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OZET

Giris ve Amag: Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) tiim diinyada en sik
mortalite ve morbidite nedenidir.Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri icerisinde; Yas,
cinsiyet, ailede KVH 0Oykiisi gibi modifiye edilemeyen faktorler oldugu gibi;
hiperlipidemi(HL), hipertansiyon (HT), sigara, diyabetes mellitus (DM), alkol, obezite,

fiziksel inaktivite, sagliksiz beslenme gibi modifiye edilebilen risk faktorleri de vardir (D),
Ayrica yapilan son ¢alismalarla bireyin sosyoekonomik diizeyinin, egitim durumunun, sosyal
cevre desteginin, bilissel ve duygudurum fonksiyonlarinin, sistemik inflamasyonun da KVH
icin risk teskil ettigi gosterilmis ve kilavuzlarda yerini almistir (2) (3) (4) (5). Yine
caligmalarin 1s18inda kardiyak BT’de koroner arter kalsiyumu(KAK)'nu olgen Agatston
skorunun koroner arter hastali§i(KAH) nin bagimsiz bir prediktorii oldugu bilinmektedir (6)
(7). KVH riskini hesaplamakta yaygin olarak kullanilan Systematic Coronary Risk Evaluation
(SCORE) risk modeli klasik aterosklerotik risk faktdrlerini icerirken giiniimiizde bu sistemin
sonuglarina etki eden pek c¢ok yeni risk faktoriiniin oldugunu goriilmektedir. Bu nedenle yeni
giincel skorlama sistemlerine ya da SCORE sistemine ilaveten risk degerlendirmesinin

giiclinii artiracak yeni parametrelerin eklenmesine ihtiya¢ duyulmaktadir.

Bu calismanin amaci; kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalarda koroner
bilgisayarli tomografik (BT) anjiyografi bulgulari1 ile kisinin sosyokiiltiirel ve yasam tarzi

Ozelliklerinin primer kardiyovaskiiler korunmadaki 6neminin arastirilmasidir.

Metot: 15.01.2019-20.01.2020 tarihleri arasinda Izmir Medikal Park Hastanesi
kardiyoloji poliklinigine basvurup herhangi bir nedenle koroner bilgisayarli tomografik
angiyografi (KBTA) ¢ekilen 565 hasta tarandi. Bilinen KAH olan hastalar diglandi, 497 kisi
aragtirmaya dahil edildi ve anket uygulandi. Doldurulan anketten kisinin yasi, boyu, kilosu,
cinsiyeti, kardiyovaskiiler risk faktorleri, gogiis agris1 varligi, sosyoekonomik ,kiiltiirel ve
yasam tarzi Ozellikleri 6grenildi. Hastane bilgi kayit sisteminden laboratuar bulgularina
ulasildi. SCORE risk skalasina uygun olarak 10 yillik 6ngdriilen kardiyovaskiiler mortalite
hesaplandi. Radyoloji arsivi tizerinden KBTA sonugclar1 incelenerek koroner ateroskleroz ve
kardiyak morfoloji degerlendirildi. Agatston koroner arter kalsiyum skoru (KAKS),
hepatosteatoz, parakardiyal yag dokusu (PYD) kalinligi, epikardiyal yag dokusu (PYD)



kalinligi, cilaltt yag dokusu (YD) kalinligi o6l¢iildii. Koroner Bt anjiografide saptanan
ateroskleroz varligi ve Agatston kalsiyum skorlar1 yoniinden , kisilerin verileri analiz edildi.
Tek degiskenli analizde anlamli olan parametreler, ¢ok degiskenli analize dahil edilerek,

aterosklerozun ve agatson skorlarinin bagimsiz prediktorleri aragtirildi.

Bulgular: Herhangi bir nedenle kardiyak BT c¢ekilen 497 hastanin demografik,
laboratuar, yasam tarzi verileri ve kardiyak BT leri degerlendirildi. Yas ortalamas1 54+13 ve
%631 erkekti.

Agatston KKS 0 ve 100 esik degerleri kullanilarak kategorize edildi.Ardindan ilk
analizde hastalar Agatston KKS sifir olan ve sifirdan biiyiik olan hastalar olarak ikiye ayrildi
ve karsilastirildi. Yas, erkek cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), SCORE, HT, DM,
serebrovaskiiler olay (SVO), kreatinin seviyesi, aktif ¢alisma hayati, ateroskleroz varligi,
anlamli koroner arter darligi, EYD/PYD kalinlig istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Multivariate analiz sonucunda SCORE, PYD kalinlig1 ve aktif ¢aligma hayat1 Agatston
KKS=0 olmay1 anlamli olarak predikte etti. Bunun iizerine PYD icin Roc analizi ile esik
degeri 5 mm olarak bulundu (p=0,000 [Egri alt1 alan: 0,597, %95 CI:0,547-0,648]). Bu
analizin sonucuna gore; Agatston KKS=0 olmayi; SCORE<S olmak 9,1 kat (p=0,000 OR:
9,128, %95 CI: 3,341-29,943), PYD kalinhgi <5 mm olmak ise 2,6 kat (p=0,018
OR:2,677, %95 CI:1,185-6,048) predikte ettirdi. Hastalar Agatston 100 esik degerine gor
gruplandirildiginda analizler sonucu Agatston=0 grubu ile benzer parametrelerin anlamli
oldugu saptandi.

SCORE riski ile KKS iliskisine bakildiginda; SCORE riski diisiik-orta olan 100
hastanin 7 tanesinde Agatston skorunun 100’iin iizerinde oldugu, SCORE riski orta olan 85
hastanin 56 tanesinde KKS=0 oldugu goriildii.

Hastalar ateroskleroz varligina/yokluguna gore gruplandirildi ve kardiyometabolik risk
faktodrleri olan DM, VKI, inflamatuar hastalik, hepatosteatoz, PYD, EYD, LDL-K, HDL-K,
TG, TK, nétrofil/lenfosit ile iliskisi degerlendirildi. DM, EYD, PYD, ve nétrofil/lenfosit orani
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Multivariate analizde; PYD kalinhg (p=0,000,
OR:1,1412, %95 CI:1,061-1,229) ve notrofil/lenfosit oranimin (p=0,033, OR:1,386, %95
CI:1,026-1,872) ateroskleroz varhginin bagimsiz prediktorleri oldugu saptandi.



Sonug¢: Bu calisma ile Tiirk toplumunun ateroskleroz profiline yonelik veriler elde
edilmistir.

Kardiyak BT, kilavuzlarda da pek ¢ok endikasyon almasiyla kardiyolojide hayatimizin
rutinine girmistir. Artik asemptomatik hastada da risk faktorlerinin varligr dogrultusunda 6n
planda tercih edildigi goriilmektedir. Bu ¢alisma sonucunda kardiyak BT’de olgiilen
parakardiyal yag dokusu kalinliginin; SCORE sisteminin yaninda kisinin aterosklerozunu
predikte ettiren bir parametre olarak yararli olabilecegi sonucuna varilmistir. Normal
standartlarda ¢ekilen kardiyak BT’de kolay sekilde olciilebilen epikardiyal/parakardiyal yag
dokusu Ol¢limiiyle hepatosteatoz Sl¢limiinii rutinimize pratik bir sekilde katabilir, kisilerin
primer korunmasini daha etkin hale getirebiliriz.

Ayrica yine koroner BT ile baktigimiz Agatston KAKS’un kisilerin kardiyovaskiiler
risk kategorisini degistirdigini gordiik; bu uygulama riski diisiirdiigli durumlarda gereksiz ilag
kullanilmasmi Onleyecek, riski ylikselttigi durumlarda kisilerin etkin medikal tedavi
almalarina yon verecektir.

Calismamiz tek merkezli kesitsel bir ¢alisma olup bu konular1 aydinlatacak daha fazla

prospektif caligmaya ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Koroner BT anjiyografi (KBTA), koroner arter kalsiyum skoru
(KAKS), SCORE risk modeli, Kardiyovaskiiler hastaliklardan primer korunma, Parakardiyal
yag dokusu



SUMMARY

Aim: Atherosclerotic cardiovascular diseases (CVD) are the most common cause of
mortality and morbidity in the world. Cardiovascular disease risk factors are; As there are
factors that cannot be modified such as age, gender, family history of CVD; There are also

risk factors that can be modified such as hyperlipidemia (HL), hypertension (HT), smoking,

diabetes mellitus (DM), alcohol, obesity, physical inactivity, unhealthy diet (1). In addition,
recent studies have shown that the individual's socioeconomic level, educational status, social
environment support, cognitive and mood functions, and systemic inflammation also pose a
risk for CVD and have taken place in the guidelines (2) (3) (4) (5). In the light of the studies,
it is known that the Agatston score, which measures coronary artery calcium (CAC) in cardiac
CT, is an independent predictor of coronary artery disease (CAD) (6) (7).While the
Systematic Coronary Risk Evaluation (SCORE) risk model, which is widely used to calculate
CVD risk, includes classical atherosclerotic risk factors, it is seen that there are many new risk
factors that affect the results of this system. Therefore, there is a need to add new parameters
that will increase the power of risk assessment in addition to new updated scoring systems or
SCORE system.

The aim of this study is; To investigate the importance of coronary computed
tomographic (CT) angiography findings and sociocultural and lifestyle characteristics of

patients in primary cardiovascular prevention in patients admitted to cardiology outpatient.

Method: 565 patients who applied to the Izmir Medical Park Hospital cardiology
outpatient clinic between 15.01.2019-20.01.2020 and underwent CBTA for any reason were
screened. Patients with known CAD were excluded, 497 people were included in the study
and the questionnaire was applied. From the questionnaire, the age, height, weight, gender,
cardiovascular risk factors, presence of chest pain, socioeconomic, cultural and lifestyle
characteristics of the person were learned. Laboratory findings were obtained from the
hospital information recording system. Predicted cardiovascular mortality for 10 years was
calculated in accordance with the SCORE risk scale. Coronary atherosclerosis and cardiac
morphology were evaluated by examining the CBTA results on the radiology archive.
Agatston coronary artery calcium score (CACS), hepatosteatosis, paracardial adipose tissue

(PAT) thickness, epicardial adipose tissue (PAT) thickness, and sub-skin adipose tissue (AT)



thickness were measured. Data of individuals were analyzed in terms of presence of
atherosclerosis and Agatston calcium scores detected in coronary Bt angiography. Parameters
that were significant in univariate analysis were included in multivariate analysis, and

independent predictors of atherosclerosis and agate scores were investigated.

Result: Demographic, laboratory, lifestyle data and cardiac CT of 497 patients who
underwent cardiac CT for any reason were evaluated. The average age was 54 = 13 and 63%
were male.

Agatston CKS was categorized using threshold values of 0 and 100, and then, in the
first analysis, patients were divided into patients with an Agatston CCS of zero and those with
greater than zero and compared. Age, male gender, body mass index (BMI), SCORE, HT,
DM, cerebrovascular event (CVA), creatinine level, active working life, presence of
atherosclerosis, significant coronary artery stenosis, EAT / PYD thickness were statistically
significant.

As a result of multivariate analysis, SCORE significantly predicted PYD thickness and
active working life Agatston KKS = 0. Thereupon, the threshold value for PYD was found to
be 5 mm by Roc analysis (p = 0.000 Area under the curve: 0.597, 95% CI: 0.547-0.648).
According to the results of this analysis; Agatston KKS = 0; SCORE <5 was 9.1 times (p =
0.000 OR: 9.128, 95% CI: 3.341-29.943), PYD thickness <5 mm was 2.6 times (p = 0.018
OR: 2.677, 95% CI: 1.185- 6,048) predicted. When the patients were grouped according to the
Agatston threshold value of 100, it was found that the parameters similar to Agatston = 0
group were significant as a result of the analysis.

Looking at the relationship between SCORE risk and KKS; It was observed that 7 of
100 patients with low-medium SCORE risk had Agatston score above 100, and CRS =0 in 56
of 85 patients with medium SCORE risk.

The patients were grouped according to the presence / absence of atherosclerosis and
their relationship with the cardiometabolic risk factors DM, BMI, inflammatory disease,
hepatosteatosis, PYD, EAT, LDL-C, HDL-C, TG, TC, neutrophil / lymphocyte were
evaluated. DM, EYD, PYD, and neutrophil / lymphocyte ratio were statistically significant. In
multivariate analysis; PYD thickness (p = 0.000, OR: 1.1412, 95% CI: 1.061-1.229) and
neutrophil / lymphocyte ratio (p = 0.033, OR: 1.386, 95% CI: 1.026-1.872) were found to be

independent predictors of the presence of atherosclerosis.



Conclusion: With this study, data on the atherosclerosis profile of the Turkish
population were obtained.

Cardiac CT has entered the routine of our lives in cardiology with many indications in
the guidelines. It is now seen that it is preferred in the asymptomatic patient due to the
presence of risk factors. As a result of this study, the paracardial adipose tissue thickness
measured in cardiac CT; It has been concluded that the SCORE system can be useful as a
parameter to predict an individual's atherosclerosis. We can add hepatosteatosis measurement
practically to our routine with epicardial / paracardial adipose tissue measurement, which can
be easily measured in cardiac CT performed at normal standards, and we can make the
primary prevention of people more effective.

Also, we saw that Agatston CACS, which we examined with coronary CT, changed
the cardiovascular risk category of people; This practice will prevent the use of unnecessary
drugs when it reduces the risk, and will direct people to receive effective medical treatment in
cases where the risk increases.

Our study is a single center cross-sectional study and more prospective studies are

needed to illuminate these issues.

Key Words: Coronary CT angiography (CBTA), coronary artery calcium score (CACS),
SCORE risk model, Primary prevention from cardiovascular diseases, Paracardial adipose

tissue (PAT)



1. GIRIS VE AMAC:

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin agikladig1 saglik raporuna gére; Diinya {izerindeki en
sik karsilagilan erigkin 6liim nedeni kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) dir (1). Bu durum

iilkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde daha belirgin bigimde ortaya ¢ikmaktadir (8).

Bireyler KVH’lar agisindan tanimlanabilirse, modifiye edilebilir risk faktorlerinin
diizeltilmesi ile miyokard infarktiisii (MI), inme, periferik arter hastaliklar1 (PAH), biiyiik
Olciide Onlenebilmektedir. Bireyde birden fazla risk faktorii varligi, gelecekteki KVH riskini
arttirmaktadir. Bu risk faktorleri igerisinde; Yas, cinsiyet, ailede KVH oykiisii gibi modifiye
edilemeyen faktorler oldugu gibi; hiperlipidemi(HL), hipertansiyon (HT), sigara, diyabetes
mellitus (DM), alkol, obezite, fiziksel inaktivite, sagliksiz beslenme gibi modifiye edilebilen
risk faktorleri de vardir (1), Ayrica yapilan son c¢alismalarla bireyin sosyoekonomik
diizeyinin, egitim durumunun, sosyal c¢evre desteginin, bilissel ve duygudurum
fonksiyonlarinin, sistemik inflamasyonun da KVH ig¢in risk teskil ettigi gosterilmis ve
kilavuzlarda yerini almistir (2) (3) (4) (5). Yine calismalarin 1s1¢inda koroner arter
kalsiyumu(KAK)’nu olcen Agatston skorunun koroner arter hastahigi(KAH) nin
bagimsiz bir prediktorii oldugu, konvensiyonel risk faktorlerine eklenmesi ile risk

degerlendirmesine katki sagladig goriilmektedir (6) (7).

KVH’lar, ortaya c¢iktiktan sonra, morbidite ve mortalitenin artmasinin yani sira,
sosyoekonomik bir yiik olmasi nedeniyle 6zellikle 2000’1i yillarin basindan itibaren koruyucu
hekimlik 6n plana ¢ikmistir. Primer korunmanin amact; hastaliga neden olan risk faktorlerinin
gelismesini  Onleyecek bir yasam tarzinin Onemini vurgulamaktir, temelinde hastanin
risklerinin degerlendirilmesi ve onlemlerin alinmasi yatar. Pek ¢ok risk modellemesi olmakla
birlikte en sik kullanilan, “Systematic Coronary Risk Evoluation” (SCORE) risk

modellemesidir

Risk degerlendirmesinde goriintiileme yontemlerinin kullaniminin 6nemine giincel
kilavuzlarda vurgu yapilmistir. Koroner BT anjiyografi (KBTA) ile bakilan koroner kalsiyum

skoru (KKS) asemptomatik olup orta risk grubundaki hastalarda statin tedavisi baglamak icin



onemli yonlendiricilige sahiptir (9). KKS’un sifir olmast ise kisinin KAH riskini
distirmektedir.

