T.C. Saghk Bakanhg
Turkiye Kamu Hastaneleri Kurumu
Izmir 1li Kamu Hastaneleri Birligi Giiney Genel Sekreterligi
Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi
Kalp Damar Cerrahisi Klinigi Egitim ve Idari Sorumlu: Prof. Dr.Ali Giirbiiz

CERRAHI YONTEMLE TEDAVI EDILEN
KORONER ARTER VE TIKAYICI PERIFERIK
ARTER HASTALARINDA RiSK
FAKTORLERININ KARSILASTIRILMASI

DR.ERSIN CELIK

UZMANLIK TEZI

TEZ DANISMANI
UZM. DR. iISMAIL YUREKLI

2014-iZMiR



T.C. Saghk Bakanhg
Turkiye Kamu Hastaneleri Kurumu
Izmir 1li Kamu Hastaneleri Birligi Giiney Genel Sekreterligi
Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi
Kalp Damar Cerrahisi Klinigi Egitim ve Idari Sorumlu: Prof. Dr.Ali Giirbiiz

CERRAHI YONTEMLE TEDAVI EDILEN
KORONER ARTER VE TIKAYICI PERIFERIK
ARTER HASTALARINDA RiSK
FAKTORLERININ KARSILASTIRILMASI

DR.ERSIN CELIK

UZMANLIK TEZI

TEZ DANISMANI
UZM. DR. iISMAIL YUREKLI

2014-iZMiR



ONSOz

Kalp ve Damar Cerrahisi uzmanlik siresince bilgi ve deneyimlerini buytk bir
hosgoriiyle bana aktaran, bilimsel diisiince yaklasimini bana kazandiran, bilimsel ve
cerrahi alanlarda her zaman ileriye gitmemizi tesvik eden, destegini her zaman
hissettigim ve her zaman Ornek alacagim degerli hocam, egitim ve idari sorumlum
Prof. Dr.Ali GURBUZ’ e,

Uzmanlik egitimim siresince bana oncullik eden, birlikte ¢aligmaktan onur ve
gurur duydugum klinik egitim gorevlileri Dog. Dr.Levent YILIK ve Dog¢. Dr.Ufuk
YETKIN’ e,

Egitimimin ve tez ¢alismamin her agsamasinda beni destekleyen, hicbir zaman
yardimlarini esirgemeyen Dog. Dr. Banu LAFCI ve Dog. Dr.Mert KESTELLI’ e,

Kalp cerrahisi egitimimde bana biiylik emekleri gecen, egitimim i¢in gereken
caba ve hosgoriiyii fazlasiyla gosteren, gerek insan, gerckse cerrah olarak Grnek
aldigim, her zaman destegini hissettifim tez damismanim Uzm. Dr.ismail
YUREKLI’ye,

Egitim siiremin her agamasinda ilgi ve desteklerini hissettigim, bilgi ve
deneyimlerini blylk bir hosgoriiyle bana aktaran abilerim Op. Dr.Tayfun
GOKTOGAN, Op. Dr.Kazzim ERGUNES, Dog. Dr.Orhan GOKALP, Op. Dr Yiiksel
BESIR, Dog. Dr Habib CAKIR, Op. Dr.Koksal DONMEZ, Op. Dr.Bértegin EYGI,
Op. Dr.Sahin ISCAN, Yrd. Doc¢.Dr. Mehmet BALKANAY’a ve calisma firsati
buldugum Dog. Dr.Serdar BAYRAK, Doc¢. Dr.Haydar YASA ve Prof. Dr.Omer
TETIK’ e tesekkiir ederim.

Uzmanlik egitimim boyunca birlikte calismaktan ve onlar1 tanimaktan biiytlik
mutluluk duydugum asistanlik yiikiinii beraber sirtladigim Op. Dr.Berkan OZPAK,
Yrd. Dog. Dr.Tevfik GUNES, Op. Dr.Aykut SAHIN, Op. Dr.Mehmet BADEMCI,
Op. Dr.Muhammet AKYUZ, Yrd. Dog. Dr.Bargin OZCEM, Op. Dr.Oviing ASLAN,
Op. Dr.Serkan YAZMAN, As. Dr.Nihan KARAKAS, As. Dr.Hasan INER ve As.
Dr.ihsan PEKER e tesekkiir ederim.

Tez caligmamda istatistiki analizler konusunda engin bilgi ve deneyimini
paylasan Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Saghigi Ana Bilim Dali Dog. Dr. I.
Raika DURUSQY ve Dr. Metin GUMUS e tesekkiir ederim.

Hastanemizde hizmet veren hemsire, personel ve tiim klinigimiz ¢aliganlarina,

Uzmanliga hazirlik siirecimde her zaman yanimda olan, mutlulugumu oldugu
kadar sikintilarimi da paylasan, sevgi ve destegini hi¢cbir zaman esirgemeyen sevgili
esim Uz. Dr.Damla KIZILTAN CELIK ve biricik kizzm Nisan CELIK’e tesekkiir
ederim.

Tiim hayat boyu oldugu gibi asistanligim siiresince de bana sevgi ve
desteklerini bir an bile eksik etmeyen sevgili annem, babam ve kardesime tesekkiir
ederim.



ICINDEKILER

Onsoz
Icindekiler
Tablolar ve Sekiller Dizini
Simgeler ve Kisaltmalar
I. GIRIS
II. GENEL BILGILER
2.1. Ateroskleroz
2.1.1. Aterosklerozun Fizyopatolojisi
2.1.2. Aterosklerozun Klinik Yansimalari
2.1.2.1. Koroner Ateroskleroz
2.1.2.2. Serebrovaskuler Ateroskleroz
2.1.2.3. Aortik Ateroskleroz
2.1.2.4. Renal Ateroskleroz
2.2. Plazma Lipoproteinleri ve Lipid Metabolizmasi
2.2.1. Serbest Yag Asidi Metabolizmas1
2.2.2. Silomikronlar
2.2.3.VLDL
2.2.4.LDL
2.2.5. Lipoprotein A
2.2.6. HDL
2.3. Dislipidemi ve Epidemiyolojisi
2.3.1. Dislipideminin Prevalansi ve insidans1
2.3.2. Cografi Dagilim ve Etnik Kokenin Dislipidemiye
Etkisi
2.4. Diyabet ve Dislipidemi
2.5. Obezite ve Dislipidemi
2.6. Koroner Arter Hastaliklar: ve Lipid Bozukluklari
2.6.1. Koroner Arter Hastaligi Fizyopatolojisi
2.6.2. Koroner Arter Hastalig1 ve LDL
2.6.3. Koroner Arter Hastalig1 ve HDL
2.6.4. Koroner Arter Hastaligi ve Trigliserid
2.6.5. Koroner Arter Hastalig1 ve Lipoprotein A
2.6.6. Aterojenik Dislipidemi
2.7. Kadinlarda Hiperlipidemi
2.8. Diyabetik Dislipidemi
2.8.1. Epidemiyoloji
2.8.2. Patogenez
2.8.3. Diyabetik Dislipideminin Ozellikleri
2.9. Ileri Yas ve Dislipidemi
2.10. Sigaranin Kardiovaskiiler Hastahklarla iliskisi
2.11. Koroner Arter Hastaliklarinda Tan1 Yontemleri
2.11.1. Girisimsel Olmayan Tan1 Y6ntemleri
2.11.2. Girisimsel Tan1 Yontemleri
2.12. Koroner Arter Hastaliklarinda Tedavi Yontemleri
2.12.1. Yasam Tarz1 Degisiklikleri
2.12.2. Farmakolojik Tedavi

O©CON~N N0 UITUITUIRDNWNNE S < ==

12
12
14
14
15
16
16
17
17
18
18
19
19
20
21
23
23
25
25
25
26



2.13.

2.13.3. Revaskularizasyon Yontemleri

Periferik Arter Hastaligi

2.13.1. Periferik Arter Hastaligi Tan1 Ydntemleri

2.13.2. Periferik Arter Hastaligi Tedavi Yontemleri
2.13.2.1.Yasam Tarz1 Degisiklikleri,Medikasyon
2.13.2.2. Revaskiilarizasyon Yontemleri

2.14. Karotis Arter Stenozu, Tam ve Tedavi Yontemleri

1.
V.
V.
VI.
VII.
VIII.
IX.

MATERYAL VE METOD
BULGULAR
TARTISMA

SONUC

OZET

SUMMARY
KAYNAKLAR

28
29
31
32
32
33
34
36
38
49
51
52
53
54



TABLOLAR VE SEKILLER DiZiNi

Tablo 1. Ateroskleroz icin risk faktorleri

Tablo 2. ATP III’e gore lipid diizeylerinin siniflandirilmasi

Tablo 3. NCEP ATP III’e gore 10 yillik koroner kalp hastalig riski

Tablo 4. Diabetik hastalarda ADA (American Diabetes Association) LDL Hedefleri
Tablo 5. Operasyon oncesi hastalarin demografik verileri

Tablo 6. KAH’da ABH gelisimini etkileyen faktorlerin karsilastiriimasi

Tablo 7. KABG uygulanan hastalarda kan transflizyon miktari, yogun bakim ve
hastanede kalis siirelerine etki eden operasyon oncesi 6zelliklerin karsilastirilmasi
Tablo 8. PAH’da ABH gelisimini etkileyen faktorlerin karsilastiriimasi

Tablo 9. PAH cerrahisi uygulanan hastalarda kan transfiizyonu miktari, yogun
bakim ve hastaneden kalis siirelerine etki eden operasyon oncesi 6zelliklerin
karsilastirilmasi

Sekil 1. KAH’nin cinsiyet dagilimi

Sekil 2. KAH nedeni ile opere edilen hastalarin komorbit faktorlerinin dagilimi
Sekil 3. KAH cerrahisi sonrasinda ABH gelisimi

Sekil 4. HTC diizeyi ve ABH gelisimi

Sekil 5. PAH nin cinsyet dagilimi

Sekil 6. PAH nedeni ile opere edilen hastalarin komorbit faktorlerinin dagilimi
Sekil 7. PAH cerrahisi sonrasinda ABH gelisimi



SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

TEKHARF : Tiirk Erigkinlerinde Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri

KAH: Koroner Arter Hastalig1

LDL: Low Density Lipoprotein

PAH: Periferik Aster Hastaligi

VLDL: Very Low Density Lipoprotein
HDL.: High Density Lipoprotein

IDL: Intermediate Density Lipoprotein
Lp: Lipoprotein

ESC: European Society of Cardiology
KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik
NCEP: National Cholesterol Education Program
ATP 11I: Adult Treatment Panel 111
UKPDS: UK Prospective Diabetes Study
ADA: American Diabetes Association
EKG: Elektrokardiyogram

BT: Bilgisayarli Tomografi

KAG: Koroner Anjiyografi

EKO: Ekokardiyografi

IKH: Iskemik Kalp Hastalig1

ACE: Anjiyotensin Converting Enzim
KABG: Koroner Arter Bypass Greft
PKG: Perkutan Koroner Girisim

IK: Intermittant Kladikasyon

AKI: Ankle Brakial Index

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
ABH: Akut Bobrek Hasari

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi



I- GIRIS

Glinlimiizde yasam siiresinin uzamasi ve yagam kalitesinin artisi, yagam tarzi
degisikligi ile birlikte kalp ve damar hastaliklarina bagli 6liimlerin orani da artis
gostermektedir. Bugiin dunyadaki 6lumlerin yaklasik beste biri kalp ve damar
hastaliklar1 nedeni ile olmaktadir. Kardiovaskiiler hastaliklar ¢cagimizin 6zellikle de
yaslt niifusun en Onemli Oliim ve morbidite sebebi olmaya devam etmektedir.
Ozellikle 65 yas ve iizeri populasyonun %75-80"i koroner kalp hastaligi ve diger
vaskiiler hastaliklar nedeni ile hayatin1 kaybetmektedir (1).

Tirk Eriskinlerde Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri (TEKHARF)
arastirmasi verilerine gore 2009 yili itibari ile iilkemizde yaklasik 3 milyon koroner
arter hastas1 bulunmaktadir. Her y1l yaklasik 200 000 koroner arter hastaligi (KAH)
nedeni ile 6liim yasanmaktadir (2).

Gegtigimiz yiizyilin ikinci yarisindan itibaren; KAH, temel ve klinik bilim
calismalar1 i¢in dnemli bir odak noktasi olmustur. Bunun sonucu olarak KAH nin
gelisimini 6nlemek ve bu hastalig1 tedavi edebilmek adina 6nemli adimlar atilmistir.
Bu sayede KAH na bagh 6liim ve sakatliklar1 tedavisinde dikkate deger bir azalma

saglanmustir (3).



I1- GENEL BILGILER

Kardiovaskuler hastaliklara neden olan en stk ve en Onemli etken

aterosklerozdur (3).
2.1. ATEROSKLEROZ

Kalp, beyin, bobrek, mezenter ve ekstremiteleri besleyen bdolgesel dolagim
aglarinda da oOnemli sekellere yol agabilen, sistemik bir hastaliktir (2).
Aterosklerozun, onlarca yilda gelisen kronik ve sinsi ilerleyisi, bu siirecin sonunda
bir¢ok sekilde klinik olarak belirgin hale gelebilir. Yavas olarak gelismesi sonucunda
aterosklerozun klinik sonuglari arteryel kan akiminin kademeli azalmasina ve kronik
iIskemiye bagli olarak ortaya ¢ikar (3).
Tablo 1. Ateroskleroz icin Risk Faktorleri

Degistirilemeyen Risk Faktorleri Degistirilebilir Risk Faktorleri
Major Mino6r
Yas ( E> 45, K> 55 Hipertansiyon | Asir1 alkol tiiketimi
Cinsiyet Diyabet Obezite
Genetik Sigara Sedanter Yasam
Dislipidemi Hiperhomosisteinemi
Hiperfibrinojenemi
Lipoprotein (a)

Aterosklerotik silire¢ primer olarak arter duvarinin intimasi ile smurlidir.
Lezyonlar, arter duvar1 endoteli ve diiz kaslarinin hasarlarina kars1 asirt inflamatuar-
fibroproliferatif yanitla ortaya ¢ikar. Cok sayida biiylime faktorii, sitokinler ve damar
diizenleyici molekiiller bu olaya katkida bulunur. Aterosklerozun temel lezyonu
ateromat6z ya da fibroz yagl plaktir. Ateroskleroz yillar igerisinde gelisir ve
asemptomatik  kalabilir. ~ Ateroskleroz gelisiminde ilk basamak endotel
disfonksiyonudur. Gelisen inflamasyonun her bir asamasinda aterosklerotik lezyonun
bir tipi ¢ikmakta en sonunda da komplike aterosklerotik plak olusmaktadir.
Aterosklerozun agamalar1 sunlardir:

1-Erken lezyon: Yagh ¢izgilenmeler
2-Ilerlemis lezyon: Fibroz plak

3-Komplike lezyon: Plak tilserasyonu, kalsifikasyon veya hemoraji (4).




2.1.1. Aterosklerozun Fizyopatolojisi

Endotel disfonksiyonuna yol agan baslangi¢ hasar1 fiziksel, kimyasal ve hatta
enfeksiyoz olabilir. Fiziksel hasar g6z oniine alindiginda asindirici baski (shearstres)
onemli rol oynar (5). Ateroskleroz hemodinamik degisikliklerin sik oldugu dallanma
bolgelerini tercih eder. Dolagimdaki kimyasal ajanlar da erken endotel hasarina
katkida bulunurlar. Ornegin diyabetiklerde glikozillenmis son f{iriinler, sigara
dumanindaki kimyasal maddeler, vazoaktifaminler, immun kompleksler, infeksiyon
(herpes simplex virus, clamidya, sitomegalovirus) ,x 1sinlari, artmis plazma
homosistein konsantrasyonu, artmis LDL (low density lipoprotein=diisiik dansiteli
lipoprotein) intimal hasara neden olabilir (6,7).

