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Koroner risk katsayisi ile koroner anjiyografik olarak damar
tutulumu ve risk faktorleri arasindaki iliski

Relationship between coronary risk calculation and distribution of the
coronary artery lesions and risk factors

Cemal Sag, Mustafa Ozkan, Mehmet Uzun, Mehmet Yokusoglu, Oben Baysan, Kiirsad Ering, Ersoy Isik

Giilhane Askeri Tip Akademisi, Kardiyoloji Anabilim Dal, Ankara, Tiirkiye

OzeT

Amag: Koroner arter hastaligi insidansi arttikga hastaligin erken tani ve tedavi yaklagimlari 6nem kazanmaktadir. Koroner risk katsayisinin
hesaplanmasi erken tani agisindan en dnemli yaklagimlardan birisidir. Calismamizin amaci koroner risk katsayisinin hastaligin damarsal
dagihmi iizerine etkisinin arastirilmasidir.

Yontemler: Calismaya 2003 yili Ocak-Haziran aylari arasinda rutin koroner anjiyografi esnasinda koroner arter hastaligi saptanan 36'si
erkek ve yas ortalamalari 63+8 yil olan 49 hasta kabul edildi. >% 50 darliklar hastalik varligi olarak kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin yas (p=0.548), cinsiyet (p=0.116), iirik asit (p=0.091) ve sigara kullanimi (p=0.718) agisindan damar tutulumlari ve
koroner risk katsayisi ile damar tutulumu arasinda iligki saptanmadi (p=0.115). On yil iginde kalp hastaligi saptanma olasiligi ile damar tutu-
lumu arasinda da herhangi bir iligki yoktu (p=0.523). Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol diizeyleri cok damar hastalarinda daha
diisiik degerlerde ancak istatistiksel anlamliligi sinirda idi (p=0.051). Yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)-kolesterol diizeyleri tutulan damar
sayisi arttikca azalma gostermekte idi (p=0.004). Gerek LDL-kolesterol gerekse HDL-kolesterol diizeyleri arttikga damar tutulumu azal-
makta idi (p=0.035, p=0.001). Cok degiskenli analiz sonuglarina gére LDL-kolesterol ile HDL-kolesterol'lin tutulan damar sayisina etkisi
oldugu saptandi. Koroner risk skorlarinin ¢ok degdiskenli analiz sonuglarina gore tutulan damar sayisi ile kan basinci skoru, LDL-kolesterol
skoru ve HDL-kolesterol skorunun tutulan damar sayisina etkili oldugu belirlendi. Boy ile koroner tutulum agisindan da dogru orantili bir
iliski saptandi (p=0.024).

Sonug: Diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol ve HDL-kolesterol degerleri, diyastolik kan basinci ve boy, hastaligin damarsal dagilimi
tizerinde etkili faktdrler gibi gdriinmektedir. Koroner risk skorunun hastaligin siddetine ve tutulan damar sayisina etkisi bu calismada sap-
tanmamistir. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6: 353-7)

Anahtar kelimeler: Koroner risk katsayisi, koroner anjiyografi, koroner arter hastaligi

ABSTRACT

Objectives: Early diagnosis and treatment of coronary artery disease is gaining more importance because of its increasing incidence. The
calculation of coronary risk score is one of the most important approaches. The aim of the study is to find out the relation between coro-
nary risk score and vessel distribution of the coronary heart disease.

Methods: The study included 49 patients (mean age= 63+8 years; 36 males) whose coronary disease was proven by coronary angiogra-
phy. The severity of the disease is established according to the number of the vessels with >50% stenosis.

Results: According to the results; age (p=0.548), gender (p=0.116), uric acid (p=0.091), and smoking (p=0.718) are not effective on diseased
vessel distribution. Similarly, total coronary risk score and vessel involvement was not correlated (p=0.115). The ten year coronary risk
and vessel involvement was not in good correlation, too (p=0.523). Low-density lipoprotein (LDL)-cholesterol levels were lower in patients
with multiple vessel disease but the statistical significance was borderline (p=0.051). High-density lipoprotein (HDL)-cholesterol levels
were lower in multiple vessel disease (p=0.004). Both LDL-cholesterol and HDL-cholesterol scores were decreasing with increased num-
ber of involved vessels (p=0.035, p=0.001). Multivariate analysis revealed that blood pressure score, and HDL cholesterol score were
directly related and LDL-score were inversely related to the number of the involved vessels. The height and vessel involvement was also
in good correlation (p=0.024).

