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KISALTMALAR 

AKS : Akut koroner sendrom 

BT : Bilgisayarlı tomografi 

EEM : Eksternal elastik membran 

FFY : Fibroz ya�lı plak yüzdesi 

Fr : French ( 1 Fr : 0.33 mm ) 

IVUS  : �ntrakoroner ultrasonografi 

�EM  : �nternal elastik membran 

�KFA  : �nce fibröz kapsüllü fibroaterom 

KA : Kesit alanı 

KAR : Koroner akım rezervi 

MI : Miyokard infarktüsü 

MLA : En dü�ük lümen alanı  

MR : Mikrovasküler rezistans 

MRG : Manyetik rezonans görüntüleme 

MMP  : Matriks   metalloproteinaz  

NC/DC: Necrotik çekirdek bölü yo�un kalsiyum alan yüzdesi 

NÇH  : �lgili segmentteki nekrotik çekirdek hacmi  

NURD : Düzgün olmayan rotasyonel görüntü kayması 

OCT   : Optikal koherans tomografi 

Pa  : Proksimal ortalama aortik basınç 

Pd : Ortalama distal koroner basınç 

PIT : Patolojik intimal kalınla�ma 

PKG : Perkütan koroner giri�im 

Pw : Koroner tıkalı basıncı 

RM�   : Remodeling �ndeks 

VH-IVUS: Sanal histoloji intrakoroner ultrasonografi 



ÖZET 

Amaç: Diyabetik ve non-diyabetik hastalarda koroner arter lezyonlarının intravasküler 

ultrasonografi kullanılarak, morfolojik ve sanal-histolojik özelliklerine göre belirlenen 

kompozisyonunun ve vulnerabilite açısından farklılıklarının kar�ıla�tırılması     

Metod: Bu çalı�maya �stanbul Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı poliklini�ine 

Haziran 2012 – Haziran 2013 tarihleri arasında ba�vuran stabil angina pektoris tanısı 

konularak efor testi veya miyokard perfüzyon sintigrafisi yapılarak elektif koroner 

anjiyografi endikasyonu konulan, koroner anjiyografisinde en az bir koroner arterinde 

%50 ve üzerinde darlık saptanan diyabetes mellitus nedeniyle takip edilen 16 hasta, 

diyabetik olmayan 18 hasta ve ayrıca 2010-2012 yılları arasında akut koroner sendrom 

nedeniyle ünitemize ba�vuran ve koroner anjiyografi ve intravasküler ultrasonografi 

i�lemi uygulanan 26 hasta alındı. Toplam 60 hastanın 70 koroner lezyonu incelendi.  

Bulgular: Diyabetik hastalarda bir hassas (vulnerable) plak göstergesi olan ince 

kapsüllü fibroaterom sıklı�ı artmı�tır (%72’ye kar�ın % 45; p=0.012). Diyabetik 

hastaların minimal lümen alanı ölçümlerinde fibröz ya�lı doku oranının anlamlı olarak 

arttı�ı görülmü�tür (%17+12; %12+6 ; p=0.06). Ayrıca HbA1C düzeyi ile “attenuated” 

plak sıklı�ının do�ru orantılı olarak arttı�ı saptanmı�tır (7.09 + 1.66’ya kar�ın 6.02 + 

1.00; p=0.011).  

Sonuç: Koroner arter lezyonlarının sanal ultrasonografik kriterler ile de�elendirilmesi 

sonucu diyabetik hastalarda (özellikle kontrolsüz HBA1C seviyesine sahip ve insülin 

kullanmayan diyabetiklerde) plak hassasiyetinin artmı� oldu�u tespit edildi. Artmı� plak 

hassasiyetinin artmı� hasta hassasiyetiyle paralelli�i dü�ünülecek olursa diyabetes 

mellitus hastalı�ının koroner plak morfolojisini de�i�tirmek sureti ile kardiyovasküler 

vulnerabilite yarattı�ı dü�ünülebilir.  

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabetes Mellitus, Attenuated plak, Vulnerable plak, VH-

IVUS 
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SUMMARY 

Aims: To investigate the potential link between diabetes mellitus and plaque 

vulnerability in patients with coronary artery disease.  

Patients and Methods: In total, 26 patients with acute coronary syndrome (8 with 

diabetes mellitus ) and 34 with stable angina pectoris (16 with diabetes mellitus) 

constituted the study population. Patients underwent intravascular ultrasound (IVUS) 

and virtual histology (VH) IVUS imaging during routine diagnostic catheterization 

procedure. Total of seventy plaques in 60 patients were examined. 

Results: There was a significantly larger % fibrofatty component on minimal lumen 

area in patients with diabetes mellitus (DM) (%17+12 in diabetics; %12+6 in non-

diabetics; p=0.06) Thin cap fibroateromas were more frequent in patients with diabetes 

mellitus (%72 versus % 45; p=0.012). There was a positive correlation between the 

presence of attenuated plaque and HbA1C levels  as well (7.09 + 1.66 versus 6.02 + 

1.00 ) (p=0.011). Patients with HbA1C �7.5% also had the highest prevalence of 

attenuated plaque.  

Conclusion: As shown by VH - IVUS, the prevelance of vulnerable plaques in patients 

with diabetes mellitus is much higher than non-diabetic patients, coupled with different 

intra-plaque compositions, which is associated with the HbA1C level. Diabetes mellitus 

may cause cardiovascular vulnerability by changing the plaque morphology. 

Keywords: Tip 2 Diabetes Mellitus, “Attenuated” plaque, vulnerable plaque, VH-

IVUS. 
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1. G�R�� VE AMAÇ 

Koroner arter hastalı�ı açısından majör risk faktörleri arasında olan diyabetes 

mellitus sadece koroner arter hastalı�ının geli�iminde de�il aynı zamanda bu hastalı�ın 

çe�itli klinik sonuçlarının meydana gelmesinde önemli katkısı bulunmaktadır. Miyokard 

infarktüsü geçirmi� olan diyabetik olmayan ki�ilerle kardiyovasküler olaylar açısından 

ya�am boyunca aynı riske sahip olmaları sebebiyle, Tip 2 diyabet hastaları koroner kalp 

hastalı�ı e�de�eri olarak kabul edilmektedir. Tip 2 diyabetli hastaların yakla�ık %75’i 

kardiyovasküler hastalıklardan ölmektedir. �lave olarak tip 2 diyabetli hastalar, 

diyabetik olmayan hastalara göre daha fazla oranda sessiz miyokardiyal iskemiye ve 

akut koroner sendromlar sonrası daha kötü sonuçlara maruz kalmaktadırlar. 

Diyabetin makrovasküler komplikasyonu olarak kabul edilen kardiyovasküler 

hastalıkların olu�um mekanizmaları ve diyabeti olmayan hastalara göre neden bu kadar 

kötü sonuçların meydana geldi�i konusu tam olarak açı�a kavu�amamı�tır. Biz de bu 

çalı�mamızda diyabetik ve non-diyabetik hastalarda stabil koroner arter lezyonlarının 

intravasküler ultrasonografi kullanılarak morfolojik ve sanal-histolojik özelliklerine 

göre belirlenen kompozisyonunu ve vulnerabilite açısından farklılıklarını kar�ıla�tırmak 

istedik. 
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2. GENEL B�LG�LER 

      

2.1. KORONER DOLA�IM 

2.1.1. Koroner Arteryel Sistem 

Koroner dola�ım kardiyak fonksiyonun sa�lanması için kalbe oksijen ve besin 

sunar, bu sayede vücudun geri kalanının kanla beslenmesi sa�lanır. Sistemik metabolik 

gereksinimler hızlı ve büyük de�i�kenlikler gösterebilir, bu nedenle kardiyak fonksiyon 

ve koroner kan akımının hızlı adaptasyonu gerekir.  

Koroner arteryel sistem aortadan ayrılan iki ana büyük daldan köken alır.  

Koroner arteryel a�aç birkaç milimetreden, 400µm’den küçük boyutlardaki küçük arter 

ve arteriyollerden olu�ur. Arteriyoller arteriyel ileti sisteminin en küçük parçası olup 

düz kas hücreleri ile çevrilidir. Büyük arterler sol ana koroner arter, sol ön inen arter, 

sol sirkumfleks arter, bunların septal, diagonal ve marjinal dalları ile sa� koroner 

arterden olu�ur. Septal arterle septuma penetre olur ve tamamıyla miyokardiyal doku ile 

çevrilirler. Tüm büyük arterler kalbin epikardiyal yüzeyinde yer alır ve epikardiyal arter 

olarak adlandırılır. 

Miyokardiyal oksijen sunumu ve gereksinimi arasındaki dengesizlik kontraktil 

disfonksiyon, aritmiler, infarktüs ve olası ölümle ili�kili olan miyokardiyal iskemiye yol 

açar. Koroner kan akımı ve farklı bölgelerdeki akım mekaniklerinin bilinmesi bize 

miyokard iskemisinin klinik prezantasyonlarını anlama olana�ı sa�lar (1). 

Koroner arterler boyunca olan akım, karakteristik olarak sistolik ve diyastolik 

fazik komponentleri olan pulsatil tarzdadır. �ntramural koroner damarların sistolik 

kompresyonu, daha yüksek itici güce kar�ın diyastolik akıma kıyasla ortalama sistolik 

arteryel akımın azalmı� olmasına neden olur. Sistolik akım dalgası hızlı kardiyak döngü 

boyunca olu�an fazik miyokardiyal kompliansa denk dü�en kısa retrograd cevaplara 

sahiptir. Diyastolik akım miyokardiyal kontraksiyondan sonraki gev�eme fazında olur 

ve aortik diyastolik basınçla paralel biçimde azalır (2, 3). �ntramural koroner kan hacmi 

her kalp atı�ı sırasında de�i�ir, miyokard kasılmasıyla olu�an hacim de�i�ikli�ine uyum 
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sa�layan bir kapasitans döngüsü gibi davranır. Koroner venöz akım, koroner arteriyel 

fazlı akımın dı�ındadır, baskın biçimde sistolde olu�ur ve diyastol sırasında neredeyse 

hiç yoktur. 

Arteryel ve venöz pulsatil akım karakteristikleri miyokardın intramiyokardiyal 

kompliansa göre çalı�an bir pompa oldu�unu göstermektedir. Rezervuar olarak pompa 

kapasitesi koroner vaskülatüre giren kan akımına arteriyollerin direnci ile kontrol edilir, 

çıkı� direnci ise intramural kardiyak venler ile ili�kilidir. �ntramiyokardiyal kapiller 

basınç hem arteriyel hemde venöz cevapları etkiler, fakat baskın olarak çıkı� direnci ile 

uyum içindedir. 

Koroner kan akımı sadece fazik de�ildir, aynı zamanda damarın tipi ve 

miyokarddaki yerle�imine göre de�i�ir. Miyokardiyal sunum istem dengesinin 

temelindeki anafikir, herhangi bir oksijen ihtiyacına kar�ı kalbe iskemi ya da infarktüse 

neden olacak az perfüzyondan korunacak kadar yeterli sunum sa�lanmasıdır. 

Miyokardiyal oksijen ihtiyacının üç ana belirleyicisi kalp hızı, miyokardiyal 

kontraktilite ve miyokardiyal duvar gerilimi ya da stresidir. Miyokardiyal oksijen 

sunumu koroner arteriyel ve kapiller giri� ile oksijeni ta�ıyıp miyokardiyal hücrelere 

verebilecek yeterli hemoglobin ile sa�lanır. Bu zincirin herhangi bir halkasındaki 

bozulma yetersiz miyokardiyal oksijen sunumu ile sonuçlanır. 

2.1.2. Koroner kan akımı ve direncin düzenlenmesi 

Toplam koroner direncin yakla�ık %75’i arteriyel sistemde olu�ur. Bu da iletici, 

prearteriyoler ve arterioler ile intramiyokardiyal kapiller damarlardan olu�ur. 

Epikardiyal koroner arterler tipik olarak 0,3 ile 5mm çapındadır ve normal 

epikardiyal arterler kan akımına rezistans göstermez. �ntravenöz adenozin ile koroner 

akımın arttırıldı�ı durumda bile santral aorta ile anjiografik olarak görüntülenebilen en 

distal epikardiyal koroner arter arasında ancak ihmal edilebilir bir basınç gradienti 

olu�ur. Bu nedenle epikardiyal koroner arterler iletici damarlar olarak da 

adlandırılabilir; normal bir epikardiyal arter boyunca basınç dü�ü�ünün olmaması 

fraksiyonel akım rezervi kavramı için temel �arttır (4).  

Sistol sırasındaki damar duvarının elastik enerjisi diyastol ba�ında kan kinetik 

enerjisine çevrilir. Damar duvarının ço�u aortik basınçtaki de�i�ikliklere cevap veren 

müsküler bir ortam olu�turdu�undan ve akım temelli endotele ba�ımlı mediyatörler, 
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dola�an vazoaktif maddeler ve nörouyarılar ile koroner tonusu düzenledi�inden damar 

duvarı hastalı�ı mevcudiyetinde iletim aktivitesi bozulur. 

Prekapiller arteriyoller epikardiyal arterleri miyokardiyal kapillerlere ba�layan 

dirençli arterlerdir ve koroner kan akımının birincil kontrolcüleridir. Prekapiller 

arteriyoller (100-500 �m) toplam koroner direncin yakla�ık %25-35’ini olu�tururlar. 

Prearteriyoler direnç fonksiyonu prekapiller arterioyollerin ba�langıcında bir 

otoregülatuar basınç aralı�ı yaratmayı sa�lar. Bu düzenleyici fonksiyon ayrıca 

miyojenik otoregülasyon ve shear stres ile ili�kili akıma ba�lı vazodilatasyonca 

düzenlenir (5). 

Distal prekapiller arteriyoler damarlar koroner kan akımının metabolik 

düzenlenmesi için ana noktadır. Bu damarlar (<100 �m çapta) koroner akım direncinin 

% 40 -50’sinden sorumludur. Distal arteriyoler tonus nörojenik uyarı ve lokal vazoaktif 

ürünler ile kontrol edilir. Bazı durumlarda, vazokonstriktör uyarı lokal olarak salınan 

miyokardiyal vazodilatör metabolitlerce kar�ılanamaz ve miyokardiyal iskemiyi 

tetikleyebilecek kadar güçlü olabilir. 

Kapillerler her milimetre karede 4000 civarında yo�un a� olarak bulunur ve her 

miyositi bir kapiller ile kom�u hale getirir. Prekapiller sfinkterler miyokardın ihtiyacına 

göre akımı düzenlediklerinden kapillerler tek biçimli olarak açık de�ildirler. Bu kapiller 

yo�unluk ventriküler hipertrofi varlı�ında azalır. Sol ventriküler hipertrofi, 

miyokardiyal iskemi veya diyabet gibi bazı durumlar mikrodola�ım direncini bozabilir, 

artmı� oksijen ihtiyacı sırasında en yüksek mutlak koroner akım artı�ını sekteye 

u�ratabilir. Artmı� kapiller direnci ayrıca var olan miyokardiyal oksijen ihtiyacı için 

beklenen dinlenim kan akımının artı�ı ile de ili�kili olabilir ve azalmı� koroner akım 

rezervi ile sonuçlanır. 

En küçük arteriyollerde (<30 �m) metabolik vazodilatasyon ön planda olu�ur, orta 

boy arteriyollerde (30-60 �m) miyojenik kontrol ana noktadır. En geni� arteriyollerin 

miyojenik dilatasyonu dirençte ek bir dü�ü�e yol açar. Geni� arterioller (100-150 �m) 

akım aracılı geni�leme yerleridir. 

Geni� arteriyollerde artmı� akım shear stresi kuvvetlendirir ve akım aracılı 

dilatasyonu tetikleyerek bu a�ın direncini daha da dü�ürür. Böylece koroner uzunlukları 

boyunca birbirleri ile iç içe geçmi� biçimde bir seri olu�turarak özelle�mi� düzenleyici 

elementler içeriyormu� gibi görünmektedir. 
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Koroner vasküler direnç, miyokardiyal metabolizma (metabolik kontrol), 

endoteliyal ve di�er humoral kontrol, otoregülasyon, miyojenik kontrol, ekstravasküler 

bası güçleri ve nöral kontrol gibi çe�itli iç içe geçmi� kontrol mekanizmalarınca 

düzenlenir. Bu kontrol mekanizmaları hastalık durumlarında bozulabilir, bu �ekilde 

miyokardiyal iskeminin olu�umuna katkıda bulunabilir . 