Hasara ugramis endotel normal homeostatik 6zelligini kaybeder, I6kosit ve
trombositlere kars1 adeziv bir ylizey haline gelir. Lokositler subendotelyal mesafeye
penetre olur, lipoproteinlere karsi gecirgenligi artar. Hasar ayni zamanda
antikoagulan olan endotel yiizeyinin prokoagulan hale gegmesine ve birgok vazoaktif
molekiillerin, sitokin ve biiylime faktorlerinin salinmasina yol acar. Bu inflamatuar
cevap notralize edilemez ise ilerler, inflamatuar alana damar duz kas hicrelerinin
migrasyonu ve proliferasyonu ile ara lezyonlar olusur (neointimal hiperplazi).
Boylece arter duvari kalinlagir ama arterdeki tedrici dilatasyon sayesinde liimen
genisligi bir siire muhafaza edilir.

Inflamatuar hiicreler olarak granulositlerden ¢ok makrofaj ve T-lenfositler yer
alir. Inflamasyon devam ettik¢e bu hiicrelerin gd¢ii ve cogalmas: artar. Aktive olan
inflamatuar hiicrelerden salinan hidrolitik enzimler, sitokinler ve biiylime faktorleri
hasari ilerletip fokal nekroz alanlar1 gelistirir. Mononiikleer hiicrelerin birikmesi, diiz
kas hiicrelerinin migrasyonu ve proliferasyonu, fibréz doku olusumu ile lezyon daha
da ilerler, lipid ve nekrotik dokularin olusturdugu cekirdegin iizerini Orten fibroz
kapsiil ile ilerlemis komplike lezyon halini alir. Artik arterin kompansatuar
dilatasyonu yetersiz kalmakta ve liimen daralmaktadir.

Erken lezyon, intimada subendotelyal alanda lipid, makrofaj ve diz kas
hiicrelerinin birikimidir. Tiim erken lezyonlarin ilerleyerek daha komplike olmus
aterosklerotik lezyonlara doniisiip doniismedigi acik degildir. ilerlemis lezyonlar yani
fibroz plaklar ilerleyen yaslarda daha sik goriiliir. Ancak hiperlipideminin bazi

genetik tiplerinde geng yaslarda da goriilebilir.



Fibroz Plak Olusum Asamalart;

1-Diiz kas hucrelerinin proliferasyonu

2-Diiz kas hiicrelerini gevreleyecek sekilde biiyiik miktarlarda bag dokusu matriks

proteinlerini depolamasi

3-Kopiik hiicrelerinde lipid depolanmasi ve lipid kitle. Lipid kitle esas olarak
dolasimdan gelen kolesterol ile meydana gelir. Monositlerden doniisen makrofajlar
LDL kolesterolii alarak kopik hicreleri haline gelirler (8).

2.1.2. Aterosklerozun Klinik Yansimalari

Koroner Ateroskleroz

Serebrovaskiler Ateroskleroz

Aortik Ateroskleroz

Renal Arter Aterosklerozu

Periferik Arter Hastalig1

2.1.2.1. Koroner Ateroskleroz

liimeninin progresif olarak daralmasi, liimen ¢apiin %50-70 kadar tikanincaya
kadar akimda bozulma yaratmaz. Akim bozuldugunda hedef organda, artmis

metabolik aktivite ve oksijen ihtiyaci sirasinda, yetersiz kan akimina bagh

Koroner artersklerozda fibroz plagin genislemesine bagli olarak arter

semptom ve bulgular ortaya ¢ikar. Bunlar;

Stabil anjina pektoris

Anstabil anjina pektoris

Akut myokard enfarktisu
Konjestif kalp yetmezligi
Kronik iskemik kardiomyopati
Ani kardiak arrest

Dispne

Azalmis egzersiz kapasitesi
Bas donmesi

Tasikardi



2.1.2.2. Serebrovaskiler Ateroskleroz

Inme olaylarinin yaklasik %85’i cogunlugunu tromboembolilerin olusturdugu
iskemik inmelerdir. Karotis aterosklerozu nedenli oldugu diisiiniilen inmelerin orani
%20°dir.

Ateroskleroz baglaminda degerlendirildiginde karotis arter hastaligi 6liimciil ve
6limciil olmayan myokard infarktiisii ve inme i¢in artmis risk altinda olan hastalar
tanimlamaktadir.
2.1.2.3. Aortik Ateroskleroz

Aortik aterosklerozla iliskili bulunan temel klinik sendromlar; abdominal aort
anevrizmalari, aort diseksiyonu, penetran aortik iilser ve intramural hematomlardir.
Aortik hastaligi olan kisilerde kardiovaskiiler mortalite ve morbidite oranlari
artmustir (9).
2.1.2.3.4. Renal Arter Aterosklerozu

Renal arter darliklarinin %90’1n1 renal arter aterosklerozu olusturur ve yasla
sikligi giderek artar. Altmis bes yas {lizerinde siklik %7 olarak bildirilmistir (10).
KAH ve periferik arter hastaligi (PAH) ile birlikte goriilme siklig: yiiksektir (11,12).

2.2. PLAZMA LIPOPROTEINLERI VE LiPiD METABOLIZMASI

Lipidler viicutta enerji kaynagi, hiicre zarinin yapi elemanlar1 ya da steroid
hormonlarin, prostoglandinlerin ve safra asitlerinin 6nclil molekiilleri olarak
kullanilirlar. Viicutta bulunan baglica lipidler; kolesterol, kolesterol esterleri,
trigliseridler, fosfolipidler ve esterlesmis yag asitleridir. Lipidler suda
cozinmediklerinden diyetle emildikleri yerden veya sentezlendikleri yerden
kullanilacaklar1 veya depolanacaklar1 dokulara apolipoprotein adli spesifik tasiyici
proteinler vasitasi ile iletilirler. Bu proteinlerin ¢esitli oranlarda fosfolipid, kolesterol,
kolesterol esteri ve trigliseridlerle paketlenmesi ile ¢esitli plazma proteinleri olusur.
Bunlar;

1. Silomikron

2. Cok diisiik dansiteli lipoprotein= very low density lipoprotein (VLDL)

3. LDL

4. Yiksek dansiteli lipoprotein= high density lipoprotein (HDL).



2.2.1. Serbest Yag Asidi Metabolizmasi

Plazmada bulunan yag asitlerinin %95°den fazlasi trigliserid, fosfolipid ve
kolesterol esterlerinde bulunur. Yag asitlerinin %2-5’i ise serbest formda plazmada
albumine bagli halde bulunur. Esterlesmemis yag asitleri serbest yag asitleri olarak
isimlendirilmektedir. Plazmadaki serbest yag asitleri, dolasimdaki lipoproteinlerin
meme, kas veya yag dokusu kapillalarinda bulunan lipoprotein lipaz tarafindan
hidroliz edilmeleri sonucunda olusurlar. Ayrica trigliseridlerin, karaciger veya yag
hiicrelerinde hiicre i¢i hidroliz edilmeleri sonucunda da serbest yag asitleri meydana
gelmektedir. Plazmada bulunan serbest yag asitleri, siirekli olarak albumine baglanip
ayrilarak dokulara sunulurlar.

2.2.2. Silomikronlar

Yiiksek oranda trigliserid tasiyan, dansitesi en az ve en biiylik lipoproteinlerdir.
Enterositlerde sentezlenerek lenfatik dolasima, oradan kan dolasimina salgilanirlar.
Silomikronlarin yapisindaki apoprotein (Apo) CII yag dokusunda, iskelet kasinda
lipoprotein lipazi aktive ederek serbest yag asitlerinin parcalanmasini saglar. Boylece
silomikronlar araciligi ile ya da depolanacak yag asitleri dokulara taginmis olur.
Geride kalan silomikron kalintilar1 karacigerdeki reseptorler araciligi ile hepatositlere
alimirlar.  Yapisindaki kolesterolii hepatositlere biraktiktan sonra lizozomlarda
pargalanirlar.

2.2.3.VLDL

Karacigerde albuminden alinan yag asitleri, silomikronlardan alinan trigliseridler
ve de nevo sentezlenen trigliseridlerden VLDL sentezlenir. Diyette gereksinimden
daha fazla yag asiti mevcutsa karacigerde trigliseridlere doniistiiriilerek spesifik
apolipoproteinler ile VLDL seklinde paketlenirler. VLDL kas ve yag dokusundaki
lipoprotein lipaz enzimi ile hidrolize edilir ve trigliserid kaybeder. Yag asidi miktari
azalan bu lipoproteinler ara dansiteli lipoprotein= intermediate density lipoprotein
(IDL) olarak isimlendirilir. IDL hepatositler tarafindan dolasimdan uzaklastirilir ve
bir miktar daha yag asidi kaybederek LDL’ye doniistirler.

2.2.4.LDL

LDL kolesterol olarak en zengin lipoproteindir. Ekstrahepatik dokulara
yapisinda bulundurdugu apoB100 apoliprotein araciligt ile kolesterol tagir. LDL

reseptériine baglandiktan sonra endositoz ile hiicre igerisine alinir ve tasimis oldugu



kolesterolu hticreye verir. LDL, tasimis oldugu kolesterolii, arter duvarina da
tasidigindan yiiksek plazma LDL diizeyi, ateroskleroz i¢in en biiytiik risk faktoriidiir.

2.2.5. Lipoprotein A (Lp(a) )

Lp(a), apo(a)’ya disiilfid bag ile bagli LDL lipoprotein igeren bir komplekstir.
Bilinen fizyolojik bir fonksiyonu tespit edilmemistir. Plazma Lp(a) miktarinin
40mg/dl den fazla olmasi, koroner arter hastaligi riskini 2-3 kat arttirir. Lp(a)’nin
ateroskleroz iizerindeki etkisi, plazminojenin aktivasyonunu saglamasi ve daha sonra
da fibrin pihtisimm  eritmek ic¢in yarismasi sonucu, aterosklerozu uyardigi
distiniilmektedir.

2.2.6. HDL

En kicuk lipoproteindir. Lipidten fakir, apoproteinden zengindir. Karaciger ve
ince barsakta sentezlenir. HDL yapisindaki apo E ve lesitin-kolesterol acil transferaz
enzimi ile dolasimdaki silomikron ve VLDL kalintilarindan kolesterol toplar. HDL
kolesterolden zenginlestiginde hepatositlerce yakalanarak kolesteroliinii bosaltir.
Asin birikmis kolesterol hiicreler i¢in toksiktir ve HDL intraseliiler olarak periferde
birikmis kolesterolii diigiirebilir. Dolayisiyla tiim viicutta ve hiicresel diizeyde

kolesterol homeostazisine yardimci olur (13).

2.3. DISLIPIDEMI VE EPIDEMIYOLOJISI

Gelismis iilkelerdeki en sik 6liim nedeni olan koroner arter hastaliginin en
onemli risk faktorii dislipidemidir. Son 40 yilda yapilan c¢aligmalar dislipideminin
morbidite, mortalite ve medikal giderler agisindan giderek artan bir yik haline
geldigini ortaya koymaktadir. Diinya Saglik Orgiitii dislipideminin biitiin koroner
arter hastalarinin yaridan fazlasiyla ve yilda 4 milyonun iizerinde oliimle iliskili
oldugunu hesap etmektedir (14).

Dislipidemi bir dizi lipid bozukluklarini ifade eden genis anlamli bir terimdir.
Temel olarak LDL artig1, HDL diisiikliigii, hipertrigliseridemi, aterojenik dislipidemi
ve kombine lipid bozukluklar1 olarak kategorize edilebilir. Lipid bozukluklarinin
%20’si ailesel olmakla birlikte %80’ diyet ve yasam tarzi ile iligkilidir. Koroner ve
periferik arter hastaliklarinin ve diyabetik hastalarin ¢ogunda kombine dislipidemi

mevcuttur (15).



2.3.1. Dislipideminin Prevalansi ve insidansi

Dislipidemi prevalansi iilkeye, etnik yapiya, genetik faktorlere, sosyokdltirel ve
ekonomik faktorlere gore farklilik gosterebilmektedir. Ayrica yasam tarzi ve diyet
degisikliklerinin etkili oldugu gosterilmistir. Dislipidemi prevalansi yasla birlikte
artmakta ve diinyada 40-60 yaslar1 arasinda belirgin artis gostermektedir (16).

Eriskinlerde, dislipidemi Avrupa Kardiyoloji Dernegi = European Society of
Cardiology (ESC) kilavuzu kaynak alindiginda 18 yasindan 100 yasa kadar tiim yas
gruplarinda sik karsilagilan bir durum olmakla birlikte 20 yasa kadar sikligi
erkeklerde %20.9 kadinlarda %39.8 iken 61-70 yas arasinda her iki cinsiyette de artis
gosterir ve sonraki yillarda erkeklerde daha fazla olmak iizere azalma egilimi gosterir
(17).

Tiirk Kalp Calismasi’nda 200 mg/dI’lik hiperkolesterolemi diizeyeleri erkeklerin
%32’sinde, kadinlarin %22’sinde gozlendi. Bu oranlar 20-74 yas Amerikan
eriskinlerinde erkeklerde%48, kadmlarda %50°dir (18,19). Ulkemizde 1990 yilinda
eriskinlerin 1/4 ‘tinde (200 mg/dI’nin iistii) hiperkolesterolemi mevcut iken, familyal
hiperkolesterolemi (300 mg/dI’nin {istii) lilke kapsaminda binde 7 oraninda izlendi
(20).

Cocukluk ¢aginda dislipidemi, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) icin en 6nemli
risk faktorlerinden biridir. KVH’1in ¢ocukluk ¢aginda basladigi bilinmektedir, bu
durumda dislipideminin ¢ocuklukta ve ad6lesan donemde saptanmasi, izlenmesi ve
gerekirse tedavi edilmesi 6nem kazanmaktadir. Cocukluk ¢aginda lipid bozukluklari
siklikla atlanmaktadir (21). Bu nedenle 2011 yilinda yayinlanan ¢ocukluk ¢aginda
kardiovaskuiler hastaliklart 6nleme rehberinde Oneriler degismis ve 9-11 yaslar
arasindan sonra tekrar 17-21 yaglar1 arasinda aghk trigliserid, HDL ve LDL
diizeylerinin ol¢iilmesi, addlesan ¢agda rutin takibe alinmasi gerektigi bildirilmistir
(22). Dislipidemi agisindan en Onemli risk faktorlerinden yuksek kilo ve obezite
cocukluk ¢aginda hizla artmaktadir. Ozellikle gelismis iilkelerde ¢ocukluk cag
obezitesi dnemli bir saglik sorunu haline gelmistir. Amerika’da yapilan bir agilmada
cocuklarin 1/3’iiniin yiiksek kilolu veya obez oldugu saptanmis olup, bununla birlikte
dislipidemi oranlar1 da yiikselmistir (23). Tiirkiye’de de g¢ocukluk cagi obezitesi
Amerika ve Avrupa lilkeleri kadar yiiksek olmasa da bu oran hizla artmakta ve

onemli bir saglik sorunu haline gelmektedir. Tiirkiye genelinde yapilmis bu konuda



bir ¢aligma bulunmamakla birlikte 2000-2010 yillar1 arasinda iilkenin degisik
bolgelerinde yapilan bir dizi taramada 6-16 yas arasi ¢ocuklarda asir1 Kiloluluk ve
obezite prevalansi sirasiyla %10.3-17.6 ve %1.9-7.8 arasinda degiskenlik
gostermektedir (24).

2.3.2. Cografi Dagilim ve Etnik Kokenin Dislipidemiye Etkisi

Giiney Asya tiim diinyada KAH nin en sik goriildiigi bolgedir (25). KAH nin en
sik goriildiigii bolgeler arasinda Hindistan ilk sirada yer almaktadir. Asyanin en
bliyiik niifusuna sahip Hindistan’da yapilan g¢alismalar, Hintlilerin total kolesterol
diizeylerinin beyaz 1k ile benzerlik gosterdigi ancak KVH’lara neden olan
aterosklerotik dislipideminin daha sik goriildiigiinii diisiindiiren bulgular edinilmistir
(26).

