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1. GİRİŞ  
             

Koroner Arter Hastalığı (KAH) gelişmiş ülkelerde mortalite ve morbitidenin en 

önemli nedenidir (1). Her yıl yeni çalışmalar yapılmakta olup, gerek perkutan gerekse 

cerrahi tekniklerin yenilenip geliştirilmesine rağmen Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’ nün 

hazırladığı ölüm nedenleri listesinde 2020 yılında KAH birinci sırada yer almaktadır 

(2).  

           Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı Risk Faktörleri (TEKHARF) çalışmasında, 

Türkiye’ de erişkin nüfusta KAH prevelansı %3.8’ dir. Ancak ileri yaşlarda (60-69 yaş) 

prevelansın %14’ ü aştığı gözlemlenmektedir (3). KAH için çeşitli major risk faktörleri 

tanımlanmıştır; Sigara, hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabet bunların en 

önemlileridir. ATP III kılavuzunda ve Türk Kardiyoloji Derneği’nin 2002’de 

yayınladığı Koroner Kalp Hastalığı Korunma ve Tedavi Klavuzunda diyabet artık 

kardiyovasküler hastalık eşdeğeri olarak kabul edilmiş ve diyabetik her hastayı koroner 

arter hastası gibi değerlendirmek gerektiği bildirilmiştir (4,5). Aşikar diyabetin ve 

yüksek kan şekeri düzeylerinin diyabetin komplikasyonlarına neden olduğu sanılıyordu. 

Fakat son yıllarda yapılan çalışmalar göstermiştir ki henüz kan şekeri düzeyi 

yükselmeden diyabetin erken dönem komplikasyonları gelişmeye başlamaktadır (6). 

Onun için diyabet yönünden risk taşıyan ve açlık kan şekeri 100-125 mg/dl olan her 

hastaya Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT) yapılmalı ve neticesinde bozulmuş glikoz 

toleransı (BGT) tespit edilmelidir (7). BGT’ nin temelinde çizgili kas hücrelerinde 

glikoz alımına karşı insülin direnci mevcuttur. Metabolik açıdan insülin direnci, 
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insülinin hücre düzeyindeki metabolik olaylara etkisinin azalması veya insüline karşı 

hücre düzeyinde normaldeki duyarlılığın azalması olarak tarif edilebilir (8). 

Daha önceki yapılan büyük çalışmalarda açlık plazma glikoz düzeyinden 

bağımsız olarak BGT ile KAH arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (9,10, 11).  

                İnvaziv olmayan yöntemlerle aortun sertliğinin (AS) değerlendirilmesi 

aterosklerozun erken tanısında oldukça yararlı olduğu bilinmektedir. KAH ile AS 

arasındaki ilişki; asendan aortanın koroner arterlerden kaynaklanan vazo vazorumlarla 

beslenmesi ve genellikle yaygın tutulum gösteren aterosklerozun koroner arterlerin yanı 

sıra aortu da etkilemesi ile açıklanabilir (12). Ayrıca büyük arterlerdeki sertleşmenin 

kardiyovasküler mortalite ve morbiditenin en iyi belirteci olduğu bildirilmiş ve 

ekokardiyografik inceleme ile ölçülebilen AS indeksi artışının kardiyovasküler olay 

riskini ön görmede kullanılabileceği rapor edilmiştir (13).  AS aort duvarının 

mekaniksel gerilimini ve elastikiyetini yansıtır. Yapılan çalışmalarda, hipertansiyon, 

diyabetes mellitus (DM), ateroskleroz, Marfan sendromu, sigara içme ve yaşlanma ile 

birlikte AS’ nın arttığı gösterilmiştir (14). AS fizyolojik olarak yaşla, ateroskleroz ve 

intravasküler gerilim basıncıyla artmaktadır (15, 16). Fakat arterial sertliğin 

epidemiyolojisini etkileyen faktörler düşünüldüğünden çok daha fazladır (17). 

         Daha önceki çalışmalarda BGT ile KAH yaygınlığı ve ciddiyeti değişik 

çalışmalarda değerlendirilmiştir. BGT olan kişilerde Gensini skoru (18) ile bakılan 

KAH yaygınlığı ile Aortun elastik paremetreleri arasındaki ilişki değerlendirilmemiştir. 

Bu çalışmada BGT olanlarda aortun elastik parametreleri ile Gensini skoru kullanılarak 

belirlenen KAH yaygınlığı ve ciddiyeti arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 2.1 Normal Arter Duvarı 

 

.          Normal arter duvarı 3 tabakadan oluşur. En içte lümeni çevreleyen tabaka intima’ 

dır. İntima, kan ile temas eden tek tabaka endotel hücreleri ve düz kas hücreleri arasına 

giren ekstraselüler matriks içerir (19). İntima tabakası, medya tabakasından internal 

elastik membran ile ayrılır. Bu tabakayı oluşturan öğeler arter yatağının her kesiminde 

aynı olsa da, intima kalınlığı yerel bazı farklılıklar gösterir (20). İntima kalınlığının en 

fazla olduğu bölgeler arterlerin dallanım noktaları ve yan dalların başlangıç 

kesimleridir. Dikkat çekici özellik ise, aterosklerozun daha çok bu bölgelere yerleşiyor 

olmasıdır (21). 