400 µm’den küçük arterler rezistif damarlardır. Koroner anjiografi sırasında 

görülememekle birlikte miyokardiyal boyanma �eklinde saptanabilirler. Rezistif 

damarlar fizyolojik ve farmakolojik stres altında vazodilatasyona u�rayabilir. Koroner 

rezistif damarların vazodilatasyon kapasitesi aterosklerozun anjiografik olarak görünür 

hale gelmesinden önce bozulabilir (6). Koroner dola�ımın klasik iki kompartmanlı 

modeli (iletici ve rezistif) koroner rezistansın da�ılımındaki heterojeniteyi açıklamaya 

yetmez (7). �nsan koroner sirkulasyonundaki rezistif damarlar adenozin ve shear strese 

verdiklere yanıtlara göre iki gruba ayrılabilir:  

1. Proksimal kompartman: 100 – 400 µm boyutlarında prearteriyoler damarlardan 

olu�ur. Bunların tonusları koroner kan akımı, gerici basınç ve miyojenik tonus ile 

kontrol edilirken, otonomik sinir sistemi ve endotelyal faktörler tarafından da modüle 

edilir.  

2. Distal kompartman: 100µm’den küçük arteriyolleri kapsar. Bunlar orijin 

aldıkları damardaki perfüzyon basıncı ve miyokardiyal metabolizmadan etkilenir.  

 

2.1.3. Kapiller a� 

Kapiller yatak, bir a� gibi birbiriyle ba�lantılı benzer çapda damarlardan olu�ur. 

Kapiller a� içerisinde organize olmu� miyositler, kollagen yapılar aracılı�ıyla kapiller 

damar duvarlarına ba�lanır (8). Kapiller damarların çapları yakla�ık 5 µm’dir (9). 

Kapiller yatak kom�u miyositler sayesinde geni�leyebilir ve kendi iç basıncından 

etkilenir. �nsan kalbindeki kapiller yo�unluk 3500/mm²’dir (10). Aralarındaki mesafe 

ortalama 17 µm’dir. Her miyosit en azından bir kapiller ile çevrilidir. Bu yakın 

anatomik yapı yo�un bir fonksiyonel ba�lantı gösterir. 

2.1.4. Kollateral  sistem   

Kollarteral  de�i�ik koroner  arterler  arasındaki  ba�lantı  a�ını sa�layan   

damardır.  Fonksiyonu  arteryel  dallardaki tıkanıklıkları bypass etmek ve böylece  
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miyokardiyal dokuyu iskemiden korumaktır.  Do�umda kollateral sistem rudimenter 

olarak bulunur. Bu muhtemelen embiryonel arteryel a�ın kalıntısıdır ve çe�itli uyarıların 

etkisi altında progresif olarak geli�ebilir. Kollatarellerin geli�imi: �yi geli�mi� 

kollaterallerin  varlı�ı, tekrarlayan  miyokard iskemisi ile ili�kili oldu�u için iskemik 

miyokard hücrelerinin, angiojenik büyüme faktörleri üretti�i dü�ünülmü�tür. Bununla 

birlikte kollateral geli�imi, geni�lemesi ve olgunla�ması yakla�ık bir ay gibi bir zaman 

alırken, iskemi gelip geçicidir. Ek olarak, en azından köpek kalbinde kollateral geli�im 

subepikardiyumda yeralırken, iskemi subendokardiyumdadır. Sonuçta; kollateral a� ile 

normal arterleri ba�layan kollateral ‘kök’ normal  bir  doku  ile çevrilidir ve tıkalı 

arterin bögesine ait de�ildir. Bu nedenle kollateral  geli�imi miyokard ile direkt  ili�kili  

de�il gibi görünmektedir (11). Normal  ve stenotik vasküler bölgelerdeki basınç farkının 

kollateral geli�imindeki rolünün daha önemli oldu�u dü�ünülmektedir. Basınç farkı 

rudimenter anastomoz ve ba�lantılardaki kan akımının artı�ını indükler. Duvar gerim 

stresindeki artı� endotelyumu aktive ederek adeziv mollekülleri uyarır. Bu da 

monositlerin yapı�masına ve büyüme faktörlerinin üretimine neden olur. Hayvan 

modellerinde heparin ve iskeminin kombinasyonun kollateral geli�imini ve 

fonksiyonunu artırdı�ı gösterilmi�tir (12,13). Benzer olarak köpeklerde kollateral 

geli�iminin farmakolojik yoldan arttırılması heparin ba�layan vasküler endotelyal 

büyüme faktörü ile sa�lanmı�tır (14). Egzersiz ve dü�ük molekül a�ırlıklı heparin 

tedavisinin ayrıca insanlardaki kollateral fonksiyonları da arttırdı�ı gösterilmi�tir (15).  

Kolletarellerin koruyucu rolü: Koroner arter hastalı�ı varlı�ında kollateral 

damarlar miyokardın iskemiden korunmasında yardımcıdır. Koroner arter hastalı�ında 

miyokard kan akımı  koroner ve kollateral akımın toplamına e�ittir. Hatta total koroner 

oklüzyon durumunda miyokardiyal kan akımı yalnızca kollaterallerle sa�lanmaktadır. 

Son zamanlarda, kollateral sirkülasyonun sol ventrikül hasarı yaratacak stres 

durumunda miyokard iskemisinin artı�ı ve hastanın ya�amı üstünde koruyucu etkisi 

oldu�u kabul edilmektedir. Total tıkalı ancak tam kollateralize hastalarda miyokard 

fonksiyonu istirahat esnasında normaldir. Bununla beraber bu hastaların bazılarında 

pozitron emisyon tomografisi (PET) ile ölçülen miyokard akım rezervi normale yakın 

bile olabilmektedir (15). Koroner kollateral dola�ımın iskemiyi önlemenin yanı sıra, 

enfarktüs alanının azalması, sol ventrikül anevrizma geli�iminin önlenmesi, enfarktüs 

sonrası sol ventrikül fonksiyonlarının düzelmesi, koroner mortalitenin azalması ve uzun 

dönemde sa�kalımın artması üzerinde de pek çok yararlı etkisi bulunmaktadır. 
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2.2. KORONER GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLER� VE 
VULNERABLE PLAK 

 
 Koroner kalp hastalı�ının te�his ve tedavisindeki majör geli�melere ra�men ani 

ölümler ço�unlukla öncesinde hiçbir semptomu olmayan hastalarda olmaktadır. 

Asemptomatik aterosklerozdan yüksek riskli/hassas/vulnerable pla�a sonrasında 

tromboze plak ve ani ölüme kadar gidebilen sürecin öngörülebilirli�i kısıtlıdır. �u an 

için elimizde var olan tanı ve tarama yöntemleri de olası kurbanları akut olayın 

öncesinde belirlemek için yeterli de�ildir. Bu noktada çatlayarak koroner trombozuna 

ve akut koroner sendrom ve ani koroner ölüme yol açabilen hassas koroner pla�ın akut 

olay öncesinde tanınmasının önemi ortaya çıkmaktadır. Bu sayede olası akut koroner 

sendrom ve ölümlerin önüne geçmek mümkün olabilecektir. Koroner baypas ve 

perkütan revaskülarizasyon yöntemleri hemodinamik olarak anlamlı darlık yapan 

lezyonların tedavisini hedefler. Bu lezyonların tanısında ise koroner anjiyografi 

kullanılmaktadır. Öte yandan, akut koroner sendromun ço�unlukla anjiyografik 

(lümenografik) olarak anlamlı darlık yapmayan darlıklardan kaynakladı�ı da 

bilinmektedir (16). Bu sebepten hassas pla�ın tanınması ve regresyonuna yönelik 

tedavilerin geli�tirilmesi çalı�maları kardiyolojinin en heyecan verici ara�tırma 

alanlarından biri haline gelmi�tir.  

 Koroner pla�ın en sık komplikasyonu plak rüptürü olup akut miyokard infarktüsü 

ve/veya ani koroner ölümlerin %70'inden sorumludur. Retrospektif otopsi serilerinde 

trombotik koroner ölüm ve akut koroner sendromun pla�ın özellikleri ve ili�kili 

faktörler ile alakalı oldu�u görülmü�tür (17). Hassas pla�ın belirlenmesi ve tedavisine 

yönelik geli�tirilen tekniklerin ço�u rüptüre olmaya meyilli pla�ın tanınmasına 

yöneliktir. Bununla birlikte tek hassas plak rüptüre meyilli plaklar de�ildir. Yüksek 

olasılıkla trombotik komplikasyonlara yol açma potansiyeli olan veya hızla progrese 

olma e�iliminde olan tipteki tüm koroner plaklar da hassas plak olarak ele alınmalıdır. 

Bazı vakalarda trombüs de endotelize fakat haricen intakt olan pla�ın üzerine yapı�mı 

�tır. Bu tür yüzeyel plak yaralanması plak erozyonu olarak adlandırılabilir. Bu durumda 

rüptüre olmamı� plak olaydan sorumludur ve lümen içi trombus ile birlikte plak 

erozyonu veya nodüler kalsifikasyonlar ile birliktedir. Üzerine trombüs eklenerek akut 

koroner sendroma yol açan bu lezyon ço�unlukla nonstenotiktir (18) (Tablo 1).  
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 Bununla birlikte hassas plak akut koroner sendromun ortaya çıkması veya ani 

ölümde tek suçlu faktör de�ildir. Hassas kan da (tromboza meyilli) akut olayın sonuçları 

üzerinde önemli rol oynar. 

Bu sebepten yakın gelecekte kardiyak olay geli�tirme ihtimali yüksek olan bireylerin 

belirlenmesinde hassas hasta terimi kullanılması önerilmektedir. 

 

2.2.1. Hassas Pla�ın Tanımı - Terminoloji 

Tıbbi literatürde kabul görmü� ''vulnerable'' teriminin ingilizce sözlük kar�ılı�ı: 

“susceptible to injury, susceptible to attack” olarak açıklanmaktadır. Bu, yaralanmaya, 

saldırıya açık, dirençsiz, hassas anlamına gelmekle birlikte bu olayın gelecekte meydana 

gelme olasılı�ını da içermektedir. �u an için sa�lıklı görünen hastalarda tromboza veya 

hızlı progresyona meyilli olarak gelecekte (1 hafta ?- 1 yıl?) suçlu plak haline dönü�me 

potansiyeli yüksek olan pla�ın tam kar�ılı�ı olmasa da Türkçe'de kabul görmü� terimle 

ifade �ekli ''hassas'' plaktır.  

Tanım: Ço�unlukla lümenografik olarak orta derecede darlı�a yol açmakla birlikte 

çatlamaya/erozyona yatkın olup akut koroner sendrom ve ani ölüme yol açma 

potansiyeli yüksek olan koroner plaklar. 

Postmortem de�erlendirmede bu plakların ortak karakteristiklerinden ba�lıcaları:  

a) ince fibröz kapsül (<65�m) 

b) geni� lipid havuzu, 

c) artmı� makrofaj aktivitesidir. 

  Ayrıca otopsi çalı�malarına dayanılarak hassas pla�ın tanımlanmasında 

kullanılan majör ve minör kriterler Tablo 2'de sıralanmı�tır. Koroner pla�ın yüksek 

riskli/hassas hale gelmesinde rol oynayabilecek hücresel mekanizmalar ise: Azalmı� 

kollajen sentezi, kollajenazın lokal aktivitesindeki artı� ve düz kas hücresi apoptozu 

olarak sıralanabilir. Bu moleküler de�i�iklikler en belirgin olarak pla�ın omuz 

kısmında, mekanik zorlanmanın en fazla oldu�u noktada, görülür. Fibröz kapsülün 

bütünlü�ünün bozulması özellikle doku faktörü olmak üzere pıhtıla�ma öncüsü 

faktörlerin salgılanmasına ve trombüs olu�umuna yol açar. Ayrıca hassas plakta 

adventisyada artmı� “vazo vazorum”lar gösterilmi�tir. Bu “vazo vazorum”lar sızıntı 

yapmaya ve kanamaya meyilli olup plak içi hemoraji yoluyla aktivasyona yol 

açabiliriler. Koroner vaskulatür boyunca çok sayıda hassas plak bir arada bulunabilir. 

Bu hassas plakların aktiviteleri farklı olabilir. Hassas plaklar koroner vaskulatür 
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boyunca sürekli olarak rüptüre olabilse de bazı plaklar tıkayıcı trombüse ve klinik olaya 

yol açar (19). Di�er yandan, hassas pla�ın yırtılması sonucu olu�an trombotik 

komplikasyonlar klinik olarak sessiz kalabilir ve do�al seyirle pla�ın progresyonuna ve 

lümen içi daralmaya yol açabilir (20). Hassas pla�ın kararsız pla�a dönü�erek klinik 

olaya yol açmasını tetikleyen uyarılar veya süreç kesin olarak bilinmemektedir.  

Bununla birlikte her hassas plak da kararsız hale geçmeyebilir. 

1. Yapısal veya enflamatuvar sebeplerle kararsız hale geçebilir 

2. Aynı anda birkaç koroner arterde veya bir koroner arterde birden fazla bulunabilir 

3. Haftalar, aylar hatta yıllar boyunca hassas plak olarak kalabilir 

4. Fibrotik hale geçebilir 

2.2.1.1. Yapısal olarak hassas plak 

Merkezi lipid koru total lezyon alanını %40’tan fazla olan ve kapsül kalınlı�ı 65 

-150 �m arasında olan plaklar anjiyografik olarak anlamlı stenoza yol açmaksızın 

mekanik stres ve/veya kollajen yapısında zayıflamaya yol açacak enflamatuvar 

mekanizmaların aktivasyonu sonucu rüptüre olabilir. Stabil hastalarda da yapısal olarak 

hassas pla�a sıklıkla rastlanabilir (21). Fakat bu yapısal olarak hassas olan pla�ın ne 

zaman ve ne sebeple (spazm, mekanik stres, akut enflamatuvar endotelyal aktivasyon, 

kronik enflamasyon vb.) kararsız plak haline geçece�ini tayin etmek �u an için imkansız 

görülmektedir. 

Tablo 1: Sorumlu koroner lezyonun altındaki patoloji 

Rüptüre plak (%70) 

• Stenotik (%20) 

• Nonstenotik  (%50)  

Nonrüptüre plak (%30) 

• Erozyon 

• Kalsifiye nodül 

• Di�er/Bilinmeyen 

(*Davies MJ, Virmani R. A macro and micro view of coronary vascular insult in ischemic heart disease. 
Circulation.  1990; 82 (suppl II): II38-46’dan de�i�tirilerek uyarlanmı�tır) 
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Tablo 2: Hassas pla�ın tanımı, majör ve minör kriterler 

Majör kriterler 

• Aktif enflamasyon (makrofaj/monosit ve bazen T-hücre infiltrasyonu) 

• Geni� lipid merkezi ile birlikte ince kapsül 

• Endotelyal erozyon ile birlikte trombosit agregasyonu 

• Fissüre olmu� plak 

Minör kriterler 
 
• Yüzeysel kalsifiye nodül 

• Plak içi kanama 

• Endotelyal disfonksiyon 

• Pozitif yeniden �ekillenme 

• Parlak sarı renk 

 

2.2.1.2. Fonksiyonel olarak hassas plak 

 

Postmortem çalı�malarda suçlu lezyonların bir kısmının çatlak/yırtık olmaksızın 

tromboze olmu� plaklardan olu�tu�u gözlenmi�tir. Bu plakların hassasiyetinin en olası 

sebebi trombojenik yüksek riskli kan (trombojenitesi artmı� sistemik dola�ımda olan 

kan) ve /veya lokal proenflamatuvar sitokinlerin trombozu uyarmasıdır. Bu bazen plak 

içi enflamatuvar hücre infiltrasyonu ve geni� lipid koru olmaksızın olabilir (21). Bazı 

akut koroner sendromlu hastalarda multipl hassas plakların varlı�ı ile birlikte geni� çaplı 

endotelyal aktivasyon ve sistemik enflamatuvar göstergelerin artı�ı sadece pla�ın de�il, 

trombojenitesi artmı� kanın ve hatta hastanın hassas oldu�unun i�aretleridir (22). 

Koroner pla�ın yapısal veya fonksiyonel olarak hassasiyetinin belirlenmesinde 

kullanılabilecek kriterler Tablo 3'de sıralanmı�tır. 
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Tablo 3:  Koroner pla�ın hassasiyet göstergeleri 

 

2.2.1.3. Hassas (trombojenik) kan enflamasyonun serum göstergeleri 

C-reaktif protein (CRP): C reaktif protein asemptomatik popülasyonda gelecekteki 

koroner olayların güçlü bir prediktörüdür (23). Sistemik enflamasyonun nonspesifik bir 

göstergesi olmakla birlikte endoteli aktive eder, plakta birikir. Bu özellikleri plak 

enlamasyonunda rolü oldu�unu dü�ündürmektedir. 