Giiniimiizde kilavuzlar SCORE risk modellenesinin  kisithhiklarinin
bulundugunu, SCORE sonucu yiiksek olup kardiovaskiiler olay yasamayan ya da
SCORE sonucu diisiik olup olay geciren hastalar goriildiigiinii vurgulamis ve bu
sistemin sonu¢larmna etki eden pek c¢ok yeni risk faktoriiniin oldugunu oOnemle
belirtmistir. Bu nedenle yeni giincel skorlama sistemlerine ya da SCORE sistemine
ilaveten risk degerlendirmesinin giiciinii artiracak yeni parametrelerin eklenmesine
ihtiya¢ duyulmaktadir. Bunun i¢in de tiim diinyada ve lilkemizde daha cok calismaya
gereksinim vardir. Ozellikle {ilkemizde bu konuda kapsamli analiz bulunmamaktadir.

Dolayisiyla bu ¢alismamin amaci; kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalarda
koroner BT anjiyografinin ve Kisinin sosyokiiltiirel ozelliklerinin ve yasam yarz
aliskanhklarimin primer kardiyovaskiiler korunmadaki 6neminin arastirilmasidir. Daha
onceden koroner arter hastaligi (KAH) oldugu bilinen hastalar dislanmistir ve kalan hastalar
Agatston KKS’a gore siniflandirilmistir. Kisilerin SCORE risk modellemesine gore 10 yillik
kardiyolvaskiiler olay riskleri hesaplanarak goriintiileme sonucu elde edilen veriler ve anket

sonuclari bu gruplara gore analiz edilmis ve risk 6ngordiiriiciiliigli arastirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastalik (KVH)

Kardiyovaskiiler hastaliklar kalp ve damarlarla ilgili hastaliklarin genel adi olarak
tanimlanmaktadir. KVH diinya ¢apinda en 6nemli 6lim nedenlerinden bir tanesidir (10).
Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gore 2016 yilindaki toplam 6liimlerin %39.8’i
KVH kaynaklidir (11). 2017°de yapilan Global Burden of Disease Study calismasinin

sonuclara gore; KVH hala en 6nemli ve en sik goriilen 6liim nedenidir (sekil 1) (grafik

1) (12).

1990 rank™ 2017 rank

1 Neonatal disorders 1 Ischemic heart disease
2 Lower respiratory infections 2 Neonatal disorders

3 Diarrheal diseases 3 Stroke

4 Ischemic heart disease 4 Lower respiratory infections
5 Stroke 5 Diarrheal diseases

6 Congenital birth defects 6 Road injuries

7 Tuberculosis 7 COPD

8 Road injuries 8 HIV/AIDS

9 Measles 9 Congenital birth defects
10 Malaria 10 Malaria

11COPD 11 Tuberculosis

19 HIV/AIDS 39 Measles

Sekil 1: 1990 ve 2017°de baslica 6liim nedenleri
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Grafik 1: 2007-2017 aras1 global KVH 6liim



Insanlar salgin hastaliklar ve aglik kosullar1 altinda evrimlesmislerdir. 1900 yilindan
once bulasic1 hastaliklar ve beslenme bozukluklar1 diinya genelinde en sik goriilen 6liim
nedeniydi; ortalama yasam beklentisi yaklasik 30 yil kadardi. Ardindan antibioyotiklerin
kesfi, beslenme durumunda iyilesme ve halk sagligi 6nlemleri sayesinde, bulasici hastaliklar
ve malnutrisyon azaldi ve insanin beklenen yasam omrii artti. Ozellikle sanayi devriminden
sonra ise glinliik calisma kosullarinda radikal degisiklikler, sigara kullanimi, hazir gida
tilketimi, daha hareketsiz yasam sekli, sehirlesme ve kronik hastaliklara iliskin diger risk
faktorleri nedeniyle tilkelerin ¢ogunda KVH ve kanser en sik 6liim nedenleri haline geldi (10).
Gelismenin ve ilerlemenin rekabete dayali olmasi ve bu durumun insanda yarattii stres,
insanlarin bu caligma temposu igerisinde aile kavramini biiylik Slgiide yitirmesi, giderek
bliyliyen sosyal yoksunluk giinlimiiz digital ¢aginin gergeklerindendir. Tiim bu yasam tarzi
degisiklikleri aterosklerozda artisa yol acmistir (2) (3) (4). Aterosklerozun sonuglar1 olarak

koroner arter hastaligi (KAH) ve inme basi ¢gekmektedir.

2.2. Ateroskleroz

Koroner ateroskleroz; orta ve biiyiik boyutlu koroner arterlerin intima tabasindaki
plak formasyonunu temsil eder. Endotelyal fonksiyon bozuklugu aterosklerozun ilk
basamagidir (13). Endotel hasarlanmasina yol agan faktorler arasindan LDL-K, sigara ile
ortaya ¢ikan serbest radikaller, hipertansiyon, diyabet, c¢esitli infektif siirecler ve genetik
bilesenler yer almaktadir (14) (15). Endotel hasarlandiktan sonra subendotelyal bdlgeye
inflamatuar hiicreler 6zellikle makrofajlar go¢ eder (13). Fagosite ettikleri lipid igerikleri ile
birlikte yaglh ¢izgilenmeleri olusturur. Bozulmaya ve erozyona yatkin aterosklerotik plaklar
genelde lipit miktar1 zengin, inflamatuar hiicre agisindan zengin ince fibroz baslik barindiran
ortasinda nekrotik bir ¢ekirdek i¢eren morfolojiye sahiptir. Aterosklerozun AKS olgularina
neden olmasinin yaninda ¢ogu zaman aterosklerozun ilerlemesi lineer olmayan, tahmin
edilemeyen, klinik olarak sessiz bir yap1 gostermektedir (16) (17). Aterosklerotik plak kan
akimin1 tamamen veya onemli Ol¢iide engellemeden bulgu vermeyebilir (18). Koroner arter
stenozu koroner iskemi ile iliskilidir, ancak myokard infarktiislerinin sadece dortte biri

siddetli koroner arter stenozundan (>% 75 stenoz) kaynaklanir.
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Arter Duvari
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Hasarh Arter Duvar
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Sekil 2: Ateroskleroz zemininde plak riiptiirii ve tromboz olusumu

2.3. Kardiyovaskiiler Risk Degerlendirilmesi ve Primer Korunma

Kardiyovaskiiler hastaliklardan primer korunmanin amaci; kardiyovaskiiler
hastaliklardan en az oranda etkilenecek sekilde tiim saglikli insanlarda, tiim yas gruplarinda
risk faktorlerinin azaltilmasidir.

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin belirlenmesi ve primer korunma siireci 1948’de
Framingham Kalp Arastirmasi’nin baglatilmasina dayanir (19)

Aterosklerotik siirecin yasamin erken yillarinda baslayan kiimiilatif bir siirec
oldugu 20’li yaslarinda nonkardiyak sebeplerle dlen hastalarda yapilan otopsilerde
gosterilmistir ve primer kardiyovaskiiler korunma hayatin erken doénemlerinde
baslatilmahdir. Ancak tarama calismalari ve sonrasinda alinacak énlemler belirlenirken
maliyet etkinlik oram g6z oniinde bulundurulmahdir. Farkh risk gruplarinda farkh
stratejiler belirlenmelidir.

2016 ESC Kardiyovaskiiler Hastaliklardan Korunma Kilavuzu; herhangi bir risk
faktori bulunmayanlarda bile erkeklerde 40 yas iistiinde, kadinlarda ise 50 yas iistiinde her 5
yilda bir (Smif 2, oneri diizeyi B) sistemik kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi yapilmsini
Onerir (20).

Diinyada sik kullanilan ¢esitli skorlama sistemleri vardir; SCORE  sistemi,
Framingham Risk Skoru, QRISK 1-2, JBS3 Skoru, MESA risk skoru gibi. Bunlardan Avrupa
Kardiyoloji Dernegi kilavuzlarinda 6nerilen SCORE risk skorudur (21) (20).
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2.3.1. SCORE Sistemi
[k olarak 2003 yilinda Avrupa’nin 11 farkli iilkesinde 40-65 yas grubunda yapilan 12 farkli
prospektif ¢alisma sonucunda olusturulmustur (22). Yiiksek ve diisiik riskli Avrupa tilkeleri
icin farkl1 risk cizelgeleri kullanilmaktadir. Oliimciil olaylarin degerlendirildigi bu sistemde,
toplam (6liimciil+oliimceiil olmayan) KVH riskini bulmak icin; sonucu erkeklerde x3 ile
kadinlarda x4 ile carpmak gerekmektedir. Tiirkiye yiiksek riskli iilkeler grubunda yer
almaktadir. Bu tablo, Tirkiye icin kalibre edilerek ‘SCORE Turkey’ adiyla Tirkiye
Kardiyoloji Dernegi tarafindan diizenlenmis ve resmi internet sitesinde yayimlanmistir
(http://file.tkd.org.tr/ kilavuzlar/SCORETurkiye-160125.PDF.menu=>52)(sekil 3).

Skor sisteminde yas, cinsiyet, sigara tiiketimi, sistolik kan basinci ve total kolesterol
diizeyi ile risk degerlendirmesi yapilir. Diigiik-orta riskli bireylerde diisiik risk diizeyini
devam ettirmek i¢in yasam tarzi degisikligi onerilir. Yiiksek riskli bireylerde yogun yasam
tarz1 degisikligi onerilir ve bu hastalarda ila¢ tedavisi degerlendirilebilir. Cok yiiksek riskli

bireylerde cogunlukla ilag¢ tedavisi gerekir.
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Sekil 3: SCORE Tiirkiye Tablosu

SCORE sistemine 40 yas alt1 bireylerin dahil olmamasi nedeniyle, 40 yas alt1 genclerde
yasam tarzi degisikliklerini motive etmek icin relatif yasam boyu risk skorlamasi
kullanilmalidir (23). Diger bir sorun da yash hastalardir. Her ne kadar son rehberde iist yas
limiti 65’ten 70’e c¢ikarilmis olsa bile, oOzellikle yash erkeklerde, sadece yas kriterine
dayanarak diger KV risk faktorleri olmasa da, yliksek KV 6liim riskinin saptanmasi énemlidir.
Bu yiizden yaslilarda tedaviye baslarken, SCORE’un riski oldugundan daha fazla gdsterecegi
gbz Oniine alinarak, hastanin iyice degerlendirilmesi gereklidir. Unutulmamalidir ki, yas
ozellikle risk faktorlerine maruziyet siiresi olarak diisiiniildiigiinde en 6nemli KV risk
belirleyicisidir. Yine son rehberde kolesterol iist limiti olan 8§ mmol/L (=308 mg/dL) siitunu
bu hasta grubunun muhtemel ailesel hiperkolesterolemi gibi ¢ok yiiksek riske sahip olmasi

nedeniyle ayrica risk skorlamasina gerek olmamasi géz oniine alinarak kaldirilmigtir (21).

13



Tablo 1: SCORE sisteminin yetersizlikleri

40 yas alt1 bireylerde kullanimi

70 yas tstii bireylerde kullanimi

Ailesel hiperkolesterolemi gibi ¢ok yiiksek kolesterol seviyesi olan hastalarda kullanimi

Gilinimiizde KVH riskine énemli katkida bulundugu anlasilan yeni risk faktorlerini

kapsamamasi

Icerdigi risk faktorlerinin giiniimiizde KVH mortalite 5ngdrme oranlarinin degisiklik

gostermesi

Baz1 faktorler de SCORE risklerini modifiye edebilmektedir (Tablo 2). Son
rehberde bu faktorler icinde yagh karaciger hastaligr da yer almistir (21). Rehber bize
bu modifiye edici faktorlerden bahsetmis; fakat giinliik hayatimiza nasil entegre
edecegimizi, primer korunmada rutin kullanima pratik bir sekilde nasil aktaracagimizi

net bir sekilde belirtmemistir.

Tablo 2: SCORE riskini degistiren faktorler (2016 ESC/EAS Dislipidemi Kilavuzu‘ndan
alintidir) (21)

Sosyal yoksunluk

Obezite ve fiziksel hareketsizlik

Psikososyal stres ve major psikiyatrik hastaliklar

Kardiyovaskiiler hastalik aile oykiisii (erkekler icin <55 yas, kadinlar i¢in <60 yas)

Kronik immiin aracili enflamatuvar hastalik

Atriyal fibrilasyon

Sol ventrikiil hipertrofisi

Kronik bobrek hastalig

Obstriiktif uyku apne sendromu

Alkol ile iliskisiz, yagl karaciger hastalig

14



2.3.2. Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastalik (ASCVD) risk simiflamasi

AHA/ACC 2019 Kardiyovaskiiler Hastaliklardan Primer Korunma Kilavuzu’nda 40-
79 yas aras1 bireyler i¢in 10 yillik ASCVD risk hesaplama ve siniflamasindan yararlanilmistir.
Yas, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, LDL-K degeri, HDL kolesterol degeri, total
kolesterol degeri, DM Oykiisii, hipertansiyon tedavisi alip almadigi, statin tedavisinin alip
alamadigi, sigara Oykiisii ve asetilsaliselik asist (ASA) tedavisi alip almadigr gibi
parametrelere gore risk hesaplanmaktadir ve 40 ile 79 yas arasi bireyler i¢in diisiik risk (<5%),
Borderline risk (5% to <7.5%), Orta derecede risk (7.5% to <20%) , Yiiksek risk (=20%)
seklinde kategorize edilmistir (24).

2.4. KVH Risk Faktorleri

Klasik olarak yas,erkek cinsiyet, ailede prematur KAH (1. Derece akrabada E<55 yas,
k<65 yas) modifiye edilemeyen risk faktorleri iken; yliksek Total/Diisiik Dansiteli
Lipoprotein(LDL) kolesterol, diisilk yiiksek dansiteli lipoprotein(HDL) kolesterol,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara kullanimi, obezite modifiye edilebilen risk faktorleri
olarak tanimlanmistir. Bir de son yillarda 6nemi giderek anlasilan sosyoekonomik durum,
egitim seviyesi, sosyal yoksunluk, fiziksel aktivite, yiyecege erisim kisitliliklari, kiiltiirel
etkiler risk faktorleri mevcuttur.

10 yillik kardiyovaskiiler mortalite tahmini i¢in kullanilan SCORE sisteminde risk
faktorleri olarak yas, cinsiyet, sigara kullanimi, sistolik kan basinci ve total kolesterol yer

almaktadir

2.4.1. SCORE Sisteminde Yer alan Risk Faktorleri

2.4.1.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT); kan basincinin normal kabul edilen sinirlarin iizerinde seyretmesi
veya kalp, bobrek ve g6z gibi hedef organlarda hasar olusturacak sekilde yiikselmesi olarak
tanimlanabilir (25) en sik goriilen kronik hastaliklardan biridir ve kiiresel bir halk sagligi
sorunudur. KVH, inme, bobrek hastaligi, ve erken 6liimle iligkili olup Onlenebilir ve tedavi

edilebilir bir hastaliktir (26) (27) (28).

15



Tiirkiye’de farkli kurumlar tarafindan yapilan calismalarda eriskin yas grubunda
hipertansiyon prevalans1 %33.7 (Tirk Kardiyoloji Dernegi) (29), %35.9 (Tirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi) (30) ve %30.3 (Tiirk HT ve Bobrek Hastaliklart
Dernegi) arasinda degismektedir (31).