              Media tabakası arterin müsküler duvarı olup internal ve eksternal elastik 

lamina ile çevrelenmiştir. Bu laminalar değişik madde ve hücrelerin her iki yönde 

geçişine imkan sağlayan büyüklükte çok sayıda açıklığa sahip elastik lif tabakalarından 

oluşurlar (22). En dış tabaka ise adventisya’dır. Gevşek bir bağ dokusu yapısındaki bu 

tabaka, boyuna dizilmiş kollajen liflerden, vaza vazorumlardan ve sinir uçlarından 

oluşmaktadır (23). (Şekil 1) 



4 
 

 
 

                    Şekil 1. Normal arter duvarının yapısı 

 

2.2 KORONER ARTER HASTALIĞI ETYOPATOGENEZİ 

 

Ateroskleroz, gelişmiş toplumlarda mortalite ve morbitidenin en önemli 

nedenidir. (19). Epidemiyolojik çalışmalar sonucu çeşitli risk faktörleri saptanmıştır. 

Pozitif aile öyküsü, ileri yaş, erkek cinsiyet, dislipidemi, diyabet, insülin direnci ve 

metabolik sendrom, hipertansiyon, sedanter yaşam, sigara içimi, yüksek homosistein 

düzeyi, yüksek C- reaktif protein (CRP) düzeyi, yüksek fibrinojen düzeyi ve kadınlarda 

düşük östrojen düzeyi bunlar arasında en önemlileridir (24, 25, 26). 

         Ateroskleroz arter intimasında plazmadan kaynaklanan aterojenik lipoprotein 

birikmesine karşı gelişen karmaşık bir inflamatuvar, fibroproliferatif yanıttır (27). İleri 

evrelerde çeşitli lezyonlar bir arada görülebilirse de intimal plaklar karakteristik 

lezyonudur (13). Köpük hücreleri büyük oranda arter lümeninden plak içine giren 

monositlerden köken alan makrofajlardan oluşur (28). 

 

2.2.1. Düşük Dansiteli Lipoprotein Birikmesi ve Modifikasyonu 

          

Birçok yayın Düşük Dansiteli Lipoprotein (LDL)’ nin temel aterojenik faktör 

olduğunu desteklemekte ve LDL’ nin düşürülmesinin KAH riskini azalttığını 
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göstermektedir (29). Buna göre Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (NCEP), lipid 

düşürücü tedavide LDL kolesterolünü temel hedef olarak göstermiştir (30). Belirlenmiş 

koroner kalp hastalığı olan hastalarda NCEP LDL kolesterol seviyelerini ≤100 mg/dl 

olarak hedeflemektedir. 

        LDL’ nin proinflamatuar bir ajan olduğu bulunmuş ve kronik inflamatuar cevabı 

harekete geçirerek aterosklerotik lezyon başlamasına neden olduğu ortaya konmuştur. 

(31). Plazmada yüksek LDL kolesterol seviyelerinin mevcudiyeti LDL partiküllerinin 

arter duvarında retansiyonunun artmasına, oksidasyonuna ve çeşitli inflamatuar 

mediyatörlerin sekresyonuna neden olur (32). Bu olayların bir sonucu olarak okside 

LDL tarafından endotel hücre disfonksiyonu ve bunun sonucunda nitrik oksid 

üretiminin azalmasıdır (33, 34). 

 

2.2.2. Köpük Hücre Oluşumu 

           

Aterosklererozun başlamasında makrofajların çok önemli yeri vardır. 

Hiperkolesterolemi devam ettiği sürece monosit adezyonu, düz kas hücrelerinin 

subendotelyal göçü ve makrofajlar ile düz kas hücrelerinde lipid birikimi sürer ve en 

sonunda makroskobik olarak yağlı çizgilenmeler şeklinde olan intimada köpüksü hücre 

agregatları ile sonuçlanmaktadır. Makrofajlar okside olmuş lipoproteinleri içine alma 

özellikleri vardır. Neticesinde kolesterolü biriktirirler ve lipid dolu köpük hücresine 

dönüştürürler. Oluşan bu köpük hücreleri ise aterosklerozun öncü hücreleridir (35). 

 

2.2.3. Aterosklerotik Plak Gelişimi 

 

Arter endotelinin zedelenmesi ile aterogenez başlar. Endotel damar iç yüzeyinde 

tek sıra halindedir, kana geçirgen değildir, pasif bir bariyer olmayıp son derece aktiftir; 

endokrin, parakrin, otokrin fonksiyonları vardır ve hemostaz ile vasküler fonksiyonların 

ayarlanmasında temel rol oynar (36, 37, 38, 39). Normalde sağlıklı endotel, kaygan, 

parlak yüzeyli vazodilatasyona eğilimli bir yapıdadır. Ancak bütün risk faktörleri 

oksidatif stres, mekanik, hemodinamik şimik etkiler sonucu endotel yapısını bozarlar 

(40). Endotel hasarından sonra, monositler scavenger hücreler olan makrofajlara 

değişim gösterirler. Makrofajlar çöpcü reseptörleri ile modifiye ve okside LDL’ yi 

alırlar ve köpük hücreleri oluşur (23).  
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            Aterosklerotik süreçte endotelden, trombositlerden, monosit ve makrofajlardan 

çok çeşitli kemotaktik faktörler ile adhezyon molekülleri, sitokinler ve büyüme 

faktörleri salgılanmaktadır ve gelişen inflamasyon sonucu düz kas hücre migrasyonu ve 

proliferasyonu meydana gelmektedir (35, 41, 36, 42). 

