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GIRiS VE AMAG

Gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde prevalansi gittikge artan koroner arter
hastaligi (KAH) dinyada morbidite ve mortalitenin en dnde gelen
nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde
yaklasik 16 milyon kisinin KAH’tan muzdarip oldugu ve bunlarin gogunlugunun
da asemptomatik oldugu ifade edilmektedir(1-2). Diinya Saglhk Orguti
istatistiklerine gore 2007 yilinda dunyadaki 6lumlerin %33,7’sinin
kardiyovaskuler hastaliklara, %29,5’inin ise kansere bagl oldugu
bildiriimektedir.(3) Kardiyovaskuler hastaliklarin maliyetinin, diger hastalk
gruplarina gére daha fazla olmasi da ulke ekonomileri agisindan KAH’In

onemini ortaya koymaktadir(3-4).

Ateroskleroz, KAH’In en sik sebebidir(5). Ateroskleroza katkida bulunan
mekanizmalar oldukg¢a karmasik ve ¢ok sayidadir. Uzun sure ateroskleroz
olusumunun damar igerisinde pasif bir lipit depolanmasina bagli oldugu ve
zamanla lipit birikiminin artmasi ile damarlarin tamamen tikandigi
sanilimistir(6). Ancak son zamanlardaki bilgilerimize gore ateroskleroz,
multifaktoriyel ve ¢cok agsamali bir hastalik olup, baglangicindan son donemine
kadar her asamasinda progresyon gosteren kronik enflamasyon rol
almaktadir. Eslik eden her risk faktért de enflamatuvar sireci hizlandirarak
patogeneze katkida bulunmaktadir. Major risk faktorleri ile aterosklerozun
varligi ve ciddiyeti arasinda pozitif bir iligki olmasina karsin, bu risk
faktorlerinin goruldigu bazi kisilerin klinik agidan asemptomatik olmasi
sorunlar olusturmaktadir. Bu sorunlari ¢gozmek igin kullanilan ve non-
invaziv testler olarak bilinen karotis arterin ultrasonografi (US) ile
incelenmesi, elektron beam tomografi (EBT), US bazli endotelyal
fonksiyon calismalari semptomsuz olgularda aterosklerozun
monitorizasyonunu ve subklinik aterosklerozun degerlendiriimesini

saglamaktadir(7).

Koroid insan vicudundaki en ¢ok vaskularizasyona sahip dokulardan biri olup;
dis retinanin oksijenizasyon ve beslenmesinde, retinanin is1 regulasyonunda,
retinanin pozisyonel durumunda, retinal artik maddelerin uzaklagtiriimasinda

ve buyume faktorlerinin salgilanmasinda 6nemli gorevler Ustlenir.Retinayi



etkileyen pek ¢ok hastalikta koroid 6nemli rol oynar, fakat son zamanlara
kadar koroidin uygun goruntulenmesi ve kalinliginin dogru 6lgimi mamkun
olmamisgtir. Optik koherens tomografi (OCT) cihazlari ticari olarak

sunuldugundan beri, koroid kalinhiginin invivo élgimu mimkin olmustur(8).

Yapilan galismalarda diyabetik gozlerde koroid kalinhginin saglikh bireylerle
karsilastirildiginda daha ince oldugu tespit edilmis. Bunda diyabetik koroid
anjiyopatisinin, retinopatinin derecesi ve makula 6demi varligi ile iligkili oldugu

gorulmustar. (9)

Koroid kalinligi glokom hastalarinda incelenmis kapali acili glokom
hastalarinda daha ince oldugu gosterilmistir(10). Akay ve arkadaslari geng
eriskinlerde hipertansiyonun koroid kalinligina etkisini degerlendirmigler, 80
hipertansif, 80 saglikh gonulll yas ve cinsiyet agisindan fark olmayan iki
gruba ayrilmis. Bu iki grup arasinda hipertansif hastalarin koroid kalinhginin
saglikli gonulltlere kiyasla anlamli derecede ince oldugu gorulmus(11).
Goruldagu gibi koroid kalinhgi ile ateroskleroz risk faktorleri arasinda
karsilastirmali calismalar yapilmaya baslanmistir. Ancak koroner arter
ateroskleroz yayginhgi ile iligkili bir galisma bulunmamaktadir. Bu ¢alisma ile
subfoveal koroid kalinhgi ile koroner ateroskleroz yayginhgi arasindaki iliskiyi

degerlendirmeyi amacladik.


http://www.medicalnetwork.com.tr/web/detay.asp
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GENEL BILGILER
ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz kanda dolasan bagta LDL kolestrol olmak Uzere, lipoprotein
parcaciklarinin saglam ve/veya disfonksiyone vaskuler endoteli gegerek intima
tabakasinda birikmesi, okside olmasi ,okside LDL kolestroltn tetikledigi
sitokinlerin , blylume faktorlerin salgilanmasi ile baglayan monosit , makrofa;j ,
T lenfosit, diz kas hlcresi, fibroblast vb. hicrelerin rol oynadidi kronik
inflamatuar, fibroproliferatif bir damar hastaligidir. Aterosklerozun yol agtigi
klinik durumlar iyi bilinmektedir, bunlari koroner arter hastaligi, inme, periferik
vaskuler hastaliklari olugturmaktadir(12). Aterosklerozun ilk fazinda histolojik
olarak intimadaki fokal kalinlagsma ile birlikte diiz kas hticrelerinde ve
ekstraseluler matrikste artis mevcuttur. Hemopoetik kok hucrelerinden turedigi
dugunulen, duz kas hucreleri intima tabakasina go¢ eder ve ¢ogalir(13). Bunu
intraselller ya da ekstraseluler lipid depozitlerinin birikerek yagli gizgilenmeler
olusturmasi izler. Yagli gizgilerin derin tabakasinda bulunan diiz kas hicreleri
apopitozise yatkindir. Apopitoz sonucu makrofaj infiltrasyonu ve sitoplazmik
kalintilarin kalsifikasyonun, yagl cizgilerden aterosklerotik plak formuna
gecise katkisi oldugu diisiiniilmektedir(14). ilk olusum okside-LDL yi fagosite
ederek kopuk hicresine donlisen makrofajlarin birikmesiyle olusan yagh
cizgilerdir. Daha sonra bu yapiya duz kas ve fibroblast profiliferasyonu ve
migrasyonun eklenmesi ile fibroz plak olugur. Fibroz plak yagl cizgilerdeki
artan sayida lipid yuklt duz kas hdcrelerinin olusturdugu konnektif doku
birikimi ile olusmaktadir.Plagin fibr6z bas kisminin tim plaga orani ve kalinhgi
klinik durumu belirleyen en énemli faktérdir. Daha ileri lezyonlar [imenden ve
media tabakasindan revaskularize olurlar ve cogu zaman kalsifiye olabilen
nekrotik lipidden zengin ¢ekirdek igerirler. Endotelde hasar plak Gzerine pihti
oturursa liimeni kismi ya da tam tikar. ilerlemis lezyonlar koroner arter yeniden

sekillenmesi ile iligkilidir(15).



PATOGENEZ

Ateroskleroz patogenezinde endotel disfonksiyonu, dislipidemi, inflamatuar,
immunolojik faktorler, plak rupturd ve sigaranin da bulundugu birgok faktor rol

oynamaktadir.

Aterosklerotik damar hastaligi kardiyovaskuler hastaliklarin en 6nemli kismini
olusturmaktadir. Ateroskleroz olusumunda ve ilerlemesinde dislipidemi,
hiperkoagulabilite, oksidatif stres, enflamasyon, endotel disfonksiyonu ve

enfeksiyon gibi pekcok faktérin rol oynadigi dne surtlmustir(16 ).

ENDOTEL DiSFONKSiYONU

Dislipidemi ile birlikte tetiklenen endotel disfonksiyonu aterosklerozun
baglangi¢ basamagidir. Normal ya da minimal hastalikli koroner arterleri olan
hastalar arasinda ailede koroner arter hastaligi 6ykisunun varligi
mikrosirkulasyondaki endotel disfonksiyonuna isaret eden koroner arter kan
akim regulasyonundaki bozulmanin en 6nemli prediktéridir(17). Aile dykusu
ile olan iligki diger tim risk faktorlerinden bagimsizdir. Genetik ve ¢evresel risk
faktorlerinin aditif etkisi olarak pozitif aile 6ykusu; hiperkolesterolemi ve yas ile
iligkili endotel disfonksiyonunu arttirmaktadir. Endotel disfonksiyonu okside

LDL tarafindan tetiklenir. Sigara i¢imi ile daha da kotllesebilir(18).
DiSLiPIDEMI

Ateroskleroz gelisiminde lipid bozukluklari énemli bir oynamaktadir. Ozellikle
dusuk yodunluklu lipoproteinlerin(LDL) ylksek olmasi (19) ve yiksek
yogunluklu lipoproteinlerin (HDL)dUsUk olmasi ateroskleroz gelisimi icin dnemli
risk faktéridiur. Okside LDL endotel hiicre ylzeyinde parcalanmaya neden
olabilir(20) , makrofajlardan sitokin salinimi ve antikor dretimi trombosit
agregasyonunu artirabildigi gibi plak instabilitesinde de 6nemli rol oynayabilir.
LDL nin aksine HDL ise ters kolestrol transferi, endotel fonksiyonlarinin
devami, tromboza karsi koruma ve dusik kan vizkozitesinin saglanmasi gibi
antiaterojenik 6zelliklere sahiptir. Sonu¢ olarak plazma HDL kolestrol seviyesi

ile kardiyovaskuler risk arasinda ters iliski mevcutur.