Hipertansiyon genellikle 140 mmhg'dan daha yiiksek sistolik kan basinci olarak
tanimlanmaktadir (10). Bununla birlikte kardiyovaskiiler risk i¢in herhangi bir esik kan
basinct degeri olmayip kan basinct yiikseldikge kardiyovaskiiler riskin arttifi ortaya
konmustur (32)

Tedavide oncelikle yasam tarzi degisikligi onerilir. Yasam tarzi degisikligi ile kontrol
altina alinamayan KB yiiksekliginde ise ilag tedavisi gereklidir. Antihipertansif ila¢ tedavisine
baslamak i¢in kan basinci degeri ile birlikte risk faktorleri ve eslik eden hastaliklar dikkate
alinmalidir. Tedavi etkinliginin artirilmasi ve miimkiin olan en az yan etkiyi saglamak adina

giiniimiizde ilk basamaktan itibaren kombinasyon tedavi 6nerilmektedir (33).

2.4.1.2. Dislipidemi

Lipidler viicutta hiicre membranlarinin yapisal bileseni olmak, enerji ihtiyacini
saglamak, lipid tlirevi vitamin ve hormonlarin yapisinda goérev almak gibi Onemli
fonksiyonlar1 olan bilesenlerdir. Diinya 6lgeginde yiiksek kolesterol diizeyleri iskemik kalp
hastalarinin %56'sindan, inmelerin %18'inden ve yilda 4.4 milyon 6liim olayindan sorumludur
(10). Ateroskleroz olusumunun temelinde yer aldig1 ve kiimiilatif etki ile koroner sendromlara
yol a¢tig1 bilinmektedir.

Dislipideminin uygun tedavisi i¢in Oncelikle her hastaya yasam tarzi degisikligi
onerilir. Medikal tedavi primer ya da sekonder koruma amaciyla verilebilir, hangi
amacla olursa olsun tedaviyi etkileyecek en 6nemli belirtec LDL-K seviyesi ile beraber

kardiyovaskiiler hastalik riskidir (tablo 4).
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Tablo 3: Kardiyovaskiiler Risk kategorileri (2019 ESC/EAS Dislipidemi
Rehberi’nden alintidir) (21)

Asirt Yiiksek Risk

Asagidaki durumlardan herhangi birini tagiyan kisiler:
-Klinik ya da goriintiilemede kesinlesmis, belgelenmis
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
(KVH).Belgelenmis aterosklerotik KVH, ge¢irilmis AKS
(MI veya unstabil anjina), stabil anjina, koroner
revaskiilarizasyon (PCI, CABG ve diger arteriyel
revaskiilarizasyon prosediirleri), inme ve GIA ve periferik
arter hastaligini igerir. Goriintiileme ile belgelenmis
ASKVH, koroner anjiografi, BT taramasi1 (iki major
epikardiyal arterin %50 nin iizerinde daraldig1 cok damarli
koroner hastalik) veya karotid ultrasonu ile saptanan
onemli derecede plak olusumu gibi klinik olaylarin
ongordiiriiclisii oldugu bilinen bulgular.

-Hedef organ hasarina yol agan diabetes mellitus (DM) >3
major risk faktorii veya erken baslangigli, uzun siireli T1
diabetes mellitus (>20 y1l).

-Ciddi kronik bobrek hastaligi (eGFR <30 mL/dk/1.73
m2).

-10 y1l iginde 6liimciil KVH riski i¢in hasaplanmig SCORE
>%10.

-Aterosklerotik KVH ile FH veya FH ile beraber baska bir

major risk faktort.

Yiiksek Risk

Asagidaki durumdaki kisiler:

-Belirgin sekilde yiikselmis tekli risk faktorleri, 6zellikle
TK >310 mg/dL, LDL-K >190 mg/dL veya

-KB >180/110 mmHg,

-Diger major risk faktorleri olmayan FH’li hastalar.
-Hedef organ hasar1 olmadan diabetes mellitus hastalari,
diabetes mellitus siiresi >10 y1l veya baska bir ek risk

faktoru.
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-Orta dereceli KBH (eGFR 30-59 mL/dk/1.73 m2).
-10 y1l iginde 6liimciil KVH riski i¢in hesaplanmig SCORE

>9%5 ve <%10 arasinda.

-Diger risk faktorleri olmadan diabetes mellitus siiresi <10

Orta Dereceli Risk
yil olan geng hastalar (T1DM <35 yas; T2DM <50 yas).
-On y1l iginde 6liimciil KVH riski i¢in hesaplanmisg
SCORE >%1 ve <%5 arasinda.

Diisiik Risk On yil i¢inde 6liimciil KVH riski i¢in hesaplanmigs SCORE

<%].

MI: Miyokard enfarktiisii; eGFR: Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi; PCI: Perkiitan koroner
girisim; CABG:By-pass cerrahisi; TK:Toplam kolesterol;LDL-K:Diisiik  yogunluklu
lipoprotein kolesterol; KB: Kan basmnci; KBH: Kronik bobrek hastaligi;; FH: Ailesel

hiperkolesterolemi.

Yiiksek risk grubundaki hastalar i¢in yogun medikal tedavi Onerilir. Orta riske sahip
hastalar i¢in yasam tarz1 degisiklikleri Onemliyken, bazi hastalarda ilag tedavisi de
gerekmektedir. Diisiik riske sahip hastalarin ise bu diisiik riski korumalar1 6n plana

cikmaktadir(Tablo 4).
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Tablo 4: Kardiyovaskiiler Risk ve LDL-K diizeylerine gore primer korunma

stratejisi (2019 ESC/EAS Dislipidemi Rehberi’nden alintidir) (21)

SCORE % LDL-K diizeyleri
<55 55ile <70 | 70ile 100 ile 116 ile >190
mg/dL mg/dL <100 <116 <190 mg/dL
mg/dL mg/dL mg/dL
<l dusiik | Hayat tarz1 | Hayat tarz1 | Hayat Hayat tarz1 | Kontrol Mutlak
risk degisikligi | degisikligi | tarzi degisikligi | edilemiyor | ilag
i¢in i¢in degisikligi | igin sa ilag tedavisi
tavsiyeler | tavsiyeler | icin tavsiyeler | eklenir
tavsiyeler
>l ila<5 | Hayat tarz1 | Hayat tarz1 | Hayat Kontrol Kontrol Mutlak
veya orta | degisikligi | degisikligi | tarzi edilemiyor | edilemiyor | ilag
dereceli i¢in i¢in degisikligi | sailag sa ilag tedavisi
risk tavsiyeler | tavsiyeler | igin eklenir eklenir
tavsiyeler
>5 ile <10 | Hayat tarz1 | Hayat tarz1 | Hayat Mutlak
veya degisikligi | degisikligi | tarzi Mutlak Mutlak ilag
yiiksek icin icin degisikligi | ilag ilag tedavisi
risk tavsiyeler | tavsiyeler | igin tedavisi tedavisi
tavsiyeler
>10 veya
baska bir | Hayat tarz1 | Kontrol Mutlak Mutlak Mutlak Mutlak
durum degisikligi | edilemiyor | ilag ilag ilag ilag
yliziinden | i¢in sa ilag tedavisi tedavisi tedavisi tedavisi
cok tavsiyeler | eklenir
yiiksek
risk

Kisinin riskini belirlemede goriintiilemenin 6nemi giderek artmaktadir. Multi-Ethnic

Study of Atherosclerosis (MESA) calismasinin 10 yillik izlem sonuglari yayinlandigindan

beri Ozellikle orta riskli hastalarda kalsiyum skorunun kardiyovaskiiler riski belirlemedeki
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onemi artmaktadir (34) ve 2019 ESC hiperlipidemi kilavuzunda risk belirlemede ilave bir
parametre olarak kullanilabilecegi belirtilmistir. Kilavuza gore BT ile yapilan koroner
arter kalsiyumu(KAK) skor degerlendirilmesi, diisiik veya orta riskli asemptomatik
bireylerin KV risk degerlendirmesinde risk degistirici olarak diisiiniilmelidir (Oneri
diizeyi Ila, Kanit Diizeyi B) (21). Yine bazi 6zel hasta gruplarinda (yash bireyler, statin
intoleransi, ila¢ yan etki vb.) statin baslanmip baslanmamasi icin KAK skoru
hesaplanmasi1 onerilmektedir. KAK skoru =>100 agoston ise o zaman ila¢ tedavisi

baslanabilir seklinde oneriler yer almaktadir (21).

2.4.1.3. Cinsiyet

Kadinlar, erkekler kadar kalp ve damar hastaliklarindan etkilenmekte, ancak
kadinlarda hastalik erkeklere gore 7-10 yil daha gec¢ ortaya ¢ikmaktadir. Kadinlarda pre-
menopozal donemin koruyucu etkisi dstrojenin lipid profiline olumlu etkisine baglanmaktadir.
Kadinlarda menopoz sonras1 donemde kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim orani artar, fakat
bu erkeklerinki kadar yiliksek degildir. Otuz bir bin hastanin (9,378 kadin ve 22,168 erkek)
ortalama 56 ay takip edildi§i ONTARGET ve TRANSCEND calismalarina gore, kadinlar
erkeklerden kalp krizi, kardiyovaskiiler 6liim, inme, kalp yetmezligini iceren tiim major

kardiyovaskiiler sonlanim noktalarinda ortalama %20 daha az riske sahiptir (35).

2.4.1.4. Yas

Yas, kalp ve damar hastaliklari i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Koroner kalp hastalig
insidans ve prevalansi yas ile birlikte artmaktadir (36). Aslinda, yas gercek bir risk faktorii
olmaktan ziyade, riske maruz kalma siiresi olarak 6nem tasimaktadir. Kirk yas ve tisti 3,5
milyon bireyin KVH acisindan taramaya (ayak bilegi kol indeksi, karotis doppler ultrasonu)
girdigi bir kohort ¢aligmasinda, vaskiiler hastalik prevalansinin hayatin her on yilinda belirgin
olarak arttig1 tespit edilmistir. Erkeklerde 45 yas ve {izeri, kadinlarda 55 yas ve iizeri olmak

onemli bir risk faktoradur.
2.4.1.5. Sigara

Sigara kullanim1 KVH riskini iki kat artirmaktadir. Sigara kullanimiyla iligkili riskler

sadece direk kullanimla olmayip; sigara, puro, pipo dumanina maruz kalmayla da endotel
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disfonksiyonuna neden olmaktadir. Sigara kan basinct ve kalp hizinda yiikselmeye sebep
olarak, periferik damar direnci ve katekolamin salinimini artirmaktadir. Koroner arterlerde
akima bagli dilatasyonu azaltirken, kanda pihtilasma egilimini artirmaktadir. Solunan
dumanda bulunan reaktif oksijen radikalleri plazma LDL-K’i okside eder; okside LDL-K,
arterlerin intimasindan damar duvarina monosit adezyonu ile enflamatuvar siireci baslatir, bu
da aterosklerozla neticelenir (37) (38). Sigara i¢gmek yiiksek HDL-K’iin kardiyoprotektif
etkilerini ortadan kaldirir. Karbonmonoksit ile nikotinin direk etkileriyle birlikte endotel
hasar1 olusturur. Kanin oksijen tagima kapasitesinin azalmas1 miyokardiyal iskemi riskini
artirtr. Sigaranin birakilmasini takiben birinci yilda kardiyovaskiiler risk yar1 yariya diismekte,
ikinci yilda risk hi¢ igmeyenler seviyesine inmektedir (39). Sigaranin birakilmasi ve kisilerin

maruziyetten kaginmalar1 primer korumada en 6nemli hedef olmalidir.

2.4.1.6. Diyabetes Mellitus ve Metabolik sendrom

Metabolik sendrom(MS) diinyada giderek daha fazla sayida insani etkileyen dnemli
bir morbidite nedenidir. MS; insiilin direnci ile baslayan abdominal obezite, hiperglisemi,
dislipidemi ve HT u igeren, tip 2 diyabet ve koroner arter hastaligi ile iliskili metabolik risk
faktorlerinin bir arada bulundugu 6liimciil bir endokrinopatidir. Meyabolik sendrom igin en
stk kullanilan tam1 kriteri 2005°te rezive edilmis olan NCEP ATP III kriterleridir;
siralananlardan en az T{g¢iliniin olmasi1 ile tant konur: abdominal obezite (Bel c¢evresi:
erkeklerde>102 cm, kadinlarda >88 cm), hipertrigliseridemi (>150 mg/dl veya yiiksek TG
nedenli ilag kullaniyor olmak), diisiill HDL-K (erkeklerde <40, kadinlarda <50 mg/dl) , HT
(KB>130/85) ya da HT nedenli ilag kullaniyor olmak, hiperglisemi (aglik plazma glukozu
>100 mg/dl) ya da hiperglisemi nedenli ila¢ kullaniyor olmak. MS prevalansi yetiskinlerde
ortalama %22 olarak bilinmektedir. TEKHARF calismasina gore Tiirkiye’de 2000 yili
itibariyle 30 yas ve iizeri 9.2 milyon kisi MS hastasidir ve KAH gelistiren bireylerin
%353 linde MS mevcuttur (40).

Diabetes Mellitus (DM), insiilin eksikligi ya da insiilin etkisinin yetersizligi nedeniyle
hiperglisemi ile seyreden, organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerini yeterince
kullanamadigy, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir. Diyabetli
bireyde ateroskleroz daha erken yaslarda ortaya ¢ikar, multisegmenter tutulumludur, daha
yaygindir (41). Diyabetin kronik komplikasyonlar1 mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olarak

ikiye ayrilir. Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlar1 nefropati, ndropati, retinopatidir.
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Diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlar1 ise serebrovaskiiler hastaliklar, iskemik kalp
hastaliklari, diyabetik ayak ve periferik arter hastaligidir (42). Diyabetin yiiksek kan basinci,
santral obezite ve dislipidemiden bagimsiz olarak kardiyak olaylar1 %70 dolayinda arttirdigi

prospektif yapilan ¢aligmalarda tespit edilmistir (43).
2.4.2. SCORE Sisteminde Yer Almayan Diger Risk Faktorleri
2.4.2.1. Aile OyKkiisii

Bilinen tiim risk faktorleri degerlendirildiginde, aile hikayesi KAH gelisimi ig¢in
aterosklerozun her basamaginda 6nemli bir bagimsiz risk faktoriidiir (44). Ikizler ve
epidemiyolojik caligmalara dayanan kanitlar, aterosklerotik kalp hastalig1 gelisimi i¢in genetik
bir temel oldugunu 6ne siirmektedir. Giiniimiizde, bir¢ok sorumlu genin gii¢lii kardiyovaskiiler
risk faktorii olarak etki ettigi, genellikle olgu-kontrol ¢alismalarinda gosterilmis olsa da ¢ok
azinin net olarak iliskili oldugu kanitlanmistir (45) (46).

Birinci derece erkek akrabalarda 55 yasindan once, birinci derece kadin akrabalarda 65
yasindan 6nce KAH gelisiminin olmasi, o kiside ateroskleroz gelisim riskini yaklagik 2 kat
arttirmaktadir. Iki veya daha fazla birinci derece akrabalarinda KAH olan bireylerde ise bu risk
3-6 kat artmaktadir (45). Aym1 zamanda erken yasta koroner kalp hastaligina sahip yakin
akraba sayisi arttikca veya ailede koroner kalp hastaligina yakalanma yas1 azaldikca, aile
Oykiisiiniin tahmin edici degeri artar. Ozellikle yiiksek risk grubunda yer alan bireylerin 1-2

yillik aralarla tarama testleri planlanmalidir (45) (47).
2.4.2.2. Obezite

Obezite, viicutta yag miktarinin normal oranlarin iizerine ¢ikmasidir. Normal viicut
agirligina sahip erkek bireylerde viicut yag1 %15-20, kadinlarda ise %25-30 arasinda

gdzlemlenmektedir. DSO, fazla kiloluluk ve obezite tanimini beden kitle indeksine, Agirlik

2 .