              Düz kas hücrelerinin çoğalmasına bazı büyüme faktörleri karışmaktadır ki, en 

önemlisi ise PDGF’ dir (35).     

         Odaksal veya masif kalsifikasyon, luminal yüzeyin fissürleşmesi veya ülserasyonu 

ile plağın rüptürü, fissürleşmiş veya ülsere lezyonların üzerine trombüs gelişmesi, plak 

içine kanama gibi değişimler gösterebilirler (35). 

Aşağıdaki şemada temel ateroskleroz süreci özetlenmiştir (43). 

 

 
Şekil 2 : Temel Ateroskleroz Süreci. Plazmadaki LDL intimaya girer, modifiye olur 

ve endotelde monosit migrasyonuyla sonuçlanan değişiklikleri başlatır. İntimada daha 

da fazla okside olan LDL, makrofajlar tarafından aktif biçimde alındığında köpük 

hücreleri oluşur. Makrofaj ölümüyle, lipidler serbest kalarak çekirdeği oluşturur. 

Endotel hücreleri ve makrofajlar tarafından salınan büyüme faktörleri, düz kas 

hücresinde büyümeyi ve bağ dokusu matriksinde sentezi uyarırlar. 
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2.3 ATEROSKLEROZUN HİSTOPATOLOJİSİ 

 

Amerikan Kalp Cemiyeti Damar Lezyonları Komitesi lezyonun ilerleme sürecini 

sekiz değişik safhaya ayıran histolojik sınıflama öne sürmüştür (44).  

Tip I Lezyon: Doğumdan hemen sonra çocukların çoğunda tip I lezyon vardır, minör 

lipid parçacıkları ve nadir makrofaj köpük hücreleri ile karakterizedir. 

Tip II lezyon: Makrofaj köpük hücreleri daha fazla sayıdadır ve arterlerin iç yüzeyinde 

sarı, yüzeyden kabarık çizgi olarak yağlı çizgilenmeler şeklinde görünürler. 

 Tip III lezyon: Küçük ekstrasellüler lipid depozitleri ile karakterizedirler. Tip I-III 

lezyonlar öncül lezyon olmalarına rağmen klinik semptoma yol açmadıklarından dolayı 

çoğu zaman medikal tedavi verilmezler. 

Tip IV lezyon: Ekstrasellüler lipid miktarı artmış ve hücreden yoksun bir kolesterol 

depozit havuzu oluşmuştur. Lipid birikimi hem dejenere olmuş köpük hücrelerinden, 

hem de lipoprotein lipidlerin direk birikiminden kaynaklanmaktadır.     

Tip V lezyon: Yoğun bağ doku depolanması vardır ve lipid çekirdeği çevreleyen fibröz 

bir kapsül oluşur.  

Tip VI lezyon: Tip V plaklarda gelişen trombozun veya kanamanın komplike ettiği 

plak şeklinde görülür çoğunlukla.   

Tip VII plaklarda yoğun kalsifikasyon vardır.  

Tip VIII plaklar ise neredeyse tümüyle kollajen ve düz kas hücrelerinden oluşur. Son 

zamanlarda statinlerin bu şekilde plak stabilizasyonu sağladığını gösteren çalışmalar 

mevcuttur (45).  

 

2.4 ATEROSKLEROZ İÇİN RİSK FAKTÖRLERİ 

 

Risk faktörlerinin tanımlanması primer ve seconder koruma açısından çok 

önemlidir (23). Ulusal Kolesterol Eğitim Programı’nın (NCEP) 2001’de yayınlanan III. 

Yetişkin Tedavi Panelinde (ATP III), KAH risk faktörleri şu şekilde sınıflandırılmıştır 

(30) : 

  Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri (NCEP ATP ΙΙΙ) (30): 

1. Lipid risk faktörleri (LDL, Trigliseridler, Non-HDL Kolesterol, HDL düşüklüğü, 

Aterojenik dislipidemi) 

2. Nonlipid risk faktörleri 
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A. Modifiye edilebilen risk faktörleri 

a. Hipertansiyon 

b. Sigara içiyor olmak 

c. Diyabetes Mellitus 

d. Fazla kiloluluk/ Obezite 

e. Fiziksel inaktivite 

f. Aterojenik diyet 

g. Trombojenik/ hemostatik durum 

 

B. Modifiye edilemeyen risk faktörleri 

a. Yaş 

b. Erkek cinsiyeti 

c. Ailede erken koroner kalp hastalığı öyküsü 

 