INFLAMASYON VE SITOKINLER

Ateroskleroz gelisimine yonelik ilk gozlem ve teorilerden bu yana
inflamasyonun varhi@i iyi bilinmektedir(21 ). inflamasyonun hem hiicresel he
de humoral mekanizmalarinin aterosklerozda rol oynadigi
dusundlmektedir(22). Okside LDL ile modifiye olan makrofajlardan bir dizi
inflamatuar madde, sitokin ve biaylme faktorleri salinmaktadir. Bunlar
arasinda en bilinenler monosit kemotatik protein (MCP-1), intrasellller
adezyon molekuli(ICAM-1), makrofaj ve granulosit-makrofaj stimule edici
faktorler, ¢cozinir CD40 ligand, interlokin IL-1, IL-3, IL-8 ve IL-18 ve tUmor
nekroz faktor alfa TNF alfadir(23-24). Damar duvarinin subendotelyal
bolgesinde lipid birikimi ve sonrasinda Iokositlerin toplanmasi aterosklerozdaki
Israrci vaskuler inflamasyonun karekteristigidir. Aterosklerotik plak ilerleyip
genisledikge adventisya tabakasindan media ve intima tabakasina dogru
ilerleyen kendi mikrovaskuler aglarini kazanirlar(vasa vasorum). Bu ince
duvarli damarlar ¢catlamaya ve plak igine kanamaya meyillidir. Plak kanamasi
koroner ateroskleroz ilerlemesine katkida bulunmaktadir. Koroner arter
hastaligina bagli ani 6lum gerceklesen 24 hastanin kalbinin incelendigi bir
histolojik ¢alisma bunu kanitlamaktadir(25). Plak stenozu ytizde 70-80 i gecip
miyokarda sunulan kan akiminda kritik azalmaya yol acana kadar ateroskleroz
asemptomatiktir. Bu genis lezyonlar tipik angina pektoris semptomlarina yol
acabilirler. Bununla birlikte akut koroner , serebrovaskiler sendrom ( kararsiz
angina , miyokard infarktiist,ani 6lim ve inme) tipik olarak yizde 50 den az

darliga yol acan plaklarin ripttrine bagh olusmaktadir(26).

KORONER ARTERYAL DOLASIM

Koroner anatomi birgok kiside benzer olmakla birlikte kisiden kisiye farkliliklar
gosterir. Koroner arter ismi bu arterlerin koroner olukta seyretmesinden dolayi
verilmistir. Cikan aortanin alt kisminda sinus valsalva adi verilen genislemis
yapilar bulunmaktadir. Temel olarak ¢ adet sinls valsalva bulunur.Anterior

yerlesimli sag sinus valsalvadan sag koroner arter, sol posterior yerlesimli sol



sinus valsalvadan sol ana koroner arter ¢ikarken, Uclincu sinus valsalvadan
normalde koroner arter gcikmaz. Koroener arterlerin asendan aortadan
ciktiklari noktaya ostiyum adi verilmektedir. Sag koroner ostiyumu sag sinus
valsalvadan daha dik bir agiyla ¢ikarken; sol ana koroner arter daha agil bir
sekilde sol sinls valsalvadan ¢ikar. Bazi kisilerde sol 6n inen arter (LAD ) ve
sirkumfleks arterler (CX) ayri ostiyumlardan ¢gikmakta ve sol ana koroner
arter izlenmemektedir(27). Bu durum ¢ikis anamolisi olmayip normalin

varyanti kabul edilmektedir.

Sol ana koroner arter: Sol sinUs valsalvadan ¢iktiktan sonra pulmoner
trunkus ile sol atriyum arasindan sol atriyoventrikller oluga ulasir ve bir
bdlumu sol atriyal appendiks tarafindan kaplanmistir. Sol ana koroner arter sol
atriyoventrikuler oluga ulasinca insanlarin tgte ikisinde LAD ve CX olmak
Uzere iki dala ayrilir. Ugte birinde ise intermediyer arter olarak bir dala daha

ayrilr.

Sol 6n inen arter: interventrikiiler oluga dogru oblik olarak seyreder. Ucte bir
apekse kadar ilerler; geriye kalanlarda ise apeksi gecip posterior
interventrikller olukta sonlanir. LAD den sayilari 2-9 arasinda degisen
diyagonal dallar ¢ikar. Genellikle bu dallardan ilki en gelismis olandir. Bazen
en gelismis dal olarak sol ana koroner arterden ayrilabilir o azaman “DUAL
LAD “ denir. LAD den interventrikuler oluga dik olarak ¢ikan dallar septal
arterler olarak isimlendirilir. LAD; interventrikiler septumun on dgte ikisini, sol
ventrikllin anterior ve lateral duvarini,anterolateral papiller kasin bir kismini

ve sag ventrikulin anteromediyer bolumunun Ugte birlik kismini besler.

Sirkumfleks arter: Sol ana koroner arterden ¢iktiktan sonra atriyoventrikller
olukta sola dogru kivrilarak seyreder. ilk blyiik dal obtus marginal daldir.
Kruks bdlgesi interatriyal ve interventrikller oluklarin birlestigi bolgedir; bu
bdlgeye ulasan damara gore baskinlik belirlenir. CX sol ventrikiil serbest
duvarinin lateralini ve anterolateral papiller kasin bir kismini ayrica atriyal dal
sayesinde sol atriyumu besler. CX arteri arka inen arteri PDA veriyorsa sol
ventriktlin inferiorunu ve interventriktler septumun inferior Ugte birini de

besler.



Sag koroner arter: RCA sag sinUs valsalvadan neredeyse dik bir agiyla
ciktiktan sonra atriyoventrikuler olukta saga dogru seyreder. Genellikle ilk dali
konus dalidir. Konus dali sag ventrikul ¢ikim yolunu beslemektedir. Akut
margin boyunca tabandan apekse belirgin bir akut marginal dal vardir ve sag
ventrikller serbest duvarin lateral duvarin Ugte ikisini besler. Sinoatriyal nod
%60 RCA, %40 CX ten ; atriyoventrikiler nod ise %80 RCA dan beslenir.

KORONER ARTER HASTALIGI

Koroner arter hastaligi; koroner arter kan akiminin genellikle ateromatdz bir
plakla daralmasi veya tikanmasi gibi miyokardin beslenmesini bozan gesitli
faktorlerin olusturdugu hastalik olarak adlandirilir. Miyokardin beslenmesini
bozan nedenler koroner arterlerle alakali olabilecegi gibi kapaklar veya

miyokardla ilgili patolojilere bagl da ortaya ¢ikabilir.

Miyokard iskemisi nedenleri

Ateroskleroz

Dogumsal koroner arter anomalileri

Mikrovaskiiler angina

Koroner ostiyumlarin daralmasi (sfiliz,aort disseksiyonu)

Koroner arter spazmi

Koroner arter diseksiyonu

Koroner arter embolileri ve miyokard hipertrofisi

Hipertrofik ve dilate kardiyomyiyopati

Kardiyovaskuler hastaliklar tum dunyada erigkinlerde en dnemli morbidite ve
mortalite sebebidir(28). Koroner arter hastaligi toplumumuzda da diinya
ulkelerinde oldugu gibi en fazla 6lime ve is gucu kaybina yol agan saglk
sorunudur. Ulkemizde Onat ve ark. tarafindan yapilan TEKHARF ( Tiirkiye
erigkinlerinde kalp hastaligi ve risk faktorleri kohort ¢calismasi) galismasi ile
KAH prevalansi 1990 yilinda %5.4 ik orandan 10 yil sonra yari yariya artarak
%8.1 ‘e tirmanmigtir. On yillik ddnemdeki nedeni bilinen tim o6lumlerden
%42’si KAH kokenli oldugu bulunmustur(28).