Pla�a ait 

Yapı / Morfoloji 

Pla�ın kapsül kalınlı�ı 

Pla�ın lipid korunun büyüklü�ü 

Pla�ın yarattı�ı lüminal daralma 

Yeniden �ekillenme (ekspansif veya konstriktif) 

 
Aktivite/fonksiyon 

Plak enflamasyonu (makrofaj dansitesi, monosit infiltrasyonunun miktarı, aktive T hücrelerinin 
dansitesi) 

 Endotelyal erozyon veya disfonksiyon (lokal nitrik oksit üretimi, endotelin anti/pro-koagülan 
özellikleri ve pla�ın oksidatif stresi 

Yüzeyel trombosit agregasyonu ve fibrin birikimi (rezidüel mural trombus) 

Apoptoz 

Anjiyogenesis, sızıntı halindeki vazo vazorumlar, plak içi kanama 

Kapsülde matriks sindirici enzim aktivitesi (matriks metaloproteinaz 2,3,9, vb.) 

Bazı mikrobiyolojik antijenler? (C. Pneumoniae) 

Hassasiyeti gösterir serum markerlarının transkoroner gradiyenti 

Total koroner kalsiyum yükü 

Total koroner vazoreaktivitesi (endotelyal fonksiyon) 

Total arteryel plak yükü (periferik dahil, karotis vb.) 

Damara Ait 
 

(*Naghavi M, Libby P, Falk E, et al. From vulnerable plaque to vulnerable patient: a call for new definitions and 

risk assessment strategies: part I. Circulation  2003;108:1664-72’den de�i�- tirilerek uyarlanmı�tır) 
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Interlökin-6 (IL6): Interlökin 6, akut koroner sendromda kan seviyeleri artar. Aynı 

popülasyonda gelecekteki koroner olay riskini de tahmin ettirir (24). Ayrıca sa�lıklı 

bireylerde plazma solübl CD40 ligand artı�ı artmı� vasküler olay riskini belirleyebilir 

(11). 

Gebelikle ili�kili plazma protein A (PAAP-A): Gebelikle ili�kili plazma protein A, 

plazma seviyeleri akut koroner sendromda yükselir. Artmı� kan seviyesi aterosklerotik 

pla�ın instabilitesini de gösterebilir (25). 

Endotelyal progenitör hücreler (EPC): Endotelyal progenitör hücreler, (CD34+, 

KDR+) sayısındaki azalma gelecekteki kardiyovasküler olay sıklı�ındaki artmayla 

birliktedir. Tablo 4'te ayrıca akut koroner sendromu tetikleyebilecek, 

hiperkoagülabl/hassas kanın olası göstergeleri sıralanmı�tır. 

 

Tablo 4: Hassasiyetin kan göstergeleri (Hiperkoagülabiliteye i�aret eden) 

Kanın hiperkaogülabilitesinin göstergeleri (fibrinojen, D-dimer, faktör V Leiden) 

Artm� trombosit aktivasyon ve agregasyonu (trombosit IIb/IIIa gen polimorfizmi) 

Artmı� koagülasyon faktörleri  ( faktör V, VII, VIII, XIII ve von Willebrand faktör) 

Azalmı� antikoagülasyon faktörleri (protein S ve C, trombomodulin,  antitrombin  III) 

Azalmı� endojen fibrinoliz aktivitesi  (azalmı� t-PA, artmı� PAI-1) 

Di�er trombojenik faktörler (antikardiyolipin antikorları, trombositoz, polisitemi, diyabet, 

hiperkolesterolemi, hiperhomosisteinemi) 

Artmı� viskozite 

Geçici hiperkoagülabilite (sigara, dehidratasyon, infeksiyonlar, östrojen) 

 
 
 
 
2.2.2. Hassas Pla�ın invazif Tanı Yöntemleri 

2.2.2.1. Anjiyoskopi 

Normal koroner arter anjiyoskopik olarak parlak beyaz görünürken 

aterosklerotik plak anjiyoskopik görünü�üne göre beyazdan sarıya do�ru kategorize 

edilir. Anjiyoskopik olarak sarı plaklar ço�unlukla suçlu lezyonlarda görülür ve sarı 

renk yo�unlu�unun artı�ı pla�ın rüptüre ve tromboza meyili ile paraleldir (26). 

Anjiyoskopi çalı�maları miyokard infarktüsü sırasında koroner sirkülasyonda mültipl 

hassas plak rüptürleri oldu�unu göstermi�tir. Bu bulgu plak rüptürü için sistemik 
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tetikleyicilerin varlı�ını dü�ündürmektedir (27). Ayrıca lipid dü�ürücü tedavi ile plak 

renginde de�i�iklik oldu�u bildirilmi�tir (28). 

 

2.2.2.2. Optikal Koherans Tomografi (OCT) 

Damar duvarına kar�ı yönlendirilen kızıl ötesi ı�ık kayna�ından geriye yansıyan 

optik ekoların ölçümüdür. Koroner pla�ın morfolojisinin de�erlendirilmesi ve ince 

fibröz kapsülün belirlenmesinde yüksek sensitivite ve spesifisifiteye sahiptir. 

�ntravasküler ultrasonografi göre intimal hiperplazinin ve lipitten zengin pla�ın 

belirlenmesinde IVUS'a üstündür. Otopsi çalı�malarında makrofaj infiltrasyonunun 

belirlenmesi ve kantifikasyonunda da duyarlı bir yöntem oldu�u belirlenmi�tir. Optikal 

koherans tomografinin yapısal detayları belirleme kabiliyetine eklenen spektroskopik 

analizler (OCT elastografi) hassas pla�ın tayininde daha ayrıntılı bilgiler vermektedir. 

Yeni geli�tirilen sistemlerde 0.014 inç tel üzerine monte edilmi� olup küçük koroner 

arterlerde bile kullanımı kolayla�mı�tır. 

2.2.2.3. Termografi 

Hassas plakta lokal makrofaj ve lenfosit infiltrasyonu, matriks 

metaloproteinazlarının aktivasyonu gibi enflamatuvar mekanizmaların aktive oldu�u 

bilinmektedir. Bu artmı� lokal enflamatuvar aktivite lokal ısı artı�ına sebep olmaktadır. 

Bu ısı artı�ı özel termografi kateterleri ile belirlenebilir (0.05C farklılı�ı belirleyebilir) 

(29).  

Koroner arterde ısı farklılı�ı en fazla akut koroner sendromla ba�vuran hastada tespit 

edilir. Ayrıca koroner arter hastalı�ının patogenezinin en önemli parçalarından biri olan 

enflamasyonu gösterir hücresel adezyon molekülleri ile akut koroner sendromdan 

sorumlu plakta ölçülen ısı farklılı�ı arasında yakın ili�ki mevcuttur (30). Plak 

stabilizasyonuna yönelik statin tedavisi ile tespit edilen ısı farklılı�ında azalma 

görülmü�tür. Bu bulgu ayrıca statinlerin antienflamatuvar etkilerine de bir örnektir. 

Fakat henüz, saptanan ısı farklılı�ının plak hassasiyetine spesifik olmaktan çok genel 

enflamasyon halinin bir göstergesi olabilece�i de dü�ünülmektedir. Ayrıca 

spektroskopi, damar içi manyetik rezonans görüntüleme di�er sofistike görüntüleme 

yöntemleri de kullanılmaktadır.  

Tüm bu yöntemlerin hassas pla�ın tayininde birbirlerine göre kıyaslaması Tablo 5'de 
gösterilmi�tir. 
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Tablo 5: Hassas pla�ın tayin yöntemleri 

IV MRI - intravasküler manyetik rezonans gorüntüleme, IVUS - intravasküler ultrasonografi, OCT - optikal koherans 
tomografi 

 
Yakın geçmi�te tanımlanmı� olan hassas veya yüksek riskli plak veya hassas hasta 

kavramı klinik olarak büyük önem ta�ımakta olup aynı zamanda kardiyolojinin en 

heyecan verici ara�tırma alanlarından biri halini almı�tır. Hassas pla�ın zamanında 

tayini ve tedavisine yönelik çalı�malar sürmektedir. Bu alandaki geli�meler olası 

kurbanların zamanında tanınıp tedavisine olanak sa�layarak modern kardiyolojinin 

geli�iminde çok önemli bir adımı olu�turacaktır. 

 

2.3. KORONER  �Ç� ULTRASONOGRAF� (IVUS) 

Koroner anjiyografinin sahip oldu�u bazı sınırlılıklar koroner damar içi 

görüntülemenin gereklili�inin esasını olu�turmaktadır. Koroner anjiyografi, damar 

lümeni içindeki kontrast maddenin olu�turdu�u lümen görüntülerinin sa�lanması 

esasına dayanmaktadır oysa ki ateroskleroz damar duvarı boyunca yaygın olan bir 

patolojidir. Koroner anjiyografi koroner arter hastalı�ının anatomik ciddiyetinin 

belirlenmesi için öncelikli bir yöntem olarak kullanılmasına ra�men birçok çalı�mada 

do�rulu�u sorgulanmaya ba�lanmı�tır (31, 32). Anjiyografinin yorumlanmasında klinik 

olarak anlam ta�ıyan gözlemci içi ve gözlemciler arası de�i�kenlikler açı�a çıkmı�tır 

(33). Koroner anjiyografi lümen görüntülerini sa�larken, egzantrik yerle�imli lezyonları 

tam gösterememesi, diseksiyon ve trombüs gibi damar duvarına ve lümenine ait 

patolojik durumları tanımlamadaki belirsizli�i ve ateromatöz pla�ın büyüklü�ü ve 

kompozisyonu hakkında yeterli bilgi verememesi gibi eksiklikleri vardır. KAH 

ciddiyetinin anjiyografi ile belirlenmesini zorla�tıran ba�ka bir durum da, koroner 

yeniden biçimlenmedir (34). �lk kez Glagov tarafından tanımlanan bu süreçte 

Görüntüleme Rezolüsyon Penetrasyon Fibröz kep Lipid 
çekirdek 

Enflamasyon Ca Trombus 

IVUS 100 µm �yi + ++ - +++ + 

Angiyoskopi ? Zayıf + ++ - - +++ 

OCT 10 µm Zayıf +++ +++ + +++ + 

Termografi 0.5mm Zayıf - - +++ - - 

Spektroskopi - Zayıf + ++ ++ ++ - 

IV MRI 160 µm �yi + ++ ++ ++ + 
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ateroskleroz içeren segmentlerde damar dı� duvarının dı�a do�ru yer de�i�tirmesi 

görülür (34). Böylelikle koroner arter pla�ı damar duvarı kesit alanının % 40’ı 

büyüklü�e ula�ıncaya kadar lümen azalmasına yol açmayabilir hatta plak alanının 

damar kesit alanının % 40’ından az olması durumunda damar lümeninde geni�leme 

görülebilir (a�ırı kompansasyon). 

IVUS görüntülemesine özgü birçok özellik aterosklerotik koroner arter 

hastalı�ının de�erlendirilmesinde önemli bir yere sahiptir. Ultrasonografiun tomografik 

görü�ü lümenin 360°lik görüntülenmesine olanak verir. Kesit görüntülerinde lümen 

alanının planimetrik olarak ölçek kullanamaya gerek olmadan ölçülebilmesi önemli bir 

özelli�idir. Konvansiyonel anjiografi ile aterosklerozun ciddiyetini de�erlendirmenin 

zor oldu�u yaygın hastalıklı segmentlerde, bifurkasyon noktalarında, ostial bölgelerde 

ve egzantrik yerle�imlerde tomografik görü� açısına sahip ultrasonografinin avantajı 

büyüktür (35).  

 

2.3.1. Teknik ve Donanım 

Günümüzde iki ayrı IVUS sistemi kullanılmaktadır:  

1) Mekanik sistemler (mekanik olarak dönen transduserler), 2) Elektronik 

sistemler (Elektronik çok elemanlı transduserler, sabit düzenlenmi� sistemler). 

 Mekanik sistemlerde bir kateter kılıfının uç kısmında kateter içine yerle�tirilmi� 

tek bir transduser mevcuttur. Bu sistemlerde, ya bu transduser veya transduser 

kom�ulu�undaki bir ayna, kateter proksimaline yerle�tirilmi� bir motor aracılı�ıyla 

döndürülür. Bu sistemlerde, ya bu transduser veya transduser kom�ulu�undaki bir ayna, 

kateter proksimaline yerle�tirilmi� bir motor aracılı�ıyla döndürülür. Motor ile 

transducer veya ayna arasındaki ba�lantı bükülebilen bir gövde aracılı�ıyla olmaktadır. 

Transduser veya aynanın dönme hızı 30 devir/sn civarındadır.  Elektronik sistemlerde 

mekanik sistemlerden farklı olarak dönen bir piyezoelektrik transduser yoktur. Bu 

sistemlerde kateter uç kısmına dairesel olarak yerle�tirilmi� küçük transduserler (64'e 

kadar varan sayıda) vardır ve ultrasonografi dalgaları ile tarama elektronik olarak bir 

transduserden ötekine kaydırılarak yapılmaktadır. Transduserlerin proksimaline 

yerle�tirilmi� mikroçipler kullanılarak salınan ve geri dönen ultrasonografi dalgaları 

de�erlendirilir.  



 

 

 

18 

Her iki sistem de 360°'lik bir alanda tarama yapabilmekle birlikte birbirlerine göre 

bazı avantaj ve dezavantajlara sahiptirler. Mekanik sistemlerde döndürme i�lemini 

gerçekle�tiren motor kısmı ile kateter ucundaki transducer (veya ayna) arasındaki 

ba�lantıyı sa�layan gövde kısmı (drive-shaft), bu sistemlerin bükülebilirliklerini 

(fleksibilitelerini) azaltmaktadır. Bu nedenle kıvrımlı damarlarda mekanik sistemlerin 

sürücü gövde kısmının sürtünmesine ba�lı olarak "non-uniform rotasyonel distorsiyon 

(NURD)" denen artefakt geli�ebilir. Elektronik sistemlerin bükülebilirlikleri daha fazla 

oldu�undan bu artefakt gözlenmez. Elektronik sistemlerin hazırlanması ve kullanımı 

daha kolay olmakla birlikte, bazı ara�tırıcılar görüntü kalitesi açısından mekanik 

sistemlerin daha üstün oldu�unu dü�ünmektedirler. Ancak son zamanlarda mekanik ve 

elektronik sistemlerin birbirine göre dezavantajları anlamlı ölçüde azaltılmı�tır. 

 �ntrakoroner incelemeler için 20-40MHz gibi yüksek frekanslar kullanılır. IVUS 

kateterlerinin çapları 2.9 – 3.5 Fr arasında de�i�mektedir. Kateterler 6-7 Fr kılavuz 

kateterlerin içinden geçerek, 0.014 inç anjioplasti kılavuz teli üzerinden incelenmek 

istenilen damar distaline ilerletilebilirler. ��lem öncesi ACT > 250 olacak �ekilde 

antikoagülsayonun sa�lanması ve koroner vasospazmı önlemek için intrakoroner 

nitrogliserin uygulanması önerilmektedir. Kateterler operatör tarafından ilerletilip geri 

çekilebilece�i gibi, dı�arıdan motorize geri çekme cihazları ile sabit hızda geri çekme ile 

görüntüleme i�lemi yapılabilir.  

 

 



 

 

 

19 

 

�ekil 1: Sıklıkla mekanik kateter kullanımıyla görülebilen artefakt; Non-uniform rotasyonel 

distorsiyon (NURD) 

 

 

Güvenilirlik 

�ntravasküler ultrasonografi birçok klinik durumda ve ço�u revaskülarizasyon 

i�lemini takiben güvenle yapılmı�, az sayıda ciddi istenmeyen etkilere yol açmı�tır (36). 

Özellikle ince damarların tetkiki sırasında geli�ebilecek disseksiyon ve trombüs 

olu�umu ender görülür. En sık rastlanan komplikasyon %5-10 oranında izlenip 

intrakoroner nitrogliserine cevap veren fokal koroner spazmdır. 

 

2.3.2. Görüntülerin yorumlanması ve IVUS ile yapılan ölçümler 

�ntravasküler ultrasonografi incelemesinde damar lümeni ekodan fakir karanlık bir 

alan olarak gözlenir. Ultrasonografi kateteri lümen ortasında, etrafı ekodan yo�un 

parlak bir hale ile çevrili olan küçük, yuvarlak karanlık bir alan olarak görülür. 