Koroner Arter Hastalığı İçin Bağımsız Risk Faktörleri (NCEP ATP ΙΙΙ) (30): 

1. Yaş (erkeklerde ≥45, kadınlarda ≥55 ) 

2. Ailede erken koroner kalp hastalığı öyküsü 

3. Sigara içiyor olmak 

4. Hipertansiyon ( Kan basıncı ≥140/90 mmHg veya antihipertansif ilaç kullanımı ) 

5. Düşük HDL kolesterol ( HDL <40 mg/dl ) 

6. Yüksek LDL kolseterol ( LDL ≥130 mg/dl ) 

 

Türk Kardiyoloji Derneği’nin 2002’de yayınladığı Koroner Kalp 

Hastalığı Korunma ve Tedavi Klavuzunda koroner kalp hastalığı risk faktörlerini 

aşağıdaki şekilde sıralamıştır (5): 

 

1-Yaş (erkeklerde ≥45, kadınlarda ≥55 veya erken menopoz) 

2. Aile öyküsü (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadında 65 yaşından önce KAH 

bulunması) 

3. Sigara içiyor olmak 

4. Hipertansiyon (kan basıncı ≥140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi görüyor 

olmak) 

5. Hiperkolesterolemi (total kolesterol ≥200 mg/dl, LDL-kolesterol ≥130 mg/dl) 
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6. Düşük HDL-kolesterol değeri (<40 mg/dl) 

7. Diabetes mellitus (Diyabet bir risk faktörü olmanın yanı sıra aynı zamanda koroner 

kalp hastalığı varlığına eşdeğer bir risk taşıdığından risk değerlendirmesinde ayrı bir 

önemi vardır) 

 

2.4.1. Lipoproteinler 

 

KAH riski serum tatol kolesterol seviyeleri ile doğru korelasyon göstermektedir, 

total kolesterol seviyeleri büyük ölçüde LDL kolesterol seviyeleri ile ilişkilidir (46, 47). 

Serum kolesterol seviyeleri ile koroner kalp hastalığı riski arasındaki ilişki doğrusaldır 

(47). Düşük total ve LDL kolesterol seviyelerine sahip olan toplumlarda diğer risk 

faktörleri (sigara içiciliği, hipertansiyon, diyabet… gibi) sık olsa bile koroner kalp 

hastalığı riski ise düşük bulunmuştur (48). 

        Aterojenik dislipidemi yüksek konsantrasyonlarda trigliserid, küçük yoğun LDL ve 

düşük seviyelerde HDL kombinasyonu olarak tanımlanır (49). 

         TEKHARF çalışması, total kolesterol / HDL kolesterol oranının, halkımızda 

koroner kalp hastalığının en iyi lipid öngörücüsü olduğunu ortaya koymuştur. Bu 

çalışmada total kolesterol / HDL kolesterol oranında 2 birimlik artış, koroner olay ve 

ölüm riskini bağımsız biçimde % 68 oranında yükselttiğini göstermiştir (3).  

          Kanda total kolesterol ve LDL kolesterol düzeyleri yükseldikçe kardiyovasküler 

risk artmaktadır. Trigliserid ile birlikte bu iki değişkenin normal ve diğer dilim sınırları 

Tablo 1' de özetlenmiştir (30). 

Tablo 1 - Lipid düzeylerinin sınıflandırılması (NCEP ATP III) 
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2.4.2. Hipertansiyon: 

          

Hipertansiyon,  kolesterole bağımlı bir ateroskleroz hızlandırıcısıdır. Aynı 

zamanda KAH için tek başına bir risk faktörüdür (50). Hipertansiyon ülkemizde çok 

yaygın bir risk faktörü olup halen 5 milyon erkek ile 7 milyon kadınımızda bulunduğu 

tahmin edilmektedir (3). KAH hipertansif kişilerde normotansif olanlara göre 2-3 kat 

daha fazla oranda görülmektedir (51). 

            Hipertansiyonda endotelyal disfonksiyon rastlanmaktadır. Damar rezistansının 

bozulmuş vazodilatatör cevabı hipertansif vakaları içeren çalışmaların çoğunda 

gösterilmiştir (50). Hipertansiyonda asıl olarak azalmış nitrik oksit biyoaktivitesi 

tanımlanmıştır (52). Vazokonstriktörler açısından, endotelin seviyeleri bazı hipertansif 

hastalarda artmış olarak rapor edilmiştir (53). 

           Hipertansiyonun koroner olaylara neden oluşundaki olası mekanizmalar, 

bozulmuş endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein geçirgenliğinin artışı, artmış oksidatif 

stres, akut plak rüptürünü tetikleyen hemodinamik stres, artmış myokardiyal duvar 

stresi ve artmış myokardiyal oksijen ihtiyacını içerir. AS bir işareti olan geniş nabız 

basıncı, Koroner kalp hastalığını tahmin eden bir faktör olarak önem kazanmaktadır 

(54). 