Conclusion: The LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, diastolic blood pressure and height are affective on the number of the involved ves-
sels. The total coronary risk scores are not correlated with the severity and distribution of the disease. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6:
353-7)
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Giris

Koroner arter hastaligi ve buna bagh komplikasyonlar giinii-
miizde olimlerin en sik nedenleri arasindadir (1,2). Bu nedenle
hastaligin akut koroner sendrom gibi ciddi klinik bulgular olustur-
madan dnce belirlenmesinin dnemi giderek artmaktadir. Koroner
risk katsayisinin hesaplanmasi bu agidan énemli bir yaklagimdir.
Framingham risk indeksi veya Avrupa Kardiyoloji Dernegi risk ska-
lasi klasik risk faktdrleri araciligi ile risk katsayisinin belirlenmesi
igin oldukga sik olarak kullaniimaktadir (3,4). Risk katsayisinin be-
lirlenmesi i¢in kullanilan ydntemler bir ¢ok faktdrii kapsayabildigi
gibi bir risk faktériine de spesifik olabilmektedir. Bu amaca yonelik
olarak lipoprotein (a) (Lp(a)), C-reaktif protein, homosistein ve kii-
ciik, yogun diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) gibi bir ¢ok faktor ile
ilgili risk belirlenmesi igin ¢alismalar bulunmaktadir (5-10). Calis-
mamizin amaci elektif koroner anjiyografi planlanmig stabil hasta-
lar arasindan secilmis ve risk saptanmasini saglayan bir yéntem ile
(Framingham risk indeksi) koroner arter hastalarinda, risk katsayi-
sinin hastaligin damarsal dagilimu ile iligkisini aragtirmaktir.

Yontemler

Calismaya hemodinami laboratuvarinda 2003 yili Ocak-Hazi-
ran aylari arasinda rutin koroner anjiyografi esnasinda koroner
arter hastaligi saptanan 49 hasta kabul edildi. Hastalar ¢alisma
icin bilgilendirilip, rizalar alindi ve koroner anjiyografi ile es za-
manl olarak kan tetkikleri planlandi. Hastalarin yas ortalamalar
63+8 yil olup 36's1 erkek idi. Laboratuvar sonuglarini etkilemesi-
ni 6nlemek amaci ile antihiperlipidemik, ditiretik (indapamid) ve
B-bloker kullanan hastalar ¢alisma disi tutuldular. Tiroid fonksi-
yon bozuklugu olan hastalar ¢calismaya alinmadi ve her hastaya
serum TSH kontrolu yapildi.

Rutin biyokimyasal testler (glisemi, total kolesterol, trigliserit,
yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)-kolesterol, LDL-kolesterol ve
tirik asit) yapildi. Olympus AU 600 otoanalizorii kullanilarak glisemi
diizeyi heksokinaz metodu ile, kolesterol diizeyi kolesterol enzima-
tik hidroliz oksidasyon metodu ile, trigliserit diizeyleri gliserokinaz
metodu ile, HDL ve LDL kolesterol diizeyleri enzim kromojen sistem
yontemi ile ve iirik asit ise iirikaz yéntemi kullanilarak saptandi.

Tablo 1. Siirekli degigkenlerin damar tutulumu ile iligkisi

Framingham koroner risk skalasi kullanilarak her bir hasta
icin risk faktdrlerinin bireysel skorlari ayri ayri hesaplandi (3). Ay-
ni skalada her bir risk faktoriiniin skora katkisi hesaplandi ve risk
faktorlerinin bireysel risk skoru elde edildi. Bu skorlarin toplamin-
dan koroner risk skoru hesaplandi ve ayni skalada bulunan tab-
lodan koroner risk katsayisi bulundu.