KAH klinikte degisik sekillerde kargimiza ¢ikar. Bunlar hastaligin farkli ortaya
cikis sekilleri olup hastalar bu durumlarin herhangi biriyle karsimiza gelebilir.
Bu durumlar hastaligin farkli evreleri gibi algilanmamali ve birbirleri arasinda
gecisler ve ortusmeler gosterebilecegdi akilda tutulmalidir. Koroner rater
hastaliginin bu farkli ortaya ¢ikis bicimleri sunlardir. 1. Kararli angina pektoris
, 2. Akut koroner sendrom, 3. Sessiz iskemiler, 4. Ani 6lum, 5. Kalp yetmezligi,

6. Ritim ileti bozuklugu

Angina pektoris

Miyokardin oksijen ihtiyaci ile sunum arasindaki dengesizlik sonucu meydana
gelen miyokard iskemisine bagl gogus agrisina denir. Angina pektoris
miyokard iskemisinin sonucunda olusan gogus ve gevresinde hissedilen
rahatsizlik hissidir. Anginaya endise ve bodulma hisse esilk edebilir. Gogusteki
rahatsizlik ezilme mengene ile sikistirma baski hissi seklinde tarif
edilmektedir. Angina genelde sternumun arkasina yerlesimlidir onun diginda
sirta ,¢ceneye , sol kola, sag kola , boyna ,epigastriyuma yayilabilir. G6gus
agrisinin miyokard iskemisine bagli olaninin dort 6zelligi dikkate alinir. Agrinin

yeri,suresi,eforla iligkisi,ortaya ¢ikartan ve rahatlatan faktorler(29).
KARARLI ANGINA

Kararli angina; eforla meydana gelen, istirahat ile gegcen angina igin kullanilir.
Efor anginasi gogus agrilarinin en sik seklidir. Agri genellikle egzersiz siddeti
ile orantihdir.Yine soguk gibi cevresel etmenler veya emosyonel stres de

agrinin baslangicini kolaylastirabilir. Agri genellikle 3-5 dakika sirer, istirahat

veya dilalti nitratla gecger. Tipik angina igin;
1)karakteristik kalite ve slirede sternum arkasinda goégus agrisi
2)egzersiz veya emosyonla ortaya ¢ikan

3)istirahat veya nitratla gegcen gogus agrisi; iste bu Ug 6zelligi de tagiyorsa tipik
anginadan bahsedilir.Bu Ug 6zelligin ikisini tagiyorsa atipik angina ; sadece
birini tagiyor veya hig birini tagimiyorsa nonkardiyak gogus agrisi olarak
degerlendirilir(30).



Kanada kardiyovaskuler derneginin angina siniflamasi

Sinif Gunluk fiziksel aktiviteler anginaya neden olmaz;asiri

I egzersizle angina +

Sinif Gunluk aktivitede hafif kisittanma;hizh ytrime,yokus
Il ¢lkma,soguk havada veya emosyonel stres altinda iken

yurume veya merdiven ¢ikma anginaya neden olur

Sinif Gunluk fiziksel aktivitede belirgin kisittama;normalde yuradagu

1] mesafede veya basamakta angina olmasi

Sinif Herhangi bir fiziksel aktivite anginaya neden olur,istirahatte de

v angina olabilir.

AKUT KORONER SENDROM

Akut koroner sendrom; iskemik kalp hastaliginin ani olarak dakikalar ve saatler
icinde ortaya cikan ve yaygin olarak gériilen klinik tablolari igerir. iskemik kalp
hastaligi hastalarin lgte birinden fazlasinda akut koroner sendrom olarak

ortaya ¢cikmaktadir. Akut koroner sendrom benzer fizyopatolojiyi paylasan
1.kararsiz ( unstable ) angina pektoris,

2.ST yukselmesiz miyokard infarkttsu ,

3.ST yukselmeli miyokard infarktisu klinik tablolarini kapsar.

Klinik tablo ve tedavi yontemleri dikkate alindiginda benzerlikler nedeniyle ilk
iki tablo genellikle birlikte degerlendirilir. Bununla birlikte didaktik sebeplerle
ayri bolumlerde degerlendirilseler de akut koroner sendromun tablolari
arasinda klinik seyir ve tedavi surecinde birbirlerine gegislerin olabilecegi

unutulmamalidir.

Ateroskleroza bagh akut koroner sendrom tablolari ortak bir fizyopatolojiyi
paylasmaktadir. Temel fizyopatolojik mekanizma genellikle korone arterde
subkritik darliga yol acan bir plagin ¢catlamasi veya yuzeyel erozyonu ile
tetiklenen koagulasyon kaskadinin intraliminal tromboza yol agmasi olarak
dzetlenebilir. intralliminal trombozun damar liimenini tam tikamasi klinik olarak

ST elevasyonu miyokard infarktlsu olarak karsimiza gikarken, subtotal

9



darliklarda kararsiz anginaya yol agar. Ancak klinik tabloyu belirleyen tek
faktor oklizyonun total ya da subtotal olusu degildir; bunun diginda interensek
fibrinplitik aktivite kolleteral dolagimin varligi ve yayginligi strece ilave olan

spazm gibi pek cok faktér nihai klinik tabloyu belirler.

KARDiIYOVASKULER RiSK FAKTORLERI

Kardiyovaskuler risk faktorlerine baktigimiz zaman degistirilemeyen risk

faktorleri yas, cinsiyet , aile dykisudur.
YAS

Yasin erkeklerde 45 yas ve Uzeri; kadinlarda 55 yas ve Uzeri olmasi iskemik
kalp hastaligi risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Ornek olarak 62 yasindaki
bir kiginin bir yil igcinde koroner kalp hastaligi nedeniyle 6lme riski 22 yagindaki

kisiye gore 500 kat daha fazladir.
CINSIYET

Kadinlarin menopoz dénemine kadar iskemik kalp hastaligi erkeklerde 4 kat
daha sik gbézukmektedir. Post menopozal donemde prevelans kadin ve

erkekte esitlenir.
AILE OYKUSU

Yine erken yasta ( birinci derece erkek akrabada 55 yasindan; birinci derece
kadin akrabada 65 yasindan 6nce)koroner kalp hastaligina ait aile anamnezi ,
bu hastaligin ailevi olma egilimi yiztnden bir risk faktéru olarak kabul

edilmektedir.

Degistirilebilen risk faktorlerine baktigimiz zaman sigara,hipertansiyon,
diyabetes mellitus, obezite, sedanter yagsam, dislipidemi, metabolik sendrom
vb. sayilabilir(31,32).

SIGARA

Sigara kullanimina baglh élumlerin yuzde 35-40 ini iskemik kalp hastaligi

olusturmaktadir. Glinde 20 adet sigara igen bir kiginin iskemik kalp hastaligi
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riskinin, icmeyenlere gore 2-3 kat daha fazla oldugu gdsterilmistir. Sigaranin
aterosklerozu hizlandirmasi birgok mekanizmayla gergeklesmektedir.
LDLkolestrol oksidasyonun artmasi endotel disfonskiyonu spontan agregasyon
egiliminin artisi ve inflamatuar gostergelerin yikselmesi bu mekanizmalarin en
onemlileridir. Sigara sadece iskemik kalp hastaliginin degil, yani sira periferik

arter hastaligi,inme ve aort anevrizmasi i¢in de ciddi risk faktoradur.(33)
HIPERTANSIYON

Hipertansiyon ile ateroskleroz iligkisi kompleks niteliktedir ve iki yonludur.
Hipertansiyon ateroskleroz igin hem bir risk faktorudur, hem de 6zellikle ileri
yaslardaki buyuk arterlerin kompliyansindaki azalmaya bagl olarak
aterosklerozun bir sonucudur. Hipertansiyon baglica shear stress
mekanizmasiyla endotel fonskiyonlarini bozmakta ve plak olusumu ve rupttr
surecine katkida bulunmaktadir. Framingham kohortu’nda hipetansif
hastalarda koroner arter hastaligi riski normatansiflere gore iki misli artmigtir.
Yine hipertansiyon ile ilgili ilk primer koruma g¢aligmalarinin sonuglarina gore
diyastolik arter basincinda 5-6 mmhg lik duguslerin bile iskemik kalp hastaligi

riskinde %20-25 lik azalmaya yol actigr goralmuastur.