 

2.4.3. Sigara 

            

TEKHARF çalışmasında, sigara içiciliği ülkemizde en yaygın KAH risk faktörü 

olduğunu ortaya koymaktadır (3). Sigara içme patogenetik olarak kolesterole bağlı bir 

risk faktörüdür ve diğer risk faktörleriyle sinerjistik yönde etki ederek KAH riskini 

artırır (55).  

           Yapılan çalışmalar neticesinde sigara içiciliğinin oksise LDL düzeyini arttırtığı, 

HDL düzeyini düşürdüğü, trombosit agregasyanu ve fibrinojen seviyelerini arttırdığı 

gösterilmiştir (56, 57, 58). 

 

2.4.4. Fiziksel İnaktivite       

 

Fizik aktivite azlığının KAH riskini iki kat arttırdığı gösterilmiştir. Fiziksel 

aktivite insanlarda anjiyografik olarak tanımlanmış koroner aterosklerozun ilerlemesini 
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engellemektedir (59). Düzenli olarak yapılan fiziksel aktivite sonucunda kilo azalmakta 

(60), LDL kolesterol ve trigliserid düzeyleri düşmekte, HDL kolesterol düzeyleri 

yükselmekte (61), insüline duyarlılık artmakta (62), kan basıncı düşmekte (63), endotele 

bağlı vazodilatasyon (61) ve fibrinolitik aktivite artmaktadır (64).    

 

2.4.5. Yaş ve Cinsiyet 

                  

Erkek hastalarda koroner atreskleroz kadınlara göre daha çok görülür. 

Kadınlarda ise menapoz döneminden sonra belirgin bir artış gösterir. Bu cinsiyet 

belirginliği siyah ırka göre beyazlarda daha da fazla olmaktadır (65). Erkeklerde 45 yaş, 

kadınlarda ise 55 yaş üzeri KAH için önemli bir risk faktörüdür (23). Cinsiyetin KAH 

riski üzerindeki en önemli etkisi kolesterole bağımlı olduğu düşünülmekte olup 

menopoz öncesi dönemde östrojenin lipid metobolizmasına pozitif katkılarından dolayı 

kadınlarda KAH görülmesi daha azdır (66). 

 

2.4.6. Genetik ve Ailesel Predispozisyon 

 

Koroner aterosklerozun bazı aile gruplarında daha fazla görüldüğü bir gerçektir 

(65). Birinci derecede erkek akrabalarda 55 yaşından, birinci derecede kadın 

akrabalarda 65 yaşından önce enfarktüs veya ani ölüm bulunması KAH riskini 1,3- 1,6 

kat artırmaktadır. Yapılan birçok çalışmada aile öyküsünün önemli bir risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir (67). 

 

2.4.7. Alkol 

          

Alkol tüketiminin KAH riskini azaltıcı etkisi yüksek oranda HDL kolesterol ve 

insülin duyarlılığını artırmasına, fibrinojeni azaltmasına bağlanmıştır (68). Önerilen 

faydalı etkilerinin yanı sıra alkol tüketiminin fetal alkol sendromu, kardiyomiyopati, 

hipertansiyon, hemorajik inme, kardiyak aritmi ve ani ölüm gibi bilinen birçok kötü 

etkileri mevcuttur (69). 
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2.4.8. Psikolojik, Sosyal, Kültürel ve Yapısal Faktörler: 

 

Stres gibi birçok psikolojik faktörün KAH oluşturmadaki etki mekanizmaları 

tam olarak aydınlatılmamıştır. Strese maruz kalan bireylerde kan basıncı ve kalp atımı 

hızlanmakta ve epinefrin, norepinefrin hormonları salınımının ve kan şekerinin artması 

gibi metabolik etkiler görülmektedir (70, 71). 

                          

2.4.9. Diyet 

 

             Aterojenik diyet ve fiziksel aktivite azlığı sigara kullanımından sonra ölümün 

önlenebilir nedenleri olarak düşünülebilinir (72). Diyet ile koroner kalp hastalığı 

arasındaki ilişkiyi irdeleyen araştırma sonuçları aşağıda özetlenmiştir:          

1. Toplumlar arasında yeme alışkanlıkları bakımından önemli farlılıklar görülmektedir. 

Bu farklılıklar, koroner kalp hastalıklarının görülme sıklığını etkilemektedir (73). 

2. Bireysel yeme alışkanlıkları da KKH ile ilişkilidir (74). 

3. Yağlar, proteinler, karbonhidratlar, mineraller, vitaminler, alkol ve diğer diyet 

bileşenleri birlikte düşünüldüğü zaman, alınan yağın miktarı ve tipid içeriği KAH' ının 

oluşumunu etkileyen en önemli faktördür. 

 

2.4.10. Obezite 

 

           Obezite Amerikan Kalp Birliği tarafından koroner kalp hastalığı için majör bir 

risk faktörü olarak tanımlanmıştır. Metabolik sendromlu (MS) hastalarda KAH riski 3 

kat artmıştır. Kardiyovasküler mortalite MS’ li hastalarda %12 iken, MS olmayanlarda 

bu oran %2.2 dir (75).  