Japonya’da yapilan 1980 ve 2000 yillarinin verilerinin karsilagtirildigi ulusal
kardiovaskiiler risk faktorleri analize gore 30 yas listlii hastalarda ortalama total
serum kolesterol duzeyleri erkeklerde 186 mg/dlI’den 200 mg/dl’ye yikselirken
kadinlarda 191 mg/dl’den 208 mg/dl’ye ¢ikmistir. Ayni calismada yiiksek total
koleterol prevalanst (>220 mg/dl) erkelerde %15’den %27’ye kadinlarda %19dan
%?35’e yiikseldigi gozlenmistir (27).

Ulkemizde kardiovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin prevalansi ve dliim
riski diinya ortalamasinin iizerindedir ve 20 yas istli Oliimlerin  %42’si
kardiovaskiiler %11°1 serebrovaskiiler kokenlidir. Tirkiye'nin cesitli bolgelerinde
yapilan c¢alismalar, Tiirk insaninin normal veya normale yakin total kolesterol
seviyelerine ragmen diinyadaki en diisiik HDL ortalamalarindan birine sahip
oldugunu gostermistir. Ortalama HDL kolesterol diizeyleri bat1 toplumlarina kiyasla
yaklasik olarak 10-15 mg/dl disiik oldugu saptanmistir (28). Diisiik HDL
duzeylerinin, normal seviyede total kolesterol ve LDL dizeylerine ragmen pro-
aterojenik oldugu ve yiiksek insidansda KAH ile iligkili oldugu bilinmektedir.
Tirklerdeki HDL diizeylerindeki disiikliigiin  %40-80’inden genetik faktorlerin
sorumlu oldugu bildirilmistir (29).

TEKHARF c¢alismasinda, Diinya Saglik Orgiitii’niin 35-64 aralig1 icin yapilan
standardizasyondan sonra iilkemizde ortalama total kolesterol konsantrasyonlar
erkeklerde 185 mg/dl, kadinlarda 192 mg/dl bulundu (30). Yirmili yaslarda diisiik
kolesterol diizeyleri sergilenirken, plato erkeklerde kirkli yaslarda 188 mg/dl,



kadinlarda 204 mg/dl seviyelerine ulasiyordu. Ortalama total kolesterol
konsantrasyonlar1 Kuzey Avrupa iilkelerine goére ¢ok daha diisiik olup Akdeniz
popiilasyonlarinin  bile altinda degerlerdedir (31). TEKHARF c¢alismasinda
kadinlarin 50 yasindan itibaren erkeklerden anlamli bicimde daha yiiksek kolesterole
sahip oldugu kuskusuz ve tutarli bir sekilde gosterilmistir. Kirk yasini asmis
bireylerde kadinlar erkeklerden kentsel kesimde 9.6 mg/dl kirsal kesimde 14.4 mg/dl
daha yiiksek diizeyler gozlenmistir. Ayni c¢alismada, total kolesterol ortalama
degerleri 40 yasindan itibaren kentlilerde (erkekte 13.5 mg/dl, kadinda 8.4 mg/dl)
kirsal kesimdekilere gore anlamli olarak daha yiiksek bulundu (32). Tirk Kalp
Calismasinda ortalama HDL degerleri erkekte 37.2 mg/dl, kadinda da 45.5 mg/dl
olarak saptanmistir. TEKHARF calismasinda ise HDL ortalama degerleri erkekte
37.2 mg/dl, kadinda 44.9 mg/dl saptand1 (33). Yetiskinlerimizde saptanan HDL
diizeyleri Amerikan veya Almanlara kiyasla, her iki cinsiyette de %20 oraninda
diisiiktiir(34). TEKHARF calismasina gore iilkemizde sigara i¢imi, alkollii icki
kullanmama, trigliserid yiiksekligi, bel cevresi ve insiilin konsantrasyonlarinin
artmast ve Ozellikle kadinlarda sedanter yasam HDL diisiikliigiiniin bagimsiz
belirleyicileridir (35).

Tirk Kalp Calismasinda ortalama LDL degerleri erkekte 136 mg/dl kadinda da
111 mg/dl izlendi(36). Kirk yas iizeri ortalamalar 148 ve 142 mg/dl’ye ulasiyordu.
TEKHARF taramasinda ortalama LDL degerleri erkeklerde 114.6+34.7 mg/dl,
kadinlarda 122.44+38 mg/dl bulundu. Bu calismada LDL kolesterol diizeyleri yash
erkeklerde hafif, kadinlarda daha giiclii korelasyon gostererek artmaktadir (37).

TEKHARF c¢alismasinda Tiirk yetiskinleri gerek genetik nedenler sonucu,
gerekse viseral adipozitenin altta yattigit HDL disiikliigii ve LDL yiiksekliginden
kaynaklanan bir lipid risk profili olusturdugu ve bununla iliskili olarak da metabolik
sendroma egilimin ve koroner kalp hastaligina yatkinligin diger toplumlara goére daha
arttigr belirtilmistir(29).Bu agidan kisinin lipid profilini degerlendirmek, anamnez
almak bunlara gére KVH riskini belirlemek yaklagimda ilk adimdir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde 2001 yilinda National Cholesterol Education Program
(NCEP) tarafindan yaymlanan, giincellestirilmis yiiksek kan kolesterolii tedavi
kilavuzu Adult Treatment Panel III (ATP III) siniflamasi risk belirlemek icin en
uygun yaklasimdir (38).
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Tablo 2.ATP III’e gore lipid diizeylerinin siniflandirilmasi

Lipoprotein Diizey(mg/dl) Simiflandirma
LDL Kolesterol <100 Optimal
100-129 Istenen, hedeflenen
130-159 Simirda yiiksek
160-189 Yiksek
>190 Cok yiiksek
Total Kolesterol <200 Istenen
200-239 Simirda yiiksek
>240 Yiiksek
Trigliserid <150 Normal
150-199 Simirda yiiksek
200-499 Y uksek
>500 Cok yiiksek
HDL Kolesterol <40 Diisiik
>60 Yuksek

2.4. DIYABET VE DISLIPIiDEMIi

Diyabet dislipidemi ile yakin iliskilidir ve bir KVH esdegeri olarak kabul

edilmektedir. Ac¢lik lipid profili tip 1 ve tip 2 diyabetli eriskinlerde yilda bir kontrol

edilmeli ve asagidaki lipid diizeyleri hedeflenmelidir:

e LDL <100 mg/dl (Primer kardiovaskiler olay geciren diyabetiklerde <70

mg/dl)

e Trigliserid <150 mg/dI
e HDL erkeklerde >40 mg/dl kadinlarda >50 mg/dl (39).

Buna ragmen diyabetik hastalarin ortalama LDL dUzeyleri

140 mg/dl

tizerindedir ve cogu tedavi gerektirir (40). Diyabeti olan hastalarin 3/4’iinden
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fazlasinda bir diizeyde KVH, gecirilmis inme dykiisti bulunmaktadir ve mortalite ile
mortalite giderlerinin 6nemli bir kaynagini olustururlar (41).
2.5. OBEZITE VE DISLIPIDEMI

Obezite ve dislipidemi arasindaki iligski birgok ¢alismada gosterilmistir (16,42).
Obez kisilerin %20-25’inde total kolesterol ve LDL diizeyleri yiiksek saptanirken
HDL diizeyleri diisiik saptanmistir. Birgok calismanin sonuglarina gore obezite ve
kolesterol seviyesi oOzellikle kadinlarda yasla artmaktadir (43,44). Vicut Kitle
indeksinin artig1 ile diisiik HDL diizeyleri arasinda korelasyon mevcuttur (43). Elde
edilen veriler 1518inda her 4.5 kg kaybiyla HDL 2 mg/dl artis, LDL 4 mg/dl azalma
gostermektedir (45). Tiirk eriskin toplumda obezite sikliginin 1998’de %22.3’ten
%40 artarak 2010°da %31.2°ye ulastig1 goriilmiistiir. Kadinlarimizda obezite sikligi
%44, erkeklerde ise %27°dir ve son 12 yilda kadinlarda obezite %34, erkeklerde ise
%107 oraninda artmistir (46).

2.6. KORONER ARTER  HASTALIKLARI VE LiPiD

BOZUKLUKLARI

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére 2020 yilinda meydana gelecek 6liimlerin
%46’sinin nedeninin hala kalp damar hastaliklarindan olacagini ve tiim o6lim
sebepleri arasinda birinciligi siirdiirecegini 6ngdrmektedir (47). KAH tanm1 ve
tedavisinde son yillardaki kaydedilen gelismelere ragmen iilkemizde ve sanayilesmis
toplumlarda en 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir.
KAH Amerika Birlesik Devletlerinde her 2.6 6limden 1 tanesinden sorumludur (48).
Ulkemizde KAH kaynakli éliimler gelismis iilkelerle paralellik gsterirken dzellikle
kadin oliimlerinde Avrupa’nin en yiiksek degerine ulagmaktadir. KAH prevalansi
tilkemizde 40 yasindan 6nce %1, 40-49 yas grubunda %?2 civarinda iken, 50-59 yas
grubunda %12 ve 60 yas tizerinde >%20’dir (49). 45-74 yaslari arasinda tilkemizdeki
KAH kokenli 6liim oran1 Avrupa iilkeleri arasinda en yiiksek diizeylerdedir (50).

KAH’ndan korunma stratejilerinin temeli, hastaliga yol agan yasam tarzini ve
cevresel faktorleri degistirmek ve yiiksek riskli bireyleri belirleyip bu bireylere 6zel
onlemler almaktir. KAH ¢ok faktorlii oldugundan bireyin biitiin risk faktorlerinin
birlikte degerlendirilmesi onem tasir. Bu sekilde, kiimelenmis risk faktorlerinin
katlamal1 etkisi gz Oniine alinmig ve bireyin gergek riski belirlenmis olur. Tedavi

planlanirken amag biitiin risk faktorlerini birlikte diizeltmeye ¢alismak olmalidir. Bu
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baglamda KAH i¢in 6nemli risk faktorlerini ve KAH’na esdeger durumlarin

belirlenmesi ¢ok 6nemlidir.

o o~ w D F

e KAH ic¢in 6nemli risk faktorleri

Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55 veya erken menapoz)

Aile oykiisii (birinci derecede akrabada erkekte 55, kadinda 65 yasindan once
KAH bulunmast)

Sigara

Hipertansiyon (Kan basinci >140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi aliyor
olmak)

Hiperkolesterolemi (Total kolesterol >200 mg/dl, LDL > 130 mg/dl)

Diistik HDL (< 40 mg/dl)

Diyabetes Mellitus (51).

e KAH esdegeri durumlar

Klinik olarak saptanmis KAH

Diyabetes Mellitus

Semptomatik karotis arter hastaligi

Periferik arter hastalig1

Abdominal aort anevrizmasi

Kronik bobrek yetmezligi(plazma kretin degerleri > 1,5 mg/dl veya
glomeruler filtrasyon hizi < 60 ml/dak) (52).

Tablo 3. NCEP ATP IIl’e gore 10 yilik koroner kalp hastalhig: riski

siniflamasi
Risk kategorisi 10 yillik risk
KAH veya esdegeri hastalik varliginda >%20
2 veya daha fazla risk faktorii varliginda <%?20
0-1 risk faktor varliginda genellikle <%10
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2.6.1. Koroner Arter Hastalhig1 Fizyopatolojisi

Koroner kan akim1 yeterli kardiak fonksiyonlar1 idame etmek icin gerekli oksijen
ve metabolik substratlar1 sunamayacak diizeye gelince myokard iskemisi olusur.
Myokard iskemisi; akimi kisitlayan koroner arter darligi varliginda myokard is
yiikiiniin dolayisiyla oksijen ihtiyacinin artmasi veya epikardiyal veya mikrovaskiiler
koroner arterlerde konstriikksiyon ya da akut tromboz ile koroner kan akiminin
azalmasina bagli olabilir. Aterosklerotik plagin neden oldugu darlik tiim kardiak
iskemik sendromlarda en sik rastlanan anjiografik bulgudur. Aterosklerozun koroner
arterlerde olugmasi ile meydana gelen hastaliga KAH denir. Koroner ateroskleroz
yillar boyu siiren bir siire¢ olup genellikle hastalik boyutuna hayatin doérdiincii
dekatindan sonra gelmektedir (51).

2.6.2. KAH ve LDL

Cesitli  tipteki kanitlar LDL’nin primer aterojenik faktor oldugunu
desteklemektedir ve kontrollii ¢alismalar LDL’nin disiiriilmesinin koroner kalp
hastalig1 riskini azalttigin1 gostermistir (53). Buna gore NCEP, lipid diisiiriicii
tedavide LDL kolesterolini primer hedef olarak belirtmistir (54). Labratuar
hayvanlar1 iizerinde yapilan bir¢ok ¢aligma serum LDL ve bununla ilgili lipoprotein
seviyelerinin ylikseltilmesinin aterogenezi baslattig1 ve bu siireci devam ettirdigini
isaret etmektedir (55). Ayrica yiiksek LDL genetik formlarina sahip insanlar erken
aterosklerotik hastalik gostermektedir (56). Sozii edilen her iki 6rnek de diger risk
faktorleri olmaksizin tek basina yiiksek LDL seviyelerinin aterojenik oldugunu
saptamaktadir. Yillar boyunca LDL’nin esas fonksiyonunun arter duvarinda
kolesterol depozisyonu oldugu diisliniilmiistiir. Son zamanlarda LDL’nin
proinflamatuar bir ajan oldugu bulunmustur; aterosklerotik lezyonun en oOnemli
belirtisi olan kronik inflamatuar cevabi1 harekete gegirmektedir (57). Yuksek LDL
seviyeleri aterosklerozun tiim evrelerinde rol almaktadir; endotel disfonksiyonu, plak
formasyonu ve biiylimesi, kararsiz plak, plak yirtilmasi ve tromboz. Plazma ytiksek
LDL kolesterol seviyelerinin mevcudiyeti LDL partikiillerinin arter duvarina
retansiyonunun artmasina, oksidasyonuna ve gesitli inflamatuar mediatorlerin
sekresyonuna neden olur (58). Bu olaylarin bir sonucu okside LDL tarafindan
endotel hiicre fonksiyonlarinin bozulmasi ve bunun sonucunda nitrik oksid

tiretiminin azalmasidir. Yiiksek LDL kolesterol seviyelerinin tedavi edilmesi
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asetilkoline kars1 normal vazodilatdr cevabin geri donmesini saglar (59). LDL ayrica
diiz kas hiicrelerinin gii¢lii bir mitojenidir. Farkli populasyonlarda koroner kalp
hastalig1 riski serum total kolesterol seviyeleri ile pozitif iliskilidir, total kolesterol
seviyeleri biiylik o6l¢ide LDL kolesterol seviyeleri ile iliskilidir (57). Serum
kolesterol seviyeleri ile koroner kalp hastaligi riski arasindaki iliski dogrusaldir.
Diisiik total kolesterol ve LDL seviyelerine sahip olan toplumlarda diger risk
faktorleri (sigara iciciligi, hipertansiyon, diyabet) sik olsa bile koroner kalp hastalig
riski diisiiktiir (60).

TEKHARF c¢aligmasi, toplumumuzda total kolesterol diizeylerinin batili
toplumlarla karsilagtirildiginda genelde diisiik oldugunu ortaya koymaktadir. Ancak
yine de total kolesterol diizeyi 9 milyon vatandagimizda 200 mg/dI’nin {izerindedir.
Tirk erkek ve kadini erigskin hayata iyi kolesterol degerleri ile baglamakta, ancak bu
diisiik kolesterol degerleri ile baglamakta, ancak bu diisiik kolesterol degerleri her iki
cinsiyette de hizla artmaktadir. 20-29 yas arasi ortalama total kolesterol degeri
Amerika Birlesik Devletleri, Avrupa ve Japonya’da ortalama 180 mg/dl civarinda
seyrederken, lilkemizde erkeklerde 148 mg/dl, kadinlarda 151 mg/dl bulunmustur.
40-49 yas grubuna ulasildiginda her iki cinsiyette ortalama total kolesterol degerleri
188 mg/dl’ye yiikselmektedir. ki dekad icinde total kolesterol degerini 39 mg/dl
yiikselten baska bir iilke bulunmamaktadir. Yagla goriilen bu yiikselmenin LDL
yikiminda azalma, hormonal degisiklikler ve c¢evresel faktorlere bagli oldugu
sanilmaktadir. Ozellikle iilkemizde yasla birlikte daha sedanter bir yasam tarzina
egilim, kilo alma ve diyet aligkanliginin olumsuz yonde degismesi, bu ani
yiikselmede etken olmus olabilir (61). Hem primer hem de sekonder koruma
caligmalarinin toplu sonuglar1 kolesterol diistiriicii tedavinin KAH riskini azalttigini
gostermistir (62).