DIABETES MELLITUS

Diabetik kadinlarda koroner kalp hastaligi riski yukselmekte ve nondiyabetik
erkeklere yaklagsmaktadir. DM sadece major bir risk faktoru degil ayni
zamanda koroner arter hastaligi esdegeridir. Diabetin aterjeneze yol agmasi
ve hizlandirmasi ¢ok yonludur. Diabetin bizatihi kendisinin vaskuler sistemde
metabolik etkileri olurken diger taraftan lipid metabozlimasini bozarak ve diger
risk faktorlerini daha sik barindirmasi nedeniyle aterojenezi hizlandirir. S6z
gelimi diyabetiklerde hipertansiyon sikligi diyabetik olmayanlara gére ¢ok daha
fazladir.(%80-90) DM diger bir olumsuz yani ise bu hastalarda

revaskularizasyon girisimlerinin bagarisi gok daha duguktur.
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SEDANTER YASAM TARZI

Sedanter hayat iskemik kalp hastaligi i¢in bir risk faktdrt kabul edilmektedir.
Duzenli ve orta derecede zorlu egzersizin kardiyovaskuler riski azalttigi

gOsterilmisgtir.
ATEROJENIK DIYET

Genel olarak duzenli olarak diyette alinan 100 mg kolestrolin plazma kolestrol
diizeyini 2-2,5 mg/dl artirdigi bilinmektedir. Buna karsilik doymus yaglardan
zengin diyetler igerdikleri kolestrol miktarina bakilmaksizin plazma
kolestrollinu,¢oklu doymamis yaglardan zengin diyetlere kiyasla tg¢ kat daha
fazla artirmaktadir. Hayvansal proteinler, bitkisel proteinlere oranla daha
aterojeniktir; yine diyettte bulunan karbonhidratin hem niceligi hem de niteligi

onemlidir. Sukroz ve fruktoz , glukoz ve laktoza oranla daha aterojeniktir.
DEPRESYON VE MENTAL STRES

Hem depresyonun hem de stresin kardiyovaskuler riski artirdigi bilinmektedir.
Stres katekolamin desarjina yol agmaktadir; hem vazokonstruksiyon hem de
miyokardin oksijen agiginin artisina neden olmaktadir. Depresyon hali ise
iskemik kalp hastaligi riskini artirmakla kalmamakta, iskemik kalp hastaliginin

varligi halinde de prognozu olumsuz etkilemektedir.
YENI KAH RISK FAKTORLERI

KAH prevalansini ve bazi hastalarda ortaya gikan premature KAH nedenini
acgiklamak icin, klasik major risk faktorleri yeterli olmamaktadir. Son yillarda
yapilan ¢alismalarda (hiperhomosisteinemi, Lp(a) yuksekligi, BNP, high-
sensitive C-reactive protein (HsCRP) yuksekligi, enfeksiyon, protrombotik
faktorler, ¢cozulebilir CD40 ligand iligkisi gibi) bazi yeni risk faktorleri
belirlenmistir. Ancak bunlarin bazilari genis epidemiyolojik galismalarda tam
kanitlanamamig veya bazilarinin modifikasyonu ile koroner arter hastaliginda

regresyon saglanip saglanamayacagi tam anlagilamamistir.(34)

Yine yeni kah risk faktorlerinden biri olarak degerlendirilen karotis intima media
kalinhdi (IMK), ilk kez 1986 yilinda Pignoli tarafindan B-mod ultrasonografi ile

dlctlmustiir(35). Olglimlerin daha rahat yapilabilmesi ve karotis arterinin sik
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olarak incelenmesinden dolayi, 1990’1 yillardan itibaren IMK 8lciimiinde
karotis arterinin kullaniimasina baslaniimistir(36). O tarihten beri yapilan
cesitli galismalarin sonucunda karotis intima media kalinhgi (KIMK)
aterosklerozu belirlemede yeni bir parametre olarak kullaniimaya
baslanmistir(37-39). KiMK’nin ultrason ile gosterilmesi intima ile mediayi
birbirinden ayiramaz. IMK’nin artisi, intima ve media tabakalarinin
kalinlagsmasi sonucunda olmaktadir(40). intimal kalinlasmadan primer olarak
endotel fonksiyon bozuklugu sonucu olusan ateroskleroz; medianin
kalinlagmasindan ise genellikle hipertansiyona bagl olugan duz kas
hipertrofisi sorumlu tutulmaktadir. Sigara igimi ve yas, karotis arter
aterosklerozu gelisimi icin en dnemli iki risk faktorudur. Digerleri, Gnem
sirasina gore, hipertansiyon, diabet, cinsiyet (erkeklerde 75 yasin altinda daha
sikken, kadinlarda 75 yas ustlinde daha siktir) ve hiperlipidemidir. Bazi veriler
kronik enfeksiyonun karotis arter hastaligi gelisiminde rolU oldugunu ortaya
koyar(41). BazI damarlar ateroskleroza daha egilimli iken, aterosklerozun lokal
veya tek bir alana kisitl kalmasi olduk¢a nadirdir. Ayni zamanda bir arteryel
bolgede hastaliga ait klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasi, diger arteryel bolgelerde
de klinik olaylar kuvvetli bir sekilde belirlemektedir. IMK dlciimiyle, ilgi
duyulan vaskuler bolgenin uzagindaki bir bolgeden dlgim yapilarak, o
vaskuler bolgeye ait bilgi verilebilmektedir. En sik karotid arter hastaligi ile
koroner arter hastaligi arasindaki iligki incelenmis olup, degerlendirilmistir(42-
43). B-mod ultrasonografi noninvazif olmasi ve kolay uygulanabilirligi
nedeniyle, bireylerdeki aterosklerotik yukin degerlendiriimesi agisindan etkin
bir yontem olarak ortaya ¢cikmaktadir. B-mod ultrasonografi ile damar
duvarinin gesitli katmanlari, viicudun degisik bélgelerinde gorintilenebilir.
Intima ve medianin toplam kalinhdinin élglimi en sik kullanilan yéntemdir.
Karotis arterleri yUzeyel yerlesimleri, goruntulenmelerinin kolay olmasi,
buyuklukleri ve hareketsiz olmalari nedeniyle en sik kullanilan damarlardir
(44).

Bir ok calismada, KiMK ile KAH sikligi arasinda iliski tespit edilmistir
(36,38,45). Cardiovascular Health Study (CHS) ¢alismasinda, kardiyovaskuler
hastalik hikayesi olmayan 65 yas uzerindeki 4476 vaka ortalama 6.2 yil

izlenmistir. Bu calismada, IMK arttikca yillik inme ve KAH insidansinin arttigi
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tespit edilmistir(46). Rotterdam g¢alismasinda, 55 yas uzerindeki 8000 vaka
ortalama 2.7 yil takip edilmis ve KIMK’'de 0.163 mm'lik bir artisin, Mi goriilme
riskinde 1.43 oraninda bir artisa neden oldugu tespit edilmistir.
Kardiyovaskuler risk faktorlerine gére bir ayarlama yapildiginda, bu risk 1.25

olarak tespit edilmigtir.

ISKEMIK KALP HASTALIGINDA TESHIS YONTEMLERI

iskemik kalp hastaliginin en énemli tani ydntemi dikkatli alinan bir anamnezdir.

Gergekten de gogus agrisinin temel nitelikleri dikkatle sorgulanmalidir.
Elektrokardiyografi

Go6gus agrisinin asikar ve kesin nonkardiyak etyolojisi belirlenmedikce
istirahat EKG si mutlaka ilk incelemeler arasinda olmalidir. iskemik kalp
hastaligi hastalarinin ekg leri incelendiginde yarisinda EKG tamamen normal
diger yarisinda ise EKG degisiklikleri tani koydurucu 6zellikten ziyade non
spesifik niteliktedir. Bu degisikliklerin en sik gorilenleri non spesifik ST —T
degisikligi ve anormal Q dalgalaridir. Stabil angina pektoriste istirahat EKG
sinin sinirli tani degerine karsin akut koroner sendromlarin teghisinde EKG
birinci derece dnem tasir. Seri yapilan EKG takipleri AKS de tani
koydurucudur. AKS de %5 lik bir kisimda EKG nin tamamen normal

olabilecegi akilda tutulmalidir.
NON iNVAZiV iISKEMi TESTLERI

Myokard iskemisinin en sik sebebi olan koroner arterlerdeki kritik
aterosklerotik darligin gosterilmesi siklikla koroner anjiyografi ile gerceklesir.
Ancak koroner anjiyografi invaziv bir yontem oldugundan orta derecede
iskemik kalp hastaligi suphesi olanlarda dncelikle non invaziv testlerle teyidi
yani miyokard iskemisinin objektif delilinin gosterilmesi gerekir. Stres testleri (
egzersiz testi, miyokard perflizyon sintigrafi vs) nin genel prensibi hastaya efor
veya miyokardin oksijen ihtiyacini artiran farmakolojik ajanlarin

uygulanmasiyla miyokard iskemisinin olusup olusmadiginin belirlenmesine
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dayanir. Miyokard iskemisinin tayinin de EKG degisiklikleri (egzersiz testi )

veya goruntuleme tekniklerinden (sintigrafi , ekokardiyografi) yaralanir.

Egzersiz testinin iskemik kalp hastaligi teshisinin konulmasinda duyarlligi
(sensitivitesi)%68 , spesifitesi %77 civarindadir. Sensitivite iskemik kalp

hastaligini yayginligi élgustnde artar(47).