Obezite; insülin direnci, hiperinsülinemi, tip 2 diyabet, hipertansiyon, 

hipertrigliseridemi, düşük HDL kolesterol, yüksek LDL kolesterol, protrombik faktörler 

ve sol ventrikül hipertrofisi ile birliktelik gösterir (76). 

MS’ in belirtilen tüm komponentlerinin, koroner kalp hastalığı ile çok yakından 

ilişkili olup ateroskleroza neden olan sonuç ilişkisi, şekil 3’ de gösterilmiştir.  
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Şekil 3: Metabolik Sendromun Ateroskleroz ile İlişkisi 

 

Obezite ile birlikte genelde birçok risk faktörü birlikte bulunmaktadır. 

Hipertansiyon, hiperlipidemi, hiperglisemi gibi diğer risk faktörlerinin sıklıkla obezite 

ile birlikte olması, obezitenin bağımsız bir risk faktörü olup olmadığının 

sorgulanmasına neden olmaktadır (77). 

Obezitenin türü ve derecesi de önemlidir. İnsülin rezistansı ile ilişkili olması, 

MS’ in bir parçası olması ve KAH için artmış risk faktörü olması nedeniyle abdominal 

(santral) obezitenin çok önemli olduğu bilinmektedir (78). 

 

2.4.11. Diyabetes Mellitus 

 

Amerikan Diyabet Birliğine (ADA) göre DM tanısı açlık kan glikozunun venöz 

plazmada en az iki ardışık ölçümde 126 mg/dl veya daha yüksek olması ile konur. Yine 

günün herhangi bir saatinde açlık veya tokluk durumuna bakılmaksızın rastgele plazma 

glikozunun 200 mg/dl üzerinde olması ve polidipsi, poliüri, polifaji, zayıflama gibi 

semptomların oluşu ile da tanı konulabilir (79). 

           TEKHARF çalışmasında, ülkemizde Tip 2 Diyabet prevalansının 

erişkinlerimizde 2 milyona vardığını, diyabetli sayısının yılda ortalama % 6 veya 120 

bin arttığını ortaya koymuş olup, bunun da kardiyovasküler sağlığımız için endişe verici 

bir durum olduğu vurgulanmıştır (3). 

            Tip 2 diyabetin kesin etyolojisi bilinmemektedir. Heterojen bir hastalık olduğu 

düşünülmektedir ve çoğu bireyde genetik ve çevresel faktörler rol oynamaktadır.                     

Diyebetin, sistolik kan basıncı, santral obezite ve dislipidemiden bağımsız olarak 
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kardiyak olayları % 70 dolayında yükselttiği prospektif çalışmalarla ortaya 

konulmuştur. Hiperinsülineminin diyabetli olmayan erkek ve kadınlarımızda koroner 

kalp hastalığının önemli bağımsız bir etkeni olduğu ortaya konulmuştur (80). 

Diyabet, KAH gelişimi açısından önemli bir risk faktörü olup, erişkin 

diyabetiklerin % 75-80’i kardiyovasküler hastalıklar nedeniyle hayatını kaybetmektedir. 

Diyabet varlığı KAH riskini, erkeklerde 2-3, kadınlarda 3-7 kat kadar arttırmaktadır 

(81). 

Premenopozal kadınlar erkeklere oranla nisbeten KAH’ a karşı korunmaktadır. 

Fakat diyabetin bu korunmayı ortadan kaldırdığı görülmüştür (81). Diyabetik kadınların 

erkekler ile karşılaştırıldığında tekrarlayan myokard infarktüsü riski yaklaşık olarak iki 

kat daha fazla bulunmuştur (82). 

Tip 2 diyabetli hastalarda insülin rezistansı ile birlikte görülen ve diyabetik 

dislipidemi olarak da bilinen anormal lipoprotein profili, muhtemelen kardiyovasküler 

riskteki artışın en önemli nedenidir. Diyabetli hastalarda LDL kolesterol seviyeleri 

genellikle normale yakın seyretmesine rağmen, LDL parçacıklarının daha küçüldüğü ve 

yoğunlaştığı ve böylece daha aterojenik olma eğilimi kazandığı yapılan çalışmalar 

neticesinde saptanmıştır (19). 

Hiperglisemi proteinlerin ve fosfolipidlerin glikolizasyonuna neden olarak hüre 

içi oksidatif stresi arttırır. Maillard ya da kahverengilesme reaksiyonu olarak bilinen 

enzimatik olmayan reaktif ürünler, glikozdan üretilen schiff bazı ve amadori ürünleri, 

kimyasal olarak geri dönüşlü erken glikozillenme ürünleri oluştururlar, bunlar sonra 

tekrardan bir araya gelerek daha stabil ürünler oluştururlar, bunların bazıları uzun 

ömürlü proteinlerdir ve ileri glikozillenme son ürünlerini (AGE) oluşturmak üzere 

karmaşık kimyasal işlemlerden geçmeye devam eder. AGE bir kez oluştuktan sonra 

stabil olup geri dönüşsüzdür. AGE reaktif oksijen metabolitlerini (O2- , H2O2, HO, 

HOCL gibi) oluşturur ve sonrasında damardaki oksidatif hasar artar (83). 