2.6.3. KAH ve HDL

Epidemiyolojik ¢aligmalardan elde edilmis ¢ok sayida kanit plazma HDL diizeyi
ile daha sonra koroner olay gelisme riski arasinda gii¢lii bir ters iligkinin varhigin
gostermektedir. Bu ters iliski hem erkekler hem de kadinlar igin gegerlidir (63).
Ortalama 1 mg/dl HDL diismesi KAH riskini %2-3 arttirmaktadir (64). KAH igin
diisiik (<40 mg/dl) HDL seviyelerinin bir risk faktorii, buna karsilik yiiksek (>60

mg/dl) HDL seviyerlerinin ise koruyucu bir faktér oldugu kilavuzlarda
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vurgulanmistir(65). HDL kolesterol ve trigliserid diizeyleri arasinda orta derecede
giiclii tersine korelasyon vardir ve c¢esitli hipertrigliseridemik tablolara diisiik HDL
de eslik eder (66).

TEKHARF ¢alismasinin 12 yillik izlem verileri, eriskinlerimizde ortalama HDL
degerlerinin batili toplumlarda her iki cinsiyette %20 oraninda daha diisiik oldugunu
ortaya koymaktadir. Bunda kalitsal faktorlerin yani sira sigara igimi, alkollii icki
kullanma aligkanliginin azligi, abdominal sismanlik, fiziksel aktivite azligi ile
hiperinsiilineminin rolii belirlenmistir. HDL diizeyinde 12 mg/dI’lik azalma,
toplumumuzda fatal ve fatal olmayan korone olay riskini %36 oraninda
ylkseltmektedir.

TEKHARF caligsmasi, total kolesterol/HDL oraninin, halkimizda KAH’ nin en iyi
lipid 6n goriiciisii oldugunu ortaya koymustur. Aymi calismanin sonuglarina gore
total kolesterol/HDL oraninda 2 birimlik artig, koroner olay ve 6liim riskini bagimsiz
bicimde %68 oraninda ylikseltmektedir. Sigara, obezite ve fiziksel inaktivite plazma
HDL degerini azaltir, bu risk faktdrlerinin giderilmesi ise bu etkileri tersine gevirir.
NCEP ATPIII, disik HDL diizeyini 40 mg/dI’nin altindaki degerler olarak
tanimlamaktadir. KAH olan ve HDL diizeyi diisiik hastalar tekrarlayan olaylar
acisindan da risk altindadirlar (67).

2.6.4. KAH ve Trigliserid

Trigliseridlerle KAH iliskisi biiyiik oranda diyabet, obezite, hipertansiyon,
yiuksek LDL ve disiik HDL gibi diger faktorlerle iliskilidir. Ayrica
hipertrigliseridemi siklikla hemostatik faktorlerle de iligkili bulunmustur (68). Ancak
yakin zamanda prospektif caligmalarin metaanaliz ile simir ya da yiiksek trigliserid
duzeylerinin KAH i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (69).
Daha oOnce yapilmis c¢esitli calismalar hipertrigliserideminin g¢esitli aterojenik
faktorlerle giiglii bir birliktelik gosterdigini ortaya koymustur. Bu faktorler arasindan
aterojenik  dislipidemi  ve metabolik sendrom sayilabilir. Bu nedenle,
hipertrigliseridemili hastalarin tedavisine klinik yaklasim genis tabanl bir stratejiyi
gerektirir (70).

2.6.5. KAH ve Lipoprotein(a)

Lp(a)-ateroskleroz iliskisi bir¢ok ¢alismaya konu olmus ve bir¢ok olgu kontrol

caligmasinda myokard infarktiisi ve KAH’dan oOlim i¢in risk olusturdugu
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gosterilmistir. Lp(a)’nin 30 mg/dl {izerindeki degerleri KAH icin risk faktorii olarak
kabul edilmektedir. Bununla birlikte Lp(a)’nin kardiovaskiiler hastaliklar ig¢in
prediktor olarak degerlendirildigi prospektif ¢alismalarda celiskili sonuglar alinmistir
(71). Yiksek Lp(a) diizeyi, yiiksek LDL ile birlikte oldugunda o&zellikle risk
olusturmaktadir. Benzer sekilde yiiksek Lp(a) yliksek fibrinojen birlikteliginde KAH
riskini 6nemli 6l¢iide arttirmaktadir (72).

2.6.6. Aterojenik Dislipidemi

LDL primer lipid riks faktorii olmasina ragmen diger lipid parametreleri LDL
seviyeleri yiiksek olan veya olmayan hastalarda KAH riskini arttirir. Yiksek
konsantrasyonlarda trigliserid, Lp(a) ve diisiik seviyelerde HDL kombinasyonu
aterojenik dislipidemi olarak tanimlanir. LDL seviyeleri tedavide primer oneme
sahip olmasina ragmen aterojenik dislipidemi KAH patogenezine yardime1 bir faktor
oldugu i¢in biiyliyen 6neme sahiptir (73). Aterojenik dislipideminin her bir 6gesinin
bagimsiz bir risk faktorii olup olmadigi tartismalari devam etmektedir. Her 6genin
bagimsiz olarak aterojenik olduguna dair kanitlar mevcuttur. Trigliseridler i¢in pek
cok prospektif c¢alismanin meta-analizleri yiksek serum trigliserid seviyelerinin
KAH’1 i¢in risk faktorii oldugunu giiclii bir sekilde one stirmektedir (74). Diger
prospektif caligmalar diisiik HDL seviyelerinin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
gostermistir (75). Daha diisiik orandaki veriler, Lp(a) partikiillerinin LDL’den daha
aterojenik oldugunu oOne siirmektedir. Aterojenik dislipidemiye siklikla metabolik
sendromun diger aterojenik riskfaktorleri eslik eder. Japonya’da yapilan bir
calismada Lp(a) yiiksekligine sahip kisilerde diyabet varligindan bagimsiz olarak
daha fazla KAH goriildiigi bildirilmistir (76).

2.7. KADINLARDA HiPERLIPIDEMI
Kadinlardaki o6lim nedenlerinin basinda kardiovaskiiler hastaliklar yer
almaktadir. Kadinlarda erkeklere oranla myokard infarktiisii insidansi daha az
olmakla birlikte postmenopozal donemde risk dramatik olarak yukselmektedir. Bu
ylkselmenin yasta meydana gelen artisa bagh oldugu diistiniilmektedir. Tek basina

menopozun rolu net olarak bilinmemektedir.
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Erkeklerle karsilastirildiginda KAH’na bagli mortalite kadinlarda yasa bagli olarak
daha yiiksektir. Erkek ve kadinlar karsilastirildiginda KAH i¢in lipoprotein risk
faktorleri arasinda farklar bulunmaktadir;
e Diisiik HDL, yiiksek LDL’ye oranla kadinlarda koroner riski tespit etmede
daha belirleyicidir.
e Premenopozal kadinlarda ve postmenopozal <66 yas kadinlarda KAH
acisindan Lp(a)’nin daha belirleyici oldugu gosterilmistir.
e Total kolesterol konsantrasyonu sadece premenopozal kadinlarda ve ¢ok
yuksek diizeylerde (>265 mg/dl) KAH ile iliskili bulunmustur.
e Trigliserid dizeylerinin yash kadinlarda ve 400 mg/dl istii gibi yiiksek

diizeylerde koroner riski belirgin etkiledigi gosterilmistir (77).

2.8. DIYABETIK DiSLiPIDEMI
Diabetik dislipideminin karakteristik 6zelligi plazma trigliseridlerinin yiiksek,
HD’nin diisiik ve Lp(a)’nin yiliksek olmasidir. Diyabetiklerde daha yiiksek oranda
bulunan Lp(a) KAH gelisimi agisindan daha yiiksek riske sahiptir. Dislipidemi,
diabetli kisilerdeki kardiovaskiiler hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan major
nedenlerden biridir. Son yillarda yapilan pek ¢ok ¢alismada diabet KAH esdegeri

olarak tanimlanmustir.

2.8.1. Epidemiyoloji

Epidemiyolojik caligmalar diabeti kardiovaskiiler hastalik gelisimi agisindan
bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlamaktadir. Diabeti olmayan populasyona
oranla koroner olaya bagli gelisen mortalite diabetli populasyonda belirgin derecede
yuksektir. Hicbir koroner olay gecirmemis bir diabetli ile yeni myokard infarktiisii
gegiren ve diabeti bulunmayan bir kisinin mortalite riskleri birbirine benzerdir. Bltin
bu gozlemler diabetin bir KAH esdegeri olarak tanimlanmasina neden olmustur.
‘UK Prospective Diabetes Study’(UKPDS) adli ¢alismada total kolsterol diizeyleri
acisindan diabeti olan grup ile olmayan grup arasinda fark tespit edilmezken tip 2
diabeti olan kadin hastalarda LDL diizeyleri diabeti olmayan kadin hastalara oranla

belirgin olarak yliksek tespit edilmistir. Trigliserid diizeyleri diabeti olan grupta
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belirgin derecede yiiksek iken HDL diizeyleri hem erkek hem kadin diabetli grupta
cok diisiik saptanmustir.

2.8.2. Patogenez

Yag hiicrelerinde artan insiilin rezistansi serbest yag asitlerinin artisina neden
olur. Artan serbest yag asitlerinin karacigere girisi karacigerde yeterli diizeyde
bulunan glikojen depolar1 varliginda trigliserid {iretimini stimiile eder ve dolayisiyla
VLDL diizeylerinde yiikselise neden olur. VLDL partikiilleri ve tirgliserid diizeyleri
cesitli islemler sonucu HDL seviyelerinde diisiise Lp(a) diizeylerinde yiikselise
neden olmaktadir.

2.8.3. Diabetik Dislipideminin Ozellikleri

Tip 2 diabette enzimatik olmayan glikolizasyona ugrayan LDL makrofajlar
tarafindan daha g¢abuk fagosite edilmekte ve bu da aterogenez organizasyonunu
arttirmaktadir. Yiiksek glikoz diizeyleri ayn1 zamanda aterogenezin ilk basamaginda
rol oynayan okside LDL olusumunu arttirmaktadir. Bu hastalarda tipik olarak LDL
diizeyi belirgin olarak yiliksek olmasa bile aterogenez riskini daha ¢ok arttiran Lp(a)
daha yiiksek konsantrasyonda bulunmaktadir (78).

Heart Protection Study calismasi diabetiklerden serum kolesterol diizeyi diistik
olanlarda bile lipid diisiiriicii tedavinin yararli oldugunu gostermistir. Bu nedenle
bir¢ok kilavuza gore LDL kolesterol hedefi <100 mg/dl olarak kabul edilmektedir.
LDL kolesterol >100 mg/dl ise ila¢ dis1 tedavi, bununla kontrol altina alinamazsa
veya LDL kolesterol >130 mg/dl ise ilag¢ tedavisine hemen baslatilmas1 tedavi amaglh

yasam tarz1 degisikliklerine ilave olarak tavsiye edilmektedir.

Tablo 4. Diabetik hastalarda ADA(American Diabetes Association) LDL
Hedefleri

Diyet Tedavisi Ila¢ Tedavisi
Hasta profili Baslangig diizeyleri(mg/dl) | Baslangig diizeyleri(mg/dl)
KAH olan >100 >100
KAH olmayan >100 >130

ADA 2011 Kilavuzuna gore;
e Kardiovaskiiler Hastalig1 Olmayan Diabetik Bireylerde:
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1. Primer hedef LDL kolesteroliin <100 mg/dl olmasidir

2. >40 yas olanlarda bazal LDL diizeyi ne olursa olsun, LDL kolesterol
dizeyinde %30-40 diisis saglayacak sekilde statin tedavis
baslanmalidir

3. <40 yas olan ancak kardiovaskiiler risk faktorlerine bagli artmis risk
altindaki bireylerde tek basina hayat tarzi degisiklikleri ile hedeflenen
lipid duzeylerine inilemez ise statin tedavisinin eklenmesi uygundur

e Kardiovaskiiler Hastalig1 Olan Diabetik Bireylerde:

1. Tum hastalar LDL Kkolesterolde %30-40 diisiis saglamak igin statinle
tedavi edilmelidir

2. LDL Kkolesteroli <70 mg/dl gibi daha diisiik bir diizeyde tutmak i¢in
daha yiiksek statin kullanilmasi da (6zellikle yiiksek riskli grupta) bir
secenektir

3. Trigliserid <150 mg/dl, HDL kolesterol erkekte >40 mg/dl, kadinda
>50 mg/dl seklinde tutulmalidir

4. Klinik KVH olan, diisiik HDL kolesterol ve normale yakin LDL
kolesterol duzeylerine(100-129 mg/dl) sahip hastalarda fibratlarla
trigliseridleri diisiirmek, HDL kolesterolii yiikseltmek kardiovaskiiler
hastaliklar1 azaltmaktadir

5. Gebelikte statin tedaviler kontraendikedir (79).

2.9. ILERI YAS VE DiSLiPIDEMI

Diinyada yaslt populasyonu giderek artmaktadir. Lipoprotein
metabolizmasindaki anormalliklerin  6nemli bir predispozan faktéor oldugu
ateroskleroz, yasla beraber progrese olmakta ve yasli popiilasyonda orta yaslardan
daha fazla goriilmektedir. Artan aterogenezisin mekanizmalar1 lipoproteinlerin
konsantrasyonlarindan  bagimsiz ve direkt etkisi(ki bu etkiler endotel
disfonksiyonuna yol acar) olmak iizere iki sekilde olduguna inanilmaktadir. Direkt
etki gelisen oksidatif hasar hassasiyeti ve karacigerden azalan LDL reseptor

klirensiyle beraber arter duvarinda artan LDL reseptor-bagimsiz baglayiciyi igerir.
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Erkeklerde total kolesterol diizeyleri puberte sonrasinda 50 yasina kadar artmakta,
sonra 70 yasina kadar plato yapmaktadir. Sonrasinda ise kolesterol konsantrasyonu
yavasca azalmaktadir.

Kadinlarda ise 20-25 yasindan 6nce serum kolesterol konsantrasyonu az
miktarda erkeklerden daha yuksektir. 25-55 yaslar1 arasi serum kolesterolii
erkeklerden daha yavas oranda artmaktadir. Kadinlarda kolesterol diizeyleri 55-60
yaslarinda erkeklerinkiyle esitlenir ve daha yaslh gruplarda erkeklerinkini asmaktadir.
Menopozda 1dl kolesterol biiyiik 6l¢iide Ostrojenin azalmasiyla artmaktadir (80).
KAH’dan 6len bireylerin %80’den fazlast 65 yasindan daha yashdir. 65 yasindan
daha yasli erkeklerin neredeyse %25°i ve kadinlarin %42’ssnde anormal serum total
kolesterol degerleri 240 mg/dl’den daha yiiksektir (81).

Yasl bir bireydeki hiperkolesterolemiyi tedavi etmek onun hem kronolojik hem
de fizyolojik yasini goz Oniinde bulundurarak bireysellestirmeyi gerektirir. Eslik
eden diger bir hastalik nedeniyle yasam beklentisi kisitli olan bir hasta ila¢ tedavisi
icin uygun bir aday degildir. Ancak diger yonden saglikli goriinen biri de sadece
kronoloji yas1 nedeniyle ila¢ tedavisinden mahrum edilmemelidir. Béyle bir yashda
ilacla ikincil koruma mutlaka uygulanmali, birincil koruma ise eger kardiak risk
faktorli 2 veya daha fazla ve diyet tedavisine ragmen LDL kolesterol diizeyi >160
mg/dl ise uygulanmalidir. ATP III de yaslilarda LDL kolesterolii diisiirmenin yararli
olduguna dair verilerin yetersizligini bildirerek, bunlardaki tedavinin klinik karar
gore olmasini 6nermistir. Ancak KAH olan yash diabetli hastalarda lipid diisiirmenin

yarali oldugu kanitlanmigtir (82).