Egzersi testi sadece iskemik kalp hastaligi teshisi icin degil , yani sira iskemik

kalp hastalarinin risk siniflamasi ve prognoz tayini igin de kullanilir.

Koroner arter hastaligi tamamen sessiz seyredebilir ve hastanin herhangi bir
sikayeti olmayabilir. Ylzey alaninin %75 ine kadar olan koroner darliklari
istirahatte kan akimini etkilemediginden belirgin bir bulgu vermeyebilir. Bu
nedenle egzersiz testi veya farmakolojik ajanlar kullnilarak stres olusturulur ve
istirahatte bulgu vermeyen darliklar klinik ve tanisal olarak belirgin hale getirilir.
Egzersiz sirasinda miyokardin oksijen ihtiyacinin karsilanabilmesi igin normal
kisilerde kalp debisinin artmasi ve koroner damarlarin genislemesi ile koroner
kan akimini 3-4 kat artar. Koroner arter darliginda ise egzersize cevap olarak
damar genigleyemediginden koroner kan akimi artigi minimal olur veya artis
olmaz. Miyokard perflizyon sintigrafisinin esasi bu mekanizmaya dayanir.
istirahat ve stres goruntlleri karsilastirilarak degerlendirme yapilir.Koroner
arter hastaliginin tanisinda sintigrafinin tanisal dogrulugunun degerlendirildigi
metaanalizlerde egzersiz igin duyarlilik %87, 6zgullik %73; vazodilatator

ajanlar igin duyarlilik %89, 6zgullik %75 bulunmustur(48-49).

Stres ekokardiyografi; egzersiz ya da farmakolojik yéntemlerle meydana
getirilen miyokard iskemisinin sol ventrikil duvar hareketlerine olan etkilerinin
ekokardiyografi ile belirlenmesidir. Bunun igin dnce stres dncesi goruntuler
kaydedilir daha sonra hastaya belirli bir protokol ile egzersiz yaptirilir ve zirve
egzersize ulastiktan hemen sonra goruntuler kaydedilir. Digital ortamda
goruntuler karsilagtirilir; egzersizle yeni duvar hareket bozuklugunun ortaya
¢ikmasi veya onceki duvar hareket bozuklugunun kétllesmesi testin poztiklik

kriteridir. Testin duyarhlik ve 6zgulligu %80-85 civarindadir.(49-50)

Pozitron Emisyon Tomografi( PET ), vicuda uygulanan bir metabolitin(FDG

fluorine deoxyglucose) yardimi ile miyokardin metobolik olarak inceleyip bu
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yolla canli ve skar dokusunun ayrit edilmesini saglayan bir incelemedir. Sinirli
sayidaki bulgu PET in miyokard iskemisini belirlenmesindeki teshis gucunun
miyokard perfuzyon sintigrafisinden daha iyi oldugunu gostermektedir. Ancak

PET in asll klinik uygulamadaki yeri miyokard canhliginin arastirilmasidir(51).
Kardiyak Manyetik Rezonans Goéruntileme

Kardiyak MRI esas olarak kalp ve iligkili buyUk damarlarin anatomisini ortaya
koyan bir incleme olup son zamanlarda iskemik kalp hastaliginin teshisinde de
kullanilabilecegi anlagiimistir. Ozellikle stres olusturularak uygulanan kardiyak
MRI miyakard perfizyon galismasinin en az miyokard perfizyon sintigrafisi

kadar teshis de@erinin oldugu gosterilmistir(52).
Kardiyak Bilgisayarlh Tomografi

Hizli ve detayli gorintt alinmasini mumkun kilan teknolojik gelismeler
sonucunda BT ile koroner arterler, kalp ve iligkili yapilarin ayrintili olarak
incelenmesi mumkun hale gelmigtir. Kardiyak BT nin iskemik kalp hastaliginin
arastirilmasinda baslica iki ana kullanim alani koroner kalsiyum varligi ve

kantitasyonu ile tomografik anjiyografi uygulamalaridir.

Koroner kalsiyum varlidi, miktari ve yayginliginin hem koroner arter hastaligini

ongoérmede hem de risk siniflamasinda diger risk faktorlerinden bagimsiz
olarak dneme sahiptir. Koroner kalsifikasyonun koroner rater hastaligini
belirlemede ylksek duyarliligina yaklasik %90 sahipken dusuk 6zgullige %50

sahip olmasi , bu amagla rutin tarama testi olmasini mumkuin kilmamaktadir.

Bilgisayarli Tomografiyle Koroner Anjiyografi: koroner arterleri non invaziv

olarak goruntuleyebilmektedir. BT koroner anjiyografinin duyarhligi ve
0zgulliglu %90 nin Uzerindedir. Distal koroner segmentlerin daha diguk
duyarlilikla degerlendiriimesi, non spesifik plaklarin ve stentli segmentlerin iyi
degerlendirilememesi BT anjiyonun baslica zayif nokatalaridir. BT koroner

anjiyografinin negatif prediktif degeri ylksek bir testir(53-54).
UVEA

Uvea iris, siliyer cisim ve koroid olarak U¢ kisimda incelenir.
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KOROID
Anatomi

Koroid uveanin retina ve sklera arasinda uzanan arka bélimuddr. Onde ora
serratadan arkada optik sinire kadar uzanan damarli ve pigmente bir dokudur.
Sungerimsi bir gorunumde ve acgiktan koyuya degisen kahverenktedir. Arka
kutupta yaklasik 0.22 mm ile en kalin olup, 6ne dogru gidildikge yaklasik 0.1
mm’ye kadar incelmektedir(55). Koroid tabakasi damarsal yapilardan zengin
olup, vucutta kutle bagina kan akiminin en yuksek oldugu dokulardan biridir.
GO0z kuresindeki tum kan hacminin %70’ten fazlasi koryokapillariste
bulunur(56). Koroid dolagimi sadece koroid beslenmesini saglamayip, bunun
yani sira retina pigment epiteli ve i¢ nukleer tabakanin dis yuzune kadar olan

retina tabakalarinin da beslenmesini saglar.

Histoloji

Koroid histolojik olarak 5 tabakadan olugsmaktadir.

Bu tabakalar icten diga dogru sirasiyla:

1. Bruch membrani 2. Koryokapillaris 3. Sattler tabakasi
4. Haller tabakasi 5. Suprakoroid

Koroidin en igteki tabakasi Bruch membrani olup, Bruch membrani da 5

tabakadan olugsmaktadir. Bu 5 tabaka digtan i¢ge dogru sirasiyla:
1. Koryokapillarisin bazal membrani 2. Dis kollajen tabaka

3. Elastik tabaka 4. i¢ kollajen tabaka 5.Retina pigment epitelinin bazal

membrani

Koryokapillaris kapiller agin en yogun oldugu yer olan foveada 10 mikron
kalinliktadir. Perifere dogru gittikge incelir ve kalinhgi1 7 mikrona duser ( 57).

Koroid Fonksiyonlari
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Vucutta damarlanmasi en yogun dokulardan biri olan koroidin klasik olarak
bilinen fonksiyonu retinanin dis tabakalarinin besin ve oksijen ihtiyacinin
karsilanmasidir. Retina pigment epiteli ve i¢ nukleer tabakanin dis yuzune
kadar olan retina tabakalarinin beslenmesi koroid tarafindan saglanir. Ancak
koroidin bagka fonkiyonlarinin da oldugu gun gectikge daha net ortaya
ctkmaktadir. Bu fonksiyonlarin baglicalari termoregulasyon, koroid kalinliginin
degismesi ile retina pozisyonunun ayarlanmasi ve buyume faktorlerinin

salgilanmasidir (57).