(kg)/Boy (m ) formiiliine gore yapmaktadir. Viicut kitle indeksi (VKI) 25 ve tizerinde
olanlarda komorbitide riski artmaktadir (48). Saglik Bakanlig1 verilerine gore eriskin niifusun
%64.9’unun normal viicut agirliginin {izerinde oldugu (%?34.6 fazla kilolu, %30.3 obez)

bildirilmektedir (49). Prospektif calismalar fazla kilolu olma ve obezite ile kalp ve damar
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hastaliklar1 arasinda iliski oldugunu gostermistir (50). Son ¢alismalar, bolgesel adipoz doku
dagiliminin kardiyovaskiiler riski belirlemede, toplam viicut agirlifindan daha dnemli

olabilecegini gostermistir (51).

2.4.2.3. Yetersiz Fiziksel Aktivite

Fiziksel etkinlik eksikligi tiim diinyada 6nemli bir halk saglig1 sorunudur. Erigkinlerin
igyerlerinde ve bos zamanlarinda karsilastiklar1 fiziksel zorunluluklar 6nemli oranda
azalmistir ve daha az sayida insan fiziksel acidan etkindir. Sedanter yasam tarzi, erken 6liim
riskinin iki katina ylikselmesi ve daha yiiksek KVH riskiyle iliskilidir (52) (53). Eriskin
yasam boyunca sedanter yasam tarzindan kaginilmasi, toplam yasam beklentisini ve KVH’s1z
yaflam beklentisini (1.3-3.5 yi1l) uzatabilir (54).

Haftalik yapilan orta seviyede egzersiz ile kardiyovaskiiler 6liim arasinda egzersiz tipi,
siklig1, siddeti ve siiresine bagli koruyucu bir iliski mevcuttur (55). Fiziksel aktivite; doga
yiiriiyiisii, kosma, paten, bisiklet, kiirek, yiizme, kayak gibi sporla iliskili aktiviteler, cevik
adimlarla yiiriime, merdiven ¢ikma, daha fazla ev ve bahge isleri yapma ve aktif faaliyetlere
katilma gibi yasam tarziyla ilgili aktiviteleri kapsar.

2.4.2.4. Alkol Kullanimi

Kronik alkol tiikketiminin kardiyomiyopati, (HT), hemorajik inme, kardiyak aritmi ve
ani oliime kadar gidebilen negatif etkilere yol agma potansiyeli vardir. Calismalarda alkol
tikketimi ile interstisyumda kollajen birikimi oldugu ve bunun da erken donemde diyastolik
disfonksiyona yol agtigi, uzun donemde ise sistolik disfonksiyona sebep oldugu ileri

stiriilmiistiir (56).

2.4.2.5. Saghksiz Beslenme

Sebze, meyve, baligin diyetle az alim1 ve doymus yag, trans yag, kolesterol, tuzun
diyetle fazla tiiketimi kalp ve damar hastaliklar1 riskini artirmaktadir. DSO kalp ve damar
hastaliklarinin  6nlenmesi i¢in giinliik tuz aliminin kisi basina 5 gramdan az olmasini
onermektedir (57). Coklu doymamis bitkisel yaglarim kullanimi ve trans yaglarin

kullanilmamasi koroner arter hastaligi (KAH) riskini azaltir.
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Yiiksek miktarda kirmizi et ve yagh siit iiriinleri tiikketimi, KVH riskini artirmaktadir.
Yapilan caligmalarda yemeklerde yiiksek miktarda et tiikketiminin KVH riskinde kadinlarda
%29; erkeklerde %20 artisla sonuglandig tespit edilmistir (58) (59). Suda ¢6ziinebilir liften
zengin beslenmenin TK ve LDL kolesterolii diisiirdiigli gdsterilmistir. “The Alpha-
Tocopherol, Beta-carotene Cancer Prevention (ATBC) Study” calismasinda liften zengin

beslenmenin orta yasli erkeklerde kardiyovaskiiler mortaliteyi azalttig1 goriilmiistiir (60) (61).

2.4.2.6. Sosyoekonomik ve Psikososyal Risk Faktorleri

Son yillarda yapilan caligmalar kisinin sosyoekonomik durumunun ve psikososyal
etkilesimlerinin KVH gelisimini etkiledigini ortaya koymustur. Sosyoekonomik esitsizlikler
kisilerin yasadigi ¢cevreyi, beslenmesini, fiziksel aktivitesini, egitim durumunu etkiler. Yapilan
caligmalarda; diisiik egitim seviyesinin, kotli sosyoekonomik kosullarin tiim diinyada KVH
icin gliclii belirleyiciler olduklar1 gosterilmis ve klasik risk skorlama sistemlerine dahil
edilmesi Onerilmistir (62) (63) (64). Diisiik sosyoekonomik diizeyler kiside riskin daha erken
yaglarda baglamasina neden olur (65). Yine mental hastalik, sosyal yoksunluk, saglik
farkindaliginin az oldugu entelektiiel seviye, gidaya erisim sikintisi, ev ve ¢evre giivenliginin
olmamasi kisinin verilen tedaviye uyumunu azaltir (66). Bu nedenle klinisyen kisinin yasam
kosullarini, ekonomik durumunu, egitim seviyesini, sosyal ¢evresini géz dniinde bulundurarak

Onerilerini kisigellestirmelidir (67).
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Tablo 5: 2019 AHA/ACC Primer Korunma Kilavuzu’nun KVH riskinden korumak amaciyla

sosyal etkenlere yonelik onerileri (24);

-Kisiler psikososyal stresler i¢in degerlendirilmeli ve gerekli danismanlik
verilmelidir.

-Saglik alaninda daha fazla egitim verilmelidir.

-Diyet onerilerinde bulunurken kisinin i¢inde oldugu kiiltiirel ¢cevre, ekonomik
seviyesi gbz Oniinde bulundurulmali.

-Egzersiz regetesi yazarken yasadigi cevre ve fiziksel aktivite alanlarina erigim
olanaklar1 dikkate alinmal.

-DM ve obezite ile miicadele ederken kisinin kotli mental saglik durumu,
depresyon, psikososyal ve ¢evresel stres, sosyal ¢cevre yoksunluguna gerekli dikkat ve
destek saglanmalidir.

-6 saatten az uyumanin ya da kotii uyku hijyeninin HT a katkida bulundugu
unutulmamali (68) ve hastaya bu konuda bilgi verilmelidir.

-Sigara birakmak i¢in sosyal ¢cevrenin 6nemi anlatilmalidir.

Guniimuzde bu faktorlerin skorlama sistemlerine dahil olmasi ve

standardizasyonu i¢in daha ¢ok veriye ihtiya¢ vardir

2.5. Koroner BT Anjiyografi (KBTA)

Uzun yillardir, yiiksek uzaysal ¢oziiniirliige sahip ve yalnizca tanisal amagli degil ayrica
KAH tedavisinde de yerini almis kateter koroner anjiografi (KKA), KAH hastaliginin
tanisinda altin standart tan1 yontemidir. Kateter koroner anjiografiye giren vakalarin sadece
%33'linda tedaviye yonelik girisimsel islemler uygulanirken diger vakalarda KKA sadece
tanisal amacglh kullanilmakta ve %?25'inde koroner arter patolojisi saptanmamaktadir (69)
(70).

Kateter koroner anjiografinin invazif, pahali ve hospitalizasyon gerektiren bir tetkik
olmas1 nedeniyle; son zamanlarda sadece tanisal amagli KKA uygulanacak hasta gurubuna
noninvazif tant yontemleri arayisi baslamistir (71).

Kalbin goriintiilenebilmesinde; kalp hareketine bagli kusurlarin olusmasini 6nlemede
yiiksek bir temporal ¢oziiniirliik, koroner arter gibi kiiciik ve karmasik anatomik yapilarin

yeterli Ol¢lide goriintiilenebilmesi i¢in  yeterli uzaysal ¢Oziiniirlik ve solunuma bagl
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artefaktlarin dnlenmesinde ise tiim kalp hacminin kisa bir nefes tutma siiresinde incelenmesi
sarttir. Uzun yillar noninvazif goriintiileme yontemleriyle bu olanaklar saglanamamustir.

Bilgisayarli tomografi teknolojisindeki hizli gelisim klinik yararlilik ve kullanim
alanlarinda biiyiik 6lgiide degisiklikler olusturmustur. Cok kesitli BT (CKBT) sistemlerinin
gelistirilmesi ile birlikte kardiyak incelemeler BT nin en popiiler inceleme alanlarindan biri
haline gelmistir. Son yillarda 128 kesit ve 320 kesit CKBT sistemleri gelistirilmesiyle
kardiyak klinik kullanima girmesi ¢alismalart mevcuttur (72) (73).

Inceleme sirasinda hasta BT cihazinin masasinda hareket etmeksizin yatar. Masa
maniiel ya da uzaktan kumanda ile cihazin gantri adi1 verilen agikligina sokulur. Cihaz bir
bilgisayara baghdir. X-1511 kaynagi incelenecek hasta etrafinda 360 derecelik bir doniis
hareketi gergeklestirirken gantri boyunca dizilmis detektorler tarafindan X-151m1
demetinin viicudu gegen kismi saptanarak elde edilen veriler bir bilgisayar tarafindan

islenir. Sonugta dokularin birbiri ard1 sira kesitsel goriintiileri olusturulur.

Sekil 4: Multidedektorlii BT'nin kardiyak kullanimi1

2.5.1. Koroner BT anjiografi endikasyonlar:
Multidedektor bilgisayarli tomografi ile koroner anjiografi tetkiki i¢in hala net

sinirlar1  ¢izilen endikasyonlar olmasa da gilinlimiizde asagidaki amaclara yonelik

yapilmaktadir;
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-Koroner arter anomalileri tanisinda,

-Atipik gdgiis agrili hastalarda stres testine alternatif olarak,

-Hafif yada orta derecede KAKS olan semptomatik hastalarda stress testi veya KKA
'a alternatif olarak,

-Iskemik kalp hastalig1 icin diisiik yada orta derecede riskli yeni kardiyomyopati
tanis1 konulmus hastalarda stres testi veya KKA' ye alternatif olarak,

-Pre-operatif donemde degerlendirilmesi gereken orta derecede koroner arter
hastalig1 riski olan hastalarda stres testi veya KK A' ye alternatif olarak,

-Kateter koroner anjiografide kesin bir karar verilmedigi durumlarda tamamlayici
tetkik olarak,

-Aorto-ostial lezyonlarin tespitinde,

-Koroner stentleme islemi sonrasinda stentli ve stentsiz koroner arter segmentlerinin
acikliginin degerlendirilmesinde,

-Koroner arter by-pass cerrahisi olan atipik semptomlu hastalarin takibinde (74).

2.5.2. Koroner BT anjiografi icin kontraendikasyonlari

-Kontrast madde kullanilamadigi durumlar (kontrast madde allerjisi, bobrek fonk
bozuklugu, hipertiroidizm vs..) durumlar disinda;

-Hastanin aritmisinin olmasi (atrial fibrilasyon ve sik ekstrasistoller),

-Nefes tutma zorlugu olmasi,

-Hareketsiz ya da sirt iistli yatamamasi,

-X-1s1mnimin kontraendike oldugu durumlar (gebelik),

-Kalp atim hizinin >70 (rolatif kontraendikasyon),

-Cok yogun kalsifiye koroner arterleri olmasi ( KAKS 800'in iizerinde olanlar) KBTA

tetkiki i¢in uygun olmayan durumlardir.

2.5.3. Semptomatik Hastada Koroner BT anjiografi

2019 ESC/EAS Kronik Koroner Sendrom Kilavuzu’na gore; medikal tedaviye ragmen

angina yakinmasi devam eden ya da diisiik fiziksel aktivitede bile anginas1 olan hastalarda
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klinik olarak KVH olasilig1 yiiksekse ya da ekokardiyografi/secilmis hastalarda egzersiz testi
yiiksek KVH olasilig1 6ngdriiyorsa direk invaziv koroner anjiyografi onerilir.

Bunun disindaki hastlarda KVH tek basina klinik degerlendirme ile dislanamiyorsa,
tan1 koymak ve olay riskini degerlendirmek i¢in noninvaziv tani testleri 6nerilir (75) (Smif 1).
KBTA ile degerlendirildiginde, non-obstruktif aterosklerozun varligi ya da yoklugu prog
nostik bilgi saglar ve koruyucu onlemlere rehberlik eder (76). SCOT-HEART (Scottish
Computed Tomography of the HEART) calismasi rutin testlerin yaninda KBTA da ¢ekilen
hastalarin, egzersiz testi yapilan hastalara gore daha diisiik kardiyovaskiiler 6liim ve 6liimciil

olmayan MI yasadigin1 géstermistir (77).

2.5.4. Asemptomatik Hastada Koroner BT anjiografi

Koroner arter kalsifikasyonunun tespiti ve miktarinin belirlenmesi, asemptomatik hastalarda
KV risk tahminini 6nemli 6lgiide iyilestirir (78). Giinlimiizde diisiik doz prospektif koroner
BTA tatmin edici goriintii kalitesi elde edebilir ve KAH siiphesi olan hastalarda KAK
taramalarina yaklasan dozlarla yiiksek tanisal dogruluk gosterebilir. Asemptomatik hastalar
kilavuzlarca diisiik risk grubunda siniflandirilan minimal risk altindaki gruptur. Bu hastalar
icin ¢ok diisiik olay orani goz 6niinde bulunduruldugunda, KBTA diisiik riskli asemptomatik
kisilerde rutin yapilmamalidir, ancak risk faktorleri mevcut olan se¢ilmis hastalarda
kullanilabilir. Ayrica KAKS seri 6l¢timii hastalik progresyonu takibi agisindan yardimcidir
(79).

2019 ESC/EAS Kronik Koroner Sendrom Kilavuzu’nda; asemptomatik yiiksek riskli
hastalarda [DM, giiclii aile Oykiisii, test oncesi olasiligi(yas,cinsiyet,anginanin tipi ve dispne
varligina dayanarak hesaplanir.) yiiksek hastalar] kardiyovaskiiler risk degerlendirilmesi i¢in
KBTA c¢ekilmesi diisiiniilebilir denmektedir (Sinif 1, Oneri B) fakat rutin kullanimi
onerilmemektedir (Sinif 3) (75).

2.5.5. Kalsiyum Skorlama

Koroner arter duvarinda izlenen kalsiyum, koroner aterom plaginin bir pargasi olup

aterosklerozun kesin bir gostergesidir (80). Gelecekteki kardiyak olay olasiligi,
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aterosklerotik KAH'yla korole oldugundan, koroner arter kalsiyum miktar1 ve dagiliminin
KBTA ile saptanmasi, kardiovaskiiler hastalik riskini 6énceden belirlemede 6nemli bir
bilgidir.

Histolojik calismalar, KBTA ile +130 HU degerindeki doku dansitelerinin
kalsifikasyonla uyumlu oldugunu desteklemektedir (81). Bu nedenle dansitesi +130
Hounsfield unit (HU) olan lezyonlar kalsifikasyon olarak yorumlanmaktadir. Koroner

arterlerdeki  kalsiyum  miktarn (KAKS) "Agatston" skorlamasi kullanilarak

hesaplanmaktadir. Agatston skorlamasina gore; birbirine komsu 2-3 pikselde, 1mm?2'den
genis bir alanda, dansitesi 130 HU'dan fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak
yorumlanmaktadir. Inceleyici tarafindan kalsiyum olarak isaretlenen lezyonlarn, alani,
dansitesi ve bu iki parametreye gore hesaplanan kalsiyum skoru cihaz yazilimi tarafindan
otomatik olarak ol¢lilmektedir (Resim 2). Dort ana koroner arterin her biri i¢in kalsiyum
skoru saptanarak, o hasta i¢in total kalsiyum skoru hesaplanmaktadir (82).

Toplam kalsiyum skoru;

1-10 ise ciddi obstruktif koroner lezyon bulunma olasiligi %10' un altindadir ve
kardiovaskiiler risk diistiktiir.

11-100 ise hafif derecede koroner arteriosklerotik hastalik gelisimi vardir. Ciddi
obstruktif koroner lezyon bulunma olasilig1 %20 veya altindadir. Kardiovaskiiler risk orta
derecededir.