2.10.SiIGARANIN KARDIOVASKULER HASTALIKLARLA ILISKISi
Sigara kullanimi en 6nemli mortalite ve morbidite risk faktorlerinden biridir.
Kullanim siklig1 alinan onlemlerle gelismis {ilkelerde azalirken gelismekte olan
Ulkelerde halen artmaktadir (83,84). Diinyada sigara igenlerin sayisinin 1.3 milyar
oldugu diisiiniilmektedir ve bu rakamin 2025 yilinda 1.7 milyara ¢ikmasi
beklenmektedir. Saniyede tiitline bagli hastaliklardan bir kisi 6lmektedir ve bu
6limlerin 6nemli bir bélimu KVH’lara bagl oldugu bildirilmektedir (85).
Sigara i¢cimi ve KVH’lar arasindaki iliski agik¢a tespit edilmistir (86). Sigara

kullaniminin aterosklerotik olaylar1 kétiilestiren ve kardiovaskiiler hastaliklara bagl
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mortalite ve morbiditeyi arttiran fizyolojik, patolojik ve metabolik faktorlerle iliskili
oldugunu gosteren birgok dokiimante edilmis kanit mevcuttur. 1990 yilinda Amerika
Birlesik Devletleri’nde sigaraya bagli 23281°1 serebrovaskiiler toplam 179820 6liim
bildirilmistir (87). Britanyali erkek doktorlar ¢alismasinda giinde 25 ve daha fazla
sigara icenlerde, igmeyenlere gore KAH na bagli mortalite 2-3 kat fazla bulunmustur
(88).

Sigara dumaninda bulunan 4000’den fazla oldugu tahmin edilen kimyasal
etkenlerin bircok kardiovaskiler etkileri mevcuttur (89). Sigara icmenin vaskiler
endotele zarar verdigi ve endotel hasariminda ateroskleroz gelismesinde ilk sebep
oldugu gosterilmistir (90,91).

Sigara dumani inhalasyonu ve nikotin maruziyeti ile ortaya ¢ikan akut fizyolojik
etkiler sonucu sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile kalp hizi, kan basinci, kardiak
debi de artis ve bunun sonucu olarak myokardial oksijen ihtiyacinda artis olur (92).
Sigara dumaninin %3-6’s1n1 teskil eden karbonmonoksit hemoglobine yiiksek afinite
ile baglanir ve karboksihemoglobin seviyelerini arttirir. Boylece kanin oksijen tasima
kapasitesi azalir ve myokardial iskemi kotiilesir (89,93).

Trombosit agregasyonu sigara i¢imi ile birlikte akut olarak artmaktadir (94).
Sigara siklooksijenaz enzimini inhibe ederek prstasiklin inhibisyonu ve sonugta
tromboksan Dbiyosentezinde artisa neden olu (95). Prostasiklin trombosit
agregasyonunun potansiyel bir inhibitérudir ve sigara kullananlarda gézlenen
prostasiklin azalis1 endotelyumda inhibe edilmemis trombosit agregasyonu riskinde
artisa neden olur (96). Sigara trombositlerden diz kas hicre proliferasyonunu ve
miyositlerin intimaya migrasyonunu arttiran faktorlerin salinimina neden olur (97).
Trombosit fonksiyonlarindaki bu kronik degisiklikler vaskiiler sistem hastaliklarinin
gelisimini hizlandirir (98).

Sigara HDL kolesterol seviyesini diisiirerek bu lipoproteinlerin antiaterojenik
etkinligini azaltir. Bu da LDL ve VLDL kolesterol degerlerinin artis1 ile sonuglanir
(99). Sigara kullaniminin kardiovaskuler yan etkileri plazma serbest yag asitleri,
kortizol, biiyiime hormonu, antidiiiretik hormon ve glukozdaki artis1 da kapsayan

diger metabolik etkiler ile de iliskilidir (89).
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2.11. KORONER ARTER HASTALIKLARINDA TANI YONTEMLERI

I-Girisimsel Olmayan Tan1 Yontemleri

e Kilinik degerlendirme

e Istirahat elektrokardiografi(EKG)

e Stres(egzarsiz) EKG

e Holter EKG

e Ekokardiografi(EKO)

e Nukleer kardiyoloji tetkikler

e Manyetik rezonans gorintileme

e Bilgisayarli tomografi(BT)
I1-Girisimsel Tan1 Yontemleri

e Koroner anjiografi(KAG)

e Intrakoroner ultrason

e Intrakoroner anjioskopi

e Intrakoroner kan akimi ve gradient dlgiimleri

2.11.1. I-Girisimsel Olmayan Tam Yontemleri

Klinik degerlendirme: Kronik iskemik kalp hastaligi (IKH) olan olgular
semptomatik veya asemptomatik olabilirler. Asemptomatik olgularin sikligi tam
olarak bilinmemektedir. Semptomatik olgularda da mutlaka gogiis agrisi olmasi
gerekmemektedir. Bazi olgular aritmi, kalp yetmezligi bulgular ile bagvurmaktadir.
Ancak semptomatik olgularin yarisindna fazlasi gogiis agrisi ile hastaneye
bagvurmaktadir.

Gogiis agris1 genellikle retrosternal bolgeden baglar ve boyuna, omuza, kollara,
ceneye, epigastriuma veya sirta yayilabilir. Emosyonel ster, egzersiz, soguga
maruziyet, agir yemek veya asir1 sigara tiiketimi gibi durumlarda tetiklenebilir. Cogu
hastanin agris1 gogliste baski, yanma, agirlik hissi, sikistirma seklindedir. Bazi
hastalar agr1 olmadan dispne, yorgunluk, bulanti, terleme veya senkop tanimlarlar.
Bu semptomlar anjina esdegeri olarak kabul edilir. Tipik olarak anjina 3-5 dakikada
sonlanir.

Istirahat EKG: KAH tanis1 icin ilk basamak testtir. Olgularin %60’ mnda
istirahat EKG’si normaldir. Agr1 esnasinda c¢ekilen bir EKG’de gecici ST segmenti,
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T dalgas1 degisiklikleri veya iletim anormallikleri kardiak orjinli bir agriy1 isaret
edebilir.

Stres(egzarsiz) EKG: Temel prensip iskemiyi tetiklemektir. Egzersiz iskemiyi
tetiklemek i¢in en yayarli ve en fizyolojik metoddur. Testin duyarliligi %48-84 ve
ozgulligl %58-98’dir.egzersiz EKG ile yiiksek riskli olgular1 tahmin etmek olasidir.

Holter EKG: Myokard infarktiisii sonrasinda ventrikiiler ektopik vurulari tespit
etmek ve sessiz iskemiyi saptamak ic¢in kullanilir.

Ekokardiografi: Diiz EKO stabil anjinasi olan hastalarda oldukga yaralidir.
Bolgesel duvar hareket bozuklugu, sol ventrikiil hareket bozuklugu, iskemik mitral
yetmezligi gibi IKH sonucu olusan durumlar tespit edilebilir.

Farmakolojik sters EKO’da dobutamine bifazik yamit alinir. Diisiik dozlarda
baslangicta kontraktilite artisi, yiiksek dozlarda kontraktilite azalis1 iskemi varligini
gosterir.

Nukleer Kardiyolojik Testler: Myokard perfiizyon sintigrafisi siklikla Talyun
201 veya Teknesyum 99m isaretli radyofarmasotiklerle yapilir. Myokardin
revaskiilarizasyon oncesinde canliigini gosterir. Anormal perflize duvar segmenti
coklugu ile mortalite riski arasinda dogru orantt mevcuttur.

Pozitron emisyon tomografisi ise myokardin metabolik degerlendirmesine olanak
saglar. Iskemik myokard: belirler ve hibernie myokard ile myokardial skar dokusu
ayrimini saglar.

Manyetik Rezonans Gorintileme: IKH’da kullanimi kisithdir. Duvar hareket
bozukluklari, ejeksiyon fraksiyonunu tespit edebilir. Manyetik rezonans anjiografi ile
direkt koroner arterlerin goriintiisii alinabilir. Ancak BT ye gore daha diisiik 6zgillik
ve duyarlilik saptanmustir.

Bilgisayarh Tomografi: Cok kesitli BT ile KAG’nin birlestirilmesi sonucunda
hem koroner damarlarin duvart hem de liimenleri daha iyi degerlendirilmektedir.
Yogun koroner kalsifikasyonlarda ve kiiglik ¢agli koroner arterleri degerlendirme
yapilmast zordur. Kalp hizi >70/dakika oldugunda goriintii kalitesi bozulmaktadir.
Oncesinde beta bloker kullanmak gerekir. Konvansiyonel anjiografiye gore 2-3 kat
daha yiiksek radyasyon verilmektedir. Genel olarak KAH tanisim1 koymakta
duyarliligi %73-95, 6zgiilliigii %86-93 arasinda degismektedir.
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2.11.2. l1-Girisimsel Tam Yontemleri

Koroner Anjiografi: Koroner arter anatomisinin belirlenmesini saglayan altin
standart tan1 yontemidir. Prognoz ve tedavi startejileri hakkinda onemli bilgiler
saglamaktadir. KAG ile koroner lezyonlarin derecesi belirlenebilmekle birlikte plak
stabilitesi hakkinda bilgi verilememektedir.

Intrakoroner Ultrasonografi: Koroner arterlerden enine kesitlerin goriiniimiine
olanak saglar. Plak skoru, arterin ¢agi, darlik derecesi, kalsiyum ve lipid igerigini,
plagin kararli ve karasiz yapisi hakkinda onemli bilgiler verir. Stabil anjinasi
olanlarda rutin kullanilmaz.

Intrakoroner Anjioskopi: Koroner liimen anatomisi, plaklar ve trombiis
hakkinda bilgi veren pahali ve pratik olmayan bir yontemdir. Nadiren kullanilir.
Intrakoroner Kan Akimi ve Gradient Olciimleri: Bir katatere monte edilen basing
ve akimdlgerle yapilmaktadir. Gradient 20 mmHg’dan fazla ise anlamli darlik kabul

edilmektedir (100).

2.12. KORONER ARTER HASTALIKLARINDA TEDAVI

YONTEMLERI

Tedavideki temel amag¢ semptomlari azaltarak yasam kalitesini arttirmak,
myokard infarktiisii ve kardiovaskiiler nedenli Oliimleri engelleyerek de yasam
siresini uzatmak 0zerine kuruludur. Bu konuda etkinligi kanitlanmis tedavi
yontemleri;

e Yasam tarzi degisiklikleri

e Farmakoloji tedavi

e Revaskularizasyon yontemleridir.

2.12.1. Yasam Tarz1 Degisiklikleri
1. Sigara
Sigaranin birakilmasi biitiin korunma yontemleri icerisinde potansiyel olarak en
etkili olanidir. Amag sigaranin tamamen birakilmasi ve sigara dumanina maruziyetin
onlenmesidir.

2. Beslenme
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Doymus yag alimi1 %7 olmalidir ve giinliik kolesterol alim1 <200 mg olmalidir.
Enerjinin  %25-35’1 yaglardan saglanmalidir. Bitkisel doymamis yaglar tercih
edilmelidir. Diisiik karbonhidrat igerikli diyet kisa vadede viicut agirligimi cok
azaltmakta, trigliserid ve HDL kolesterol (zerine iyi etkiye sahiptir. Ancak uzun
vadedeki giivenilirligi tartismalidir. Tuz, seker, un alimi kisitlanmalidir. Diyet
onerileri kisinin risk faktorleri 6n planda tutularak 6zellestirilmelidir.

3. Kilo Kontroli

Giincel kilavuzlarda hedef beden kitle indeksi <25kg/m2 ve hedef bel ¢evresi
<102/88 cm(erkek/kadin) olarak belirtilmektedir. Kilo kontroliinde standart yaklasim
uygun bir diyet ve diizenli fiziksel aktivitedir.

4. Fiziksel Aktivite

Egzersiz KAH’1 olan bireylerde egzersiz toleransinda, oksijen tiiketiminde ve
yasam kalitesinde iyilesme saglar. Diizenli fiziksel aktivite ile KAH olan bireylerde
kardiovaskuiler olay riskinde %30-50, tiim nedenlere bagli mortalitede %20-25
oraninda azalma saglanir.

5. Diyabet

Makrovaskiiler komplikasyonlar ile glisemi diizeyi arasinda dogrudan lineer bir
ilisgki bulunmaktadir. Diyabetli olgularda hedef glukoz seviyeleri belirlenirken
hastanin yas1, diyabet siiresi, mevcut kardiovaskiiller komplikasyonlar ve
hiperglisemi riski mutlaka g6z Oniline alinmalidir. Geng ve yeni tant konulmusg
olgularda daha disiik glukoz diizeyleri hedeflenirken, uzun siiredir diyabeti olan,
yashh ve KVH’1 bulunan olgularda daha yiksek glukoz seviyeleri (hedef HgA1C
degeri %7-8) kabul edilebilir bir glisemik kontrol gostergesidir.

6. Davranigsal Tedavi

Psikolojik stres, 6fke ve depresyonun KAH riskini arttirdig1 ve anjina ataklarini
tetikledigi gozlemsel ¢aligmalarda bildirilmistir.

2.12.2. Farmakolojik Tedavi

e Prognozu lyilestiren Ilaclar
Antiplatelet Tedavi:
Aspirin KAH’da vaskiiler olaylarin 6nlenmesi ve tedavisinde basit ve etkili bir

ilagtir. Aspirin 75-150 mg/giin dozunda siklooksijenaz-1 ve dolayisiyla tromboksan

26



tiretimini geri doniislimsiiz inhibe ederek uzun donem morbidite ve mortalite
tizerinde belirgin bir fayda sagladigi gosterilmistir.

Klopidogrel aspirinden daha pahalidir ve ancak anlamli diizeyde arteryel
tromboz riski olan ve aspirin intoleransi olan hastalarda alternatif olarak kullanilir.
ADP reseptOr antagonisti olarak etki gosterir ve trombosit agregasyonunu inhibe
eder.

Statinler:

Pek ¢ok biiyiikk 6lgekli randomize kontrollii c¢alisma IKH olanlarda lipid
diisiiriicli tedaviyi isaret eder. Statinler aterosklerotik vaskiiler hastalik bulunanlarda,
diabetik hastalarda ve ileri yastaki hastalarda major kardiovaskiiler olaylara kars
belirgin bir koruma saglamistir.

Giincel Avrupa korunma kilavuzlari, KAH oldugu saptanan hastalarda veya
yuksek riskli hastalarda total kolesterol igin <175 mg/dl ve LDL kolesterol igin de 96
mg/dl hedef degerler onermektedir. Ancak belirlenen hedeflere ulasmak, tek basina
statin tedavisinin etkinligini agiklamada yetersiz kalabilir. Statinler kolesterolii etkili
bir sekilde diisiirmekle birlikte antiinflamatuar ve antitrombotik etkiler gibi
pleotropik etkiler de kardiovaskiiler riskteki azalmaya katkida bulunmaktadir.

Beta Blokerler:

Myokard infarktiisii sonras1 ve hipertansiyon ¢aligmalarinda beta bloker tedavisi
altindaki hastalarda vaskiiler olaylar daha az gbzlenmis ve mortalite oranlar1 daha
diisiik bulunmustur. Uzun siireli kullannrminda mortalite %24 oraninda anlamli bir
azalma oldugu belirtilmistir.

Kalsiyum Kanal Blokerleri:

Miyokard infarktiisii sonrasinda kalp yetmezligi olmayan ve beta blokerleri
tolere edemeyen kararli anjinali hastalarda kalp hizin1 yavaslatan kalsiyum kanal
blokerleri beta blokerlere alternatif olarak kullanilabilirler.