Koroner anjiyografiler diger parametrelerden habersiz iki kar-
diyolog tarafindan Judkins yontemi ile yapilip degerlendirildi. Her
bir koroner arterdeki darligin >%50 olmasi durumunda damar has-
taliginin varhgr kabul edildi. Ayni koroner arterde <%50'den daha
az lezyon varligi caligma digi birakilma kriteri olarak kabul edildi.

istatistiksel yéntemler: Koroner risk katsayisi ile damar tutu-
lumu arasindaki iligki lojistik regresyon analizi ile, bireysel risk
skorlarinin tutulan koroner damar sayisina etkisi ¢cok degiskenli
analiz(MANQVA) ile hesaplandi. Gruplar arasi karsilagtirmalarda
siirekli degiskenler icin Kruskal Wallis testi, kategorik degisken-
ler icin Ki kare testi uygulandi, istatistiksel anlamhlik siniri p<0.05
olarak kabul edildi.

Bulgular

Sonuglar Tablo 1 ve 2'de sunulmus olup, bulgularin istatistik-
sel sonuclari grafiksel olarak Sekil 1-6'da gosterildi.

Bulgulara gore yas agisindan damar tutulumlarn arasinda
farkllik saptanmadi (p=0.548). Diisiik dansiteli lipoprotein - koles-
terol diizeyleri 2 ve 3 damar hastalarinda daha diisiik degerlerde
ancak istatistiksel anlamlihg sinirda idi (p=0.051). Yiiksek dansi-
teli lipoprotein -kolesterol diizeyleri tutulan damar sayisi arttikga
azalma gostermekte idi (p=0.004). Cinsiyet agisindan damar tutu-
lumu arasinda fark saptanmadi (p=0.116). Urik asit diizeyleri
(p=0.091) ve sigara icme orani agisindan fark gozlenmedi
(p=0.718). Diyabetes mellitiis'iin varligi agisindan gruplar arasin-
da fark yoktu (p=0.172). Cok degiskenli analiz (MANOVA) sonug-
lariile LDL ve HDL-kolesterol'lin tutulan damar sayisi iizerine an-
lamli etkisi oldugu saptandi. Gerek LDL-kolesterol gerekse HDL-
kolesterol diizeyleri arttikca damar tutulumu azalmakta idi
(p=0.035, p=0,001). Koroner risk skorlarinin gok degiskenli analizi-
ne gore tutulan damar sayisi ile kan basinci skoru, LDL-koleste-
rol skoru ve HDL-kolesterol skorunun tutulan damar sayisina et-

Nonobstriiktif 1 Damar 2 Damar 3 Damar

Deger damar hastaligi Tutulumu Tutulumu Tutulumu Biitlin
(n=6) (n=22) (n=11) (n=10) Hastalar p

Yas, yil 60+8 64+10 62+6 65+8 63+8 0.548
LDL, mg/dl 153424 168+49 123453 133442 149+49 0.051
HDL, mg/dI 50+9 41+8 33+7 366 39+9 0.004
SKB, mmHg 145+14 144+27 13119 12121 13624 0.065
DKB, mmHg 87+14 88+14 79+7 75+16 83+14 0.024
Boy, cm 16545 1658 169+7 17244 1677 0.024
Kilo, kg 7516 7111 74+8 77+6 7410 0.376
Urik Asit, mg/dl 4.2+0.5 4.2+1.1 45+1.3 5.1£0.9 45+1.1 0.091
Trigliserit, mg/dI 140+£100 17167 220+94 18071 180+80 0.344
Veriler Ortalama + Standard Sapma olarak verildi
Gruplar arasi fark Kruskal-Wallis testi ile belirlendi
DKB- diyastolik kan basinci, HDL- yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, LDL- diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol, SKB- sistolik kan basinci
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kili idi. Buna gdre diyastolik kan basinci (p=0.004) ve LDL koleste-
rol skoru (p=0.010), ters orantili, HDL kolesterol skoru (p=0.001)
dogru orantili idi. Boy ile koroner tutulum agisinda da dogru oran-
tili bir iliski saptandi (p=0.024).

Koroner risk katsayisi ile damar tutulumu arasinda iligki sap-
tanmadi (p=0.115). On yil icinde kalp hastali§i saptanma olasilig
ile damar tutulumu arasinda da herhangi bir iligki yoktu (p=0.523).