Koroid Kan Akiminin Regllasyonu

Koroid kan akimi otonomik kontrol altindadir ve esas olarak sempatik sinir
sistemi tarafindan dizenlenir. Koroid diger dokulara kiyasla ¢ok yuksek
hacimde kan akimina sahiptir. Koroid kan akiminin bu denli yiksek olmasinin
sebebi halen tam olarak anlagilamamakla birlikte, retina sicakliginin sabit
tutulmasinin bu yuksek kan akimina bagli oldugu dusunulmektedir. Ayrica
koroidin yuksek kan akiminin olmasi genis bir guvenlik araliginin olmasini da
saglamakta, bu sayede akimin azalmasina karsi yuksek bir tolerans
gostermekte ve fonksiyonel bir yan etki gorilmemektedir. Ancak dis retina
tabakalari koroid kan akimina bagimhdir. Koroid kan akiminin otonomik sinir
sistemi tarafindan dizenlenmesi, sistemik hipertansiyonun etkilerinden kismen
korunmayi da saglar. Sistemik dolasimi etkileyen ajanlar da koroid kan akimini
etkileyebilir ancak bu etki her zaman tahmin edildigi gibi olmamaktadir.
Epinefrin ve anjiotensin gibi vazokonstriktorler sistemik kan basincini ve
koroidde periferik direnci arttirir. Ama koroidde kan akiminda azalmanin
aksine, net olarak kan akiminda artisa sebep olurlar. Sistemik kan basincinin
dusmesi koroidde periferik direncin dismesine yol agar, ancak kan akiminda
cok az etkisi olur. Guglu vazodilator etkisi olan karbondioksit inhalasyonunun
koroid akiminda ¢ok az etkisi olur. Ayrica vazodilatorlerin lokal
uygulanmasinin da etkisi cok azdir. Servikal sempatik zincirin uyarimi koroidal
kan akimini artirir, sempatektomi ise azaltir. Sempatik kontroliin kaybi retinal
0deme yol acar. Yani koroidde fizyolojik bir perfuzyon basincinin

saglanabilmesi igin sempatik tonusun saglanmasi gereklidir. Bu gézlemler
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koroid kan akiminin kontroliinde otonom sinir sisteminin GstinlGgunu

gostermektedir (58).
Koroidin Goruntilenmesi

1- indosiyanin Yesili Anjiyografi (IYA)  2-Lazer Doppler Flowmetre 3-
Ultrasonografi

4-Optik Koherens Tomografi(OCT)

Koroid Goriuntilenmesinde OCT

Spektral OCT sistemleri ile retinanin ylksek ¢ozunurlikli kesitsel goriuntileri
elde edilebilmesine kargin, bu cihazlarda standart gorintuleme teknikleri ile
koroidin detayli olarak géruntulenmesi, sklera-koroid sinirinin tespiti ve koroid
kalinliginin degerlendirilmesi mumkun olmamaktadir. Bu sistemlerde ortalama
800 nm dalga boyunda isik kaynagdi kullaniimakta olup fotoreseptér tabakasi
ve retina pigment epiteli (RPE) 1sikta sagiimaya yol agmakta ve daha derindeki
koroidal yapilardan yeterli goriinti elde edilememektedir(59). 1060 nm dalga
boyunda isik kaynagi kullanan deneysel OCT cihazlari ile koroidin daha net
goruntilenmesi ve koroid kalinliginin élgiimesi mimkin olmaktadir(60-61).
Ancak bu cihazlar deneysel olup, klinik kullanima sunulmamistir. Ayrica
kullanilan 1s1gin dalga boyunun artiriimasi retinal géruntulerin ¢ozunurlugunu

olumsuz etkileyebilir(59).

Spaide ve ark. 2008 yilinda spektral OCT cihazlari ile koroidin daha net
goruntulenmesine ve koroid kalinligi 6lgimlerinin yapilmasina imkan veren
artirilmig derinlikli gérintileme EDI (Enhanced Depth Imaging) OCT adini
verdiklerini yeni bir teknik tanimlamiglardir(62). Bu teknikte OCT cihazi goze
yaklastirilarak, daha derindeki yapilarin daha net gértuntilenmesi mimkun
olmaktadir. Cihaz géze ekranin Ust tarafina yakin ters bir goriintl elde edilene
kadar yaklastirilir. Bu goriintide ekranin Ust tarafinda sklera— koroid yer
almakta, yukaridan asagiya dogru retina tabakalari digtan ice dogru
gorulebilmektedir. Spaide ve ark. bu goruntileme icin Spectralis® (Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Almanya) OCT cihazini kullanmig ve ilk yapilan
calismalarda bu ters goruntuler kullanilarak koroid degerlendirmesi yapiimistir.
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Spectralis® OCT cihazina daha sonra eklenen bir yazilimla, ¢ekim modlari
icerisine EDI eklenmis olup bu modda cihaz goruntiylu otomatik olarak
dondurmekte ve duz bir géruntt vermektedir(63). Bu goruntuler kullanilarak
koroid kalinh@i 6lcimu hiperreflektif retina pigment epitelinin dis kenari ile
sklera i¢ kenari arasi mesafe olacak sekilde cihazin programi kullanilarak

manuel olarak yapiimaktadir.
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GEREC VE YONTEM

Calismamiza 2016 yillinda Celal Bayar Univesitesi hastanesinde koroner
anjiyografi endikasyonu ile kardiyoloji servisine yatirilan hastalar alindi. 18 yasg
ustu, akli dengesi yerinde olan hastalar galismaya dahil edildi. Calismanin
dislama kriterleri ise diyabetes mellitus , hipertansiyon ve goz hastaliklari ile
ilgili bilinen bir hastaligi olmak olarak belirlendi. Calisma 6ncesinde Celal
Bayar Universitesi Tip Fakdltesi Bilimsel Aragtirmalar Etik Kurulu onayi

alinmigtir.

Koroner anjiyografi yapilmig hastalarin koroner anjiyografi dncesi

kardiyovaskuler risk faktorlerinin;

Hipertansiyon,

DM,

Dislipidemi,

Aile 6ykusd,

SVO,

Sigara,

KBY,

PAH,

Yas,

Gegirilmis MI dykusu

yer aldidi anjiyografi kagitlari tarandi. Calismaya katilma kriterlerini karsilayan
ve caligmaya katilmayi kabul eden hastalar calismaya dahil edildi.

Calismaya katilmayi kabul eden hastalarin koroner anjiyografi sonuglari
deneyimli en az iki kardiyolog tarafindan degerlendirildi; koroner anjiyografi
sonucunda herhangi bir koroner arterde >%50 darlik saptanan obstruktif
koroner arter hastaligi( KAH ) tanili hastalar birinci grup, koroner arterde
<%50 darlik saptanan non obstruktif KAH tanili hastalar ikinci grup ve koroner
anjiyografi sonucu normal koroner arter olarak degerlendirilen hastalar
dcuncu grup olarak kategorize edildi. Daha sonra hastalar Celal Bayar

Universitesi g6z hastaliklari poliklinigine yénlendirildi ve enhanced depth
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imaging optical coherence tomography EDI — OCT ile her hastanin her iki

g6zunun subfoveal koroid kalinhgi olguldu.

Calismaya dahil edilen tim olgularin koroid kalinhdi él¢gimleri Cirrus HD-OCT
(Cirrus; Carl Zeiss Meditec Inc. Dublin, CA) cihazi ile EDI (Enhanced depth
imaging) modunda “HD 5 Line Raster” protokolu kullanilarak dlgumler yapildi.
Bu protokol 0,25mm araliklarla yerlestirilmis herbiri 6 mm uzunlugundaki
horizontal tarayici hatlardan olugsmaktaydi. Her tarama 1024 A-scans/B-scans
goruntliden olusmaktaydi. Calismaya imaj ¢ozunurlagu 10 Uzerinden en az 6
olan ¢gekimler dahil edildi. Hastalarin subfoveal koroid kalinligi (SFKK)
Olcimleri fovea merkezinden yapildi. (Sekil 1) SFKK élgiimleri manuel olarak
retina pigment epitelinin hiperreflektif bandinin dis kenari ile skleral
hiperreflektivitenin i¢ sinir arasindaki mesafe dlgulerek yapildi. OCT
goruntulemesi koroid kalinhigindaki ditirnal varyasyondan kaginmak Uzere saat
11.00 - 13.00 arasinda uygulandi. Tum hastalarin ve saglikl katilimcilarin
OCT goruntilemeleri ve SFKK 6lcuimleri bu konuda tecrubeli iki hekim
tarafindan yapildi. Olgllen iki ayri SFKK degerinin ortalamasi alindi. Litartitiire
bakildiginda 2014 yilinda ibrahim Tuncer ve arkadaslarinin yaptigi saglikli

gozlerde ortama koroid kalinhigi 268.8+49.2 um olarak gorulmustuar.

Elde edilen verilerin SPSS 15.0 ile analizi yapildi. Koroid kalinhgi ile iligkili
oldudu, yapilan ¢alismalarla belirlenmis kardiyovaskdiler risk faktorlerinden
olan hipertansiyon ve diyabetes mellitus diglama kriteri olarak alindi.
Hipertansif ve diyabetik hasta grubu ¢alismaya dahil edilmedi ve bdylece
koroner ateroskleroz yayginhgi ile koroid kalinhginin iliskisinin daha homojen

bir galisma grubunda yapilmasi amagclandi.

ISTATIKSEL ANALIiZz

Veriler Windows SPSS software version 15.0 programi ile analiz edildi.
Surekli parametreleri dogrulayici analizler (siklik, ortalama, standart
sapma, ortanca, range) i¢in Kruskal-Wallis testi kullanildi. Calisma gruplarinin
farkli degiskenlere gore degerlendirimesinde Chi-Square ve Mann-

Whitney testleri kullanildi. Tum istatistiksel analizler SPSS yazilimi
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kullanilarak yapildi.istatistiksel olarak anlamli olmasi igin, p degerinin tim

veriler igin anlamlilik siniri 0.05°in alti kabul edilmigtir.