Anjiotensin  Converting Enzim (ACE) Inhibitorlerive Anjiotensin Reseptor
Blokerleri:

ACE inhibisyonunun kalp yetmezligi veya sol ventrikiil islev bozuklugu
tedavisinde ve diyabet hastalarinin tedavisinde rolii iyi bilinmektedir. Kararli anjina
ile es zamanl hipertansiyon, diyabet, kalp yetmezligi, asemptomatik sol ventrikiil

islev bozuklugu ve gegirilmis miyokard infarktiisii olan hastalarin tedavisinde ACE
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inhibitdrii verlmesi uygundur. Ayrica ACE inhibitorii tedavisi igin bagka endikasyon
bulunmayan ve kararli anjinasi olan ve tehmin edilen 10 yillik olay oran1 %15°den az
olan hastalar ise ACE inhibitorii tedavisini major faydalarindan dolay1 almalidirlar.

e Semptomlar1 ve Iskemiyi lyilestiren Ilaclar

Bu ilaglarin ortak 6zellikleri myokard oksijen gereksinimini azaltmalar1 ve/veya
iskemik alana kan akigini arttirmalaridir. Bu amagla siklikla kullanilan ilaglar;
Nitratlar:

Nitrik oksit salinimi1 yoluyla hiicre i¢i cGMP’yi arttirarak vaskiiler diiz kaslarda
endotel bagimsiz gevsemeye yol agarak venodilatasyon ve ardyiikte azalma saglar.
Anjinal semptom sikli§in1 azaltir ve egzersiz kapasitesini arttirirlar.

Beta Blokerler:

Randomize ¢aligmalar beta blokerlerin anjina semptomlarini ve iskemi ataklarinm
azalttigt ve egzersi kapasitesini 1iyilestirdigini gostermislerdir. Beta bloker
myokardtaki beta adrenerjik reseptorleri inhibe ederek kalp hizin1 ve kontraktilitesini
azaltir ve kan basincini diiglirir. Boylece egzersiz ve sterse kalp hizi cevabinin
diismesi myokardial oksijen ihtiyacin1 ve iskeminin siddetini azaltir. Ayrica
myokardial perfuzyonun major belirleyicisi olan diyastol silresini de azaltarak
iskemik olmayan damarlarda damar direncini arttirarak iskemik alanlara olan kan
akimimni arttirirlar.  Antianjinal olarak genelde beta-1 secici beta blokerler olan
metoprolol, atenolol ve bisoprolol kullanilir.

Kalsiyum Kanal Blokerleri:

L-tipi kalsiyum kanallarindan kalsiyum girisini bloke ederek koroner ve
periferik vazodilatasyon yaparlar. Boylece azalan ardyiik ile myokardin oksijen
ihtiyaci azalir.

2.12.3. Revaskilarizasyon Yontemleri

e Perkutan Koroner Girisim (PKG)

Son yillardaki artan deneyim, malzeme ve Ozellikle stentlerdeki ilerlemeler
sayesinde uygun koroner anatomiye sahip kararli anjinasi olan hastalarda ytiksek
basari ile uygulanabilen bir ydntem haline gelmistir. Islemin mortalitesi %0.3-1
arasindadir. Medikal tedavi ile karsilagtirildiginda sag kalim i¢in belirgin bir fayda

saglamamaktadir. Ancak hayat kalitesini bozan anjina, dispne, yeniden hastaneye
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yatis gereksinimi ve egzersiz kapasitesinde kisitlanma s6z konusu oldugunda PKG
medikal tedaviye tstundr.

Giincel kilavuzlar medikal tedavi almalarina karsin anjinasi olan ya da yiiksek
risk bulgular1 olup iskemi gosterilen hastalarda koroner anjioplasti ve perkutan
revaskiilarizasyon uygulamalarini 6nermektedir.

e Koroner Arter Bypass Greftleme (KABG)

Gozleme dayali ve randomize kontrollii ¢alismalarda sol ana koroner arterde
>%50 darlik, li¢ major arterde >%70 proksimal darlik, sol ©6n inen arter
proksimalinde ciddi darlik ve bozulmus sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda
KABG’nin medikal tedaviye iistiin oldugu gdosterilmistir. KABG’nin kronik anjinasi
olan hastalarda semptom ve iskemiyi belirgin olarak azalttig1 ve hastalarin yasam
kalitesini iyilestirdigi gdsterilmistir. Ancak bu diizelmeye karsin cerrahi mortalite ve
morbidite dikkate alinmasi gereken bir durumdur. KABG’nin cerrahi mortalitesi %1-
4 arasinda degismektedir. Agirlikli olarak kararli anjinali hastalarda PKG ve
KABG’nin karsilagtirilldigi sekiz biiyiilk randomize kontrollii c¢aligmanin meta
analizinde 2.7 yillik takip sonucunda iki grup arasinda sag kalim agisindan anlaml
fark tespit edilmemistir. Ancak tekrarlayan revaskiilarizasyon ihtiyact PKG

uygulanan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (101).

2.13. PERIFERIK ARTER HASTALIGI

Periferik arter hastaligi cok sayida etyolojinin neden oldugu bir hastaliklar
spektrumunu temsil eder. Her ne kadar batili toplumlarda alt ekstremite PAH nin en
yaygin nedeni hala ateroskleroz olsa da, baska bozukluklar da normal ekstremite
perfuzyonunu azaltarak potansiyel olarak kladikasyona neden olabilirler (102). Bu
durumlar

e Ateroskleroz

e Arteritler

e Konjenital ve edinsel aort koarktasyonu

e Ekstrenal iliak arterin endofibrozisi

e Fibromusluler displazi

e Perferik emboli

e Popliteal arter anevrizmasi (sekonder tromboembolizm ile birlikte)
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e Primer vaskuler timorler

e Pseudoksantoma elastikum

e Buerger hastaligi

e Persistan siyatik arter trombozu (103)

Bu nedenler etkili bir tan1 ve kisisellestirilmis bir tedavi plan1 ortaya koyabilmek
i¢in ayirici tanida genis bir yelpazede diistinmek gerekir.
Ateroskleroz, hala alt ekstremitede arteryel dolasimi etkileyen en yaygin
bozukluktur. Fokal aterosklerotik darliklar daha siklikla distal abdominal aorta ile
iliak, femoral ve infrapopliteal arterlerde goriilme egilimindedir. PAH igin risk
faktorleri tam olarak aymi olmamakla birlikte koroner arterlerdeki ateroskleroz
nedenleri ile benzerdir (102).
PAH icin risk faktorleri

= Tatdn kullanimi

= Diyabet

= Yas

= Hipertansiyon

= Hiperkolesterolemi

= Erkek cinsiyet

= Hiperhomosisteinemi
Bunlar igerisinde herhangi bir tiitiin {riinii kullanimi PAH riski i¢in en giiglii
belirleyicidir (104).
Dogal Seyir

Asemptomatik PAH prevalanst %3-10 arasindadir ve 70 yas lizerinde bu oran
%15-20 diizeyine ulasir(105). PAH’li hastanin klinik basvuru sekli hastaligin
ilerleme orani, ekstremite kan akimindaki azalmanin ciddiyeti, kollateral kan
akiminin varhi§i ve potansiyel olarak ani fokal tromboz gelisimi gibi faktorlere
baglidir(102). PAH icin klasik semptom intermittan kladikasyodur (iK).
IK alt ekstremite kaslarinda goriilen agri, huzursuzluk ve egzersizle artip istirahat ile
10 dakika igerisinde kaybolan tabloyu tanimlar (106).
PAH da fizik muayene bulgular;

= Kas atrofisi

= Killarda dokiilme
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» Hipertrofik yavas bliyliyen tirnaklar

= Alt ekstremite cildinde incelme

» Distal ekstremite nabizlarinin elle alinamamasi

» [skemik yaralar ve doku kayb1(107).

PAH’nin ilerlemesi yavas olabilmekle birlikte IK’lu hastalarin %75-85’inden
fazlasinda 5 yildan uzun bir periyotta stabil belirtiler ortaya ¢ikar. Bununla birlikte
bu kisilerin %15-20’sinde sonugta semptomatik kotiilesme meydana gelir. Kritik
bacak iskemisine ilerlendiginde ise iskemik istirahat agrisi, iyilesmeyen cilt iilseri
veya gangrenle bulgu verir. Bu durum IK bulunan ekstremitelerde yilda ek olarak
%3-5 oraninda gelisebilir ve yillik olarak hastalarin %1’inde son asamada
amputasyon gerekebilir (102).

2.13.1. Periferik Arter Hastalarinda Tam Yontemleri

PAH sikliginin aragtirilmasinda en sik kullanilan yontem ayak bilegi / kol basing
indeksinin (AKI) 6l¢tlmesidir (105). Bir sfingomanometre kafi ayak bileginin hemen
tizerine yerlestirilir ve her iki bacakta posterior tibial ve dorsalis pedis arterlerinin
sistolik basinglarim1 6lgmek i¢in el doppler cihazi kullanilir. Bu basinglar her iki
kolun yiiksek brakial basing o6l¢iimlerine normalize edilir ve AKI olusur.
Semptomatik hastalarda azalmig bir AKI'nin kalp ve ayak bilegi arasinda
hemodinamik olarak oldukga ciddi bir tikayici hastalik oldugunu dogrular. AKI ne
kadar diisiik ise tikayici hastalik o kadar ciddidir. Ayn1 zamanda azalmis bir AKI
gelecekte karsilasilabilecek kardiovaskiiler olaylar agisindan da giiclii bir gostergedir.
AKTin tipik olarak istirahatte <0.9 olmasi1 PAH 0l¢iit degeridir. Bazi PAH olan
hastalarda istirahat sirasinda basing diigmesi olmayabilir. Bu yiizden istirahatte AKI
normaldir. Ancak egzersiz ile artan kan ihtiyacina bagli hemodinamik olarak anlaml
hale gelebilir. Bu sartlar altinda egzersiz AKI olgiilmelidir. Bunun icin istirahat AKI
Ol¢iilir daha sonra hastaya kladikasyon baglayana kadar treadmillde %10-12
derecede 3.2 km/saat hizda yiirlimesi istenir ve tekrar AKI 6l¢iiliir. AKI da %15-
20’lik diisme PAH i¢in tan1 koydurucudur (108).

Diger non-invaziv tan1 yontemleri

= Segmenter basing 6l¢iim analizi

= Nabiz hacim kayitlari

= Transkltan0z oksimetri
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= Doppler dalga formu analizi

= Arteryel ¢ift yonla ultrasonografi

= Manyetik rezonans anjiografi

= Bilgisayarli tomografi anjiografi

Bu testler icerisinden sik kullanilan doppler dalga formu analizi arter agikligini
degerlendirmek ve arteryel tikayici lezyonun yerini belirlemek i¢in dnemli bilgiler
saglar. Manyetik rezonans anjiografi ise PAH’nin anatomisini belirlemede,
endovaskiiler veya cerrahi revaskularizasyona uygun aday olan hastalarin se¢iminde
yararlidir. Ciddi bobrek yetmezligi olan ve implante metalik cihazlar1 olan hastalarda
kontraendikedir.

Bilgisayarli tomografi anjiografi iyotlu kontrast madde enjeksiyonu ile yapilir.
Bu tetkik ile arteryel anatominin hem kesit hem de (¢ boyutlu rekonstriksiyonunun
yapilmas1 miimkiindir.

Anatominin degerlendirilmesinde, darliklarin saptanmasinda, endovaskiiler yada
cerrahi revaskiilarizasyon hastalarinin se¢giminde yararlidir. Renal disfonksiyonu olan
hastalarda kontraendikedir.

Arteriografi PAH tamsi koymada altin standarttir. Invaziv bir yontemdir. Es
zamanli perkutan tedaviye olanak saglar (109).

2.13.2. Periferik Arter Hastalarinda Tedavi Yontemleri

PAH’inda tedavinin amaci semptomlar1 gidermek, egzersiz performansini ve
glinliikk fonksiyonel yetenekleri arttirmaktir. Egzersiz ve/veya ila¢ tedavisinin
basarisiz oldugu durumlarda bir sonraki basamaga gecilmeli ve revaskiilarizasyon
diistiniilmelidir. Bunula birlikte kalga kladikasyonu, azalmis veya kaybolmus femoral
nabizlar gibi proksimal lezyonlardan siiphelenilen hastalarda dogrudan
revaskiilarizasyon diistiniilmelidir (110).

2.13.2.1. Yasam Tarz Degisiklikleri ve Medikal Tedavi

PAH baslangi¢ tedavisinde kontrollii egzersiz programlart dncelikle tedavinin bir
parcasi haline getirilmelidir. Bunlar kladikasyo olusturacak treadmill veya yogun
ylriiylis programlaridir. Egzersiz seanslar1 haftada 3 kez en az 3 ay boyunca
yapilmalidir (110).

PAH tedavisinin diger bir basamagi risk faktdrlerinin modifikasyonudur. Bunlar;

» Sigaranin tamamen biraktirilmasi
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» Hiperlipideminin dnlenmesi ( LDL<100 mg/dl)

» Kan basinci kontrolii (<140/90 mmHg)

» Diabetik hastalarda kan sekeri regiilasyonu (Hemoglobin Alc <%7)(102).

Kladikasyonu olan ve sigara icmeye devam eden hastalarin %18’inde takip eden

5 yillik siireg igerisinde istirahat agris1 gelisir. Buna karsin sigaray1 birakan hastalar
nadiren bu agrili sonlanim noktasina gelirler (111). Ayn1 zamanda IK olan ve sigara
icen hastalarda 5 yillik mortalite %40-50 gibi yuksek oranda olabilir (112).
Tim PAH olanlarda kontraendikasyon olmadik¢a antiagregan tedavi baslanmalidir.
Bu tedavi ile kardiovaskiiler olaylarda 9%23’liik azalma saglanmaktadir. Antiagregan
tedavi olarak oncelikle diisiik doz asetil salisilik asit(75-160 mg) baslanmalidir.
Asetil salisilik asit icin kontraendikasyon olan durumlarda klopidogrel 75 mg
baslanmalidir (113).

Silostazol vazodilator, antilipid ve antiplatelet aktivitesi olan bir fosfodiesteraz
[T inhibitoriidiir. Yayinlanan tiim kilavuzlarda IK i¢in oncelikle kullanilmas1 gereken
ila¢ oldugu vurgulanmaktadir (110).

2.13.2.2. Revaskilarizasyon Yontemleri

Tibbi tedaviye direngli ciddi IK veya kritik bacak iskemisinin belirti ve bulgular
olan istirahat agrisi, iyilesmeyen iskemik yaralar oldugunda revaskiilarizasyon
yontemleri endikedir (114).

Revaskiilarizasyona karar verildiginde uygun metodun belirlenebilmesi ig¢in
yapilacak girisimin riski, beklenen diizelmenin derecesi ve kalicilig1 degerlendirilir.
Revaskiilarize edilecek kismin fonksiyon gdsterebilmesi icin yeterli bir inflowa ve
uygun bir outflowa ihtiya¢ vardir. Herhangi bir revaskiilarizasyon isleminden once
en uygun girisimi belirlemek i¢in hastaligin lokalizasyonu ve morfolojisi
tanimlanmalidir.

Perkutan tedavi yontemleri;

e Balon anjioplasti

e Periferik stend uygulamalari

e Periferik stend-greft uygulamalar1
Cerrahi tedavi yontemlerti;

e Otojen veya sentetik greftlerle bypasslar
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Anatomik Bypasslar
1. Aortafemoral-bifemoral bypass
2. Iliofemoral bypass
3. Iliopopliteal bypass
4. Femoropopliteal bypass
5. Axillobrakial bypass
6. Karotikosubklavian bypass
Ekstraanatomik Bypasslar
1. Femorofemoral bypass
2. Axillofemoral-bifemoral bypass
3. Subklavian-subklavian bypass
e Endaarterektomi

e Hibrid girisimler(115).