101-400 ise orta derecede koroner arteriosklerotik hastalik gelisimi vardir. Orta
dereceli nonobstruktif koroner lezyonlarin bulunma olasilig1 yiiksektir. Ayrica bunlara eslik
eden ciddi obstruktif koroner lezyon bulunmasi1 muhtemeldir. Kardiovaskiiler risk orta-ytliksek
derecededir. Iskemik kalp hastalig1 arastirilmasi igin ileri tetkikler istenmelidir.

>400 ise siddetli koroner aterosklerotik hastalik gelisimi vardir. En az bir ciddi
obstruktif koroner lezyon bulunma olasiligi %50'nin iizerindedir. Kardiovaskiiler risk

yiiksek derecededir (83) (84).
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Resim 1: Koroner arterlerde kalsiyum gosterilmesi

A: Nativ Kalsiyum taramasi ve ana koroner arter, sol inen arter(LAD) ve aortada goriilen

kalsifikasyon
B: LAD’de nonkalsifiye ciddi darlik yapan lezyon

C: LAD’de kalsifiye-non kalsifiye plaklar
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Resim 2: BT ile KAKS hesaplama; a) LAD proksimalindeki kalsifikasyonun kalsiyum
skorunun degerlendirilmesi, b) Kalsiyum skorlamada tiim koronerlere ait kalsifikasyonlar

isaretlenir.

Koroner arter kalsiyum skorunun sifir olmasi koroner aterosklerozun tamamen
yoklugunu gostermese de, yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak belirgin obstruktif koroner
lezyon (>%50 darlik) bulunma olasiliginin hi¢ olmadigim1i veya c¢ok diisiik (%2) oldugunu
gosterir. Kardiovaskiiler risk ¢ok diisiik olarak tanimlanir. Mayo Clinic'den Breen ve
arkadaglarimin yaptig1 bir c¢alismada; kalsiyum skoru sifir oldugunda anjiografide
obstruktif lezyon bulunmadig1 saptanmistir (negatif prediktif degeri %100) (84). Agatston
ve ark.'nin otopsi incelemeleri ile yaptiklar1 ¢alismada, saptanabilir koroner kalsiyum
yoklugunda, koroner arterlerde %2 oraninda obstruktif koroner lezyon bulunmustur
(negatif prediktif degeri %2) (85). Kalsiyum skorlamasi sadece koroner aterosklerozun
tayini i¢in degil ayrica tekrarlanan c¢ekimlerde degisen koroner kalsifikasyon,
ateroskleroz ve KAH'nin progresyon ve regresyonunu gostererek uygulanan medikal

tedavinin etkinligini ortaya koymak i¢inde kullanilmaktadir.
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Tablo 6: Giincel Kilavuzlarda KAKS kullanimina dair Oneriler

2019 ESC/EAS Dislipidemi Kilavuzu’nda; KVH igin orta risk sinifindaki
hastalarda yasam tarzi degiskiligi ile hedeflenen LDL-K diisiisii saglanamadiginda
KAKS bakilmasi ve yiiksekse hastanin medikal tedaviye yonlendirilebilecegi dnerisi

gelmistir fakat bu konuda daha fazla caligma yapilmasi gerekliligi vurgulanmistir (21).

2019 AHA/ACC Primer Korunma Kilavuzu’nde ise ASCVD risk skoruna gore
orta riski olan hastalarda, risk ic¢in statin tedavisi bagslamakta kararsiz kalinan hastada
KAKS bakilmas1 6nerilmistir.

-Eger KAKS=0 ise; bu hastanin riskini azaltir, statin tedavisi baglanmayabilir
(DM, aile oykiisi, sigara risk faktorlerine sahip hastalar disinda).

-KAKS 1-99 arasinda ise; ozellikle 55 yas iistii hastalarda statin baglanmasi
yararlidir.

-KAKS<100 ise; statin tedavisi basanir (sinif 1) (24)

2.5.6. Epikardiyal, Parakardiyal, Ciltalti Adipoz Doku ve Koroner Ateroskleroz

Obezite, tiim diinyada mortalite ve morbiditenin onlenebilir nedenlerindendir (86).
Bununla birlikte, son zamanlarda yapilan biiyiik O6lgekli epidemiyolojik calismalar,
kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda BMI ile tiim nedenlere bagli mortalite arasinda
dogrusal olmayan, U seklinde bir iliski ortaya ¢ikararak bu iliskinin kesin dogasini
sorgulamistir (87). Genellikle 'obezite paradoksu' olarak tanimlanan bu fenomen, yag
dokusunun (YD) karmasik biyolojisini ve bunun kardiyovaskiiler sistem tizerindeki degisken
etkilerini vurgulamaktadir. BMI, yaygin kullanimma ragmen, artik kardiyometabolik
etkilerinin temel belirleyicileri oldugu belirlenen YD kalitesindeki ve dagilimindaki
varyasyonlar1 hesaba katmakta basarisizdir (88). YD’un lipidleri depolama yetenegindeki
depoya ozgii farkliliklar ve sekretom profili, YD’un kardiyovaskiiler hastalik ile karmasik
iliskisinin anlagilmasinda énemlidir (87).

Beyaz yag dokusu i¢ organlar1 saran viseral YD ve ciltaltt YD olarak ikiye ayrilir.
Viseral yag dokusu cesitli organlart cevreler ve omental, mezenterik, mediastinal,
perivaskiiler ve epikardiyal yag dokusunu igerir. Subkutandéz veya diger adiyla viseral
olmayan yag dokusu, cildin hemen altinda bulunur ve metabolik olarak viseral yag
dokusundan daha az aktif olmasia ragmen, esas olarak triasilgliserollerin depolanmasi ve

aclik, aclik veya egzersiz donemlerinde serbest yag asitlerinin tedarikinde yer alir.
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Perikardiyal kese igindeki yag olarak tanimlanan epikardiyal yag dokusu (EYD),
kiiclik bir depo olmasina ragmen metabolik olarak ve aterojenezde rol oynayan immiinolojik
olarak aktif yag deposudur. Tanim olarak; epikard ile visseral perikard arasina
sinirlandirilmig, viseral intraperikardiyal yag dokusudur. EYD, miidahale edici bir fasiyal
bariyer olmaksizin koroner arterleri kapatir (89), koroner arterlerle ayni kanlanma ve
innervasyona sahiptir. Bu benzersiz anatomik iliski nedeniyle, bir¢ok yazar iltihapli EYD'nun
altta yatan koroner arterlerde yerel parakrin proaterojenik etkiye sahip sitokinleri serbest
birakabilecegini One siirmiistiir (90). Bu mekanizma ile EYD, diizensiz metabolizma, arter
duvarmin enflamasyonu ve miiteakip aterojenez arasinda baglanti olabilir. Manyetik rezonans
goriintlileme ve spektroskopi ile yapilan bir ¢alismada EYD voliimii ile myokarddaki TG
konsantrasyonunun korele oldugu goriilmiistiir (91). Parakardiyal yag dokusu (PYD);
perikardiyofrenik arterden ayri olarak beslenir (92). Tanim olarak; mediastende parietal
perikardin dig yiizeyinin disindaki yag birikintileridir, intratorasik yag olarak da adlandirilir.
PYD’nin aterogenezi giiclendirmesinin, mekanizmalari tam agikliga kavusmamais olsa da yine
endokrin metabolitler araciligiyla oldugu diisiiniilmektedir. 2018 yilinda 300 hasta ile
yapilmis olan bir calismada KAH varlig1r bagimsiz olarak parakardiyal yag indeksi ile iliskili
bulundu, ayn1 ¢aligmada ciltalt1 yag dokusu anlamli bulunmamastir (93).

Kardiyak bilgisayarli tomografi (KBT) hem EYD/PYD/cilalti1 YD &l¢lilmesine hem
de yiiksek riskli koroner plak 6zelliklerinin tanimlamasina olanak saglar. Yiiksek riskli plak
Ozellikleri arasinda pozitif remodeling, diisiik yogunluklu plak <30 HU, noktali kalsifikasyon
ve pecete halkasi isareti bulunur ve bunlar gelecekteki olumsuz kardiyovaskiiler olaylarla
iligkilidir (94). EYD/PYD o6l¢iimii icin KAK degerlendirmesi yapilan BT kullanilabilir,
konstrast madde enjeksiyonu gerektirmez. EYD hacmi, koroner risk faktorleri, koroner arter
kalsifikasyonu, 6nemli (>% 50) darliga neden olan plaklar ve yan olaylarla iliskilendirilmistir
(34) (95) (96). Ayrica, yagin kalitesi, BT dansite ol¢limleri ile de degerlendirilebilir.
Framingham ¢aligmasinda daha diisiik dansiteli viseral ve subkutan abdominal yag, daha
biiyiik 6l¢iide koroner arter kalsiyum ve kardiyovaskiiler olaylarla iliskilendirilmistir (97).
Yine ayni calismada perikardiyal yag dokusu ve viseral abdominal YD klasik obezite
kriterlerinden bagimsiz olarak KVH ile iligkili bulunmustur. Baska bir ¢alismada ise daha
fazla EYD ve PYD hacmi, risk faktorlerinden, KAKS'den ve obstriiktif koroner arter
hastaligindan bagimsiz olarak yiiksek riskli plak ile iligkili bulunmustur (98).
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Yine de aralarindaki iliskiye dair elimizdeki veriler kisitlidir, daha ¢ok calismaya

ihtiyag vardir.

——— " (FERTERE

Resim 3: EYD, PYD, ciltalt1 YD gosterilmesi, 320 kesitli multidedektér BT
yesil renk: perikardiyal yag dokusu, sar1 renk: epikardiyal yag dokusu, mavi renk: alan ciltaltt

yag dokusu

2.5.7. Hepatosteatoz

Non-alkolik yagli karaciger metabolik sendromun bir belirtisi olarak kabul
edilmektedir. Insiilin direnci, hipertansiyon ve hiperlipidemi hastalarinin ¢ogunun fazla kilolu
olmas1 dikkat ¢ekicidir, bu hastalarin i¢inde yagli karacigeri olanlarin olmayanlara gore diger
risk faktorlerinden bagimsiz olarak daha fazla ateroskleroz prevalansi oldugu gosterilmistir

(99). Karaciger dokusunda x 1smn1 penetrasyonuna bagli ateniiasyon degerinde diisme yani
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daha hipodens goriiniim yagh karacigerin tipik bilgisayarli tomografi bulgusudur. Artan
yaglanma derecesi ile karaciger ateniiasyon degerinde diigme goriiliir. Hastaliksiz karacigerde
kontrastsiz incelemede hepatik vaskiiler yapilar karaciger parankimine gore daha diisik
dansitede goriiliirken, yaglh karacigerde parankimal dansite diislisiine gorece vaskiiler yapilar
daha yiiksek dansitede izlenir (Resim 3). Yaglh karaciger hem kontrastli hem kontrastsiz
incelemede fark edilebilmekle birlikte, 6zellikle kontrastsiz incelemede 6l¢lim yapmak yagh
karacigerin degerlendirilmesinde en uygun yontemdir.

Kontrastsiz BT incelemesinde normal karaciger parankiminin dansitesi yaklasik 50-57
HU olup, dalak dansitesine gore yaklasik 8-10 HU daha yiiksektir (100). Yapilan ¢aligsmalar
kontrastsiz incelemede karaciger dansitesinin 48 HU altinda olusunun karaciger
yaglanmasinin varligimmi gosterdigini gostermistir (101) (102). Kodama ve arkadaslarinin
yapmis oldugu calismada karaciger dansitesinin 40 HU olmasimin histopatolojik olarak
yaklasik %30, 30 HU olmasinin ise yaklasik %50 steatoz ile uyumlu oldugu gosterilmistir
(103). Yine bir baska calismada karaciger yaglanmasi tanist i¢in BT de ol¢iilen <40 HU

degerinin sensivitesinin %352,5 , spesivitesinin %100 , pozitif prediktif degerinin %100,

negative prediktif degerinin %95.7 oldugu goriilmiistiir (104)

Resim 4: Karaciger yaglanmasi olan hastanin kontrastsiz BT goriintiisii
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3. CALISMANIN AMACI
Bu c¢alismanin amaci; kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalarda koroner BT

anjiyografinin ve kisinin sosyokiiltiirel 6zelliklerinin ve yasam yarz1 aligkanliklarinin primer

kardiyovaskiiler korunmadaki 6neminin aragtirilmasidir.
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4. METODLAR

4.1. Yontem Ve Gerecler

Arastirmaya Izmir Medikal Park Hastanesi Kardiyoloji anabilim dalina basvuran,
klinisyen tarafindan KBTA c¢ekilmesi uygun goriilen ve anketi doldurmaya goniilli olup
onami alinan hastalar alindi. Hastane bilgi islem sistemi ve hasta arsivi bdliimiinden
yararlanilarak retrospektif olarak biyokimyasal parametleri tarandi.

Medikal Park Izmir Hastanesinde kullanilan BT TOSHIBA Aquilion One / Vision Edition 64
marka, 320 dedektorlii, 640 kesitlidir. Minimum tarama zamani 0,275 saniye, minimum kesit
kalimligr 0,5 mm’dir. Radyoloji birimi arsivinden yararlanilarak KBTA goriintiilerinde
koroner lezyonlar1 incelendi. KAKS, parakardiyal, YD epikardiyal YD, ciltalt YD ve
hepatosteatoz derecesi 6l¢iildii (Resim 5). KAKS icin Agatston risk skorlamasi 6l¢tim sistemi

kullanildi.

Resim 5: EYD,PYD,subkutan YD o6l¢limii 6rnekleri

Beyaz ok: A (normal), B (orta dereceli artmis), C (6nemli derecede artmis)
parakardiyal YD (P)

Kirmiz1 ok: Epikardiyal YD(E) 6l¢timii

Sar1 ok: Subkutan YD (S) ol¢timii
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KAKS i¢in programin otomatik 6l¢tiigli deger kullanildi.

EYD kalinligi; epikard ile visseral perikard arasi olarak tanimlandi, PYD kalinlig1 perikardin
dis ylizeyi ile sternum i¢ yiizeyi arasi olarak tanimlandi. Ciltalt1 yag dokusu kalinligi sternum
alt kenar dis yiizeyi ile cilt aras1 olarak tanimlandi. Manuel 6lgiimler literatiir bilgisine uygun
olarak sag ventrikiil serbest duvarindan yapildi (105) (106)

Doldurulan anketten kisinin yasi, boyu, kilosu, cinsiyeti, kardiyovaskiiler risk
faktorleri, gogiis agrisi varligi, sosyoekonomik ve kiiltiirel 6zellikleri 6grenildi (resim4)

Hesaplanmasi i¢in gereken parametrelerin hepsine ulagilan hastalarda (cinsiyet, yas,
sistolik kan basinci, sigara kullanimi, total kolesterol) SCORE risk skalasina uygun olarak 10
yillik 6ngoriilen kardiyovaskiiler mortalite hesaplandi.

Hepatosteatozun tomografik Ol¢limlerinde mevcut literatiire uygun olarak yaglh
karaciger i¢in esik deger <40 HU olarak kabul edildi. Karacigerin sagindan ve solundan tiger
adet Olclimiin ortalamasi alindi, <40 HU olmas1 durumunda yagl karaciger olarak kabul
edildi.

Literatiirde net bir say1 degeri belirtilmemis olan parakardiyal yaglanma i¢in yapilan
istatistiksel analiz sonucunda esik deger 5 mm olarak belirlendi

KBTA’da ateroskleroz varligi; tamamen normal koroner arterlere sahip hastalarin
disinda kalan tiim ateroskleroz bulgular1 saptanan hastalar olarak tanimlandi.

KBTA’da anlamli darlik koroner arterde %50 ve iizeri darlik olarak tanimland1

Kisiler KAKS sonucu 0 olanlar, >100 olanlar, KBTA’da ateroskleroz bulgusu olanlar,

anlamli koroner darlig1 olanlar seklinde siniflandirildi

Tablo 7: Hastalara uygulanan anket 6rnegi

1-Isim-soyisim:

2-Yas:

3- Boyunuz?

