin ylksek oldugu
gbzlendi. Ancak hastalarin %94.0’Unde ilag kullanimi s6z konusu olmadigindan

sonucun istatistiksel anlam tasimadigi dtistinida.

OAD kullanimi konusunda ise 3 damar hastalarina dair anlamh fark (p =0.035)
gb6zlendi. Ancak hastalarin % 88.9'unda ilag kullanimi s6z konusu olmadigindan
sonucun istatistiksel anlam tasimadigi gérisline variidi. Diger veriler bakimindan

anlaml fark kaydedilmedi.

Natritiretik peptidler ile bunlara ait reseptorier, koroner ateroskierotik plaklarda
bol miktarda bulunur. Bu nedenle BNP (NT-proBNP) dlzeyleri anjiyografik CAD
yerlesimi, ciddiyeti ve yayginhgiyla iligkilidir (107).
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Son dbonemdeki bazi c¢alismalarda, miyokard iskemisi dahil, pekgok
mekanizmanin natriliretik peptid salinimina katkida bulunabilecegi iddia edilmistir
(107). Patofizyolojinin, miyokard iskemisi nedeniyle artan duvar gerilimi
neticesinde gelisen sol ventrikil sistolik veya diyastolik disfonksiyonu olduguna
inanilir. Bazi deneysel calismalarin verileri ise, ventrikll duvar geriliminden
bagimsiz sekilde miyokard iskemisine cevaben kardiyomiyositlerden direkt
salinima isaret eder. Ayrica, BNP'nin koroner girisim esnasinda balon
sisiriimesiyle tetiklenen gegici miyokard iskemisi sonrasinda da arttid
gosterilmistir. Son calismalarda, kararli angina pektoris tanimlayan hastalarda
BNP (NT-proBNP) serum dizeylerinin CAD yayginlidi ve tetiklenebilir miyokard
iskemisi ile yakin iliskili oldugu gosterilmistir (107).

Calismamizda da, BNP dlzeyleri ile MSCT bulgulan arasindaki iliskiden yola
cikarak, asemptomatik veya kararli angina pektoris tanimlayan hastalarda
MSCT'nin CAD tanisindaki yeri ve iskemik / noniskemik durumlarda BNP salinim
mekanizmasinin sorgulanmasi amaglandi. Semptom (kararli angina pektoris)
varligina dair hasta gruplari arasinda anlaml fark (p =0.017) go6zlendi, 3 damar
hasta grubunda oranin vylksekligi dikkati c¢ekti. Yanisira, Kruskal-Wallis
nonparametrik testi sonucunda 4 hasta grubu arasinda BNP median degerleri
bakimindan anlamh fark kaydedildi (p =0.0035). Instat programi dahilinde
Dunn’s Coklu Karsilastirmalar testine gbre normal koroner arterlere sahip
olanlarla 3 damar hastalarinin BNP degerleri karsilastirildiginda p <0.01 saptandi;
diger gruplar arasinda ise anlamli iliski gézlenmedi.

Sonug, iskemi yaratacak diizeyde CAD zemininde gerceklestigi iddia edilen BNP
salinim mekanizmasi ile uyumlu bulundu. Ancak, subklinik dlizeyde CAD ile BNP
salinimi arasinda bir iligki goésterilemedi. CAD bulunan 3 hasta grubunun
genelinde koroner arter tikanikhk oraninin dustk riskli (<%50) ofmasinin
istatistiksel degerlendirmeyi olumsuz etkiledigi dislnildli. S6z konusu tezin
dogrulanabilmesi icin daha fazla sayida genis, prospektif, randomize calismaya

ihtiyac vardir.
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