Tip 2 DM ve BGT, birçok kardiyovasküler risk faktörü (hipertansiyon, obesite, 

hiperinsülinemi ve serum lipid ve lipoprotein anormallikleri) ile birlikte bulunmaktadır 

(84, 85). Yayınlanmış veriler anormal endotel işlevlerinin damarsal hastalığın diğer 

bulgularından önce geldiğine MS’ in tip 2 diyabete ilerlemesi, endotel işlev 

bozukluğunun ateroskleroza ilerlemesine paralel olduğuna işaret etmektedir. Hem tip 1 

hem de tip 2 diyabet, MS ve diğer kardiyovasküler risk faktörleri anormal bir endotel 
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yanıtını belirler ve bu yanıtın da ateroskleroz gelişiminden önce oluştuğu 

düşünülmektedir (83).  

Diyabetin ateroskleroza yol açma mekanizmaları şöyle özetlenebilir: düşük 

HDL, yüksek trigliserid / artmış lipoprotein kalıntı partikülleri, artmış LDL, yüksek 

lipoprotein a konsantrasyonu, artmış lipoprotein oksidasyonu, LDL glikasyonu, artmış 

fibrinojen, artmış trombosit agregasyonu, artmış plasminojen aktivatör inhibitörü-1, 

bozulmuş fibrinoliz, yüksek von Willebrand faktör seviyeleri, lökosit aktivasyonu, 

genetik, hiperinsülinemi ve bozulmuş endotel fonksiyonlarını içerir (29). 

             

2.4.12. İnsülin Direnci 

 

İnsülin direnci, iskelet adalesi, kas ve yağ dokusunda, normal konsantrasyondaki 

insülin ile uyarılan glikoz transportu ve metabolizmasında azalma ve hepatik glikoz 

üretiminin insülinle baskılanamaması ile karakterizedir (86). Tip2 diyabetin tüm 

safhalarında insülin direnci olmasına rağmen, MS tanısı almış ancak hiperglisemi 

saptanmayan ve tip 2 diyabet gelişimi açısından yüksek risk taşıyan birçok kişide 

insülin direnci olduğu gözlenmektedir. 

İskelet kası tüm glikoz tutulumunun %80-90’ ından sorumludur. Yapılan 

çalışmalar göstermektedir ki tip 2 diyabetik hastalarda normal kişilerle kıyaslandığı 

zaman iskelet kasında insülinle uyarılmış glikoz transportu belirgin olarak azalmıştır. 

Obezlerde, özellikle visseral obezitede artmış yağ dokusu tümör nekrozis faktör-

α ve lipolizin artması nedeniyle (insülin yağ dokusuna etki edememesi nedeniyle) 

trigliserid dönüşümü olamamakta ve lipoprotein lipaz aktivitesinin de azalması 

nedeniyle serbest yağ asitleri portal vende çoğalmaktadır. Sonuçta kas hücre içi serbest 

glikoz artar. Fazla miktardaki serbest glikoz insülinin kas içerisindeki etkisini 

baskılamaktadır. Serbest yağ asitlerinin de artması ile kas hücresinde glikozun kullanımı 

daha da azalmakta ve hiperglisemiye, glikoz ve beta hücresinde insülin salınmasının 

azalmasına ve tip 2 diyabetin gelişmesine sebep olmaktadır (87). 

Android obez kişilerde insülin tayini ile beraber yapılan OGTT kontrolleri ile 

karşılaştırıldığında glisemi düzeyleri aynı olmasına rağmen yüksek insülin düzeyleri 

saptanmıştır. Yani bu tablo göstermektedir ki; obez kişinin kan şekerini belli bir 

düzeyde tutmak için obez olmayan kişiye göre daha fazla insülin salınımı 

gerekmektedir. Diyabet gelişiminin ilk safhalarında hastalarda normal glikoz düzeyinin 
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sağlanabilmesi için sürekli insülin üretimini yüksek düzeyde tutmak zorunda kalan 

pankreas beta hücreleri, zaman içinde insülin sentez ve sekresyon kapasitesini 

yitirmekte ve daha fazla yükselen kan şekeri beta hücre desensitizasyonu yapmaktadır. 

Bunun sonucunda insülin düzeyi azalmakta kan glikoz düzeyleri artmaktadır. Kan 

glikoz düzeyinin yükselmesinin hızlandığı durumda tanı prediyabet olarak konmakla 

birlikte azalmış karbonhidrat toleransı, tip 2 diabet gelişimine neden olmaktadır (88). 

 

İnsülin Direnci Sıklığı; 

 

• Normal OGTT’ li sağlıklılarda % 25 

• BGT olanlarda % 59 

• Tip 2 diyabetiklerde % 88 

• Esansiyel hipertansiyonu olanlarda % 50 

• Obez bireylerde % 80 

Hiperinsülinemi sodyum tutulumuna, hücresel proliferasyon ve matriks 

genişlemesi gibi vasküler yanıtlara neden olur. Ayrıca angiotensin-2, endotelin ve 

vazoaktif intestinal peptid gibi nörohümoral faktörleri arttırarak endotel ve vasküler düz 

kas hücrelerinde proliferasyonu hızlandırır. Çeşitli büyüme faktörlerine etkisi ile de 

aterosklerozu hızlandırarak damar hasarı yapar (89). 