Kateterin etrafındaki ekodens bu hale transduserin ossilasyonuna ba�lı olarak olu�ur ve 

"ring-down artefaktı" olarak adlandırılır. Damar lümeni içinde ultrasonografi 

dalgalarının kanın hareketli elemanlarından yansımasına ba�lı olarak olu�an hareketli 

beneklenmeler görülür. Bazen disseksiyon gibi lümenle ili�kili olabilen patolojilerin 

de�erlendirilmesinde faydalı olabilen bu beneklenme görüntüsünün yo�unlu�u 
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kullanılan ultrasonografi dalgasının frekansına ve kan akım hızına göre de�i�ir. Kan 

akım hızının yava�laması veya yüksek frekanslı transduserin kullanılması bu 

beneklenme görüntüsünü daha belirgin hale getirir ve bazen bu nedenle kan-doku 

yüzeyinin ayırımında güçlü�e neden olabilir.  

 Normal bir koroner arterde lümen duvarını çevreleyen ekodan yo�un tabaka 

intimadır. Medya ise subintimal bölgede ekodan fakir ayrı bir tabaka olarak gözlenir. En 

dı�arda da ekodan yo�un adventisiya tabakası izlenir (�ekil 2).  

 

�ekil 2: IVUS ile damar kesiti tabakaları 

1.  Adventsiya tabakası 

2. Media tabakası 

3. �ntima  

4. Lümen 

5. Ring down  

6. Kateter  

 

IVUS ile yapılan bazı ölçümler: 

 

1) Lümen ile ilgili ölçümler: Lümen ölçümleri intimal tabakanın en içteki kenarı 

esas alınarak yapılır.  
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Lümen kesit alanı (Lümen KA): �ntimal tabakanın en içteki kenarından çizilen 

daire alanıdır. 

Minimum ve maksimum lümen çapları: Lümenin bir kenarından di�er kenarına 

uzanan ve lümen merkezinden geçen en kısa ve en uzun mesafelerdir. 

Lümen egzantrisitesi: (Maksimum lümen çapı – minimum lümen çapı/ maksimum 

lümen çapı)  x 100 formülünden hesaplanır. 

Lümen alanı darlı�ı :(Referans lümen KA – minimum lümen KA / referans lümen 

KA) x 100. Bu ölçüm anjiyografik olarak hesaplanan darlık yüzdesine benzerdir. 

2) Eksternal elastik membran (EEM) ile ilgili ölçümler:Adventisya ile 

medianın birle�ti�i parlak ekolu sınır eksternal elastik membranın sınırlarını olu�turur.  

EEM KA : EEM  sınırlarının çizilmesiyle olu�an alandır. Bu ölçüm için alternatif 

olarak  damar alanı ya da total damar alanı gibi tanımlamalar kullanılmakla birlikte  

EEM kesit alanı kullanılması tercih edilir. EEM KA yan dal ya da kalsifikasyona ba�lı 

akustik gölgelenme varlı�ında güvenilir olarak yapılamaz.  

Maksimum ve minimum EEM çapları: EEM’nin bir ucundan di�erine uzanan ve 

damarın merkezinden geçen en uzun ve en kısa mesafelerdir. 

3) Aterom (plak) ile ilgili ölçümler: Internal elastik membran (�EM) IVUS ile 

net olarak ayırdedilemedi�i için, plak ile ilgili ölçümler EEM ve lümen KA farkı 

alınarak hesaplanır. �EM ince oldu�u için pla�ın pratikte bu �ekilde hesaplanması bir 

problem olu�turmamaktadır. Plak ile ilgili ölçümler plak + media ölçümleri olarak ifade 

edilebilmektedir. 

Plak KA : EEM KA – Lümen KA 

Maksimum ve minimum plak kalınlı�ı : EEM ile lümen kenarı arasındaki 

uzaklı�ın maksimum ve minimum oldu�u mesafedir. Kenarları birle�tiren çizgilerin 

uzantıları lümenin merkezinden geçecek �ekilde ölçüm alınmalıdır.  

Plak egzantrisitesi:(Maksimum plak kalınlı�ı – minimum plak kalınlı�ı 

/maksimum plak kalınlı�ı) x 100.  

Plak yükü: Plak KA/ EEM KA. Bu ölçüm yalnızca plak tabakasının büyüklü�ü 

hakkında bilgi verir, lümen darlık derecesi hakkında bilgi vermez.  
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2.3.3. Sanal histoloji IVUS (VH – IVUS) 

IVUS, koroner arter damar duvarını in vivo inceleyen altın standart modalite 

olarak kabul edilmektedir (37).  Klinik pratikte, KAH’ı kantitatif de�erlendirmede 

IVUS önemli bir tanı aracıdır. Dolayısıyla yeni stent dizaynı gibi giri�imsel tedaviler 

veya ateroskleroz progresyon-regresyon çalı�malarında, IVUS tercih edilen 

görüntüleme yöntemi olmu�tur. Fakat koroner damar duvarı ile plak morfolojisinin 

siyah beyaz görüntüsü koroner plak doku komponentlerinin vizüel olarak tanınması 

altın standart olan histopatolojiye kısayla daha zordur. Bununla birlikte, Sanal Histoloji 

IVUS (VH-IVUS, Volcano Therapeutics, Rancho Cordova, CA, USA), iMAP-IVUS 

(Boston Scientific, Santa Clara, CA, USA), Integrated Backscatter IVUS gibi yeni 

IVUS bazlı yöntemlerle bu zorlukların kısmi olarak üstesinden gelinmi�tir. 

�lk ticari radyofrekans (RF)-sinyal bazlı doku içerik analizi aracı, sanal histoloji 

(VH-IVUS, Volcano Therapeutics) yazılımıydı. 20 MHz, 2.9Fr transduser katater 

(Eagle Eye Gold Volcano Therapeutics) veya 45 MHz 3.2Fr rotasyonel katater 

(Revolution, Volcano Therapeutics) kullanılarak yansıyan RF sinyalinin analizi ile 

aterom plak içeri�inin daha detaylı tanımını sa�lamaktadır. Koroner plaklardaki doku 

içeri�ini analiz etmek için bu tekni�in ana prensibi, siyah-beyaz IVUS’da oldu�u gibi 

sadece yansıyan RF sinyallerinin amplitüdü de�il aynı zamanda frekanslarının da 

(elektrokardiyogram e�li�inde) kullanılmasıdır.  Bu bilgiler birle�tirilerek otoregresyon 

modellerinde ve daha sonrasında (1) Fibröz doku (koyu ye�il), (2) Fibröz-ya�lı doku ( 

açık ye�il), (3) Nekrotik çekirdek (kırmızı) ve (4) Yo�un kalsiyum (beyaz) olan 4 temel 

plak doku bile�enini belirleyen tanımlama yapılabilmi�tir (38). VH-IVUS’un pla�ın 

doku karakteristiklerini tanımadaki güvenilirli�i birçok in vivo ve in vitro çalı�mada 

gösterilmi�tir. VH-IVUS yönteminin fibröz dokuyu saptamadaki kesinli�i % 93.4, 

fibröz-ya�lı doku için % 94.6, nekrotik çekirdek için % 95.1 ve yo�un kalsiyum için % 

96.8 olarak saptanmı�tır (39). Koyu ye�il olarak tanımlanan fibröz doku, fibröz alanda 

lipitten yoksun kollajen fibril yı�ınlarından olu�ur. �nflamasyonu gösteren herhangi bir 

doku karakteri içermez. Fibröz – ya�lı (fibrofatty) doku açık ye�il ile kodlanır ve gev�ek 

ba�lı kollajen fibrilleri ile lipid kümelerini içerir. VH – IVUS yazılımında kırmızı 

olarak gösterilen nekrotik çekirdek (necrotic core) yüksek miktarda lipid, ölü lenfosit ve 

köpük hücrelerin artıklarından olu�ur. Az miktarda kollajen fibrili vardır ya da hiç 

kollajen bulunmayabilir dolayısıyla plak dokusunun mekanik stabilitesi zayıftır. Ölü 

hücre veya plak içi hemorajiye ba�lı olarak mikrokalsifikasyonlar var olabilir. Beyaz 
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renkle tanımlanan yo�un kalsiyum dokusu da kompakt kalsiyum kristallerini 

içermektedir. 

 

 

 

�ekil 3: VH-IVUS ile plak sınıflandırılması 

 

A: Fibröz ya�lı plak 

B: Orta derecede nekrotik çekirdek içeren fibröz plak 

C: Hafif derecede nekrotik çekirdek içeren fibröz ya�lı plak 

D: Nekrotik çekirdek ile çevrili yo�un kalsiyum içeren fibröz plak 
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1. Plak sınıflandırılması: 

a) Plak: Plak yükünün 3 ardı�ık yüzey alanında % 40 ve üzerinde olması plak 

tanımılanması için gereklidir. 

b) Fibroaterom (VHFA): Plak tanımına ek olarak %10’dan fazla nekrotik çekirdek 

bulunan plaklardır. 

c) �nce fibröz kapsüllü fibroaterom (TCFA, �KFA): Plak yükünün % 40’ın üzerinde 

oldu�u 3 ardı�ık yüzey alanının her birinde nekrotik çekirdek oranının % 10’dan 

fazla olması ve nekrotik çekirde�in lümen ile 30 derece ve üzerinde temas 

halinde olmasıdır. % 10 ve üzerinde yo�un kalsifikasyon görülen TCFA 

kalsifiye ince kapsüllü fibroaterom olarak adlandırılmaktadır. 

d) Kalın fibröz kapsüllü fibroaterom (VHThCFA): �nce fibröz kapsüllü fibroaterom 

kriterlerini doldurmayan fibroateromlardır. 

e) Fibrokalsifik plak (VHFCa): Üç ardı�ık yüzey alanının her birinde %10 ve 

üzerinde kalsifikikasyon saptanan ve fibroaterom tanımını doldurmayan 

plaklardır. 

f) Patolojik intimal kalınla�ma (VHPIT): Fibroaterom ve fibrokalsifik plak 

tanımına uymayan ve ön planda fibröz doku içeren plaklardır (40). (�ekil: 5) 

 

Ayrıca gri zon IVUS incelemesinde görülebilen ayrı bir plak türü de hipoekoik 

’attenuated’ plaklardır. Bu plak türü yo�un kalsifikasyon olamamasına ra�men büyük, 

ekolüsen plakların arkasındaki akustik gölgeleneme gösteren hipoekoik alan içeren 

plaklara verilen isimdir. Klinik anlamda plak hassasiyeti ‘vulnerabilite’ ile il�kili oldu�u 

saptanmı�tır (41). (�ekil 4) 
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�ekil 4: Hipoekoik plak: Yo�un kalsifikasyonun olmadı�ı alanda hipoekoik plak                     

(zayıf eko alanları) görünümü saptanmasıdır.  

A) Saat 6 ile 9 arasında hipoekoik ( attenuated ) plak mevcudiyeti 
B) Saat 5 ile 8 arasında hipoekoik ( attenuated ) plak mevcudiyeti 

 

 

 

�ekil 5: VH-�VUS ile Plak Tipleri 

A: Patolojik �ntimal Kalınla�ma 

B: �nce Fibröz Kılıflı Fibroaterom 

C: Kalın Fibröz Kılıflı Fibroaterom 

D: Fibrotik Plak 

E: Fibrokalsifik Plak 
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Klinik kullanımda VH-IVUS’un rolü:  

Ani kardiyak ölüm nedeniyle kaybedilen hastaların otopsi çalı�malarından elde 

edilen bulgulara göre sorumlu patofizyoloji plak rüptürü ve sonrasında eklenen 

trombozdur (42) . Koroner tromboz üç farklı plak histolojisi ile ili�kilidir; plak rüptürü, 

plak erozyonu ve kalsifik nodüller. Plak rüptürüne yol açabilme riski yüksek olan 

plaklar hassas (vulnerable) plak olarak tanımlanmı�tır. Plak rüptürünün histolojik 

prekürsörü olarak tanımlanan ince fibröz kapsüllü fibroaterom (TCFA), fibröz kılıf 

çapının < 65µm oldu�u, iyi geli�mi� nekrotik çekirdek içeren, makrofajlarla infiltre olan 

lezyon olarak tanımlanmı�tır (43). TCFA’yı saptamak için VH-IVUS teknolojisi de 

kullanılmı�tır. Ancak VH-IVUS’un aksiyal çözünürlü�ü 150 µm ve uzunlamasına 

çözünürlü�ü 240 µm oldu�u için fibröz kılıf kalınlı�ı gerçek de�eriyle ölçülemez. Buna 

gore VH – IVUS ile pla�ın TCFA olarak tanımlanması için gerekli özellikler; plak 

yükünün % 40’ın üzerinde oldu�u 3 ardı�ık yüzey alanının her birinde nekrotik çekirdek 

oranının % 10’dan fazla olması ve nekrotik çekirde�in lümen ile 30 derece ve üzerinde 

temas halinde olmasıdır (44). Elli be� hastanın VH-IVUS ile incelendi�i bir çalı�mada 

TCFA’nın AKS’de daha sık ve sıklıkla arterin proksimal segmentlerinde oldu�u 

bildirilmi�tir. Pozitif yeniden biçimlenme olarak tanımlanan, aterom pla�ın oldu�u 

damar duvarında EEM’nin dı�a do�ru geni�lemesinin unstabil plaklardaki özelliklerden 

biri oldu�u gösterilmi�tir. Bu bilgi temel alınarak yapılan bir VH–IVUS çalı�masında 

ara�tırıcılar, pozitif yeniden biçimlenme (remodelling) gösteren lezyonların di�erlerine 

gore daha geni� nekrotik çekirdek ve daha az fibröz doku içerdiklerini saptamı�lardır 

(45,46). 

Yakın zamanda VH-IVUS bulguları ile perkütan koroner giri�im sonrası distal 

embolizasyon arasındaki ili�kinin de�erlendirildi�i çalı�malar da yayınlanmı�tır. Akut 

ST segment elevasyonlu miyokard infarktüsü geçiren hastalar stent implantasyonu 

sonrası VH-IVUS ile de�erlendirildi�inde, nekrotik çekirdek volümünün ST segment 

re-elevasyonunu (dolaylı olarak distal embolizasyonu) öngördürücü özelli�inin di�er 

histopatolojik plak tiplerine göre anlamlı olarak yüksek oldu�u bulunmu�tur (47). Stabil 

angina pektoris hastalarının dahil edildi�i ba�ka bir çalı�mada da stent implantasyonu 

sırasında embolize olan partikül sayısının, nekrotik çekirdek içeri�i fazla olan 

lezyonlarda daha fazla oldu�u gösterilmi�tir (48). Perkütan koroner giri�im sonrası 

kardiyak enzim yüksekli�inin (miyonekroz) giri�im öncesi VH-IVUS ile belirlenen plak 
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özellikleri ile kar�ıla�tırıldı�ı ba�ka bir çalı�mada, en dü�ük lümen alanındaki mutlak 

nekrotik çekirdek alanının, giri�im sonrası enzim yüksekli�ini öngördürücü ba�ımsız 

de�i�ken oldu�u saptanmı�tır (49).  

Koroner arter lezyonlarının do�al seyrini ve plak tiplerinin progresyonlarını VH-

IVUS ile inceleyen iki büyük ölçekli çalı�ma yakın zamanda yayınlandı. Kubo ve 

arkada�larının iki yüz onaltı lezyon inceledikleri çalı�mada, lezyonlar patolojik intimal 

kalınla�ma (PIT), VH – TCFA, kalın fibröz kılıflı (kapsüllü) fibroaterom, fibröz plak ve 

fibrokalsifik plak olarak doku karakteristiklerine göre sınıflandırılmı� ve on iki ay sonra 

gri skala IVUS ve VH – IVUS ile tekrar de�erlendirilmi�tir. Takipte VH-TCFA 

plakların % 75’inin iyile�ti�i, TCFA olarak kalan lezyonların ise koroner arterlerde 

daha proksimal yerle�imli oldukları saptanmı�tır. Yeni geli�en VH-TCFA’ların daha 

çok PIT ve kalın fibröz kılıflı fibroateromlardan geli�ti�i, PIT, VH-TCFA ve kalın 

fibröz kılıflı fibroaterom olarak sınıflandırılan plakların fibröz ya da fibrokalsifik plak 

tiplerine göre daha fazla progresyon gösterdi�i gözlemlenmi�tir (50). 