5-Cinsiyet

o Kadin oErkek

6-Onceden kalp krizi gecirdiniz mi?

O Evet o Hayir

7-Onceden kalp damarlarimza balon-stent uygulandi mi?
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o Evet o Haywr

8- Daha once hi¢ inme gecirdiniz mi?

O Evet o Hayir

9-Seker hastaliginiz var m?

o Evet oHaywr

10-Ailenizde erken yasta kalp hastaligi oyKkiisii var mi?

(anne-baba ve kardeslerde, erkeklerde <55 yas, kadinlarda <65 yas)

o Evet o Haywr

11-Gogiis agrimiz var mi?

oEvet o Hayir

12-Yiiksek tansiyonunuz (hipertansiyon ) var mi?

o Evet o Haywr

13-Sigara iciyor musunuz?

0 Evet o Hayir oBiraktim

14-Bagka kronik bir hastaligimiz var mi? Varsa belirtiniz

oEvet o Hayir Hastaligin adiz...coovieiiniiiineiiniinnnnn

15-Uyku apne hastahigimiz var mi?

o Evet o Hayir O Bilmiyorum

16-Yanhz m yasiyorsunuz?

o Evet o Haywr

17-Sosyal iliskiler yoniinden, asagidaki tammmlamalardan hangisi size daha ¢ok uyar?

a-Oldukga sosyal bir yapim var; aile ve arkadaglik baglarim ¢ok kuvvetlidir.

b-Antisosyal bir yapim var, ev ve is disinda ¢ok fazla insanlarla birlikte olmam.

c-Orta derecede sosyal bir hayatim var

18-Fiziksel aktivite yoniinden asagidaki tanimlamalardan hangisi size daha cok uyar?

a-Diizenli spor yaparim

b-Diizenli spor yapmam , ancak fiziksel olarak oldukga aktifim

c-Cok harektsizim

19-Egitim durumunuz?

a-Yok

b-Ilkokul

¢-Orta okul-lise

d-Universite ve tistii

20-Ne is yapiyorsunuz?
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4.2. Hasta popiilasyonu

Izmir Medikal Park Hastanesi Kardiyoloji poliklinigine bagvuran ve 15.01.2019-
20.01.2020 tarihleri arasinda KBTA ¢ekilen 565 hasta tarandi. Daha onceden bilinen KVH
olan 68 hasta diglandi. 497 hasta arastirmaya dahil edildi.

4.3. Dahil Edilme kriterleri

18 yas lstii olmak
Izmir Medikal Park Kardiyoloji poliklinigine basvuran ve koroner BT anjiyografi ¢ekilen

hastalar

4.4. Dislama Kriterleri:

18 yas altinda olan hastalar
Indeks tetkik esnasinda aktif malignitesi olan hastalar
Yapilan anketi doldurmayan ya da onami alinamayan hastalar

Bilinen KAH olan hastalar

4.5. Hasta Bilgilerinin Elde Edilmesi

Izmir Medikal Park hastanesinde kullanilan hasta bilgi sistemi iizerinden tibbi kayitlar:
taranmistir. Hastanin indeks basvuru esnasinda kendisinin doldurmus oldugu anket formlari

incelenmistir. Radyoloji arsivinden KBTAlara ulasilarak degerlendirilmistir.

4.6. istatistiksel Analiz

Istatiksel analiz SPSS 24.0 programi kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenlerin normal
dagilimina bakildi. Normal dagilima uyanlar T testi ile normal dagilima uymayanlar Mann
Whitney U testi ile analiz edildi. Ikiden fazla degiskenin oldugu ve normal dagilima uyanlar
ANOVA testi ile, uymayanlar Kruskal Wallis testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenlerin
analizi i¢in Chi Square (Pearson Chi Square,Fisher’s Exact Test) testi yapildi. Chi Square

testleri sonunda anlamli ¢ikan sonuglar korelasyon testi ile degerlendirildi ve yiiksek
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korelasyonu olan degerler ayrilarak bagimsiz risk faktorlerini saptamak amaciyla Binary
Logistic Regresyon ile istatiksel analize tabi tutuldu. P degerinin <0.05 olmast anlamli kabul
edildi. Burada anlamli bulunan parakardiyal yag dokusu icin esik deger belirlemek amaciyla
Roc analizi yapildi. Esik degere gore kategorik degisken elde edilerek istatiksel analizler
tekrar yapildi.
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5. BULGULAR

5.1. Hasta Ozellikleri

Aragtirmaya 497 hasta dahil edildi. Hastalarin 184°i kadin (%37), 313’1 erkek (%63),
yas ortalamasi 54,0+£13,6 yil (min:18, maks:94) olarak bulundu. Viicut kitle indeksi(VKI)
ortalamasi: 27,9+4,6, VKI>25 olan 343 (%71,5) kisi vardi. SCORE risk degerlendirmesine
gore hastalarin aldigr median puan:2,0 (min:0, max:25), SCORE degeri <1 olup diistik riskli
hasta sayist: 15 (%10,9), SCORE>5 olup yiiksek/cok yiiksek riskli hasta sayisi: 38
(%27,5)’di. Hastalarin  6zge¢misine bakildiginda; diyabetes mellitus 96 (%19,3),
hipertansiyon 196 (%39.,4), sistolik kan basinci ortalamas1 132,7+20,4, diyastolik kan basinci
ortalamas1 76,7+12,3, SVO oykiisii 19 (%1,8), inflamatuar hastalik Oykiisii 46 (%9,3),
obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) 39 (%7,8), aktif sigara i¢iciligi 146 (%35,9), sigara
terk 49 (%12), aile oykiisii 213 (%42,9) oldugu izlendi.

Hastalarin bazal demografik 6zellikleri asagidaki tabloda sunulmustur.

Tablo 8: Genel Populasyonda Bazal klinik ve demografik 6zellikler

Toplam Hasta sayisi (n=497)
Yas (y1l) 54,0+13,6
Cinsiyet E-n (%) 313 (%63.0)
K-n(%) 184 (%37.0)
Viicut Kitle Indeksi (VKI) (kg/m2) n=548 27,9+4.6

VKi>25- n(%)

343 (%71,5)

SCORE Risk Degerlendirmesi n=159
SCORE’a Gore Diisiik Riskliler (<1) - n(%)

SCORE’a Gore Orta Riskliler (1-4) - n(%)

2.0 min:0 max:25

15 (%10,9)

106 (%61,6)

SCORE’a Gére Yiiksek/Cok Yiiksek Riskliler (>5)- n(%) 38(27.5)
Hipertansiyon- n (%) 196 (%39.4)
Sistolik Kan Basinci(SKB)(mmHg) n=351 132,7+20,4
Diyastolik Kan Basinci (DKB)(mmHg) n=351 76,7£12,3
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Diyabet-n (%) 96 (%19,3)
SVO oykiisii-n (%) 19 (%]1,8)
Inflamatuar Hastalik dykiisii-n (%) 46 (%9,3)
OSAS-n (%) 39 (%7,8)
Sigara-n=407  Var (%) 146 (%35.9)
Terk (%) 49 (%12,0)
Aile Oykiisii-n (%) 213 (%42.,9)

5.2. Kan Biyobelirtecler
Hastalarin biyokimyasal LDL-K, HDL-K, total kolesterol, trigliserit, kreatinin,
hemoglobin, WBC sonuglar1 degerlendirildi.

Hastalarin laboratuvar bulgular1 asagidaki tabloda sunuldu.

Tablo 9: Genel Pupulasyonda Laboratuvar Bulgulari

Toplam Hasta sayisi (n=497)
Hemoglobin (gr/dl) n=269 14,3+2,0

WBC (u/mcL) n=269 7,8+2,2
Kreatinin (mg/dL) n=288 0,8+0,1

LDL (mg/dL) n=251 138,5+43.,9

HDL (mg/dL) n=172 50,6+20,8
Trigliserit (mg/dL) n=177 164,0 (min:42 max:782)
Total kolesterol (mg/dL) n=150 227,6+52,1

5.3. Anket Verilerine Dayah Sosyokiiltiirel Ozellikler

Hastalara koroner BT anjiyografi ¢ekilme karari alindiktan sonra uygulanan ankete

dayal1 veriler asagidaki tabloda verildi.
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Tablo 10: Genel Populasyonda Anket Verilerine Dayal1 Sosyokiiltiirel Ozellikler

Toplam Hasta sayisi (n=497)
Yalniz Yasama- n= (%) 68 (%13,7)
Sosyallik Antisosyal- n(%) 26 (%5,4)
(n=479) Orta Dereceli Sosyal- (%) 189(%39,5)

Cok sosyal-n(%) 264 (%55,1)
Fiziksel Aktiflik = Hareketsiz- n(%) 110 (%23,0)
(n=479) Giinliik Hayatta Aktif- n(%) 290 (%60,5)

Diizenli Spor Yapan- n(%) 79 (%16,5)
Egitim Y ok- n(%) 9 (%1,8)
(n=489) Ikokul- n(%) 87 (%17.,8)

Ortaokul-Lise- n(%) 151 (%30.9)

Universite ve Uzeri- n(%)

242 (%A49),5

Meslek Calisan- n(%) 284 (%59,2)
(n=480) Ev Hanimi/Emekli- n(%) 194 (%40.4)

5.4. Koroner BT Anjiyografi Gériintiilerine Dayali Ozellikler

Calismaya alinan 497 hastanin; ¢ekilen KBTA goriintiilerinde koroner arterlerde
ateroskleroz varligi, anlamli koroner arter darligi (>%50), koroner kalsifikasyon, koroner
yavas akim, koroner muskuler bridge, koroner anomali, kapak kalsifikasyonu, atriyal septal
defekt(ASD)-patent foramen ovale (PFO) varligi, aortada dilatasyon, aortada plak, aortada
kalsifikasyon, bikiispit aort, perikardiyal efiizyon incelendi; koroner arter kalsiyum(KAK)
Agatston skoru, hepatosteatoz, ciltalti yag dokusu, epikardiyal yag dokusu, parakardiyal yag

dokusu hesaplandi. Sonuglar asagidaki tabloda verimistir
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Tablo 11: Genel Populasyonda Koroner BT Anjiyografi Goriintiilerine Dayali Ozellikler

Toplam Hasta sayisi

(n=497)

Agatston KAK Skoru
Agatson=0

Agatston=1-99

mean:119,4 median:0 min:0 max:3695

279 (%56,9)
119 (%24,3)

Agatston=>100 92 (%18,8)
Ateroskleroz varhgi- n= (%) 281 (%56.,5)
Anlamh darhk- n= (%) 72 (%14,5)
Koroner Kalsifikasyon- n= (%) 143 (%28.,8)
Yavas Akim- n= (%) 0(%0)
Muskuler Bridge- n= (%) 82 (%16,5)
Koroner Anomali- n= (%) 11 (%2,2)
Kapak Kalsifikasyonu- n= (%) 17 (%3.4)
ASD-PFO- n= (%) 18 (%3,6)
Aort dilatasyonu- n= (%) 25 (%5,0)
Aortada Plak- n= (%) 36 (%7,3)
Aortada Kalsifikasyon- n= (%) 50 (%10,1)
Bikiispiit Aort- n= (%) 2 (%0,4)
Perikardiyal Efiizyon- n= (%) 8 (%1,6)
Hepatosteatoz- n= (%) 273 (%55,6)
Ciltalt1 Yag Dokusu 16,4+7,2
Epikardiyal Yag Dokusu 3,22min:0,4 max: 12,2

Parakardiyal Yag Dokusu

5,2 min:0,4 max:30,2

Hastalar <40, 40-50, 50-60 ve >60 yas olmak iizere ayrilarak KKS ve ateroskleroz

sikliklart aragtirildi (tablo 12). Sonuglar incelendiginde 40 yas alti KKS>100 olan 0 kisi

oldugu, 60 yas ve lizerinde ateroskleroz sikligimin %83,6 (n=138) oldugu, KKS>100 olan
%35,4 (n=58) kisi ve KKS=0 olan %32,7 (n=54) kisi oldugu goriildii (tablo 12)
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Tablo 12: Yasa Gore Ateroskleroz Iliskisi

<40 yas 40-49 yas 50-59 yas > 60
(n=68) (n=135) (n=129) (n=164)
Agatston KKS=0-n (%) 63 (%92,6) 90 (%66,7) 75 (%58,1) 54 (%32,7)
Agatston KKS>100 n 0 11 (%8,1) 26 (%20,2) 58 (%35,4)
(o)
Ateroskleroz varhgi- n= 10 (%14,7) 56(41,5) 77 (%59,7) 138 (9%83,6)
(%)

5.5. Angina Semptomlar1 Varhgi

Poliklinige bagvurup koroner BT anjiyografi ¢ekilme karar1 alinan 496 hastadan 164

tanesinde gdgiis agris1 oldugu goriildii (tablo 13)

Tablo 13: Koroner BT Anjiyografi Cekilen Hastalarda Gogiis Agrisi

Gogiis agrisi var-n(%)

yok-n(%)

164 (%33,1)
332 (%66,9)

Toplam-n

496

5.6. Agatston Skoru=0 olan ve >0 olan Hastalarin Karsilastirilmasi

Agatston skoru=0 olanlar ve >0 olan hastalarin demografik, yasam tarz1 ve KBTA

ozellikleri karsilastirildi (tablo 16-17-18)

Bu karsilagtirmalarin yapildig1 verilerle yapilan univariate analizler(Chi Square)

sonucunda; yas, cinsiyet, VKI, SCORE, HT, ortalama sistolik ve diastolic kan basinci, DM,

SVO, kreatinin, aktif meslek hayati anlamli saptandi.
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Tablo 14: Agatston=0 ve >0 Bazal klinik ve demografik

ozelliklerin karsilastirilmasi

AGATSTON=0 AGATSTON>0 p
n=279 n=211

Yas (y1l) 48,9 + 12,1 60,7 £ 12,5 0,000
Cinsiyet E-n (%) 161 (%57,1) 152 (%70,7) 0,002

K-n(%) 121 (%42,9) 63 (%29,3)
Viicut Kitle Indeksi (VKI) 27,.4+4,7 28,4+45 0,01
kg/m2
SCORE Risk Degerlendirmesi 1,6 £1.,5 3,9+35,0 0,000

Median: 1,7 Median:5
(min:0 max:7) (min:1 max:25)
(n=77) (n=61)

SCORE’a Gére Diisiik Riskliler 0,000
(<1) — n(%) 15 (%19,5) 0
SCORE’a Gére Yiiksek/Cok 6 (7%7.8) 0,000
Yiiksek Riskliler (>5)- n(%) 32 (%52,5)
Hipertansiyon- n (%) 86 (%30,5) 110 (%51,2) 0,000
Sistolik Kan Basinci(SKB) 128,8 + 19,5 137,8 +£ 20,4 0,000
mmHg (n=199) (n=152)
Diyastolik Kan Basinci (DKB) 753+11,2 78,6 £13,2 0,014
(mmHg) (n=199) (n=152)
Diyabet-n (%) 35(12,4) 61 (%28,4) 0,000
SVO oykiisii-n (%) 2 (%0,7) 7 (%3.3) 0,035
Inflamatuar Hastalik-n (%) 31 (%11,0) 15 (%7) 0,126
OSAS-n (%) 21 (%7,4) 18 (%8,4) 0,704
Sigara-n=466  Var (%) 90 (%39,3) 56 (%31,5) 0,392

Terk (%) 24 (%10,5) 25 (%14)
Aile Oykiisii-n (%) 126 (%44,7) 87 (%40,5) 0,347
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Tablo 15: Agatston KKS=0 ve >0 Laboratuar Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