Sekil 1 koroid kalinhg@i élgimu
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Sekil 2 Saglikli bir gozde foveadan gecgen standart bir OKT goruntisu (A) ve
EDI modunda alinmig OKT goruntusu (B). (Oklar koroid — sklera bileskesini

gostermektedir.

24



BULGULAR

Calismaya toplam 39 hasta alindi. Birinci grupta koroner anjiyografide %50
ve Uzeri darlik saptanan hastalar yer almakta, ikinci grupta ise koroner
anjiyografide %50 nin altinda darlik saptanan non obstruktif koroner arter
hastalari yer almaktadir. Calismamizda bir de koroner anjiyografide normal
koroner arter izlenen hastalar alindi. Birinci grup 10 hasta (%25,6) ikinci grup

17 hasta ( %43,6) uglncu grup ise 12 hastadan(%30,8) olugsmaktadir.

TABLO 1 Gruplarin sayisal ve yluzdesel olarak dagilimi

Grup |Obstruktif KAH Non obstruktif KAH | hormal koroner
Sayr |10 17 12

;uzde 25,6 43,6 30.8

0

Birinci grubun sag g6z subfoveal koroid kalinligi ortalamasi 237 pm, ikinci
grubun 290 pm, Gguncu grubun koroid kalinhgi ortalamasi 281 um olarak
Olculmustur. Yapilan istatistiksel analizde ( Kruskal- Wallis test) koroid kalinhgi
koroner obstruksiyonu saptanan grupta anlamli olarak ince bulunmustur.

( P=0,003)

Birinci grubun sol g6z subfoveal koroid kalinhidi ortalamasi 237 ym, ikinci
grubun ortalamasi 291 uym, Uguncu grubun koroid kalinhgi ortalamasi da 277
pMm olarak él¢ulmustar. Yapilan istatistiksel analizde ( Kruskal- Wallis test)
koroid kalinhigi koroner obstruksiyonu saptanan grupta anlaml olarak ince
bulunmustur. ( P=0,007 )
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TABLO 2

Kategorize edilen l¢ grubun subfoveal koroid kalinliginin karsilastiriimasi

. Non obstruktif Normal P
Cit QST AR KAH koroner arter |degeri
Sag goz
SFKK 237,8+34 ym 290,7 £33um 281,0 £33um [ 0.003
Olcimu
Sol g6z
SFKK 237,1£35um 291,5£38 ym 277,2 £26uym [ 0.007
Olcimu
CINSIYET

Hastalarin yirmi dokuzu erkek, onunu kadin hastalar olusturmaktadir.

Hastalarin hig birinin hipertansiyon ve diyabeti bulunmamaktadir.

TABLO 3

Cinsiyet Erkek Kadin
Sayi 29 10
Ylzde % 74,4 25,6

Bu calismada cinsiyetler arasi subfoveal koroid kalinligi élgimlerinde

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. ( Tablo 5)
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TABLO 4

cinsiyete gore sag / sol g6z subfoveal koroid kalinliginin ortalamasi (um)

Cinsiyet Erkek Kadin P degeri
Sag goz SFKK 271,8+38 281,1+44 0.541
Olcimu
Sol goz SFKK 274.0¢41 | 270,738 0.563
olcimu
SIGARA

Calismaya dahil edilen 39 hastanin 18 inin sigara kullanmi dykisu mevcut
olup 21 hastanin sigara kullanim dykisu bulunmamaktadir. Subfoveal koroid
kalinligi dlgumleri kargilastirildiginda sigara igen grubun sag géz koroid
kalinligi ortalamasi 263 pm sigara igmeyen grubun sag goz koroid kalinhgi

ortalamasi 281 ym olarak olgulmustur.

Istatistiksel olarak bu fark anlamh bulunmustur. (p: 0,048 ) Sigara kullanim
Oykusu olanlarda sag goz subfoveal koroid kalinliginin daha ince oldugu

gorulmustar.

TABLO 5

Sigara kullanim dykusuyle sag ve sol goz ortalama subfoveal koroid

kalinliklarinin (um) karsilastirmasi

§iga"ra"kullan|m Sayi §a§.|' géj)'z SFKK §0I"g('j; SFKK
oykusu Olcimu Olcimu

Var 18 260,1+40 263,0+43
Yok 21 286,2+34 281,8+35
P degeri 0.048 0.2
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YAS

Hastalar yas dagilimi agisindan incelendiginde 34 ile 80 yas arasindadir. Yas
ortalamasi 58 dir. Hastalar 50 yas ve Uzeri olanlar ile 50 yasin altinda olanlar
olarak kategorize edildi. 50 yas ve Uzeri olan grubun sol g6z ortalama
subfoveal koroid kalinhdi 264 um, 50 yasin altindaki grubun ise 314 um olarak
Ol¢uldd. (p=0.001)

Yine sag goz koroid kalinligi dlcumlerine baktigimizda 50 yas ve Uzerindeki
hasta grubumuzun ortalama koroid kalinligi 267 um, 50 yasin altindaki gruta
ise 305 um olarak ol¢iimustur ve istatiksel olarak bakildiginda bu fark anlamli

bulunmustur. (p=0.009) Yas artik¢ca koroid kalinligi incelmektedir.

TABLO 6

Yasa gore sag ve sol goz ortalama subfoveal koroid kalinhginin (um)

kargilagtirmasi

Yas >50 <50 P degeri
Sag goz SFKK 267+39 305+20 0.009
Olcimu

Sol gz SFKK 264+37 314425 0.001
Olcimu
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TARTISMA

Yaptigimiz calismada subfoveal koroid kalinhdi élgimlerinde kadin ve erkek
arasi istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Literatlire baktigimizda
Ibrahim Tuncer ve arkadaslarinin 2014’ te yaptig1 30 hasta 60 gdziin
degerlendirildigi calisma gostermis ki normal saglikli gozlerde subfoveal
koroid kalinhgi erkeklerde daha fazladir(64-65). Daha kapsaml Li et al. un
yaptigl calismada da bu farki 62.2 um (%18) olarak erkeklerde daha ylksek
bulmustur. Bir galismada bu farka yol agan nedenin kadin ve erkekteki
hormonal farklilik oldugu ve koroid dokusunda bulunan dstrojen reseptorlerinin

bu duruma yol acabilecegi bildirilmigstir(69).

Bizim galigmamizda iki cinsiyet arasi koroid kalinigi 6lgimlerinde istatiksel
olarak anlamh fark ¢gikmamasi, drneklemimizdeki hastalarin cinsiyet

dagilimlarinin homojen olmamasindan kaynaklanabilir.

Calismamizda sigara kullaniminin subfoveal koroid kalinhdi Gzerine etkisi var
midir diye baktigimiz zaman,; sigara kullanim dykusu olanlarda ortalama sag
g6z subfoveal koroid kalinliginin daha ince oldugu goérulmustar. (p: 0,048 )
Litaritirde yapilan calismalarda sigara icim miktari ve suresi ile subfoveal
koroid kalinhdi arasinda anlamli negatif korelasyon oldugu goésterilmistir(66-
63). Moschos ve ark. Grek populasyonunda kronik sigara kullaniminin koroide
etkilerini arastirmisg, kronik sigara kullanan grupla kontrol grubu
karsilastirildiginda sigara kullanimi olan grubun koroid kalinliginin anlaml
derecede ince oldugu gorilmus (70). Sigler ve ark yaptigi diger bir calismada
sigara kullaniminin koroid kalinliginda incelmeye neden oldugu goérulmuastur
(71). Bunda da hipoksi ,vazokonstruksiyonun etkili olabilecegi

dusunulmektedir.

Yine yasla koroid kalinhginin iligkisine baktigimiz zamanliteratlru destekler
nitelikte calismamizda her iki goz icin de 50 yas Ustlu grupta subfoveal koroid
kalinliginin inceldigi dikkati cekmektedir. (sag goéz ol¢cumleri icin p:0.001, sol
g6z dlgumleri icin p:0.009 olarak bulundu.) Mustafa Gok ve arkadaslarinin
2014 yilinda yapitigr 239 hasta 478 gozun degerlendirildigi calismada
subfoveal koroid kalinhgi yas ile negatif korelasyon gosterdigi gérulmustar(72).
Margolis ve Spaide’nin (2008) EDI OKT ile yaptiklari 19 — 85 yas araligindaki
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calismada subfoveal koroid kalinhiginin her dekatta 15.6 y azaldigi
gorulmastur. Yine Noori ve ark.’nin (2012) calismasinda da SFKK her dekatta
17.39 p azalmaktadir(73).