�kibin onbir içerisinde yayınlanan ve 700 adet akut koroner sendrom hastasının 

dahil edildi�i çalı�mada, her üç epikardiyal arter de gri skala IVUS ve VH – IVUS ile 

incelenmi�, üç yıllık takip sonucu majör kardiyak olayların % 12.9’u indeks olay için 

sorumlu olan lezyonda meydana gelirken, %11.6’sında sorumlu olmayan arterde 

meydana geldi�i görülmü�tür. Üç yıllık takipte sorumlu olmayan lezyonlar 

incelendi�inde; en dü�ük lumen alanının � 4mm² olması major kardiyovasküler olay 

riskini 3 kat,  plak yükünün  � % 70 olması riski 5 kat ve sorumlu olmayan lezyonların 

VH –TCFA plak içermesinin riski 3 kat artırdı�ı görülmü�tür. Bu 3 kriterin birarada 

görülmesi ise 3 yıllık takipte major kardiyovasküler olay riskini % 18 oranına 

çıkarmaktadır. Ayrıca insulin gerektiren tip 2 diyabetes mellitusun ve daha once 

perkütan koroner giri�im geçirmenin major kardiyovasküler olay insidansını 3 kat 

arttırdı�ı saptanmı�tır (51).  

�kibin onbir yılında yayımlanan ba�ka bir çalı�mada stent implantasyonu 

gerektiren 135 stabil ve unstabil angina pectoris hastasının sorumlu lezyonları IVUS ve 

optic koherens tomografi e�li�inde zayıf eko içeren (hipoekoik) alanlar yönünden 

incelenmi�tir. Hipoekoik plak varlı�ında TCFA içeren plak oranının, plak yükünün daha 

fazla, fibröz kılıf kalınlı�ının daha az ve perkütan koroner giri�im sonrası CK-MB 

düzeylerinin anlamlı olarak daha yüksek oldu�u saptanmı�tır (52).  
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2.4. D�YABETES MELL�TUS 

2.4.1. Tanım ve Sınıflama 

Diyabetes Mellitus (DM), mutlak ya da göreceli insülin eksikli�i sonucunda 

ortaya çıkan heterojen, hiperglisemiyle seyreden metabolizma bozukluklarına verilen 

genel addır. Çe�itli semptomlarla (poliüri, polidipsi, açıklanamayan kilo  kaybı,  görme  

bulanıklı�ı,  polifaji)  seyreder  ve  kronik hiperglisemi nedeniyle uzun vadede çe�itli 

organlarda fonksiyon bozuklukları, hasar ve yetmezlik tablolarına yol açar. 

DM, Amerikan Diyabet Derne�i (ADA) tarafından  yakın  zamanda yeniden 

sınıflandırılmı� ve  bu  sınıflandırma  etiyolojik  bir  temele dayandırılmı�tır. Yeni 

sınıflama  insüline  ba�ımlı  ve  ba�ımlı olmayan ifadelerini ortadan kaldırmı�tır.  

Buna göre Tip 1, Tip 2, di�er spesifik tipler (sebebi tam olarak belirlenebilen) ve 

gestasyonel DM olmak üzere 4 ana kategori mevcuttur (53). Tip 1 DM otoimmün 

mekanizmalarla insulin üreten pankreas beta hücrelerinin harabiyeti sonucu mutlak 

insulin eksikli�i ile karakterize bir hastalıktır. Ancak bazıları beta hücresi kaybına 

neden olan idiyopatik veya bilinmeyen bir sürece sahiptirler. Tip 2 DM ise esas olarak 

insüline duyarlı dokular olan çizgili kas, ya� dokusu ve karaci�erde insülin rezistansına 

ikincil olarak ortaya çıkar ve insülin salınımında göreceli eksiklikle karakterize klasik 

formdur. Etiyoloji bilinmemektedir. Hem çocuklarda ve hem de eri�kinlerde 

görülebilmektedir ve sıklıkla da obezite ile ili�kilidir. Genel olarak her 100 diyabetik 

bireyden 85-90’ ında Tip 2 DM, geri kalan 10-15’ inde de Tip 1 DM oldu�u 

bilinmektedir. Sebebi bilinen diyabet formları aralarında, MODY’nin (maturity-onset 

diabetes of the young) çe�itli alt gruplarının bulundu�u ‘’di�er spesifik tipler’’ ba�lı�ı 

altında toplanmaktadır (54). 

 

2.4.1.1. Tanı Kriterleri 

Diyabet alanında Amerikan Diyabet Cemiyeti (American Diabetes Association-

ADA-2010) tanı kriterleri geçerlili�ini sürdürmektedir. Diyabet tanısı için 4 seçenek 

mevcuttur:  

i. Kan HbA1C düzeyinin % 6,5’e e�it veya daha fazla saptanması (Standartlara 

uygun sertifikaya sahip bir laboratuvarda bakılması �artıyla ) 
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ii. Hipergliseminin klasik semptomları bulunan bir hastada, günün  herhangi  bir  

saatinde, yemek zamanıyla ili�kisine  bakılmaksızın, rastgele bakılan plazma 

glukoz seviyesinin 200 mg/dl' ye e�it ya da daha fazla bulunması 

iii. Son 8 saatte kalori alımı olmaksızın aç karnına ölçülen plazma glukozunun 126 

mg/dl veya üzerinde saptanması 

iv. Standart 2 saatlik oral glukoz tolerans testi(OGTT) yapılması; testin 2. saatinde 

plazma glukoz düzeyinin 200 mg/dl veya üzerinde saptanması (Hastadan 

testten önceki 3  gün  boyunca günde en az 150 gr karbonhidrat tüketmesi, 

fiziksel olarak inaktif olmaması istenir. Daha sonraki gece 8 saatlik açlı�ı 

takiben 75 gr glukoz suda eritilerek hastaya içirilir ve 2 saat sonra plazma 

glukozu bakılır) (55). 

Yukarıda da belirtildi�i gibi, bu testler tek ba�ına bir kereye mahsus 

yapıldıklarında kesin tanı için yeterli olmayıp, ya bir ba�ka gün tekrarlanmalı, ya da bir 

di�er testle do�rulama yapılmalıdır. Bu arada ADA tarafından, normal açlık plazma  

glukozunun  üst  sınırının  110 mg/dl  olması sebebiyle, açlık plazma glukozunun 110-

125 mg/dl arasında olması " bozuk açlık glukozu ", OGTT' de 2’nci saat glukoz 

de�erinin 140-199 mg/dl arasında olması ise "bozulmu� glukoz toleransı" olarak 

tanımlanmı�tır (56). 

Diyabette Koroner Arter Hastalı�ının Seyri 

Diyabet en sık görülen kronik hastalıklardan biridir ve her geçen gün prevalansı 

artmaktadır. Diyabetin vasküler komplikasyonları  mikrovasküler (retinopati, nefropati, 

nöropati) ve makrovasküler komplikasyonlar (koroner arter hastalı�ı, periferik arter 

hastalı�ı ve serebrovasküler hastalık) olarak sınıflandırılır.  Diyabetin komplikasyonları 

arasında morbidite ve mortalitenin en   sık   nedeni   kardiyovasküler   hastalıklardır. 

Diyabete  ba�lı   ölümlerin yakla�ık  %80'  i  kardiyovasküler  nedenlere  ba�lıdır  ve  

bu  ölümlerin  %75 kadarı koroner arter  hastalı�ı  sonucu meydana gelmektedir. 

Koroner arter hastalı�ı prevalansı DM' li  eri�kinlerde %55 iken genel popülasyonda 

%2-4 arasıdır. Bu nedenlerle diyabet, bir kardiyovasküler hastalıktır. 

Diyabet,  koroner  arter  hastalı�ı  (KAH)  için  önemli  bir  risk  faktörü olmasının  

yanında,  diyabette  koroner  arter  hastalı�ının  seyrinin  diyabetik olmayanlara göre 

daha kötü oldu�u bilinmektedir. Son yıllarda akut miyokard infarktüsü  (M�) sonrası 

kısa ve uzun dönem ölüm oranlarında ciddi azalma görülmü�tür. Buna ra�men diyabetik 
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olan ki�ilerde M� sonrası kısa ve uzun dönem   mortalite   belirgin   olarak   daha   

yüksektir ve M� sonrası ölüm oranlarındaki iyile�meye ra�men bu fark devam 

etmektedir. Bir çok çalı�mada akut M� sonrası erken ve geç dönem mortalite  

diyabetiklerde diyabetik olmayanlara göre 2-3 kat daha fazla bulunmu�tur. Ayrıca, akut 

M� geçiren diyabetiklerde, M� sonrası dönem daha  komplikasyonlu seyreder; post-

infarkt anjina, infarkt geni�lemesi  ve infarkt  sonrası konjestif kalp yetmezli�i daha sık 

görülür. Diyabetik hastalarda koroner arter hastalı�ının diyabetik olmayanlara göre daha 

kötü seyretmesinin  nedeni  veya nedenleri tam  olarak  bilinmemekle  birlikte  bunu  

açıklayabilecek  bazı  görü�ler öne sürülmü�tür: 

• Diyabetiklerde diyabetik  olmayanlarla  kar�ıla�tırıldı�ında   KAH  risk 

faktörleri çok daha sık görülmektedir. 

• Diyabetik hastalarda bir dizi trombosit ve koagülasyon anormallikleri 

saptanmı�tır. Ancak bu anormalliklerin kardiyovasküler komplikasyonlardaki artı�a 

neden olan protrombotik durumun göstergesi mi oldu�u, yoksa diyabette  aterosklerotik 

yükün fazla olmasının bir yansıması mı oldu�u kesin bilinmemektedir. 

• Diyabetiklerdeki endotel disfonksiyonu yaygın ve progresif seyirlidir. 

• Diyabetiklerde akut M� sonrası yüksek ölüm oranından sorumlu en önemli 

neden miyokardiyal pompa yetmezli�inin sık görülmesidir. Diyabetiklerde M� sonrası 

sol ventrikül yeniden �ekillenmesi daha sık görülür. �nfarktüsten etkilen eyen miyokard  

bölgelerinin diyabetin metabolik ve vasküler etkilerinden dolayı infarkta  

kompansasyon cevabını yeterli veremedi�i dü�ünülmektedir. 

• Diyabetlilerde özellikle strese kar�ı miyokardiyal kontraktil fonksiyonda azalma 

vardır. 

• Diyabetlilerde hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarda bozulma 

gözlenmektedir, ancak  diyastolik disfonksiyon  çok daha önce ba�lamaktadır. Bu  

nedenle subklinik seyreden diyabetik kardiyomyopati infarktüsün neden oldu�u 

miyokardiyal hasarı daha da kötüle�tirmektedir. 

• Diyabetlilerde koroner kollateral damar geli�imi zayıf ve yetersizdir. 

• Diyabetlilerde  koroner  ateroskleroz  daha  yaygındır  ve  reinfarkt  sık görülür. 
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• Diyabetlilerde gözlenen otonom nöropatinin kalbi tutan �ekli olan kardiyak 

otonomik disfonksiyon nedeniyle istirahat kalp hız yüksek ve fizyolojik uyarılara kalp 

hızı cevabı de�i�kenli�i azalmı�tır. Bu nedenle malign ventriküler aritmiler daha sık 

gözlenmektedir. 

• Diyabetlilerde otonom nöropati nedeniyle anjinal a�rıyı hissetme e�i�i 

yükselmi�tir. Bu da diyabetik koroner sendrom ve hastalıklarda tanı ve diyabet, 

kardiyovasküler mortalite ve morbidite riskini önemli ölçüde arttırmaktadır. Ayrıca 

diyabet hastalarında majör mortalite (%80) ve morbidite nedeni de kardiyovasküler 

hastalıklardır. Genel populasyonda KAH prevalansı %1.6- 4.5 iken, diyabetik hastalarda 

bu oran %10-55 arasındadır. Bu nedenle diyabette aterosklerozun patogenezinin 

incelenmesi ve diyabetik lezyonun özelliklerinin bilinmesi,  makrovasküler hastalıkların 

ve komplikasyonların geli�imini önlemede ve tedavide önemli bir a�ama sa�layacaktır. 

 

 

2.4.2. Diyabetik Ateroskleroz 

Diyabetik ateroskleroz, modern toplumda önemli sa�lık sorunlarından sorumlu bir 

hastalıktır. Diyabet, belirgin bir �ekilde koroner, serebral ve periferik damar hastalı�ı 

riskini yükseltir. Diyabet, inflamasyon ve olu�an endotel fonksiyon bozuklu�unun 

aterotromboz sürecinin ba�laması ve ilerlemesine olan ba�ımsız ve belirgin etkileri 

ortaya konulmu�tur. Diyabetik hastalar daha yaygın ve hızlı ateroskleroz progresyonu 

gösterir (�ekil 6).  

 

 �ekil 6: Endotelyal disfonksiyon ve aterosklerozun seyri  
(Pepine CJ. Am J Cardiol.1998;82:suppl.104) 
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Diyabetik plaklar daha fazla lipid ve inflamatuvar komponent içerirler ve  

diyabetik  hastalarda  plak  ülserasyonu  ve  trombüs  olu�umu  daha  sık görülür  (58). 

Bunun sonucu olarak diyabetlilerde aterom plakları daha sık komplike olur (�ekil 7). 

 

 

�ekil 6: Plak rüptürü ve trombozis  
(Illustration courtesy of Frederick J.Schoen,M.D.,Ph.D.) 

 

Diyabetik vasküler hastalıklarda endotel, vasküler düz kas hücreleri ve trombosit 

fonksiyonlarında bozukluklar vardır. Aterosklerozun olu�umu, progresyonu ve akut 

koroner olayların olu�umunda endotel disfonksiyonu major rol oynar.  

Endotel disfonksiyonu, diyabetin makro ve mikrovasküler komplikasyonlarının 

ortaya çıkmasının öncesinde vardır. Hipergliseminin, vasküler komplikasyonların ortaya 

çıkmasında tetikleyici bir etken oldugu açık olarak ortaya konulmu�tur. Endotel 

fonksiyon bozuklu�u, oksidatif stres ve inflamatuvar de�i�ikliklerin hiperglisemi ile 

ili�kili oldu�u gösterilmi�tir. Ancak bu ili�kiye neden olan hücre içi patofizyolojik 

mekanizmalar tam olarak kesinlik kazanmamı�tır.  Hiperglisemi, artmı�  ya�  asitleri, ve 

insülin direnci gibi  diyabet  için  karakteristik  olan  metabolik  bozukluklar,  vasküler  

i�lev bozuklu�una neden olan bazı mekanizmaları  tetikler . Bu mekanizmalar arasında, 

nitrik oksit düzeyinde azalma, oksidatif stres artı�ı, hücre içi sinyalileti bozuklukları ve 

ileri glikozilasyon ürünleri (AGE-Advanced glycation end products) reseptörlerinin 

aktivasyonu sayılabilir. Buna ek olarak trombosit fonksiyon bozuklu�u ve protrombotik 
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faktörlerin üretimindeki artı�, diyabetik hastalarda  görülen  tipik  bulgulardır.  Tüm bu 

anormallikler inflamasyon, ateroskleroz ve bunu izleyen komplike kardiyak olaylara 

zemin hazırlayan hücresel degi�ikliklere neden olur. Diyabetik hastalardaki vasküler 

de�i�ikliklere neden olan mekanizmaları daha iyi anlamak, gelecekte diyabete ba�lı 

kardiyovasküler hastalıkların tedavisinde yeni stratejiler geli�tirilmesi için yol gösterici 

olacaktır.  

 

2.4.3. Diyabetik Lezyon 

Koroner ateroskleroz, diyabetik hastalarda hem daha sık ve hem de daha 

�iddetlidir. Diyabetik hastalarda otopsi ve koroner anjiografi çalı�malarında, 2-3 damar 

hastalı�ı daha sık bulunmu�tur. Diyabetik hastalarda KAH, daha  �iddetli ve yaygındır 

ve cinsiyet farkı ortadan kalkmı�tır ve sol ana koroner hastalı�ı da DM olmayanlara 

göre daha sıktır. Normalde kadınlarda kardiyovasküler hastalıklar erkeklerden daha 

dü�ük sıklıkta görülürken, diyabet kadınlardaki bu koruyucu etkiyi ortadan 

kaldırmaktadır. Diyabetik kadınlarda periferik arter hastalı�ı ve M� sıklı�ı erkekler 

kadar izlenirken, inme erkeklerden daha sıktır. Diyabetik hastalarda hem koroner 

kollateral damar olu�umu azalmı�tır hem de mevcut kollateral damarların 

fonksiyonunda azalma mevcuttur (59). 

Diyabetik aterosklerotik lezyon incelendi�inde, aterom pla�ı içinde makrofaj ve 

lenfosit sayısı ve aktivitesinin arttı�ı, aktif bir inflamasyon süreci oldu�u görülmektedir.  