2.14. KAROTIS ARTER STENOZU, TANI VE TEDAVi

YONTEMLERI

Inme Amerika Birlesik Devletleri’ndeki iigiincii en sik 6liim nedenidir ve yilda
yaklasik 700.000 inme gerceklesmektedir (116). Tum bu inmelerin %80°i iskemik
inmedir ve bunlarin da %20-30’u karotis arter stenozuna ikincil gelisir (117).
Karotis arter stenozu gecici iskemik atak ve iskemik inme ile semptom verir. Bu
yuzden gegici retinal ve hemisferik norolojik defisitleri olan hastalar ekstrakranial
karotis arter hastaliklar1 agisindan mutlaka degerlendirilmelidirler (118).
Karotis arter stenozu tanisinda;

e Dubleks ultrasonografi: Aterosklerotik plagin karakteristik 6zelliklerini ve
yerini ortaya koyabilen, akimi1 ve darligin derecesini degerlendirebilen non-
invaziv bir testtir

e Manyetik Rezonans Anjiografi: Goriintiilleme akima dayalidir ve
bilgisayarli tomografi anjiografideki gibi anatomiyi direkt olarak yansitmaz.
Duyarlilig1 yiiksektir ancak darligin derecesini tam olarak saptayamayabilir.

e Bilgisayarh Tomografi Anjiografi: Anatomiyi direkt olarak yansitir. Ancak

kalsifiye plak varliginda lezyonun ciddiyetini fazla veya az gosterebilir.
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o Katater Anjiografi: Stphelerin devam ettigi olgularda halen altin standart
invaziv bir gérunttleme yontemidir (119).

Karotis stenozlar1 geleneksel olarak karotis endarterektomi ile tedavi edilirler.
Cok merkezli, randomize kontrollii ¢alismalarda semptomatik veya asemptomatik
ciddi karotis arter stenozu olan hastalarda ipsilateral inme riskinin cerrahi tedaviyle
belirgin olarak azaltilabildigi gosterilmistir.

Karotis stentlemenin cerrahi agidan c¢ok yiiksek riskli hasta gruplarinda,
restenozlarda, servikal radyasyon uygulanan hastalarda ve bu konuda tecrubeli

merkezlerde yapilmasi o6nerilmektedir (120).
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I11. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alismada Ocak 2007 — Aralik 2010 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi
Kliniginde cerrahi yontemle tedavi edilen 868 koroner arter hastasi ve 268 tikayici
periferik arter hastasi retrospektif olarak incelenmistir. Tiim hastalarda tedavi
planlamas1 konvansiyonel anjiografi sonucu ile kardiyoloji-kalp damar cerrahisi
konseyinde yapilmistir. Caligmaya anjiografik olarak tespit edilmis koroner ve
tikayict periferik arter hastalar1 dahil edilmis olup bu siire¢ igerisinde hem koroner
bypass hem de periferik damar cerrahisi geciren hastalar, koroner bypass ile birlikte
kombine kapak cerrahisi geciren hastalar ¢alisma disinda tutulmustur. LDL diizeyi
100 mg/dl ve iizeri i¢in yiliksek 100 mg/dl alt1 i¢in diisiik, hematokrit degeri 30 un
alt1 i¢in distik, serum kreatin degerinin operasyon sonrasi donemde 1.5 mg/dl ve
lizeri veya bazal kreatin degerinin %50 nin {izerine ¢ikmasi akut bobrek hasart olarak
kabul edilmistir. Hipertansiyon varlig1 antihipertansif kullanimi veya ol¢iimlerde >
140/90 mm/hg, DM varlig1 antidiabetik kullanimi, sigara kullanimi ve kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH) varligi ise hasta anamnezi dikkate alinarak tespit
edilmigstir. Kan transfiizyonu olarak eritrosit, aferez ve random trombosit sayilari

hesap edilmistir.

Calismamizda 2007-2010 yillar1 arasinda koroner bypass ve tikayict PAH igin
cerrahi uygulanan hastalarinda kendi aralarinda; ortalama yas, cinsiyet, hematokrit,
LDL oranlari, KOAH, sigara Oykiisli, diyabet, hipertansiyon varligi, redo, akut
bobrek hasarmma gidis, ortalama kan transfiizyonu, hematokrit diizeyi ile kan
transflizyonu arasindaki iligki, operasyon sonrasinda akut bobrek hasarina neden olan
faktorler, komorbid faktorler ile kan transfiizyonu, hastaneden ve yogun bakimda
kalis siireleri karsilastirilmistir.Hasta verileri klinigimizin dosya arsivi ve bilgisayar
kayitlarindan yaralanilarak toplanmistir.

Istatistiksel Analizler

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 18.0 for Windows paket programinda %95
giivenle yapildi. Kan transfiizyonu ile ABY’ ye gidis karsilastirilir iken Mann-
Whitnet U testi, preoperatif hematokrit degeri ve kan trasfiizyonu arasindaki iliskiyi

gostermek icin Spearman’s rho korelasyon analizi ve Independent Samples T testi,
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akut bobrek hasarina gidisi etkileyen faktorlerin incelenmesinde Fisher’s ki-kare
testi, komorbid faktiorlerin yogun bakimda ve hastanede kalig siiresi {iizerine
etkilerinin incelenmesinde Independent Sample T testi, siirekli degiskenler ortalama
+ standart sapma, kategrorik degiskenler ise n (%) olarak tablolar halinde dzetlendi.
P< 0,05 anlaml1 olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calismaya alinan 868 KAH’nin yaglar1 21-91 (ortalama 63.86 + 11.17), 268
PAH’nin yaslar1 21-92 (ortalama 65.44 + 10.37) arasinda degisiyordu. KAH nedeni

ie opere edilen 868 hastanin 657 tanesi erkek, 211 tanesi kadindi.

Sekil 1. KAH’nin cinsiyet dagilimi

KAH cinsiyet dagilimi

Tablo 5. Operasyon oncesi hastalarin demografik verileri

HASTA SAYISI (KAH)

HASTA SAYISI (PAH)

TOPLAM HASTA
ORTALAMA YAS
ERKEK/KADIN
HIPERTANSIYON
Diyabet

KOAH

LDL KOL. YUKSEKLIGI
SIGARA

868
63.86
657/211
519
254
47
518
490

268
65.44
229/39
148

74

31

177
172
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Sekil 2. KAH nedeni ile opere edilen hastalarin komorbit faktorlerinin dagilimi

Komorbid Faktorler

W var

m ok

Htc LDL KOAH Sgara (M HT
dUsUkINED  ylksekligi kulsnimi

868 hastanin 637 tanesini htc diizeyi > 30, 231 tanesi <30 idi. 518 hastada LDL
kolesterol > 100 mg/dl, 350 hastada < 100 mg<7dl saptandi. 47 hastada KOAH
mevcuttu. 490 hastada aktif sigara icim 6ykisu mevcut olup 378 hasta sigara
kullanmiyordu. 254 hastada diyabet tanis1 mevcut iken 614 hastada diyabet
saptanmadi. 519 hastada hipertansiyon tespit edildi, 349 hastada hipertansiyon

saptanmadi.

39



Sekil 3. KAH cerrahisi sonrasinda akut bobrek hasari(ABH) gelisimi

Akut Bobrek Hasan

m ABH
H KBY
m ABH Gelismeyen

678 hastada postop donemde ABH gozlenmez iken 10 hastanin KBY tanisi
mevcut olup 180 hastada postop donemde ABH gelismistir. ABH gelisen 180
hastaya yapilan kan transfiizyonu sayisinin ortalamasi 5,08 + 0,26 iken ABH
gelismeyen 678 hastaya yapilan kan transflizyonu sayisimin ortalamasit 3,28 +
0,094’tiir. KBY hastalar1 degerlendirmeye alinmamistir. T testi sonucuna gore ABH
gelisen hastalara yapilmis kan transflizyonu sayisinin ortalamasi, ABH gelismeye
hastalara yapilan kan transfiizyonu sayisinin ortalamasindan anlamli derecede fazla
bulunmustur ( p<0.001).

Operasyon o©ncesi htc degerleri ile operasyon sonrasinda yapilan kan
transflizyonu sayilar arasindaki iliski Spearman’s korelasyon analizi ile incelemistir.
Htc diisiikligli olan 231 hastaya ortalama 4.52 {iinite, htc degeri normal olan 637
hastaya ortalama 3,39 unite kan Urinu transfiizyonu uygulanmistir. Zayif bir iligki
saptanmis olup, analiz sonucuna gore operasyon Oncesi htc degeri diistiikkce
operasyon sonrasinda yapilan kan transfiizyonu sayisi artmaktadir (r = 0.294, p <
0.001). T testi sonucuna gore de diisiik htc degeri ile operasyona alinan hastalara

yapilan kan transflizyonu ortalamasi normal htc degeri ile operasyona alinan
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hastalara yapilan kan transfiizyonu ortalamalarindan anlamli derecede yiiksek

bulunmustur (p< 0.001).

Tablo 6. KAH’da ABH gelisimini etkileyen faktorlerin karsilastirilmasi

HASTA SAYISI ABH GELISiMI P DEGERI

ERKEK 649 137

0.869
KADIN 209 43
HTC <35 224 69

0
HTC >35 634 111
LDL >100 mg/dl 514 106

0.754
LDL <100 mg/dI 344 74
KOAH(+) 46 10

0.896
KOAH(-) 812 170
SIGARA(+) 488 98

0.459
SIGARA(-) 370 82
Diyabet(+) 247 54

0.686
Diyabet(-) 611 126
Hipertansiyon(+) 510 61

0.04
Hipertansiyon(-) 348 119

Cinsiyet, HTC diizeyi, LDL kolesterol diizeyi, KOAH varlig1, sigara kullanima,
diyabet ve hipertnasiyon degiskenleri ile ABH gelisimi arasindaki iliskiyi incelemek
icin Ki-kare testi ile yapildi. Sirasi ile cinsiyet, LDL kolesterol diizeyi, KOAH varligi,
sigara kullanimi, diyabet varlig1 ile ABH’na gidis arasinda anlamli farklilik tespit
edilmedi ( p > 0.05). Operasyon oncesi htc diizeyinin diisiikliigii ( p < 0.001) ve
hipertansiyon varligit ABH gelisiminde anlamli farklilik saptandi ( p < 0.05).
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Sekil 4. HTC diizeyi ve ABH gelisimi

700

mABH'agidiz olan
mABH' & gidis olmayan

200 4

100 4

Htc dizeyi normal hastaklr Htc dizeyidisik hastalar

Ki-kare testi sonucuna gore ABH gelisimi ile iliskisi bulunan htc diizeyi ve HT
varligi i¢in yas ve cinsiyet degiskenleri ile birlikte Binary Logistic Regression analizi
yapildi. Buna gore cinsiyet htc dlizeyi, hipertansiyon ve yas degiskenleri ile birlikte
incelendiginde erkek cinsiyette olmanin ABH gelisimini 1.7 kat arttirdig1 saptandi (
guven aralig1 %95, p=0.012). Yas, htc diizeyi, hipertansiyon ve cinsiyet degiskenler
birlikte incelendiginde yasin bir birim artmasinin ABH gelisimini 1.05 kat arttirdigi
bulundu ( giiven araligr %95, p<0.001). hipertansiyonun ABH gelisimine etkisi htc
diizeyi, yas ve cinsiyet degiskenleri le birlikte incelendiginde hipertansiyon varlig
ABH gelisimini 1.4 kat arttirdig1 bulundu( giiven aralig1 %95, p = 0.052). Htc dlzeyi
yas, hipertansiyon ve cinsiyet ile birlikte incelendiginde htc degerinin diisiik

olmasinin ABH gelisimini 1.9 kat arttirdig1 saptandi( gliven araligi %95, p=0.001).
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Tablo 7. KABG uygulanan hastalarda kan transfiizyon miktari, yogun bakim
ve hastanede kalis siirelerine etki eden operasyon oncesi ozelliklerin

karsilastirilmasi

HASTA KAN YOGUN HASTANEDE

SAYISI TRANSFUZYONU BAKIMDA KALIS

(ORT) KALIS (GUN)  (GUN)

LDL > 100 mg/dl 518 3.70 3.24 6.80
LDL <100 mg/dl 350 3.68 3.03 6.19
P DEGERI 0.935 0.299 0.037
ERKEK 657 3.61 3.1 6.58
KADIN 211 3.95 3.34 6.48
P DEGERI 0.124 0.3 0.781
KOAH(+) 47 4.19 4.81 7.85
KOAH(-) 821 3.66 3.06 6.48
P DEGERI 0.213 0.047 0.117
SIGARA(+) 490 3.65 3.22 6.65
SIGARA(-) 378 3.75 3.13 6.43
P DEGERI 0.623 0.651 0.465
Diyabet(+) 254 3.88 3.22 6.76
Diyabet(-) 614 3.61 3.13 6.47
P DEGERI 0.203 0.651 0.391
Hipertansiyon(+) 519 3.72 3.17 6.59
Hipertansiyon(-) 349 3.65 3.3 6.5
P DEGERI 0.738 0.871 0.779

Sirasi ile cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, sigara, KOAH, LDL degiskenlerinin
kan transfiizyonu, yogun bakimda ve hastanede kalis siirelerine etkisi t testi ile
incelenmistir. Cinsiyet, sigara, diyabet ve hipertansiyon varliginin kan transfiizyonu,
yogun bakimda ve hastanede kalis siirelerinin ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir ( p > 0.05). LDL degeri yiiksek olan hastalarin diisiik olan hastalara
gore kan transfiizyonu ve yogun bakimda kalis siireleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. Ancak LDL yiiksekligine sahip hastalarin ortalama
hastanede kalis siireleri 6.8 giin olup LDL degeri diisiik hastalarin hastanede kalis
stirelerinin ortalamas1 6.19 giin olup bu istatistiksel olarak anlamli derecede fazla
saptanmigtir ( p <0.05 ). KOAH 0ykiisii olan hastalarin kan transfiizyonu ve
hastanede kalis siireleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Bu hastalarin yogun
bakimda kalis siireleri ortalama 4.81 giin, KOAH olmayan hastalarin yogun bakimda
kalis siireleri ortalama 3.06 giin tespit edilmis olup bu istatistiksel olarak anlamli

derecede fazla saptanmistir ( p <0.05).
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PAH nedeni ile opere edilen 268 hastanin 229 tanesi erkek, 39 tanesi kadin idi.

Sekil 5. PAH’nin cinsyet dagilimi

Sekil 6. PAH nedeni ile opere edilen hastalarin komorbit faktorlerinin dagilimi
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268 hastanin 206’ min htc dizeyi > 30, 62’sinin <30 idi. 177 hastada LDL
kolesterol > 100 mg/dl, 91 hastada < 100 mg/dl saptandi. 31 hastada KOAH
mevcuttu. 172 hastada aktif sigara icim 6ykisi mevcut olup 96 hasta sigara
kullanmiyordu. 74 hastada diyabet tanisi mevcut iken 194 hastada diyabet
saptanmadi. 148 hastada hipertansiyon tespit edildi, 120 hastada hipertansiyon
Saptanmadi.

Sekil 7. PAH cerrahisi sonrasinda ABH gelisimi

Akut Bobrek Hasarn

m ABH
m KBY
m ABH Gelismeyen

233 hastada postop donemde ABH gozlenmez iken 9 hastanin KBY tanisi
mevcut olup 26 hastada postop donemde ABH gelismistir. ABH gelisen 26 hastaya
yapilan kan transfiizyonu sayisinin ortalamasi 4,04 + 0,743 iken ABH gelismeyen
233 hastaya yapilan kan transfiizyonu sayisinin ortalamasi 2,50 + 0,144’tiir. KBY
hastalar1 degerlendirmeye alinmamistir. Mann-Whitney U test sonucuna gore ABH
gelisen hastalara yapilmis kan transflizyonu sayisinin ortalamasi, ABH gelismeye
hastalara yapilan kan transfiizyonu sayisinin ortalamasindan anlamli derecede fazla
bulunmustur ( p<0.001).