Yapilan galismalarda diyabetik gozlerde koroid kalinliginin saglikli bireylerle
karsilastirildiginda daha ince oldugu tespit edilmis. Bunda diyabetik koroid
anjiyopatisinin, retinopatinin derecesi ve makula 6demi varligi ile iligkili oldugu

gOrulmustar.(9)

Akay ve arkadasglari geng eriskinlerde hipertansiyonun koroid kalinligina
etkisini degerlendirmisler, 80 hipertansif, 80 saglikli gonullu yas ve cinsiyet
agisindan fark olmayan iki gruba ayrilmis. Bu iki grup arasinda hipertansif
hastalarin koroid kalinhginin saghkl gonullulere kiyasla anlamli derecede ince
oldugu gorulmus (11).Gok ve arkadaslarinin hipertansif ve saglikli gonulltler
ile yaptigi gruplar arasinda cinsiyet ve yas acisindan anlamh fark bulunmayan
calismasinda yas ile koroid kalinligi arasinda negatif korelasyon oldugu

saptanmig(74).

Yapilan bu ¢aligmalarla koroid kalinhgini etkiledigi gosterilmis diyabetes
mellitus ve hipertansiyon gibi sistemik hastaligi olan hastalar galismamiza
dahil edilmemis olup daha homojen bir grupta koroner ateroskleroz

yayginliginin koroid kalinhgi Gzerine etkisini arastirmak istedik.

Calismamizda koroner ateroskleroz yayginhgi ile koroid kalinhigi arasinda iligki
olup olmadigini degerlendirmek Gzere koroner anjiyografi dykusu olan
hastalari G¢ gruba ayirdik. Koroner anjiyografide %50 ve Gzeri darlik saptanan
hastalar birinci grubu, %50 nin altinda darlik olup non obstruktif KAH tanili
hastalar ikinci grubu, koroner anjiyografi sonucu normal koroner arter izlenen
hastalar tg¢uncu grubu olusturdu. %50 ve Uzeri koroner arterde darlik izlenen
hastalarin olusturdugu grupta her iki goz dlgumleri icin istatisliksel olarak da
anlamli olan subfoveal koroid kalinhginda incelme oldugunu goérdik. (sag g6z
Olgcimleri igin p:0.003 , sol goz dlgumleri igin p degeri 0.007)

Koroner arteroskleroz yayginhgi artikga subfoveal koroid kalinhgi
azalmaktadir.Litaratirde henuz koroner ateroskleroz yayginhgi ile koroid

kalinhgr arasindaki iligkiyi aragtiran bir galismaya rastlanmamistir.
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SONUC

Koroner ateroskleroz yayginligini 6ngérmede EDI —OCT ile yapilan subfoveal
koroid kalinhgi 6l¢imu prediktif bir deger olarak kullanilabilir. Bu agidan EDI-
OCT ile yapilan subfoveal koroid kalinhgi 6lgimu , erken donem
aterosklerozun belirlenmesinde ve kardiyovaskuler risk degerlendirmesinde
kullanilabilecek, girisimsel olmayan, kolay uygulanabilir bir tani yontemi olarak
degerlendirilebilir. KAH ile koroid kalinligi arasindaki iligkinin tam belirlenmesi
ve klinik kullanimda her yas grubunda cut-off degerlerinin belirlenebilmesi igin

daha ¢ok hasta ile yapilacak galismalara ihtiyag vardir.
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OZET

AMAGC

Koroner ateroskleroz yayginligi ile subfoveal koroid kalinhigi iligkisini

degerlendirmeyi amacladik.
YONTEM

Calismaya dahil olma kriterlerini ( koroid kalinhigini etkiledigi yapilan
calismalarla gosterilmis ; hipertansiyon ve diyabetes mellitusu olmayan )
kargilayan 39 hasta dahil edildi. Hastalar koroner anjiyografi sonuglarina goére
herhangi bir koroner arterde >%50 darlik saptanan obstruktif koroner arter
hastaligi( KAH ) tanili hastalar birinci grup, koroner arterde <%50 darlik
saptanan non obstruktif KAH tanili hastalar ikinci grup ve koroner anjiyografi
sonucu normal koroner arter olarak degerlendirilen hastalar Ggtincu grup
olarak kategorize edildi. Hastalarin subfoveal koroid kalinligi 6lgimleri Cirrus
HD-OCT (Cirrus; Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA) cihazi ile EDI (Enhanced
depth imaging) modunda yapilmistir.

BULGULAR

Birinci grup 10 hasta (%25,6) ikinci grup 17 hasta ( %43,6) UclUncu grup ise
12 hastadan(%30,8) olugsmaktadir. Birinci grubun sag g6z subfoveal koroid
kalinligi ortalamasi 237 pm, ikinci grubun 290 pm, tg¢uncu grubun koroid
kalinhgi ortalamasi 281 um olarak olgulmustar. ( P=0,003 ) Birinci grubun sol
g6z subfoveal koroid kalinligi ortalamasi 237 um, ikinci grubun ortalamasi 291
Mm, Uguncu grubun koroid kalinligi ortalamasi da 277 um olarak olgiimustar. (
P=0,007 ) Obstruktif koroner arter hastaligi tanili hastalarin olusturdugu birinci
grubun her iki goz igin yapilan subfoveal koroid kalinligi 6lgimu istatisliksel

analizde anlamli olarak ince bulunmustur.
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SONUC

Koroner arteroskleroz yayginhgi artikga subfoveal koroid kalinhgi
azalmaktadir.Litaratirde henlz koroner ateroskleroz yayginhgi ile koroid
kalinhgi arasindaki iligkiyi arastiran bir galismaya rastlanmamistir. Koroner
ateroskleroz yayginhgini 6ngérmede EDI —OCT ile yapilan subfoveal koroid

kalinh@r 6lcimu prediktif bir deger olarak kullanilabilir.
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ABSTRACT

PURPOSE

This study aims to assess the correlation between the prevalence of
coronary atherosclerosis and subfoveal choroidal thickness.

METHOD

39 patients who met inclusion criteria (proven effect of choroidal thickness;
without comorbidities such as diabetes mellitus and hypertension) were
included in the study. The patients were than categorized into three groups;
first group included patients with obstructive coronary artery disease (CAD)
with >50% narrowing or blockage of coronary artery; second group included
patients with non-obstructive CAD with <50% narrowing or blockage of
coronary artery; and the third group included patients with normal coronary
artery condition identified with coronary angiography. Measurements for
subfoveal choroidal thickness were taken using Cirrus HD-OCT (Cirrus; Cari
Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA) device in the EDI (Enhanced depth imaging)
mode.

FINDINGS

The first group included 10 patients (25.6%); second group included 17
patients (43.6%), and third group included 12 patients (30.8%). The mean
subfoveal choroidal thickness (right eyes) was 237 um for the first group
while it was 290 um for the second and 281 ym for the third

group. (P=0.003) The mean subfoveal choroidal thickness (left eyes) was
237 um for the first group while it was 291 um for the second and 277 um
for the third group. (P=0.007) The mean subfoveal choroidal thickness was
found to be rather thin for both eyes in the first group, i.e. patients with
diagnosed obstructive coronary artery disease, and this finding was

statistically significant.

CONCLUSION

Subfoveal choroidal thickness is reduced as the prevalence of coronary
atherosclerosisincreases. However, there is no research available in the
literature which inspects the correlation between the prevalence of coronary

atherosclerosis and subfoveal choroidal thickness. Measurement of subfoveal
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choroidal thickness using EDI -OCT may offer a predictive value in the

prediction of coronary atherosclerosis.
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KISALTMALAR

KAH
us
BMT
oCT
LDL
HDL
MCP
ICAM
TNF
LAD
CX
RCA
DM
HT
BNP
CRP
IMK
CHS
KIMK
MI
EKG
PET
MRI
BT
YA

Koroner Arter Hastaligi

Ultrasonografi

Elektron Beam Tomografi
Optik Coherens Tomografi
Low Density Lipoprotein

High Density Lipoprotein
Monosit Kemotaktik Protein
intrasellller Adezyon Molekiilii
Tumor Nekroz Faktor

Left Anterior Desending
Circumflex

Right Coronary Arter
Diyabetes Mellitus
Hipertansiyon

Brain NatriUretik Peptit

C Reaktif Protein

intima Media Kalinigi
Cardiovascular Health Study
Karotis intima Media Kalinlig
Myokard Infarkttisu
Elektrokardiyografi
Pozitron Emisyon Tomografi
Magnetic Resonans imaging
Bilgisayarli Tomografi

indosiyanin Yesili Anjiyografi
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RPE
EDI

SVO
KBY
PAH

SFKK

Retina Pigment Epiteli
Enhanced Depth Imaging
Serebrovaskuler Olay
Kronik Bbobrek YetmezIigi
Periferik Arter Hastaligi

Subfoveal Koroid Kalinhgi
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