LDL (mg/dL) 138,6 £ 42,2 138,4+45,5 0,967
(n=120) (n=131)
HDL (mg/dL) 51,0+ 14,7 50,3 +£25,7 0,825
(n=88) (n=84)
Total Kolesterol (mg/dL) 2242 + 48,7 231,5+£55,9 0,393
(n=80) (n=70)
Trigliserit (mg/dL) 196,3 +134,9 204,9 +£145,7 0,687
Median:168,0 Median:162,5
(min:42,0 (min:54 max:782
max:694,0) (n=86)
(n=91)
Kreatinin (mg/dL) 0,8+0,1 09+0,1 0,010
(n=146) (n=142)
Hemoglobin (g/dL) 144 +£2,1 143+1,9 0,746
(n=128) (n=141)
WBC(u/mcL) 7,622 8,0+23 0,225
(n=128) (n=141)
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Tablo 16: Agatston KKS=0 ve >0 Anket Verilerine Dayali Sosyokiiltiirel Ozelliklerin

Karsilagtirilmasi
AGATSTON=0 AGATSTON>0 p
n=279 n=211
Yalniz Yasama- n= (%) 39 (%13,9) 29 (%13,5) 0,888
Sosyallik  Antisosyal- n(%) 15 (%35.5) 11 (%5.4) 0,094
(n=542) Orta Dereceli 117 (%42,7) 72 (%35,1)
Sosyal- (%)
Cok sosyal-n(%) 142 (%51,8) 56,7 (%59,5)
Fiziksel Hareketsiz- n(%) 54 (%19,8) 56 (%27,2) 0,056
Aktiflik
(n=543) Giinliik Hayatta 177 (%64,8) 113 (%54.9)
Aktif- n(%)
Diizenli Spor 42 (%15,4) 37 (%18,0) 0,452
Yapan- n(%)
Egitim Y ok- n(%) 6 (%2,8)
3 (%1,1)
(n=557) [lkokul- n(%) 36 (%13) 51 (%24,1)
Ortaokul-Lise- 91 (%32.,9) 60 (%28,3)
n(%)
Universite ve 95 (7%44.8) 0,070
Uzeri- n(%) 147 (%33,1)
Meslek Calisan- n(%) 177 (%65,1) 107 (%51,4) 0,001
(n=549) Ev 93 (%34,2) 101 (48,6)

Hanimi/Emekli-

n(%)
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Tablo 17: Agatston KKS=0 ve >0 Hastalarn KBTA Verilerine Dayali Ozelliklerinin

Karsilagtirilmasi
AGATSTON=0 | AGATSTON>0 p
n=279 n=211
Ateroskleroz varhigi- n= (%) 71 (%25,2) 210 (%97,7) 0,000
Anlamh darhk- n= (%) 5(%1,8) 67 (%31,2) 0,000
Hepatosteatoz- n= (%) 141 (%50.9) 132 (%61,7) 0,017
Ciltalt1 Yag Dokusu 16,7+7,2 159+7,1 0,235
Epikardiyal Yag Dokusu n=494 3,0+1,4 3,66+1,9 0,000
Median: 3,2
(min:0,4
max:12,2)

Parakardiyal Yag Dokusu n=494 5,9+4,0 7,4+438 0,000

Median:4,7

(min:0,4
max:21,7)

Sonrasinda korelasyon test1 yapilmis, ardindan bagimsiz risk faktorlerini saptamak igin
multivariate analiz (Binary Logistik Regresyon) yapilmigtir. Multivariate analiz sonucunda
parakardiyal yag dokusu kalimh@min az olmas:1 (p= 0,006 [OR: 0,853 (%95 CI.0,761-
.0,956)]), SCORE risk simiflama sisteminde diisiik puan aliyor olmak (p=0,000 [OR:0,656
(%95 CI:=,533-0,807)]) aktif meslek hayati olmas1 (p=0,022 [OR:0,269 (%95 CI:=0,087-
0,828)]), bagimsiz sekilde Agatston=0 olmanin prediktorleri oldugu saptandi (tablo 18).
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Tablo 18 : Agatson KKS=0 olmanin Bagimsiz Predikt6leri, Multivariate analiz sonucu

%095 CI
Anlamlilik (p) Exp (B) En diisiik En yiiksek

PYD kalinlig1 0,018 0,854 0,750 0,974
VKIi 0,589 0,968 0,860 1,089
Kreatinin 0,379 0,186 0,004 7,897
(mg/dL)

DM 0,121 0,331 0,082 1,339
SVO 0,635 2,059 0,104 40,762
Aktif Calisan 0,022 0,269 0,087 0,828
SCORE 0,000 0,656 0,533 0,807

Ardindan Roc analizi ile parakardiyal yag dokusu kalinlig1 i¢in esik deger S mm
olarak belirlendi (p=0,000 [Egri alt1 alan: 0,597, %95 CI:0,547-0,648]) (Grafik 2) .
Parakardiyal yag dokusu kalinlig1 bu esik degerine gore kategorik degisken haline getirildi ve
multivariate analiz (Binary Logistik Regresyon) tekrarlandi. Bu analizin sonucuna gore;
Agatston KKS=0 olmayi1; SCORE<S olmak 9,1 kat (p=0,000 OR: 9,128, %95 CI: 3,341-
29,943), PYD kalinhgi <S§ mm olmak ise 2,6 kat (p=0,018 OR:2,677, %95 CI:1,185-6,048)
predikte ettirdi (Tablo 19)

ROC Curve
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o
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0.0 T T T
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Grafik 2: Agatson KKS=0" a gére PYD i¢in Roc Egrisi Analizi
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Tablo 19: Esik degerlerle Agatston KKS=0 Olmanin Bagimsiz Prediktorleri, Multivariate

analiz sonucu

%95 CI
Anlamlilik Exp (B) En Diisiik En Yiiksek
(p)

PYD

0,018 2,677 1,185 6,048
kalinhigi<5
SCORE<5 0,000 9,128 3,341 29,943
Aktif galisan 0,076 0,459 0,194 1,085

5.7. Agatston Skoru>100 olan ve Olmayan Hastalarin Karsilastirilmasi

Agatston skoru>100 olanlar ve olmayanlarla parametrelerin iliskisi ayr1 ayr
karsilastirilarak degerlendirildi.

Bu karsilastirmalarin yapildigr veriler ayrintili olarak asagidaki tablolarda verilmistir.

Bu bulgular yapilan univariate analizler(Chi Square) sonucunda saptanmastir.

Tablo 20: Agatston KKS<100 ve >100 Olmanin, Bazal Klinik ve Demografik Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi
AGATSTON<100 | AGATSTON>100 p
n=401 n=95
Yas (y1l) 51,37+12,5 65+ 12 0,00
Cinsiyet E-n (%) 241 (%60,1) 72 (%75,8) 0,04
K-n(%) 160 (%39,9) 23(%24,2)

Viicut Kitle indeksi (VKI) 27,7 +4,6 28,6 +4,6 0,97
SCORE Risk Degerlendirmesi 2,8 £33 7,6 £6,1 0,00

Median: Median:5

(min:0 max:17) (min:1 max:25)

(n=118) (n=19)
SCORE’a Gore Diisiik
Riskliler (<1) — n(%) 15 (%12.7) 0 (%60,0)
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SCORE’a Gore Yiiksek/Cok
Yiiksek Riskliler (>5)- n(%)

25 (%21,2)

12 (%63,2))

Hipertansiyon- n (%) 141 (%35.,2) 54 (%56,8) 0,00
Sistolik Kan Basinci(SKB) 131 +£20 139 £18 0,001
Diyastolik Kan Basinci1 (DKB) 76 £ 11 79+ 13 0,019
Diyabet-n (%) 57 (%14,2) 38 (%40) 0,00
SVO oykiisii-n (%) 6 (%1,5) 3 (%3,2) 0,275
Inflamatuar Hastalik-n (%) 7 (%9,2) 7 (%7,4) 0,476
OSAS-n (%) 31 (%7,7) 8 (%8.,4) 0,822
Sigara-n=466  Var (%) 125 (9%38,3) 21 (%26,3) 0,269
Terk (%) 36 (%11,0) 13 (%16,3)
Aile Oykiisii-n (%) 174 (%43,4) 38 (9%40,0) 0,548

Tablo 21: Agatston KKS<100 ve >100 Olmanin Laboratuar Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

LDL (mg/dL) 143,2 +45,3 124,1 + 36,1 0,003
(n=189) (n=61)
HDL (mg/dL) 50,0 £14,6 54,5+399 0,295
(n=143) (n=28)
Total Kolesterol (mg/dL) 229,6 £ 51,4 217,4 £ 56,9 0,305
(n=126) (n=23)
Trigliserit (mg/dL) 195,4+ 130,1 219,0 + 180,9 0,884
Median:162,0 Median:180,9
(min:42,0 max:694) (min:68,0
(n=91) max:782,0
(n=29)
Kreatinin (mg/dL) 0,8+ 0,1 09+0,2 0,011
Hemoglobin (g/dL) 14,4 +£2,0 14,0+ 1,8 0,158
WBC (u/mcL) 7,6+22 84 +2,1 0,011
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Tablo 22: Agatston KKS<100 ve >100 Olmanin Anket Verilerine Dayali Sosyokiiltiirel

Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

AGATSTON<100 | AGATSTON=100 P
n=401 n=95

Yalniz Yasama- n= (%) 55 (%13,8) 13 (%13,7) 0,98
Sosyallik  Antisosyal- n(%) 20(%s5,1) 6(%6,8) 0,52
(n=542) Orta Dereceli 1577 (%40,3) 31(%35,2)

Sosyal- (%)

Cok sosyal-n(%) 213 (%54,6) 51 (%58) 0,569
Fiziksel Hareketsiz- n(%) 83 (%21,3) 27 (%30,3) 0,069
Aktiflik
(n=543) Giinliik Hayatta 245 (%63,0) 44 (%49.,4)

Aktif- n(%)

Diizenli Spor 61 (%15,7) 18 (%20,2) 0,298

Yapan- n(%)
Egitim Yok- n(%)

7(%1,8) 2 (%2,2)

(n=557) [kokul- n(%) 62 (%15,7) 25 (%27,2)

Ortaokul-Lise- 126 (%31,8) 24 (%26,1)

n(%)

Universite ve 0,285

Uzeri- n(%) 201(%50,8) 41(%A44,6)
Meslek Calisan- n(%) 243(%62,6) 40(%44) 0,001
(n=549) Ev

Hanimi/Emekli- 143 (%36,9) 51(%56)

n(%)
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Tablo 23: Agatston KKS<100 ve >100 Olmanin KBTA Verilerine Dayali Ozelliklerinin

Karsilagtirilmasi
AGATSTON<100 | AGATSTON>100 p
n=401 n=95
Ateroskleroz varhgi- n= (%) 186(%46,4) 94 (%98.,9) 0,00
Anlamh darhk- n= (%) 23 (%5,7) 49 (%51,6) 0,00
Hepatosteatoz- n= (%) 210 (%53.2) 62 (%65,3) 0,033
Ciltalt1 Yag Dokusu 16,3+ 7,0 16,6 +7,7 0,701
Epikardiyal Yag Dokusu 3,1+1,5 4,0+2,1 0,000
Median:3,7
(min:0,5
max:12,2)
Parakardiyal Yag Dokusu 6,2+4,1 8,0=£5,2 0,000
Median:5,0 Median:6,5
(min:0,4 (min:0,5
max:23,8) max:30,2)

Ardindan agisindan bagimsiz risk faktorlerini saptamak agisindan multivariate analiz
(Binary Logistik Regresyon) yapilmistir. Multivariate analiz sonucunda parakardiyal yag
dokusu kalinhgmmin fazla olmasi (p= 0,005 [exp(B):1,169 (CI: 1,048-1,303)]) anlamh
olarak, SCORE risk siiflama sisteminde diisiik puan ahyor olmak (p=0,058 [exp
B(1,117 (CI: 0,996-1,252)]) simirda anlamh olarak bagimsiz sekilde Agatston>100
olmanin prediktorleri oldugu saptandi (tablo 24).

Ardindan Roc analizi ile PYD kalinhg icin esik deger 5 mm olarak belirlendi
(p=0,000, Egri alt1 alan:0,615, CI1:0,551-0,680) (Grafik 3) .
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Tablo 24: Agatston KKS>100 Olmay1 Predikte Eden Faktorler, Multivariate Analiz Sonuglari

%095 CI
Anlamlilik (p) Exp (B) En diisiik En yiiksek

PYD kalinlig1 0,005 1,169 1,048 1,303
VKIi 0,520 1,036 0,931 1,152
Kreatinin 0,319 5,861 0,181 190,259
(mg/dL)
DM 0,096 0,396 0,133 1,180
Sedanter 0,570 1,356 0,473 3,887
yasam
SCORE 0,058 1,117 0,996 1,252

L ROC Curve

Lol T B

Diagonal segments are produced by ties.

Grafik 3 : Agatston KKS>100 Agatston KKS>100’a gore PYD i¢in Roc Analizi Egrisi

5.8. Agatston Skorunun SCORE Risk Kategorileriyle Karsilagtirilmasi
Hastalar Agatston KKS<100 / 2100 olarak ve SCORE riski diisiik-orta/yiiksek ¢ok
yiiksek olarak gruplandirip karsilastirildiginda; SCORE riski diisiik-orta olan 100 hastanin 7

tanesinde Agatston skorunun 100’{in iizerinde oldugu goriildii (tablo 25).
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Tablo 25: Agatston KKS 100 Esik Degerine Gore SCORE Riski Diisiik-orta /yiiksek-¢ok

Yiiksek Olanlarin Karsilastirilmast

SCORE
Agastson KKS <5 >5
n=100 n=37
<100- n (%) 93 (%93) 25 (%67,6)
>100- n (%) 7 (%7) 12 (%32,4)

Hastalar Agatston KKS=0 / >1 olarak ve SCORE riski diisiik olan/olmayan olarak
gruplandirip karsilastirildiginda; SCORE riski orta olan 85 hastanin 56 tanesinde KKS=0
oldugunu gordiik. Asagidaki tablo 28°da gosterilmistir.

KKS; Toplam SCORE riski degerlerine bakilan 137 kisinin %40,8 ‘inde risk
kategorisini diislirmiis, %5,1 (n=7)’inde riski yiikseltmis oldu.

Tablo 26: Agatston KKS 0 Esik Degerine Gére SCORE Riski Orta Olanlarin

Kargilagtirilmasi

Agastson KKS SCORE riski orta
n=85

KKS=0 - n (%) 56 (%65,9)

KKS>0- n (%) 29 (%34,1)

5.9. Metabolik Risk Faktorlerinin Aterosklerozla fliskisi
Hastalarin DM, VK1, hepatosteatoz, PYD, EYD, inflamatuar hastalik, LDL-K, HDL-
K, TG, TK, nétrofil/lenfosit oran1 gibi kardiyometabolik siirecini yansitan degerleri BT’ deki
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ateroskleroz varligi ile karsilastirdildiginda, univariate analizde; DM varligi, VKI,

hepatosteatoz, PYD, EYD anlamli saptandi (tablo 29). Bu degerlerle yapilan multivariate
(Binory Logistic) analizde ise PYD (p=0,000, OR:1,1412, %95 CI:1,061-1,229) ve

noétrofil/lenfosit oran1 (p=0,033, OR:1,386, %95 CI:1,026-1,872)

prediktorleri olarak saptandi (tablo 28)

aterosklerozun bagimsiz

Tablo 27: Metabolik Kriterlerin Aterosklerozla iliskisi-Univariate Analiz Sonuglari

Atreroskleroz var | Ateroskleroz yok p
DM varhgi- n= (%) 70 (%72,9) 26 (%27,1) 0,000
VKI kg/m2 28,2447 27,4+4.5 0,044
Hepatosteatoz- n= (%) 166 (%)60,8 107 (%39,2) 0,036
Parakardiyal YD 7,2+4.7 5,7£3,8 0,000
Epikardiyal YD 3,6£1,9 2,9+1,3 0,000
Inflamatuar hastalik varhg — 27 (%58,7) 19 (%41,3) 0,757
n(%)
LDL-K mg/dL 137,2+42.,9 140,6+45,8 0,556
HDL-K mg/DL 50,5+24,1 50,9+14,9 0,898
TK mg/dL 226,8+59,2 228+41,7 0,835
TG mg/dL —n (%) Mean:166 Mean:154 0,324

min: 78 max:782 min:42 max:694
Notrofil/Lenfosit orani 2,2+1,4 1,8+0,7 0,021
Tablo 28: Aterosklerozun Bagimsiz Predikt6leri-Multivariate Analiz Sonuglari
%095 CI
Anlamlilik (p) Exp (B) En diisiik En yiiksek

PYD 0,000 1,142 1,061 1,229
DM 0,081 0,540 0,271 1,079
Notrofil/lenfosit 0,033 1,386 1,026 1,872
orani
hepatosteatoz 0,267 0,396 0,133 1,180
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6.TARTISMA

Populasyonun Genel Ozellikleri

Calismamiz tek merkezli olup kardiyoloji poliklinigine basvurup koroner BT
anjiyografi cekilen 565 hasta tarandi. Bunlardan 497 hasta daha onceden bilinen KAH
olmayan hastalardi, bu hastalar calismaya dahil edildi. Herhangi bir nedenle kardiyak BT
cekilen bu hastalarin demografik, laboratuar, yasam tarzi verileri ve kardiyak BT’leri
degerlendirildi. Yas ortalamas1 54413 ve %63’ erkekti.