Operasyon oOncesi htc degerleri ile operasyon sonrasinda yapilan kan

transfiizyonu sayilar1 arasindaki iligki Spearman’s korelasyon analizi ile incelemistir.
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Htc diisiikligli olan 118 hastaya ortalama 3.15 iinite, htc degeri normal olan 150
hastaya ortalama 2.41 {inite kan {iriinii transfiizyonu uygulanmistir. Zayif bir iligki
saptanmis olup, analiz sonucuna gore operasyon Oncesi htc degeri diistiikkce
operasyon sonrasinda yapilan kan transfiizyonu sayis1 artmaktadir (r = 0.238, p <
0.001). T testi sonucuna gore de diisiik htc degeri ile operasyona alinan hastalara
yapilan kan transflizyonu ortalamasi normal htc degeri ile operasyona alinan
hastalara yapilan kan transflizyonu ortalamalarindan anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p=0.013 ).

Tablo 8. PAH’da ABH gelisimini etkileyen faktorlerin karsilastirilmasi

HASTA SAYISI ABH GELIiSIMi P DEGERI

ERKEK 223 23

0.497
KADIN 36 3
HTC <35 113 17

0.018
HTC >35 146 9
LDL >100 mg/dlI 172 20

0.231
LDL >100 mg7dl 87 6
KOAH(+) 30 5

0.166
KOAH(-) 229 21
SIGARA(+) 167 19

0.334
SIGARA(-) 92 7
Diyabet(+) 68 9

0.307
Diyabet(-) 191 17
Hipertansiyon(+) 140 16

0.419
Hipertansiyon(-) 119 10

Cinsiyet, HTC duzeyi, LDL kolesterol diizeyi, KOAH varligi, sigara kullanima,
diyabet ve hipertansiyon degiskenleri ile ABH gelisimi arasindaki iliskiyi incelemek
Icin Ki-kare testi ile yapild1. Sirasi ile cinsiyet, LDL kolesterol diizeyi, KOAH varlig1,

sigara kullanimi, diyabet, hipertansiyon varlig1 ile ABH’na gidis arasinda anlamli
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farklilik tespit edilmedi ( p > 0.05). Operasyon Oncesi htc diizeyinin diigiikliigi ile
ABH geligimi arasinda anlamli farklilik tespit edildi ( p <0.001) .

Ki-kare testi sonucuna gére ABH gelisimi ile iliskisi bulunan htc diizeyi igin yas
ve cinsiyet degiskenleri ile birlikte Binary Logistic Regression analizi yapildi. Buna
gbre yas, htc diizeyi ile birlikte incelendiginde yasin bir birim artmasmin ABH
gelisimini 1.05 kat arttirdigi bulundu (giiven araligr %95, p<0.05). Htc diizeyinin
ABH gelisimine etkisi yas ve cinsiyet degiskenleri ile birlikte incelendiginde htc
degerinin diigiik olmasinin ABH’na gidisi 2.3 kat arttirdigi bulundu (giiven aralig
%95, p=0.053).

Tablo 9. PAH cerrahisi uygulanan hastalarda kan transfiizyonu miktari, yogun
bakim ve hastaneden kalis siirelerine etki eden operasyon oncesi 6zelliklerin

karsilastirilmasi

HASTA KAN YOGUN HASTANEDE

SAYISI TRANSFUZYONU BAKIMDA KALIS

(ORT) KALIS (GUN)  (GUN)

LDL >100 mg/dl 177 2.68 3.01 5.83
LDL <100 mg/dl 91 2.85 2.77 5.77
P DEGERI 0.59 0.652 0.939
ERKEK 229 2.76 2.92 5.65
KADIN 39 2.56 2.97 6.74
P DEGERI 0.638 0.941 0.308
KOAH(+) 31 2.9 3.81 6.71
KOAH(-) 237 2.71 2.81 5.69
P DEGERI 0.685 0.212 0.389
SIGARA(+) 172 2.94 3.31 6.37
SIGARA(-) 96 2.36 2.24 4.8
P DEGERI 0.029 0.002 0.015
Diyabet(+) 74 3.01 2.39 5.35
Diyabet(-) 194 2.63 3.13 5.98
P DEGERI 0.25 0.191 0.454
Hipertansiyon(+) 148 2.79 2.81 5.56
Hipertansiyon(-) 120 2.67 3.08 6.12
P DEGERI 0.681 0.605 0.465

Sirasi ile cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, sigara, KOAH, LDL degiskenlerinin
kan transflizyonu, yogun bakimda ve hastanede kalis siirelerine etkisi t testi ile
incelenmistir. Cinsiyet, LDL kolesterol dizeyi, diyabet, KOAH ve hipertansiyon

varliginin kan transfiizyonu, yogun bakimda ve hastanede kalig siirelerinin
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ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik saptanmamistir ( p > 0.05). T testi sonucuna
gore sigara kullanan hastalarin hastanede ve yogun bakimda kalig siirelerinin
ortalamalar1 ve yapilan kan transfiizyonu sayilarinin ortalamalari sigara kullanmayan

hastalarin ortalamalarindan anlamli derecede fazla saptanmistir (p<0.05).
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V. TARTISMA

Kalp ve PAH cerrahisi sonrasi ABH gelisimi agisindan kadin cinsiyet, yas,
KOAH, diyabet, LDL yiiksekligi, operasyon oncesi kreatin yiiksekligi, acil cerrahi
girisim gibi pek ¢ok risk faktorleri daha 6nceki arastirmalara konu olmus bu konuda
genel anlamda fikir birligi olusmustur (127-128). Bu faktorlerden biride asir1 kan
transflizyonu gereksinimidir (129). Bizim ¢alismamizda da KABG sonrasinda ABH
gelisen hastalara yapilan kan transfiizyonu ortalamasi 5,08+0,26, PAH cerrahisi
sonrasinda ABH gelisen hastalara yapilan kan transfiizyonu ortalamasi 4,04+0,743
saptanmistir. Sonu¢ olarak ABH gelisen hastalarda kan transfiizyonu sayisinin
ortalamasi anlamli derecede fazla bulunmus (p<0.001) olup bu bulgularla yapilan
kan transflizyonu arttikca ABH gelisme sikliginin arttigi desteklenmektedir. Bakmis
oldugumuz diger parametreler olan cinsiyet, LDL dizeyi, KOAH, sigara, diyabet
varligi ile ABY gelisimi arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05),
operasyon oncesi Htc degeri ile ABH gelisimi arasinda anlamli farklilik saptanmigtir
(p<0.001). Bu bulgu Swedko ve arkadaslarinin, Wagener ve arkadaslarinin yaptigi
caligmalardaki bulgular ile benzerlik gdéstermekte olup yine bu caligmalarda kadin
cinsiyet ve yasin da ABH gelisimi i¢in risk faktorleri oldugu tespit edilmistir. Yine
Katz ve arkadaslarini yaptig1 bir calismada acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda
yasla birlikte ABH gelisiminin arttig1 saptamistir (130). Bizim ¢alismamizda ise Htc
diizeyi, yas ve cinsiyet degiskenleri birlikte incelendiginde ABH gelisme riskini
arttirdigi bulundu. Bu degiskenler ile birlikte yasin her bir birim artmasinin hem
KABG hem de PAH cerrahisinde ABH gelisimini 1.05 kat arttirdigi saptandi
(p<0.001). Literatiirden farkli olarak KABG uygulanan hastalarda Htc diizeyi, yas,
Ht ve cinsiyet birlikte incelendiginde ABH gelisimini 1.7 kat arttirdig1 saptandi. Bu
bulgunun ortaya ¢ikmasini ¢alismamizdaki ileri yash erkek hasta sayisinin fazla
olmasina bagladik (%75 erkek hasta).

Kalp cerrahisinde cinsiyet, diyabet, hipertansiyon ve KOAH’in Moansey ve
arkadaslarinin, Toraman ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismalarda yogun bakimda kalis
stiresini arttirmadigini tespit etmislerdir (131-132). Ancak Tirkay ve arkadaslari
yaptiklar1 calismada KOAH’1 olan ve olmayan KABG olgularini karsilagtirmiglar
hem hastanede hem de yogun bakimda kalis siirelerini daha uzun bulmuslardir (133).

Ayni1 sekilde Sacar ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢alismada KABG uygulanan
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hastalarda KOAH’1n hastanede ve yogun bakimda kalis siiresi iizerine bagimsiz bir
risk faktorii oldugu tespit edilmistir (134). Bu durum bizim c¢aligmamizla benzerlik
gostermektedir. Monsey ve arkadaslarinin, Toraman ve arkadaslarinin yaptiklar
caligmalarda kalp cerrahisi uygulanan hastalar degerlendirilmis olup bizi
calismamizda, Tiirkay ve arkadaslarinin, Sacar ve arkadaslarinin yaptiklari
calismalarda ise sadece KABG uygulanan hastalar degerlendirmeye alinmistir.
Aradaki farkin bundan kaynaklanmasi olasidir.

Calismamizda LDL yiiksekligi olan KABG operasyonu gegiren hastalarin
hastanede kalis stireleri daha uzun saptanmigtir. Bu bulguyu yaptigimiz literatiir
taramasinda saptayamadik. Bu durumun ortaya ¢ikmasinda hiperlipidemik hastalarda
morbiditenin daha fazla gézlenmesinin katkis1 oldugunu diisiinmekteyiz.

Yine PAH nedeni ile cerrahi tedavi uygulanan ve sigara kullanimi olan
hastalarda yogun bakim ve hastanede kalis siirelerinin daha uzun, kan transfiizyonu
ihtiyacinin daha fazla oldugunu saptadik. Literatirde KOAH Oykiisii olanlarin
hastane ve yogun bakim kalig siirelerinin uzun saptandigi bircok calisma olmakla
birlikte sigara kullanimi olup KOAH tanis1 olmayan hastalarin yogun bakim ve
hastanede kalis, kan transflizyonu gereksinimi ile ilgili veriye rastlayamadik. Bu
konu ile ilgili daha fazla ¢alisma yapilarak bu iliskinin kuvvetlendirilebilecegi

kanisindayiz.
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VI. SONUC

Kardiyovaskiiler hastaliklar ¢cagimizin 6zellikle de yash niifusun en énemli 6lim
ve morbidite sebebi olmaya devam etmektedir. Ozellikle 65 yas ve iizeri
popllasyonun %75-80’i KAH ve diger vaskiiler hastaliklar nedeni ile
kaybedilmektedir(1). TEKHARF arastirmasi verilerine gore de iilkemizde her yil
yaklagik 200.000 KAH nedenli 6liim yaganmaktadir (2). Kardiyovaskiiler hastaliklar
icin risk faktorii olan yas, cinsiyet, hiperlipidemi, sigara, hipertansiyon, diyabet,
KOAH gibi faktorler ayn1 zamanda bu hastaliklarin cerrahi tedavisi sonrasinda da
onemli morbidite ve mortalite nedenleridir. Ayn1 sekilde operasyon esnasinda ve
sonrasinda uygulanan kan transfiizyonlar1 da basgli bagina morbidite ve mortalite
nedenidir.

Klinik pratigimizde operasyon Oncesi donemde risk faktorleri belirlenerek
hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi kontrolii, sigaranin biraktirilmasi, gereginde
KOAH’1n uzun siireli bronkodilator tedavisi ile, ABH yaratabilecek medikasyonlarda
kacinarak, operasyon sonrasinda sivi dengesi ve dilirezi saglayarak, operasyon
oncesinde esnasinda ve sonrasinda azami kan koruyucu Onlemler alinarak ve
gereksiz kan iriini replasmanindan kacinilarak hastalarimizda goriilebilecek
morbidite oranlarini azaltabiliriz.

Calismamizda elde edilen bulgularin koroner ve periferik arter hastalig
cerrahisine bagli olusabilecek morbiditelerin, yogun bakim ve hastanede yatis
siirelerinin azaltilmasinda kullanilabilecegine ve yol gosterici ipuglar1 oldugunu umut

ediyoruz.
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VII. OZET

Glinlimiizde yasam siiresinin uzamasi ve yagsam kalitesinin artisi, yagam tarzi
degisiklikleri ile birlikte kalp ve damar hastaliklarina bagli 6liimlerin oran1 da artis
gostermektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklar ¢cagimizin 6zellikle de yash niifusun en
o6nemli 6lium ve morbidite sebebi olmaya devam etmektedir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarin en 6nemli ve en sik nedeni aterosklerozdur ve bu da klinige KAH, PAH
gibi hastaliklar spektrumu ile yansimaktadir. Kalp ve damar hastaliklarinda medikal
ve girisimsel tedavi yoOntemlerinin yani sira cerrahi tedavi de yaygin olarak
kullanilmaktadir. KAH, PAH’1 yas, hiperlipidemi, sigara, diyabet, hipertansiyon gibi
pek ¢ok predizpozan faktor igermektedir. Bu risk faktorleri ayni zamanda uygulanan
cerrahi tedaviler sonrasinda morbiditeye neden olabilmekte, yogun bakim ve
hastaneden kalis siirelerini uzatabilmektedirler. Biz bu calismamizda ocak 2007 —
aralik 2010 tarihleri arasinda klinigimizde cerrahi yontemle tedavi edilen 868 KAH
ve 268 PAH’m1 retrospektif olarak inceleyerek operasyon sonrast ABH’na gidis,
yogun bakim ve hastanede kalis slirelerinin etkileyen operasyon oOncesi risk
faktorlerini arastirdik. ABH gelisen hastalara yapilan kan 0rln0 transfiizyonu
ortalamalar1 hem periferik hem de KAH da literatiirde de belirtildigi gibi yiiksek
saptanmistir. Ayn1 sekilde hipertansiyon ve operasyon oncesi diisiik Htc diizeyinin
operasyon sonrasinda ABH gelisme riskini arttirdigi saptandi. KOAH saptanan
KAH’inda yogun bakimda yatis siireleri diger hastalara gore yiiksek, sigara icen
PAH’1inda kan transflizyonu ortalamasi, yogun bakim ve hastanede kalis siireleri
daha uzun saptandi. Literatiirden farkli olarak LDL yiiksekligi olan KAH’inda
hastanede yatis siireleri uzun tespit edildi. Bu bulgular esliginde preoperatif risk
faktorlerinin  dikkatlice degerlendirilip gerekli operasyon oOncesi ve sonrasi
medikasyonlar ile KAH ve PAH hastalarinda uygulanan cerrahi sonrasinda morbidite
oranlarinin  azaltilabilecegi, yogun bakim ve hastanede yatis siirelerinin
kisaltilabilecegi kanisindayi1z.
Anahtar kelimeler: Koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi, hiperlipidemi,

akut bobrek hasari, kan transfiizyonu
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VIIl. SUMMARY

Due to increase in life expectancy, quality of life and alteration of life style;
deaths by cardiovascular reasons are also increasing. In this era, cardiovascular
diseases are the most important mortality and morbidity causes of especially aging
population. Atherosclerosis is the major cause of cardiovascular diseases and its
clinical reflections are diseases like coronary artery disease (CAD) and peripheral
arterial disease (PAD). Choices in treatment of cardiovascular diseases are medical,
peripheral vascular interventions and surgical interventions. There are many
predisposing factors like age, hyperlipidemia, smoking, diabetes mellitus and
hypertension for CAD and PAD. These risk factors also cause morbidity after
surgical interventions and increase total length of hospital stay.

In this study, we retrospectively investigated 868 CAD and 268 PAD patients
who were treated with surgical intervention between January 2007 and December
2010 for development of acute renal injury after surgery and effects of risk factors
over intensive care unit and total length of hospital stay.

Blood transfusion rates were higher in patients with acute renal injury at both
CAD and PAD groups. This was consistent with literature. In addition, postoperative
acute renal injury incidences were higher in patients with hypertension and
preoperative low hematocrit levels. Intensive care unit stay was longer in CAD
patients with chronic obstructive pulmonary disease. Blood transfusion rates were
higher, length of intensive care unit and hospital stay was longer in smoking PAD
patients. Significantly, length of hospital stay of CAD patients with high LDL levels
was longer. We believe that, postoperative morbidity rates may be lowered and
intensive care unit and hospital stay lengths may be shortened in CAD and PAD
patients by a careful examination of preoperative risk factors and planning of
perioperative medical treatment.

Keywords: Coronary artery disease, peripheral arterial disease, hyperlipidemia,

acute renal injury, blood transfusion
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