Tartigma

Koroner arter hastaliginin gelismesi ve siddetinin risk faktor-
leriile iligkisi birgok ¢alismada gdsterilmis ve iyi bilinen bir konu-
dur (11). Birgok yeni risk faktorii de hastaligin olusumuna katkisi
acisindan cesitli calismalar ile degerlendiriimektedir (5-10). Pra-
tikte koroner arter hastaliginin damarsal dagilimi uygulanacak
tedavinin yontemi agisindan dnemlidir. Koroner lezyonun dzellik-
leri kadar tutulan damar sayisi ve hastaligin yayginhgi da uygula-
nacak tedaviye yon vermektedir. Revaskiilarizasyon tekniginin

Tablo 2. Kategorik degiskenlerin damar tutulumu ile iligkisi

secimi acisindan anjiyoplasti veya cerrahi uygulamasi ¢ok da-
mar hastasi olan olgular igin tartisma konusu olmaktadir (12).
Benzer sekilde tedavi maliyetleri agisindan bakildiginda da konu-
nun dnemi aciktir. Calismamizda risk faktdrlerinin hastaligin da-
marsal dagilimina etkisinin olup olmadigini ortaya koymaya ¢alis-
tik. Bilindigi gibi bir ¢ok risk faktdrii ateroskleroz olusumu ve ge-
lisiminde etkilidir. Ancak lezyonlarin koroner arterlerdeki dagih-
mina olan etkileri istatistiksel olarak arastinimis degildir. Bu c¢a-
hisma llkemizde koroner risk katsayisi kullanilarak koroner anji-
yografik lezyon dagilimini arastiran ilk ¢alismadir. Calismamizda,
yapilan ¢ok degiskenli analiz (MANQVA) sonuglarina gdre tutu-
lan damar sayisi ile diyastolik kan basinci, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol hastalifin damarsal dagihiminda etkili faktdrler olarak
saptanmustir. Yiiksek LDL-kolesterol diizeylerinin koroner arter
hastaligi ile iliskisi iyi bilinmektedir. Sonuglara gére LDL-koleste-
rol diizeyi ok damar tutulumuile ters orantili iken (p=0.010), HDL-
kolesterol diisiikliigii ile dogru orantili idi (p=0.001). Elde edilen
sonuglarda LDL-kolesteroliin diisiikligiiniin cok damar hastalig

Nonobstriiktif 1 Damar 2 Damar 3 Damar
damar hastaligi Tutulumu Tutulumu Tutulumu Biit{in
(n=6) (n=22) (n=11) (n=10) Hastalar p
Erkek
Cinsiyet Dagilim 3 14 10 9 36 0.116
Sigara Dagiim 1 9 4 3 17 0.718
Skor
Ort.+SS 0.33+0.82 0.82+1.00 0.72+1.0 0.6+1.0 0.69 0.725
DM Dagilim 2 6 0 9 0.172
Skor
Ort.+SS 0.67+1.03 0.55+0.91 0 0.20+0.63 0.37+0.78 0.179
Gruplar arasi fark Pearson Ki Kare testi ile belirlendi
DM- diyabetes mellitus, Ort.- ortalama, SS- standard sapma
110 170
160
100
150
90-
140
g
= £ 130 Y
E 80 %
g =
é 701 'f;
) 2 1
5 o 100
0 1 2 3 0 1 2 3
Tutulan damar sayisi Tutulan damar sayisi

Sekil 1. Diyastolik arter basinci ile tutulan damar sayisi arasindaki
iliski (p=0.024)

Sekil 2. Sistolik arter basinci ile tutulan damar sayisi arasindaki ilis-
ki (p=0.065)
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ile iligkili bulunmus olmasi bir paradoks gibi gériinmektedir. An-
cak hastalarin bireysel olarak yapilan analizlerinde 2 veya 3 da-
mar tutulumu olan hastalarin istatistiksel olarak anlaml olmasa
da daha cok diyabetes mellitiis'lii ve daha cok risk faktériine sa-
hip olduklar saptanmistir. Sonuglar diisiik LDL-kolesterol diizey-
lerinin hastaligin subklinik seyretmesine neden olabilecegini, kli-
nik semptomatolojinin geg¢ gelismesine yol acgabilecegini ve so-
nug olarak hastanin ilk degerlendirilmesinde yaygin hastalik ile
karsilasildigi diisiincesini akla getirmektedir.