Sosyokiiltiirel 6zellikler incelendiginde kisilerin %13,7 (n=68)’liniin yalniz yasadigi,
%35,4 (n=26)’liniin asosyal bir hayat stirdiigli, %23 (n=110)’iiniin spor yapmayip hatta giinliik
hayatta bile hareketsiz oldugu, %16,5 (n=79)’unun diizenli spor yaptigi, %49,5 (n=242)’unun
tiniversite ve lizeri egitim gormiis oldugu, %59 (n=59,2)’unun aktif ¢alisma hayatinin oldugu
saptandi.

KBTA sonuglar1 degerlendirildiginde; onceden bilinen KAH olmayan bu grupta
ortalama Agatston KKS 119,4 (min:0, max:3695), ateroskleroz sikligi %56,5 (n=281) ,
Agatston KKS=0 olan hasta %56,9 (n=279), Agatston KKS 1-99 aras1 olan hasta %?24,3
(n=119) , Agatston KKS > 100 olan hasta %18,8 (n=92) idi. %14,5 (n=72) hastada ise %50
ve lizerinde koroner arter darlig1 saptandi.

Hastalar <40, 40-50, 50-60 ve >60 yas olmak iizere ayrilarak KKS ve ateroskleroz
sikliklar1 aragtirildi (tablo 12). Sonuglar incelendiginde 40 yas alti KKS>100 olan 0 kisi
oldugu, 60 yas ve lizerinde ateroskleroz sikligmmin %83,6 (n=138) oldugu, KKS>100 olan
%35,4 (n=58) kisi ve KKS=0 olan %32,7 (n=54) kisi oldugu gorildii

Literatiire bakildiginda demografik verilerimizin literatiir bilgileriyle uyumlu oldugu

goriildii (107).

Angina Semptomlari

Poliklinige bagvurup koroner BT anjiyografi ¢ekilme karar1 alinan 496 hastanin angina
semptomlar1 sorgulandiginda; 164 tanesinde gogiis agris1 oldugu goriildii (%33,1 n=332). Bu
durum bize giinliik poliklinik rutininde gogiis agris1 sikayeti olmayan hastalarda da siklikla
KBTA istendigini gosterdi. Bu durum o6zellikle kisi asemptomatik olsa bile risk faktorleri
mevcut olan hastalarda KBTA’ya basvurabilecegimizi 6neren giincel kilavuzlarla uyumludur

(75).
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Agatston Koroner Arter Kalsiyum Skoru=0 Olan ve >0 Olan Hastalarin
Karsilastirilmasi

Hastalar Agatston KKS sifir olan ve sifirdan biiyiik olan hastalar olarak ikiye ayrildi.
Bazal klinik ve demografik ozellikleri, yasam tarzi verileri ve KBTA veriler kiyaslandi.
Aralarindan istatistiksel olarak anlamli olanlar incelendiginde;Agatston KKS sifirdan biiyiik
olan hastalarin yas ortalamasmin daha biiyiik, erkek cinsiyet fazla, VKI ortalamas1 daha fazla
SCORE risk degeri daha fazla, HT, sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamasi, DM, SVO
Oykiisii, kreatinin seviyesi anlamli olarak daha fazla idi. Aktif caligma hayati olan kisiler
anlamli olarak daha fazla KKS=0 iken, ateroskleroz varligi, %50 ve {izeri anlamli koroner
arter darligi, EYD kalinligi, PYD kalinlig1 anlamli olarak KKS>0 grubunda daha fazla idi.
Sigara ve ailede erken yasta KVH Oykiisii anlamli bulunmadi, bu verimiz literatiirle
uyumsuzdur (108) (109).

Yaptigimiz multivariate analiz sonucunda SCORE, PYD kalinligi ve aktif meslek
hayatinin olmasi1 Agatston KKS=0 olmay1 anlamli olarak predikte etti. Bunun iizerine PYD
icin literatiirde bir esik deger olmadigi i¢cin Roc analizi ile esik deger S mm kabul edildi
(p=0,000 [Egri alt1 alan: 0,597, %95 CI:0,547-0,648]). Bu deger kullanarak yapilan
multivariate analizde; Agatston KKS=0 olmayi; SCORE<S olmak 9,1 kat (p=0,000 OR:
9,128, %95 CI: 3,341-29,943), PYD kalinhgi <5 mm olmak ise 2,6 kat (p=0,018
OR:2,677, %95 CI:1,185-6,048) predikte ettirdigini gordiik.

Hastalarda taranan tiim bu demografik, kilinik, biyokimyasal ve yasam tarzi verilerinin
icerisinde SCORE risk skalasinin yaninda sadece PYD kalinligi sonuglari anlaml
bulunmustur. Son kilavuzda da 6nemle vurgulanan yasam tarzi verilerinden bazilarin tek
degiskenli analizde anlam1 olsa da ¢ogu multivariate analizde anlamlili§in1 yitirmistir. Sadece
aktif meslek hayati anlamli kalmistir, ki aktif meslek hayatinin olmasi kisinin sosyoekonomik
diizeyini iyilestirir, sosyal destek saglar, ekonomik durumunu iyilestirdigi i¢in saglikli gidaya
erisimini artirir. Son kilavuzda 6nerilen pek ¢ok psikososyal ve ekonomik durumda iyilesme
saglamasi acisindan onem arz eder (24). Ayrica bu anlamliligin yastan bagimsiz olmasi da
vurgulanmasi gereken bir faktordiir. Bunun disinda PYD kalinlig1 ise SCORE riski yaninda
anlamliligini koruyan tek parametre oldu.

Yapilan pek ¢ok calismada Agatston KKS’un KVH i¢in prognostik Onemi
gosterilmistir (110). PYD kalinli§inin hem metabolik bir gosterge hem aterojenik bir gosterge
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olarak degerli bi parametre oldugu bilinmektedir (93) ve SCORE risk degerlendirmesinin
icinde yer almamaktadir. Biz de c¢alismamizda PYD kalinliginin SCORE risk
degerlendirmesinin yaninda ateroskleroz i¢in 6nemli bir risk dngdrdiiriicii oldugunun énemini
gosterdik. Giinliik pratigimizde giderek daha fazla yer edinen kardiyak BT ile kolayca
Olgiilebilen bu degerin prospektif calismalarla desteklenerek bize degerli bilgiler katabilecegi

kanisindayiz.

Agatston Koroner Arter Kalsiyum Skoru<100 Olan ve >100 Olan Hastalarin
Karsilastirilmasi

Yararlanilan giincel kilavuzlar Agatston KKS i¢in 2 esik deger sdylemektedir; skorun
0’a esit olmasi ve ylizden biiyiik olmasi kisinin KVH riskini degistirmede 6nem arzeder.

Calismamizda Agatston 100 esik degerine gore hastalart gruplandirdigimizda,
univariate analizde Agatston=0 grubu ile benzer parametrelerin anlamli oldugunu saptadik.
Bu parametreleri multivariate analiz ile degerlendirdigimizde ise yine PYD kalinliginin
anlaml olarak (p=0,005, OR:1,169, %95 CI:1,048-1,303) ve SCORE risk degerlendirmesinin
anlamliliga yakin olarak (p=0,058 OR:1,117, %95 CI: 0,996-1,252) aterosklerozun bagimsiz
prediktorleri oldugunu saptadik. Yaptigimiz Roc analizinde PYD igin 5 esik degerinin
Agatston 100 esik degeri i¢in de anlamli oldugunu gordiik (p=0,000, Egri alt1 alan:0,615, %95
CI:0,551-0,680).

Agatston Skorunun SCORE Risk Kategorileriyle Karsilastirilmasi

Hastalart Agatston KKS<100 / 2100 olarak ve SCORE riski diisiik-orta/yiiksek ¢ok
yiiksek olarak gruplandirildiginda; SCORE riski diisiik-orta olan 100 hastanin 7 tanesinde
Agatston skorunun 100’{in iizerinde oldugu goriildii. Hastalar1 Agatston KKS=0 / >1 olarak
gruplayip ve SCORE riski orta grupla iligkisine bakildiginda; SCORE riski orta olan 85
hastanin 56 tanesinde KKS=0 oldugu goriildii.

Hem Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti’nin hem de Amerikan Kardiyoloji Dernegi’nin son
rehberlerinde Onerileri, primer korunmada; kisinin KVH riski degerlendirildikten sonra

medikal tedavi i¢in arada kalindiginda KAKS bakilmasinin yararli oldugudur (24) (21). Bizim
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calisgmamizda da bakilan KKS; SCORE riski degerlendirilen 137 kisinin %46,9’unda riski
degistirmistir, %5,1’inde (n=7) hastanin risk kategorisini yiikseltirken; %40,8’inde (n=56)
risk kategorisini diisiirmiistiir. Bu sayede KBTA degerlendirmesi 6nemli bir hasta grubunda
risk modifikasyonu yapmamizi saglar. Riski ylikselttigi hasta grubunda medikal tedaviye
erken baglanmasina yon vererek primer korunmanin etkinligini artiracaktir. Riski diistirdiigii
hastalarda ise Ozellikle statin grubunda ila¢ uyumunda zorlanilan su giinlerde medikal
tedavide 1srarct1 olunmayacak, siki yasam tarzi degisikligi Onerilerinde bulunularak

progresyon takibi yapilacaktir.

Metabolik Kriterlerin Aterosklerozla fliskisi

Hastalar ateroskleroz varligina/yokluguna  gore gruplandirildi ve DM, VKI,
inflamatuar hastalik, hepatosteatoz, PYD, EYD, LDL-K, HDL-K, TG, TK, nétrofil/lenfosit
oran1 gibi metabolik risk faktorleriyle iligkisi degerlendirildi. Bu parametreler arasindan
ateroskleroz varligiyla anlamli olarak iliskili olan; DM, EYD, PYD, ve nétrofil/lenfosit orant
olarak bulundu. Bu degerlerin multivariate analizine bakildiginda; PYD kalinlig1 (p=0,000,
OR:1,1412, %95 CI:1,061-1,229) ve ndétrofil/lenfosit oraninin (p=0,033, OR:1,386, %95
CI:1,026-1,872) ateroskleroz varliginin bagimsiz prediktdrleri olarak saptanda.

Bilindigi gibi DM, HL,obezite KVH icin énemli metabolik risk faktdrleridir, VKI ise
obezite icin en sik kullandigimiz parametredir. Calismamizda tiim bu énemli parametrelerle
kiyaslandiginda sadece PYD ve nétrofil/lenfosit oraninin ateroskleroz i¢in bagimsiz prediktor
olmast 6nem arz etmektedir. BMI, yaygin kullanimina ragmen, artik kardiyometabolik
etkilerinin temel belirleyicileri oldugu belirlenen YD Kkalitesindeki ve dagilimindaki
varyasyonlar1 hesaba katmakta basarisizdir (88). DM varliginin siiresini bilmiyor olmamiz bir
etken olabilir; fakat caligmamizda PYD tiim diger kardiyometabolik parametrelerden iistiin,

kolay olgiilen bir parametre olarak 6ne ¢ikmaktadir.
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7.CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizda karsilastirma yaptigimiz gruplar arasinda hasta sayilarinin homojen
olmamasi kisitliliktir.

Hastalarin 6zgegmis verilerinin ve sosyokiiltiirel 6zelliklerinin anket sonuglarindan
elde edilmes, yani hasta beyanina dayanmasi kisitliliktir.

Arastirmamiz retrospektif oldugu i¢in datamizda eksik veriler vardi, hastalarin bir
kisminda yeterli parametreye erisilemedigi icin SCORE riski hesaplanamadi, bu da
arastirmamizin giiclinii diigiiren bir kisithliktir.

Yag dokusu dl¢iimlerinde voliim degil kalinlik degerlendirildi. Ayrica bu 6l¢iimlerde
mevcut bir standardizasyon olmamakla birlikte literatiire uygun hareket edilmistir.

Metabolik risk faktorlerinden olan bel c¢evresi Olglimlerimiz mevcut degildi.
Ateroskleroz multifaktoryel bir siirectir, hesaba katilmamis ama etkisi olan bu ve bunun gibi
baska faktorler de mevcut olabilir.

Bu bir gozlemsel kesitsel ¢alisma olup, her ne kadar sonuglarimizda bir riskten
bahsetsek de olay ol¢lilememistir.

Hastalarin kullanmakta oldugu ilag varsa bilinmemektedir.

Tek merkezli bir ¢calismadir.
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8.SONUC VE ONERI

Kardiyovaskiiler hastalik giiniimiizde tiim diinyada en 6nemli mortalite ve morbidite
nedenlerindendir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin altnda yatan ateroskleroz ise multifaktoryel
bir siirectir. Biz bu ¢alismamiz ile Tiirk toplumunun ateroskleroz profiline yonelik veriler elde
edilmis oldu.

Gelisen teknolojiyle koroner BT anjiyografi cihazlarinin etkinligi ve giivenligi
artmistir. Gliniimiizde kullanimi1 giderek yayginlasmis, kilavuzlarda da pek c¢ok endikasyon
almasiyla kardiyolojide hayatimizin rutinine girmistir. Giincel literatiir kardiyak BT’nin
kardiyovaskiiler riski diizenleyici bir faktor olarak kullanilmasini dnermektedir. Biz de bu
amagla BT nin yararli oldugunu belirterek daha sik kullanilmasi gerektigini diistinmekteyiz.
Ayrica kardiyak BT’de ol¢iilen parakardiyal yag dokusu kalinliginin; SCORE sistemine ek
olarak kisinin aterosklerozunu predikte ettiren bir parametre olarak yararli olabilecegi
sonucuna varilmistir. Normal standartlarda c¢ekilen kardiyak BT’de bakilabilen ve Slgiimii
kolay olan epikardiyal/parakardiyal yag dokusu 6l¢iimiiyle hepatosteatoz dl¢limii rutinimize
pratik bir sekilde katilabilir. Bodylece kisilerin primer korunmasim1i daha etkin hale
getirebilecek bir faktor olarak yarar saglayacagi kanisindayiz. Bunun i¢in daha fazla
prospektif ¢alismaya ihtiya¢ vardir.

Calismamizda degerlendirilen pek ¢ok yasam verisi tekli analizlerde anlamli olsa da
cogunlugu coklu analizde anlamliligini yitirdi. Yine de dnemi giderek daha fazla anlasilan bu
verilerin hasta degerlendirirken daha ayrintili sorgulanmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Ayrica yine koroner BT ile baktigimiz Agatston KAKS’un kisilerin kardiyovaskiiler
risk kategorisini degistirdigini gordiik; bu uygulama riski diisiirdiigli durumlarda gereksiz ilag
kullanilmasimi oOnleyecek, riski ylikselttigi durumlarda kisilerin etkin medikal tedavi
almalarina yon verecektir.

Calismamiz tek merkezli olup bu konularda daha fazla randomize kontrollii ¢calisma

yapilmasi ihtiyaci bulunmaktadir.
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