Lökosit-vasküler  düz  kas  hücresi-trombositler  ve endotel  hücrelerinin  etkile�imleri  

sonucunda;  plakta  doku  faktörü (TF) ve çe�itli sitokinler artmakta, düz kas hücresi 

apopitozu uyarılmakta ve sonuçta plak içindeki sayısı azalmakta ve ayrıca bu hücrelerde 

kollajen yapımı da azalmaktadır. Plakta var olan  artmı�  matriks   metalloproteinaz 

(MMP) aktivitesi kollajen yıkımına neden olmaktadır.  Tüm bunların sonucunda, 

kollajenden fakir ve fibrin kılıfı ince, aktive lökosit içeri�i artmı� yani hassas (duyarlı, 

zedelenebilir) bir  plak  olu�maktadır. Bu  hastalarda,  trombosit aktivasyonu olması ve 

sistemik  fibrinolitik aktivitenin az,  lokal ve sistemik prokoagülan  aktivitenin  yüksek  

olması  nedeniyle,  aterom  pla�ında  olu�an fissür  veya  rüptür  sonrasında,  

intrakoroner  trombüs  olu�ması ve total oklüzyon geli�imi daha sık olmaktadır. 
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2.4.4. Diyabet ve Kardiyovasküler Sistem 

 Diyabet, pankreas beta hücrelerindeki fonksiyon bozuklu�u sonucu insülin 

sekresyonunda ve/veya insülin etkisindeki bozukluk  ile karakterize; kronik 

hiperglisemi, karbonhidrat, ya� ve protein metabolizmalarının da bozulmasına neden 

olan bir hastalıktır. Diyabetin uzun süreli etkileri sonucu birçok organda fonksiyon 

bozuklu�u ve organ yetmezlikleri olu�ur. Dünyadaki olguların %90'ı tip 2 diyabettir. 

Tip 2 diyabet kardiyovasküler, periferik vasküler ve serebrovasküler komplikasyonların 

riskini arttırır, ciddi progresif mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonları olan 

ve bunun sonucunda ekonomik açıdan ülkelere maliyeti yüksek bir toplum sorunudur.  

Halen diyabet dünya  çapında 140 milyondan fazlav insanı etkilemektedir  ve  

bu  rakamın 2025 yılına  kadar 300 milyona ula�ması beklenmektedir (60). Ülkemizde 

yapılan TEKHARF çalı�masında da 1990 ve2000 yılları arasında diyabetik hasta 

sayısında neredeyse % 100' e yakın bir artı�  tespit  edilmi�tir  (61).  TURDEP'  in  

yaptı�ı  çalı�mada   diyabetlilerin toplumun   %6.7'  sini  olu�turdu�u,   bilinen  

olguların  %67.7,  yeni  olu�an olguların   %32.3,  glukoz  tolerans  bozuklu�u   oranının  

ise  %6.7  oldu�u saptanmı�tır . Prevalanstaki  bu  hızlı  yükseli�in  arkasındaki  

nedenler; nüfusun artması ve ya�lanması ile kötü beslenme, obezite, sedanter ya�am 

tarzı ve kentselle�meye do�ru artan e�ilimdir. 

Koroner arter hastalı�ı, 45 ya� üstündeki diyabetiklerin %7.5-20' sinin sorunudur  

ve  KAH  diyabetiklerde  2-4  kez  daha  fazla  görülmektedir. Genel  popülasyondan 

daha sık olarak kardiyovasküler hastalıklar, diyabetik hastalar   arasında  ba�lıca   ölüm  

nedenidir  Yakın  zamanda  yapılan  bazı çalı�malar  [Whitehall çalı�ması  (10.086 

erkek),  Paris  Prospektif  çalı�ması (6.908 erkek) ve Helsinki Polis çalı�ması (655 

erkek)] üç devlet kurumunda çalı�an  44-55  ya�  arası  erkeklerden  alınan  verilerin  

birle�tirilmesi  ile  bu artmı� mortaliteyi (normal topluma göre diyabetiklerde mortalite 

3-4 kez daha fazla  bulunmu�tur)  göstermektedir  (62).  Diyabetli  olgularda  

mikrovasküler veya  makrovasküler  komplikasyonların  varlı�ı  her  hasta  ile  ili�kili  

gideri yakla�ık  olarak iki katına çıkarmaktadır. Her iki tip  komplikasyon da varsa 

maliyet 3.5 kat artmaktadır (63).  
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2.4.5. Diyabetik Koroner Arter Hastalı�ı 

 Diyabet, ateroskleroz için ba�ımsız bir risk faktörü oldu�u uzun süredir 

bilinmektedir (64). Ancak son yıllarda diyabet ve günümüzde onun öncüsü sayılan 

metabolik sendrom, insülin direnci ve bozulmu�  açlık glukozu olarak adlandırılan  

klinik  tabloların önceleri dü�ünüldü�ünden  daha ciddi birer risk faktörü oldu�u  

anla�ılmı�tır. 

Diyabetik hastalarda  koroner  arter hastalı�ına  ba�lı  mortalite ve morbidite 

normal popülasyona göre 2-3 kat fazladır. Önceden miyokard infarktüsü (M�) 

geçirmemi� tip 2 diyabetiklerde infarktüs (%22) önceden M� geçirmi� diyabetik 

olmayanlara (%18)  benzerdir; bu oransal  benzerlik  di�er  risk  faktörlerinin kontrolü  

ile de de�i�memektedir.  Bu nedenlerle koroner hastalı�ı  olmayan diyabetik bir ki�inin  

gelecekteki kardiyovasküler olaylar için risk düzeyi önceden koroner hastalı�ı bulunan  

diyabetik olmayan bir ki�iyle e�de�er olarak kabul edilmektedir. 

 Diyabetiklerde  kardiyovasküler  komplikasyonlar  mortalitenin  >%80' inden 

sorumludur. Diyabetiklerde görülen kardiyovasküler komplikasyonların hem mortalite 

hem de morbidite açısından en sık kar�ıla�ılanı KAH’ dır. KAH, diyabetiklerde hem 

daha erken ya�larda  ortaya çıkmakta hem de koroner lezyonlar   daha   kompleks   ve   

yaygın   olma   e�ilimi   göstermektedir.   Bu nedenlerle diyabet, Amerikan Kalp  

Cemiyeti (AHA)’ nin 1999 yılı bilimsel raporunda ’’Diyabet kardiyovasküler bir 

hastalıktır’’ �eklinde tanımlanmasına yol açmı�tır (65). Bu nedenle, günümüzde, 

antiaterosklerotik tedavi uygulamasında, diyabet varlı�ı, KAH e�de�eri olarak 

alınmaktadır. Akut koroner sendromlarda diyabet varlı�ında  hem erken hem de geç 

prognoz daha kötüdür. Hastane içi komplikasyonlar ve ölüm diyabetiklerde %57 daha 

fazla gözlenmektedir. Ayrıca diyabetlilerde M� sonrası 5 yıl içinde ölüm sıklı�ı (%50), 

diyabeti olmayan hastaların iki katından yüksek bulunmu�tur. 

 Diyabetiklerde KAH mortalitesi de normal populasyona göre belirgin olarak  

yüksektir. Özellikle M� sonrası mortalite ve komplikasyonlar çok yüksek oranlarda 

görülmektedir. Ayrıca, diyabetiklere uygulanan revaskülarizasyonlar sonrası  restenoz  

geli�imi  de  daha sık  olmaktadır  ve diyabetiklerde çok damar anjiyoplastisi sonrasında 

5 yıllık mortalite, cerrahi revaskülarizasyondan yüksektir (66). 

Giri�imsel   kardiyolojinin  en  önemli  konularından  biri  de,  diyabetli hastalarda 

uygun invaziv tedavi modalitesinin ve zamanlamasının lezyona yönelik  olarak  
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seçilmesidir.  Çünkü  diyabet,  KAH  geli�imi  için  majör  risk faktörüdür. Diyabetik  

hastalar  koroner  revaskülarizasyon  yapılan hastaların  %  10-25’   ini  olu�turmaktadır 

ve diyabet hastalarında koroner giri�im sonrasında uzun  dönemde kardiyak olay riski 

diyabeti olmayanlara göre önemli ölçüde artmaktadır. 

Diyabetik  hastalarda  balon  anjiyoplasti  uygulamasında  anjiografi ba�arı oranı 

diyabetik olmayanlar ile benzerdir. Ancak i�lem sırasında ölüm, ölümcül olmayan  M� 

ve Koroner Arter By-pass Greftleme (CABG) ihtiyacı daha yüksektir. Ayrıca, restenoz 

ve hedef lezyon revaskülarizayon ihtiyacı diyabetik hastalarda belirgin olarak daha 

fazladır.  Perkütanöz koroner giri�im (PKG) yapılan diyabetik hastalarda, hem PKG 

yapılan arterde (%16,9’ a kar�ı  %12,7) hem de PKG yapılmayan koronerlerde (%13,2' 

ye kar�ı %7,3) yeni darlık geli�imi daha yüksek bulunmu�tur (67). PKG yapılan 

hastalarda da 9 yıllık bir takipte diyabetik hastalarda mortalite diyabetik olmayanlara 

göre iki kat daha yüksek bulunmu�tur. Bu durum  hemen  tüm  çalı�malarda böyledir ve 

stentlerin devreye girmesi ile bu fark kapanmamı�tır. Stentlerin kullanıma girmesi ile  

i�lem sırasındaki  ölüm, ölümcül olmayan M�  ve acil CABG ihtiyacı  azalmı� ve 

diyabetik olmayanlar düzeyine inmi�tir. Buna ra�men subakut stent tıkanması, restenoz 

ve hedef damar revaskülarizasyon ihtiyacı,  diyabetik  olmayanlara  göre yüksek olmaya 

devam etmektedir. Kastrati ve ark. (68) tarafından stent uygulanan 1349 hastada 

gerçekle�tirilen çalı�mada restenoz için en önemli risk faktörü olarak  diyabet 

bulunmu�tur. Yine stent uygulaması yapılan 715 diyabetik hasta, 2839 diyabetik 

olmayan hasta ile kar�ıla�tırıldı�ında, diyabetik hastalarda erken dönem  majör kardiyak   

olaylar, kardiyak ölüm, ölümcül olmayan M�, subakut stent oklüzyonu diyabetik 

hastalarda yakla�ık iki kat daha yüksek gözlenmi�tir (69). Ayrıca restenozun total 

oklüzyon �eklinde ortaya çıkması daha sık görülür. Aynı çalı�mada restenoz oranı 

diyabetiklerde %37,5 iken diyabetik olmayanlarda %28,3 bulunmu�tur. 
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3. MATERYAL  VE  METOD 

Bu çalı�maya �stanbul Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı poliklini�ine 

Haziran 2012 – Haziran 2013 tarihleri arasında ba�vuran stabil angina pektoris tanısı 

konularak efor testi veya miyokard perfüzyon sintigrafisi yapılarak elektif koroner 

anjiyografi endikasyonu konulan, koroner anjiyografisinde en az bir koroner arterinde 

%50 ve üzerinde darlık saptanan diyabetes mellitus nedeniyle takip edilen 16 hasta, 

diyabetik olmayan 18 hasta ve ayrıca 2010-2012 yılları arasında akut koroner sendrom 

nedeniyle ünitemize ba�vuran ve koroner anjiyografi ve intravasküler ultrasonografi 

i�lemi uygulanan 26 hasta alındı. Toplam 60 hastanın 70 koroner lezyonu incelendi. 

Tüm hastalara ba�vuru sırasında asetilsalisilikasit verildi. Perkütan koroner giri�im 

gereken hastalara i�lem esnasında; akut koroner sendrom tanısı konulan hastalara ise 

tanı anında 600 mg klopidogrel yükleme dozu verildi ve i�lem sonrası yatı� süresince 

tüm hastaların tedavisine  dü�ük molekül a�ırlıklı heparin eklendi.  

Koroner hemodinamik parametrelerin ölçülmesi: Diagnostik koroner 

anjiyografiyi takiben bütün hastalara intrakoroner heparin (60 Ü/kg) ve nitrogliserin 

(100-200 mcg) uygulandı. Takiben basınç/akım duyarlı kılavuz teli (Prime Wire, 0.014 

inch, Volcano Therapeutics)  darlı�ın distaline ilerletildi. Aynı tel anjiyoplasti gereken 

hastalar için kılavuz tel olarak da kullanıldı. Doppler kristali telin uç kısmında, basınç 

sensörü ise telin ucundan 3 cm proksimalinde idi. Proksimal ortalama aortik basınç 

(Pa), stenoz distalinden alınan ortalama basınç (Pd) bazal �artlarda kaydedildi. 

Papaverin ile sa�lanan hiperemi sonrası aynı parametreler ve bu parametreler yoluyla 

hesaplanan FAR ( Pd / Pa ) de�erleri kaydedildi. Papaverin sol sistem için 20 mg, sa� 

sistem için 15 mg intrakoroner olarak uygulandı. 

VH –IVUS incelemesi : VH-IVUS incelemesi tüm hastalara uygulandı. Perkütan 

koroner giri�im öncesi, hemodinamik ölçümler tamamlandıktan sonra sorumlu 

damardaki basınç ölçer tel darlık distalinde iken, 2.9 Fr, 20 MHz IVUS kateteri (Eagle 

Eye Gold, Volcano Corp., Rancho Cordova, California) darlı�ın yakla�ık 10 mm 

distaline ilerletildi. IVUS konsoluna (IVUS3 sitem, Volcano Therapeutics) ba�lanan 
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kateter otomatik motorize geri çekme cihazı ile 0.5mm/s hızı ile geri çekilerek ilgili 

segment boyunca gri skala IVUS ve VH-IVUS görüntüleri kaydedildi. Yeterli hasta 

sayısına ula�ıldıktan sonra IVUS konsolunun belle�inde depolanan görüntüler incelendi, 

en dar lümen alanı kesit olarak seçilerek bu kesit üzerinden EEM kesit alanı (KA), en 

dar lümen alanı (MLA), plak + medya tabakası kesit alanı (P+M KA) ve plak yükü 

hesaplanması planlandı. �ncelenen kesitler, VH-IVUS teknolojisi ile histopatolojik 

karakterlerine göre 4 farklı grupta sınıflandırılarak renk kodlaması ile ayrılan grupların 

her biri için mm² olarak mutlak de�erleri ve oransal olarak yüzde de�erleri ayrı ayrı 

hesaplanması, daha sonra ilgili damarda hasta segment belirlenmesi ve lezyon 

uzunlu�u, toplam plak volümü ve lezyon boyunca doku karakteristiklerine göre tek tek 

plak tiplerinin hacimsel mutlak  ve yüzde de�erleri hesaplanması, vulnerabilite kriterleri 

açısından de�erlendirme yapıldı. 

 

�statistiksel Analiz 

�statistiksel analizler SPSS (SPSS Inc., Chicago, Illinois) programı kullanılarak 

yapıldı. Sınıflandırılan veriler rakamsal olarak ya da sıklıkları ile ifade edilerek ve ki-

kare testi ile kar�ıla�tırıldı. Ölçümler her basamakta e�le�tirilmi� t testi ile kar�ıla�tırıldı. 

Grup ortalamaları ba�ımsız gruplar için student t testi ile kar�ıla�tırıldı. De�i�kenler 

arası ili�kiler Pearson korelasyon analizi veya lineer regresyon analizi kullanılarak 

de�erlendirildi. HbA1C de�i�iminin ba�ımsız belirleyicilerini saptamak için, çok 

de�i�kenli logistik regresyon modeli olu�turulması, de�i�ken olarak dahil edilen 

parametreler; ya�, diabetes mellitus, hipertansiyon, LDL kolesterol seviyesi idi. P de�eri 

< 0.05 olması anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalı�maya dahil edilen 60 hastanın (44 erkek, 16 kadın) ya� ortalaması 58.9 ± 

10.0 yıl idi. Bu 60 hastanın toplam 70 adet lezyonu incelendi. Klinik özellikler 

açısından 25 diyabetik, 35 diyabetik olmayan hasta mevcuttu. Toplamda 30 adet lezyon 

diabetes mellitus tanısı ile (%42), 54 lezyon hipertansiyon tanısı ile (77 %), 36 lezyon 

dislipidemi tanısı ile (51.4 %) izlenen hastalara aitti. Lezyonların 35’i (% 50) sigara 

içicisi olan hastalarda mevcut idi. ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü tanısı 

konularak koroner anjiyografi laboratuvarına alınan 26 hastada 26 lezyon, stabil angina 

pektoris tanısı konularak koroner anjiyografi laboratuvarına alınan 34 hastada ise 44 

lezyon incelendi. 

Hasta populasyonu incelendi�inde diyabetik hastalar diyabetik olmayanlara göre 

daha ya�lı idi (57.3’e kar�ılık 60.8 yıl, p= 0.03). Vücut kitle endeksleri yönünden her iki 

hasta grubu kar�ıla�tırıldı�ında diyabetik hastaların daha obez oldu�u görüldü. 