Calismamizda diyastolik kan basinci ile de ¢ok damar hasta-
hgr arasinda iligki bulunmustur. Diyastolik kan basinci 6zellikle
genclerde koroner arter hastaligi ile iligkilidir (14-15). ileri yasta
ise sistolik kan basinci daha giiclii bir belirleyicidir. Calismamiz-

da yas ortalamasi yasli ya da geng gruba yénelik degildir. iligki
bulunmasinin nedeni popiilasyonumuz ile ilgili olabilir.

Yiiksek HDL-kolesterol diizeyleri bilindigi gibi koroner arter
hastaligi riskini azaltmakta olup, HDL-kolesterol diizeylerinin dii-
siik oldugu durumda ise hastaligin gelisimi hizlanmaktadir
(15-25). Yiiksek HDL-kolesterol, lezyonun lipit igeriginin az olma-
sina neden olmakta, hasta semptomatik hale gelip koroner anji-
yografi endikasyonuna kadar gecen siirede birgok bélgede lez-
yon gelisebilmektedir. Stabil olmayan plaklarin yiiksek lipit igerik-
leri, inflamatuvar hiicreleri lezyona ¢ekmektedir. C-reaktif prote-
in ve interlokin-6 gibi inflamatuvar markerlerin yiiksek oldugunu
gosteren ¢alismalar bunun bir delili olarak kabul edilebilir (26,27).
Ayni zamanda lezyonun fibréz kapsiiliiniin biitiinliigli de bu infla-
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Sekil 3. Yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol ile tutulan damar sa-
yisi arasindaki iliski (p=0.004)

Sekil 4. Diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol ile tutulan damar sayi-
s1 arasindaki iligki (p=0.051)
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Sekil 5. Koroner kalp hastaligi skoru ile tutulan damar sayisi arasin-
daki iliski (p=0.115)

Sekil 6. On yillik koroner kalp hastaligi riski ile tutulan damar sayisi
arasindaki iliski (p=0.523)
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masyondan etkilenmekte inflamasyonun arttigi durumlarda
membran biitinligiini bozan metalloproteinazlarin artmasina
neden olmakta sonucta akut miyokard infarktiisii ortaya ¢ikabil-
mektedir. Bdylesi hastalarda koroner anjiyografik olarak ise has-
ta damar sayisi daha az bulunmaktadir (28).

Calismamizda hasta popiilasyonunun belli bir sosyoekono-
mik grupla sinirli olmasi, beslenme aliskanliklarinin ve egitim di-
zeylerinin birbirine yakin olmasi toplum genelini yansitmakta ha-
talara neden olabilecektir. Benzer sekilde hasta sayisinin yaygin
antihiperlipidemik kullanimi nedeni ile yeteri kadar artirilamamig
olmasi sonuclarimizi etkileyebilecek faktdrler arasindadir. Daha
uzun siirede ve ¢ok sayida hasta kabul edilen calisma dizaynlar
ve farkli skalalarin ayni anda kullaniimasi daha dogru sonuclara
ulagilmasini saglayacaktir.

Sonug olarak, koroner risk katsayilari hastaliin saptanma
olasihg ile ilgili degerli bilgiler verirken, mevcut hastaligin yay-
ginlig agisindan anlamh degildir. Bu agidan degerlendirildiginde
hastalarin LDL-kolesterol, HDL-kolesterol degerleri, diyastolik
kan basinglar etkili faktorler gibi gériinmektedir. Boy, calisma-
mizda etkili bir faktor olarak bulunmus olmakla birlikte bu iliskinin
ortaya koyulmasi igin ileri galigmalarla desteklenmeye gereksini-
mi vardir.

Kisitlamalar: Calisma grubunun sayisal azlig bir kisittama
olarak ortaya cikmaktadir. Koroner arterlerdeki lezyon dagilimi-
nin degerlendirilmesinde >%50 kriterinin alinmis olmasi deger-
lendirmenin gdrsel yapilmasi ve <%50 lezyonlarin karmasa olus-
turmamasi agisindan degerlendirme digi tutulmasi olgu sayisinda
azalmaya neden olmustur.
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