(Ortalama vücut kitle endeksi diyabetiklerde 30.8, diyabetik olmayanlarda 26.8 olup p 

de�eri 0.002 saptanmı�tır) Diyabetik olmayan hastalarda ise geçirilmi� miyokard 

infarktüsü hikayesi istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla idi (%27’ye kar�ılık %13 

hasta; p= 0.04). 

Di�er demografik özellikler bakımından her iki grup arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı.  
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4.1. ANJ�YOGRAF�K ÖZELL�KLER: 

Otuzaltı  lezyon sol ön inen arter (% 51), oniki lezyon sirkumfleks arter (% 17), 

onyedi lezyon sa� koroner arter (%24), bir lezyon diagonal arter (% 1) ve dört lezyon da 

intermedier arterde (%5) idi. Hastaların % 66’sında tek damar hastalı�ı mevcuttu. Akut 

koroner sendrom ile ba�vuran hastaların tamamında sorumlu lezyona ba�arılı çıplak 

metal stent implantasyonu yapıldı. 24 hastaya (%63) stent implantasyonu öncesi 

predilatasyon yapıldı, 14’üne direk stent implantasyonu yapıldı. Akut koroner 

sendromlu hastalarda ortalama stent uzunlu�u 19.3±5.3 mm idi.  

Diyabetik ve diyabetik olmayan grup arasında; perkütan koroner giri�im 

gerektiren lezyon sayısı, ortalama stent uzunlu�u, ortalama stent çapı açısından anlamlı 

bir fark saptanmadı. (Tablo 6) 
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Tablo 6: Demografik ve Anjiyografik Özellikler 

Demografik ve Anjiyografik               
Özellikler 

Diyabetik 

n=30 

Non-Diyabetik 

n=40 

p 

Ya�, ortalama(yıl) 60.8+6.8 57.3+12.4 0.03 

Erkek/Tüm hastalar, n, (%) 19/30(%63) 32/40(%80) 0.05 

Vücut kitle indeksi, ortalama 30.8+4.1 26.8+3.8 0.002 

Akut koroner sendrom, n, (%) 8/26(%30) 18/26(%70) 0.014 

Geçirilmi� miyokard infarktüsü, n (%)  4 (%13) 11(%27) 0.04 

Hipertansiyon, n % 26/30 (% 86) 28/40 (%70) 0.1 

Kronik böbrek yetersizli�i, n, (%) 1/30 (%3) 8/40 (%20) 0.07 

HgA1C, (%)  7.98+1.5 5.74+0.4 0.001 

Total kolesterol, ortalama(mg/dl)         186.4+8.7 203.2+48.1 0.254 

Trigliserid, ortalama(mg/dl)         166.0+118.4 160.4+72.7 0.9 

LDL, ortalama(mg/dl)         113.5+35.8 130.3+39.4 0.166 

HDL, ortalama(mg/dl)         38.2+8,6 41.4+9,8 0.3 

Sigara öyküsü, n, (%) 10/30 (%33) 25/40 (%62) 0.12 

�nsülin öyküsü, n, (%) 14 (%46) 0 - 

Oral antidiyabetik tedavi, n, (%) 24 (%80) 0 - 

Ejeksiyon fraksiyonu, ortalama(%) 60.3+7 59.1+7.7 0.9 

LAD 16 (%53) 20 (%50) - 

Diagonal 1 (%3) 0 (%0) - 

Intermedier 0 (%0) 4 (%10) - 

Cx 3 (%10) 9 (%22) - 

Ölçülen lezyon 

RCA 10 (%33) 7 (%17) - 

PKG yapılan lezyon, n, (%)  20/30 (%66) 29/40 (%72)  

Stent çapı, ortalama (mm) 2.9 3.1 0.28 

Stent uzunlu�u, ortalama (mm) 21 21 1 

n: Lezyon sayısını ifade etmektedir. PKG: perkütan koroner giri�im, LAD: Sol ön inen arter, RCA: Sa� 

koroner arter, Cx: Sirkumfleks arter 
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4.1. SANAL H�STOLOJ�K PLAK MORFOLOJ�S� (VH – IVUS ) 

VE D�YABETES MELL�TUS �L��K�S� 

 

 Çalı�maya dahil edilen 30 adet diyabetik, 40 adet non-diyabetik toplam 70 

lezyon gri skala ve VH-IVUS ile de�erlendirildi. (Hastaların anjiyografik ve demografik 

özellikleri Tablo 6’de  özetlenmi�tir.) Sorumlu lezyonların ço�u hem diyabetik (%53) 

hem de non diyabetik grupta (%50) sol ön inen arterde idi. Diyabetik grupta 20 lezyona 

(%66), non-diyabetik grupta 29 lezyona (%72) stent implantasyonu yapıldı. Her iki 

grupta uygulanan stent çapları (Diyabetik lezyonlarda 2.9 mm olan ortalama çapa kar�ı 

diyabetik olmayan lezyonlarda 3.1 mm) ve uzunlukları (Diyabetik lezyonlarda 21 mm 

olan ortalama uzunlu�a kar�ılık diyabetik olmayan lezyonlarda 21 mm) açısından fark 

yoktu (p>0,05). 

VH- IVUS incelemeleri, gri skala ve VH-IVUS incelemeleri i�lem sırasında kayıt 

yapıldıktan sonra, IVUS konsolunun belle�inde depolanan görüntüler incelenerek 

yapıldı.  

Gri skala IVUS ölçümleri sonucu diyabetik grupta ortalama EEM KA 12.2 + 3.5 

mm2, plak yükü % 78.7 + 5.4 mm2, en dü�ük lümen alanı (MLA) 2.4 + 0.5 mm2 olarak 

saptandı. Ortalama lezyon uzunlu�u 15.4 + 9.7 mm ve toplam plak volümü ise 127.6 + 

89.5 mm3 olarak bulundu. En dü�ük lümen alanındaki VH-IVUS incelemeleri 

sonucunda; ortalama fibröz KA 3.7 + 1.6 mm2, 52.9 + 14.2, fibrözya�lı KA 1.1 + 1.1 

mm2, % 15.0  + 15.2, nekrotik çekirdek KA 1.6 + 1.1 mm2, % 21.5 + 10.5, yo�un 

kalsiyum KA 0.6 + 0.6 mm2, 8.8 + 8.4, necrotik çekirdek- yo�un kalsiyum KA oranı 

4.5 + 4.4 olarak hesaplandı. Segmenter VH-IVUS analizinde ise; ortalama fibröz hacim 

45.4 + 34.8 mm3, % 52.2 + 10.3, fibröz ya�lı hacim 12.3 + 10.8 mm3, % 16.6 + 14.5, 

nekrotik çekirdek hacim (NÇH) 19.7 + 19.4, % 20.6 + 9.1, yo�un kalsiyum hacim 9.7 + 

11.2, % 9.8 + 7.5, nekrotik çekirdek- yo�un kalsiyum volüm oranı 3.4 + 2.7 olarak 

bulundu.  (Tablo 7) 
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 Diyabetik olmayan grupta ise ortalama EEM KA 12.2 + 3.5 mm2, plak yükü 

77.8 + 7.9 mm2, en dü�ük lümen alanı (MLA) 2.6 + 0.9 mm2 olarak saptandı. Ortalama 

lezyon uzunlu�u 14.5 + 7.4 mm ve toplam plak volümü ise 129.0 +79.2 mm3 olarak 

bulundu. En dü�ük lümen alanındaki VH-IVUS incelemeleri sonucunda; ortalama 

fibröz KA 4.6 + 2.6 mm2, % 57.0 + 14.0, fibrözya�lı KA 1.0 + 1.1 mm2, % 12.4 + 8.0, 

nekrotik çekirdek KA 1.6 + 1.0 mm2, % 21.0 + 7.9, yo�un kalsiyum KA 0.5 + 0.5 

mm2, 9.0 + 11.9, necrotik çekirdek- yo�un kalsiyum KA oranı 5.0 + 4.2 olarak 

hesaplandı. Segmenter VH-IVUS analizinde ise; ortalama fibröz hacim 50.7 + 36.0 

mm3, % 55.9 + 10.8 , fibröz ya�lı hacim 11.0 + 10.7 mm3, % 12.0 + 6.5, nekrotik 

çekirdek hacim (NÇH) 20.8 + 16.9 mm3, % 22.0 + 6.4, yo�un kalsiyum hacim 7.7 + 

9.6, % 9.7 + 10.2 olarak bulundu. (Tablo 7) 
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Tablo 7: IVUS karakteristikleri (n= 70 lezyon) 

    Gri skala ölçümleri Birim Diyabetik Non-diyabetik p 

EEM KA (mm2) 12.2 + 3.5 13.0 + 4.8 0.2 

Remodeling �ndeks (mm2) 1.1 + 0.3 1.0 + 0.3 0.3 

Plak yükü (%) 78.7 + 5.4 77.8 + 7.9 0.7 

MLA  (mm2) 2.4 + 0.5  2.6 + 0.9 0.2 

Ortalama lezyon uzunlu�u (mm) 15.4 + 9.7  14.5 + 7.4 0.6 

Total plak volümü (mm3) 127.6 + 89.5  129.0 + 79.2 0.4 

      Sanal Histoloji Ölçümleri     

En dar lümen alanına ait ölçümler 

(mm2) 3.7 + 1.6 4.6 + 2.6 0.05 Fibröz KA 

(%) 52.9 + 14.2  57.0 + 14.0 0.9 

(mm2) 1.1 + 1.1 1.0 + 1.1 0.6 Fibrözya�lı KA 

(%) 15.0 + 15.2  12.4 + 8.0 0.01 

(mm2) 1.6 + 1.1 1.6 + 1.0 0.8 Nekrotik çekirdek KA 

(%) 21.5 + 10.5  21.0 + 7.9 0.8 

(mm2) 0.6 + 0.6 0.5 + 0.5 0.3 Yo�un kalsiyum KA 

(%) 8.8 + 8.4 9.0 + 11.9 0.3 

NC/DC  4.5 + 4.4  5.0 + 4.2 0.7 

Segmenter VH analizi 

(mm3) 45.4 + 34.8 50.7 + 36.0 0.8 Fibröz hacim 

 (%) 52.2 + 10.3 55.9 + 10.8 0.9 

(mm3) 12.3 + 10.8 11.0 + 10.7 0.7 Fibrözya�lı hacim 

(%) 16.6 + 14.5  12.0 + 6.5 0.06 

(mm3) 19.7 + 19.4 20.8 + 16.9 0.98 Nekrotik çekirdek hacim 

(%) 20.6 + 9.1  22.0 + 6.4 0.5 

(mm3) 9.7 + 11.2 7.7 + 9.6 0.13 Yo�un kalsiyum hacim 

(%) 9.8 + 7.5 9.7 + 10.2 0.44 

NC/DC  3.4 + 2.7 4.3 + 3.2 0.3 
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Bu de�erlere bakıldı�ında diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda mevcut olan 

fibröz-ya�lı plak hacim yüzdeleri kar�ıla�tırıldı�ında diyabetik grupta, pla�ın bu 

komponentinin daha fazla olma e�iliminde oldu�u görüldü ancak istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunamadı (Diyabetiklerde %17+12; diyabetik olmayan grupta 

%12+6; p=0.06). 
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 �ekil 7: Fibröz-ya�lı plak hacim yüzdelerinin kar�ıla�tırılması 

 VH- IVUS ile ölçülen minimal lümen alanındaki (MLA) fibröz ya�lı dokunun 

alan yüzdesi ise diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara göre anlamlı derecede fazla 

idi (Diyabetiklerde % 15 + % 15, diyabetik olmayanlarda %12,4 + % 8; p= 0,013). 

���

���

�����

�����

%����

$����

&����

������

������

�%����

�$����

�	
��
�	� �����	
��
�	�

'()*+���	���������������
)�����,�-

!"�#��.

�ekil 8: Minimal lümen alanındaki fibröz ya�lı dokunun alan yüzdelerinin kar�ıla�tırılması 
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Diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda plak morfolojisi açısından görülen 

sanal intravasküler ultrasonografi bulguları Tablo 8‘de gösterilmi�tir.   

 

Tablo 8: Hastaların plak morofolojileri 

    Hassas plak açısından özellikler 
Diyabetik 

n=30 plak 

Non-Diyabetik 

n=40 plak 

p 

Kalın fibröz kapsüllü fibroaterom 1/30 (3 %) 3/40 (7 %) 0,9 

�nce fibröz kapsüllü fibroaterom 22/30 (72%) 18/40 (45 %) 0.012 

Kalsifiye ince fibröz kapsüllü fibroaterom 11/30 (35 %) 9/40 (22 %) 0.2 

Fibrokalsifik plak 4/30 (11 %) 11/40 (27 %) 0.09 

“Attenuated” plak  13/30 (43 %) 10/40 (25 %) 0,05 

“Attenuated” plak açısı    13.7 + 26.7 16.5 + 25.0 0.6 

   

  

Diyabetik olmayan hastalarda görülen plakların, diyabetik hastalarda saptanan 

plaklara kıyasla daha çok fibrokalsifik olma e�iliminde oldu�u görüldü (%27’ye kar�ı 

%11). Ancak istatistiksel olarak bu bulgu anlamlı olarak de�erlendirilmedi (p= 0,09). 

(Bkz �ekil 10) 

Yine bu iki hasta grubu kalsifik ince fibröz kapsüllü fibroaterom (�KFA) 

mevcudiyeti açısından de�erlendirildi�inde, kalsifik �KFA’nın diyabetiklerde daha fazla 

oldu�u görüldü (%35;’e kar�ı %22). Ancak bu bulgu istatistiksel olarak anlamlı de�ildi 

(p=0,2). (�ekil 10) 
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                                  �ekil 9: �KFA ve fibrokalsifik plak oranları 

Diyabetik etki altında olan ve olmayan plak grupları arasında remodeling 

indeksleri açısından anlamlı bir fark görülmedi (Diyabetiklerde 1.06 + 0.28; diyabetik 

olmayan grupta 1.14 + 0.34; p=0,327). 
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             �ekil 10: Remodeling indeks açısından kar�ıla�tırmalar 

 

 �nce fibröz kapsüllü fibroaterom (�KFA) açısından her iki grup 

de�erlendirildi�inde, diyabetik populasyonda % 72 oranında, diyabetik olmayan grupta 

% 45 oranında ince fibröz kapsüllü fibroaterom saptandı. Diyabetik hastalarda görülen 

�KFA sıklı�ı anlamlı olarak fazla idi (p=0.012). (�ekil 12) 
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       �ekil 11: �nce fibröz kapsüllü fibroaterom oranları 

Diyabetik hasta grubunda gri skala intravasküler ultrasonografi incelemelerinde 

saptanan attenuated plak oranı % 43 olurken, bu oran non-diyabetik hastalarada ise % 

25 idi. Diyabetik hastalarda attenuated plak oranı daha fazla olma e�ilimindeydi ancak 

her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.05). 
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                                  �ekil 12: “Attenuated” plak oranları 

 Diyabetik hastaların lezyonları kendi arasında insulin kullanan ve kullanmayan 

olarak iki gruba ayrıldı�ında, insulin etkisi altında olmayan 14 lezyonun 12’sinde 

(%85), insulin etkisi altında olan 10 lezyonun ise 4 tanesinde (%40) ince fibröz kapsüllü 

fibroaterom tespit ettik. �ki grup arasındaki istatistiksel fark anlamlı idi (p=0.03). 
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                 �ekil 13: �nce fibröz kapsüllü fibroaterom yüzdeleri 
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4.3 VH – IVUS BULGULARI VE HBA1C DÜZEY� ARASINDAK� �L��K� 

  

Attenuated plak saptanan toplam 18 hastada HbA1C seviyelerinin daha yüksek 

oldu�u görüldü (7.09 + 1.66’ya kar�ılık 6.02 + 1.00 ). Bu fark her iki grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı idi (p=0.011). 
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 �ekil 14: HbA1C ile attenuated plak ili�kisi 

 

HbA1C düzeyi 7,5 de�eri baz alındı�ında ROC e�risi ile yapılan 

de�erlendirmede e�ri altında kalan alan 0,83 saptandı. Yapılan istatiksel de�erlendirme 

sonucunda HbA1C > 7,5 saptanması % 65 sensitivite ve %90 spesifite ile attenuated 

plak varlı�ını i�aret etmekteydi. (Bkz �ekil 16) 
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           �ekil 15: HbA1C cut-of de�eri 

�nce fibröz kapsüllü fibroaterom görülen hastada HbA1C ortalama düzeyi 6.95 + 

1.61 iken �KFA saptanmayan hastalarda ortalama HbA1C seviyesi 6.47 + 1.42 idi.  

HbA1C seviyeleri ile ince kapsüllü fibroaterom mevcudiyeti arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p=0.24). (�ekil 17) 
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�ekil 16: �nce fibröz kapsüllü fibroaterom görülen hastada HbA1C ortalama 

 Sanal intravasküler ultrasonografik de�erlendirmede ise nekrotik çekirdek 

hacminin yo�un kalsiyum hacmine bölünmesiyle elde edilen NC/DC hacim oranı 

(NC/DC) HbA1C düzeyi ile istatistiksel olarak alakalı saptandı (r:0.336, p:0.005).  

(�ekil 18) 
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      �ekil 17: NC/DC hacim oranı - HbA1C düzeyi arasındaki ili�ki 
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5. TARTI�MA 

Diyabetik – non-diyabetik koroner plakların temel vulnerabilite kriterleri 

açısından kar�ıla�tırıldı�ı çalı�mamızda; diyabetik hasta grubunda, diyabetik olmayan 

hastalara oranla varlı�ının önemli bir intravaskuler tomografik vulnerabilite kriteri 

oldu�unu bildi�imiz  ince fibröz kapsüllü fibroaterom (�KFA) görülme sıklı�ı anlamlı 

derecede fazla oldu�u tespit edildi. Diyabetik hasta grubunda, insulin kullanmayan 

hastalarda �KFA sıklı�ında insülin kullanan diyabetik hastalara kıyasla kayda de�er bir 

yükseklik tespit edildi. IVUS ile belirlenen  en dar lümen alanında (MLA) ölçülen 

fibröz ya�lı dokunun alan yüzdesi (FYD%) diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara 

göre anlamlı derecede fazla idi. Ayrıca hastaların HbA1C seviyeleri ile gri skala 

intravasküler ultrasonografi incelemesinde saptanan ”attenuated” plak varlı�ınının ve  

sanal intravasküler ultrasonografide nekrotik çekirdek hacminin yo�un kalsiyum 

hacmine bölünmesiyle elde edilen nekrotik çekirdek / yo�un kalsiyum (NC/DC) 

oranının alakalı oldu�u görüldü. 

Diyabet, ateroskleroz için ba�ımsız bir risk faktörü oldu�u uzun süredir 

bilinmektedir. Ancak son yıllarda diyabet ve günümüzde onun öncüsü sayılan metabolik 

sendrom, insülin direnci ve bozulmu�  açlık glukozu olarak adlandırılan  klinik  

tabloların önceleri dü�ünüldü�ünden  daha ciddi birer risk faktörü oldu�u anla�ılmı�tır. 

Hatta Amerikan Kalp Cemiyeti(AHA)’nın 1999 yılı bilimsel raporunda ’’Diyabet 

kardiyovasküler bir hastalıktır’’ �eklinde tanımlanmasına yol açmı�tır. Diyabetik 

aterosklerotik lezyon incelendi�inde, aterom pla�ı içinde makrofaj ve lenfosit sayısı ve 

aktivitesinin arttı�ı aktif bir inflamasyon süreci görülmektedir.  

Lökosit, vasküler düz kas hücresi, trombositler ve endotel  hücrelerinin  

etkile�imleri sonucunda; plakta doku faktörü (TF) ve çe�itli sitokinler artmakta, düz kas 

hücresi apoptozu uyarılarak plak içindeki sayısı azalmakta ve ayrıca bu hücrelerde 

kollajen yapımı da azalmaktadır. Plakta var olan  artmı�  matriks  metalloproteinaz 

(MMP) aktivitesi kollajen yıkımına neden olmaktadır. Tüm bunların sonucunda, 

kollajenden fakir ve fibrin kılıfı ince, aktive lökosit içeri�i artmı� yani hassas (duyarlı, 
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zedelenebilir) bir  plak  olu�tu�u zaten bilinen bir gerçekliktir. Son teknolojik geli�meler 

ve intravasküler ultrasonografinin tıbbı kullanıma girmesi ile diyabetiklerde 

aterosklerotik süreci inceleyen ve daha önemlisi hassas plakların major kardiyovasküler 

sorunlara neden olmadan saptanabilmesini ve tedavi edilmesini amaç edinen koroner 

plak karakteristiklerini inceleyen ara�tırmalar yapılabilmi�tir. 

Stone ve arkada�larının 2011 yılında yayınladı�ı, 697 akut koroner sendrom 

hastasının 3 yıllık anjiyografik ve ultrasonografik takibini içeren ara�tırmada 

anjiyografik darlık yüzdesi ve di�er klinik etkenlerden ba�ımsız olarak insülin 

gerektiren diyabet hastalı�ı varlı�ı veya intrakoroner ultrasonografik inceleme 

sonucunda ince fibröz kapsüllü fibroaterom saptanmasının 3 yıl içinde majör 

kardiyovasküler olay geli�iminde 3 kat risk artı�ına sebep oldu�u saptanmı�tır (70). 

Yine 2011 yılında tamamlanan 170 hasta 1096 koroner pla�ın incelendi�i bir çalı�mada 

ortalama 625 günlük takip süresinde intrakoroner ultrasonografik inceleme sonucunda 

IKFA varlı�ının majör kardiyovasküler olay geli�me ihtimalini 8 kat arttırdı�ı 

görülmü�tü (71).  

�nce fibröz kapsüllü fibroaterom mevcudiyeti ile diyabetes mellitus ili�kisi de bir 

çok çalı�maya konu olmu�tur. �kibindokuz yılında yayınlanan, 310 akut koroner 

sendrom hastasının sorumlu lezyonlarını VH-IVUS ile de�erlendiren çalı�mada 

diyabetes mellitus; �KFA varlı�ı açısından tek ba�ımsız de�i�ken olarak saptanmı�tır 

(72). Yüzoniki non-diyabetik ve 63 diyabetik lezyonun VH-�VUS ile incelendi�i bir 

çalı�mada diyabetik hastalarda ince fibröz kapsüllü fibroaterom oranı ve minimal lümen 

alanında nekrotik çekirdek alanı anlamlı dercede fazla bulunmu�tur. (73) Bizim 

bulgularımızda da benzerlik gösterecek �ekilde minimal lümen alanı bölgesinde fibröz-

ya�lı plak kesit alanı yüzdesi diyabetiklerde, non-diyabetiklere oranla anlamlı dercede 

yükseklik göstermi�tir. Bir di�er benzer yönü ise bahsi geçen ara�tırmada diyabetik 

hastalarda ve fibröz-ya�lı doku hacim ve yüzdesi anlamlı derecede fazla da olması idi.  

Bir ba�ka prospektif çalı�mada 160 koroner lezyon VH-IVUS ile incelenmi� ve 

hastalar ortalama 30 ay takip suresince izlenmi�. Bu süre içerisinde 10 tane lezyonun 

sorumlu kabul edildi�i akut koroner sendrom vakası görülmü�tür. Bu lezyonlar geriye 

dönük olarak incelendi�inde aktif plaklarda, stabil plaklara oranla, fibroz-ya�lı 

komponent yüzdesinin anlamlı olarak fazla odu�u görülmü�tü. Plaklardaki fibroz-ya�lı 

komponent yüzdesinin vulnerabilite ile ili�kili olabilece�i sonucuna varılmı�tı (74). Bu 
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bulgu çalı�mamızda diyabetik hastalarda minimal lümen alanında saptanan artmı� 

FYD%’nin bu hasta grubunun AKS geli�tirmesi açısından hassasiyetinin yüksek 

olabilece�ini desteklemi� ve dü�ündürmü�tür. Benzer �ekilde 183 koroner arter hastası 

üzerinde yapılan bir VH-IVUS çalı�masında metabolik sendromlu hastalarda da fibroz 

ya�lı plak volümünün ve yüzdesinin arttı�ını saptanmı� ve bu durumun plak 

vulnerabilitesine katkıda bulundu�u sonucuna ula�ılmı�tır (75). Bir ba�ka çalı�mada da  

172 adet insulin direnci olan non-diyabetik, insulin direnci olmayan non-diyabetik ve 

diyabetik olacak �ekilde 3 farklı hasta grubu VH-�VUS ile kar�ıla�tırılmı�tı. Diyabetik 

olan ve insulin direnci saptanan iki ayrı grupta fibröz ya�lı plak hacminin ve yüzdesinin 

anlamlı olarak yüksek bulundu�u görülmü�tü. Bu bulgular da bizim çalı�mamızı 

destekler niteliktedir. (76) Bizim çalı�mamızda da MLA’daki FYD alanı %’ne ek olarak 

diyabetik grupta koroner arterde tüm inceleme alanındaki fibröz-ya�lı plak hacim 

yüzdesinin diyabetiklerde daha fazla olma e�iliminde oldu�u tespit edilmekle birlikte 

bu farkın istatistiksel anlamlılı�a ula�madı�ı görülmü�tür (p =0,06). 

Altmı�üç diyabetik hastada görülen 189 koroner lezyonda yapılan prospektif bir 

çalı�mada, diyabetik plakların non-diyabetiklere oranla daha fazla nekrotik çekirdek 

oranına sahip oldu�u ve �KFA sıklı�ının diyabetik hastalarda istatistiki olarak anlamlı 

ölçüde yüksek oldu�u saptanmı�tı. (77) Bizim çalı�mamızda diyabetik grupta IKFA’ya 

istatistiki olarak anlamlı olacak �ekilde daha sık rastlanılmasına ve HbA1C düzeyinin, 

NC/DC  hacim oranı ile ili�kili olmasına ra�men, nekrotik çekirdek oranı diyabetik 

hastalarda daha yüksek de�ildi. Missel ve arkada�ları 2008 yılında 225 akut koroner 

sendrom hastasının tüm koroner arterlerini IVUS ile de�erlendirmi�lerdi. Bu 

de�erlendirme sonucunda EKG’de saptanan ST depresyonu ve kan CK-MB de�erlerinin 

IVUS’ta saptanan NC/DC hacim oranı ile do�ru orantılı oldu�unu saptamı�lardı. (78) 

Yine Missel ve arkada�larının 2007 yılında 473 erkek hastada yaptıkları ba�ka bir 

çalı�ma sonucunda bilinen ani kardiyak ölüm markerları ile korelasyon gösteren tek 

VH-�VUS bulgusunun NC/DC  oranını oldu�unu bildirmi�lerdi.(79) Bizim 

çalı�mamızda bulunan HbA1C-NC/DC oranı ili�kisi de bu yönde bir bulgu olarak 

de�erlendirilebilir.  

Kato ve arkada�larının bu yıl içinde yayınlanması beklenen diyabetik hastalarda 

koroner lezyonların optikal koherans tomografi (OCT) ile incelendi�i ilgili çalı�masında 

ise HbA1C seviyeleri 8 ve üzerinde saptanan hastalarda �KFA yüksek prevalansta 
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saptanmı�tır. (80) Bizim çalı�mamızda HBA1C seviyeleri ile IKFA varlı�ı arasında bir 

ili�ki saptanamamı� olmakla birlikte koroner pla�ın vulnerabilitesinin di�er olası 

göstergelerinden attenuated plak varlı�ı ve NC/DC oranı ile HBA1C seviyeleri 

arasındaki ili�kilerin  anlamlı oldu�u görülmü�tür. Bu bulguya ek olarak çalı�mamızda 

HbA1C>7,5 saptanmasının % 65 sensitivite ve %90 spesifite ile attenuated plak 

varlı�ını i�aret etti�i görüldü. Bulgulardaki bu relatif farklılı�ın �KFA tanımının OCT 

ve VH-IVUS ile farklı yapılmasından kaynaklanma ihtimali çok yüksektir.  

Diyabetik grubu kendi arasında de�erlendi�imizde, insulin kullanmayan 

diyabetik hastalarda �KFA oranının kullananlara göre anlamlı derecede artmı� oldu�u 

gözlenmi�tir. Diyabetes mellituslu koroner arter hastalarında (makroanjiyopatik 

komplikasyon) insulin kullanılmasına geçilmesi gereklili�i önerisi artık kardiyoloji 

kitaplarında yer alan klasikle�mi� bir bilgidir. Bu bulgumuz, literatürde benzer nitelikte 

destekleyici bir çalı�ma olmamakla birlikte, aslında diyabetik hastalarda koroner arter 

hastalı�ı gibi bir komponentin ortaya çıkması durumunda insüline geçilme önerisinin ne 

derece isabetli oldu�unu destekler nitelikte yeni bir saptamadır. �lerleyen dönemde bu 

bilginin daha geni� çaplı IVUS çalı�maları ile desteklenmesi faydalı olacaktır.  

Di�er inceleme parametrelerimiz ise gri skalada klasik IVUS parametreleri ve 

yeni tanımlanmı� plak özellikleri ile ilgili idi. Diyabetiklerde negatif remodeling  varlı�ı 

bugune kadar bir çok çalı�mada saptanmı�tır.  

Özellikle son zamanlarda gri skala IVUS incelemesinde “attenuated” plaklar 

ke�fedildikten sonra kardiyoloji camiasının ilgisini çekmi� ve bugune kadar bu konuda 

bir çok çalı�ma yapılmı�tır. Üçüzaltmı�dört akut koroner sendromlu hastada yapılan bir 

çalı�mada IVUS’ta “attenuated” plak varlı�ının post-PKG no-reflow fenomeniyle 

kuvvetli bir il�kisi oldu�u saptanmı�tır. (81) Yine aynı grubun 2010 yılında 47 

“attenuated” plak üzerinde yaptı�ı çalı�mada attenuated plak bölgelerinde nekrotik 

çekirdek volümünün oldukça fazla oldu�u ve bu lezyonların VH-IVUS ile 

incelendi�inde �KFA varlı�ının i�areti oldukları saptanmı�tır.(82) Kubo ve 

arkada�larının 2011 yılında OCT ile “attenuated” plaklar üzerinde yaptı�ı bir çalı�mada, 

bu plakların �KFA ve fibröz ya�lı doku açısından zengin oldu�u saptanmı�tır. (83) 

Dolayısıyla, gri skalada attenuated plak varlı�ı da pla�ın vulnerabilitesinin bir 

göstergesidir. Yüksek/kontrolsüz  HbA1C seviyeleri kontrolsüz diyabetes mellitus 

varlı�ını göstermekte ve bu durumun kardiyovasküler mortaliteyi arttırdı�ı 
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bilinmektedir. Dolayısıyla bizim çalı�mamızda ilk defa gösterdi�imiz HBA1C 

seviyeleri ile attenuated plak varlı�ı ili�kisinin vulnerable hastayı tanımlamada çok 

önemli bir bulgu oldu�u dü�üncesindeyiz. 
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6. SONUÇLAR 

Diyabetik – non-diyabetik koroner plakların temel vulnerabilite kriterleri 

açısından kar�ıla�tırıldı�ı çalı�mamızda ula�tı�ımız sonuçları �u �ekilde sıralayabiliriz. 

1. Diyabetik hasta grubunda, diyabetik olmayan hastalara oranla varlı�ının 

önemli bir intravaskuler tomografik vulnerabilite kriteri oldu�unu 

bildi�imiz  ince fibröz kapsüllü fibroaterom (�KFA) görülme sıklı�ı 

anlamlı derecede fazla idi.  

2. Diyabetik hasta grubunda insulin kullanmayan hastalarda �KFA 

sıklı�ında insülin kullanan diyabetik hastalara kıyasla kayda de�er bir 

yükseklik tespit edildi.  

3. IVUS ile belirlenen  en dar lümen alanında (MLA) ölçülen fibröz ya�lı 

dokunun alan yüzdesi (FYD%) diyabetik hastalarda diyabetik 

olmayanlara göre anlamlı derecede fazla idi.  

4. Hastaların HbA1C seviyeleri ile gri skala intravasküler ultrasonografi 

incelemesinde saptanan attenuated plak varlı�ınının ve  sanal 

intravasküler ultrasonografide nekrotik çekirdek hacminin yo�un 

kalsiyum hacmine bölünmesiyle elde edilen nekrotik çekirdek / yo�un 

kalsiyum (NC/DC) oranının alakalı oldu�u görüldü. 

 

Koroner arter lezyonlarının sanal ultrasonografik kriterler ile de�elendirilmesi 

sonucu diyabetik hastalarda (özellikle kontrolsüz HBA1C seviyesine sahip ve insülin 

kullanmayan diyabetiklerde)  plak hassasiyetinin artmı� oldu�u tespit edildi. Artmı� 

plak hassasiyetinin artmı� hasta hassasiyetiyle paralelli�i dü�ünülecek olursa diyabetes 

mellitus hastalı�ının koroner plak morfolojisini de�i�tirmek sureti ile kardiyovasküler 

vulnerabite yarattı�ı dü�ünülebilir.  
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