İnsülin direnci veya prediyabet durumunda belirgin hipergliseminin ortaya 

çıkışından önce kardiyovasküler riskin artışına dair giderek artan bir kabul ve endişe 

ortaya çıkmıştır. San Antonio'daki Texas Üniversitesi Sağlık Merkezinden Dr.Steven 

Haffner, bu verilerden bazılarını özetlemiştir (90). Yaptiğı araştırmaya göre, 

prediabetlerde heterojenlik olduğu görülürken insüline karşı dirençli olanların 

olmayanlara oranla aynı glikoz düzeyinde, daha fazla kardiyovasküler risk faktörüne 

(örneğin; hipertrigliseridemi, düşük HDL-K) sahip olduğunu belirlenmiştir. Ayrıca, 

insüline dirençli prediyabet kişilerin, plasminojen aktivatör inhibitörü-1 ve CRP, gibi 

klinik belirtiler sergilemeyen yüksek enflamasyon göstergelerine sahip olduğuna işaret 

edilmiştir. Makrovasküler hastaklık riski yüksek olan 592 hastanın 5 yıl boyunca takip 

edildiği bir alman araştırmasında, CRP, kardiyovasküler ölümlerde, diyabetli alt grup ve 

genel kohorttaki klasik risk faktörleri ile karşılaştırıldığında bile en güçlü risk faktörü 

olarak tespit edilmiştir (91). 
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Amerika'da yapılan kemik erimesi araştırmalarında, 65 yaş üstü kadınlarda MS’ 

nin varlığı ve ölüme etkileri değerlendirilmiştir. Sonuçlar; MS’li hastalarda 2-3 katı 

ölüm artışı ve 3 katı kardiyovasküler ölümü ortaya koymuştur (92). Görünen odur ki; 

insülin direncine erken aşamalarda müdahale, kardiyovasküler komplikasyonların 

azaltılmasında hayati önem taşımaktadır. 

 

2.4.13. Yeni Risk Faktörleri 

 

KAH prevalansını ve bazı hastalarda ortaya çıkan erken önem KAH nedenini 

anlamak içn, klasik major risk faktörleri yeterli olmamaktadır. Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda (Hiperhomosisteinemi, Lipoprotein (a) yüksekliği, Brain Natriüretik 

Peptit, high-sensitive C-reactive protein yüksekliği, enfeksiyon, protrombotik faktörler, 

çözülebilir CD40 Ligand ilişkisi gibi) bazı yeni risk faktörleri belirlenmiştir. Ancak 

bunların bazıları geniş epidemiyolojik çalışmalarda tam kanıtlanamamış veya 

bazılarının modifikasyonu ile KAH’da regresyon sağlanıp sağlanamayacağı tam 

anlaşılamamıştır. 

 

3. BOZULMUŞ GLİKOZ TOLERANSI İLE KORONER ARTER 

HASTALIĞI ARASINDAKİ İLİŞKİ 

 

İnsülin salınımı ve insüline doku yanıtıyla plazma glikoz seviyeleri normal 

sınırlar içinde tutulması sağlanır. Glikoz intoleransı insülin sekresyonunda bozukluk 

veya insülin etkisindeki bozukluk olduğunda meydana gelmektedir. Yapılan 

çalışmalarda postprandiyal hiperglisemi oluşumunda insülin etki bozukluğu insülin 

sekresyonundaki bozukluktan daha fazla yere sahiptir (93). 

Açlık plazma glikoz düzeyi 100 mg/dl altında olan ve diyabet açısından yüksek 

risk taşıyan bireylerde belirli aralıklarla OGTT yapılarak BGT veya diyabet aranmalıdır 

(94). DSÖ aşağıdaki risk faktörlerinden bir ya da birkaçına sahip bireylerin tip 2 diyabet 

açısından taranması gerektiğini vurgulamaktadır. 45 yaşın üstünde ve özellikle Vücut 

Kitle İndeksi ( VKİ ) ≥ 27 kg/m² olan kişilerde diyabet taranmalı. Sonuçlar normal olsa 

bile 3 yılda bir tekrarlanmalıdır. 
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DSÖ OGTT yapılma endikasyonları: 

a) Birinci derece akrabasında tip 2 diyabet veya MODY tip diyabeti olanlar 

b) Sedanter yaşam tarzı olanlar 

c)Yüksek riskli etnik gruplara mensup olanlar (örn; Afrikalılar, Latin 

Amerikalılar, Asyalılar, Amerika da yaşayan yerliler). 

d) Daha önce gestasyonel diyabet ya da gestasyonel glikoz intoleransı tanısı almış olan 

veya iri bebek ( doğum ağırlığı > 4 kg olan ) doğuran kadınlar. 

e) MS’in komponentlerini taşıyan bireyler. 

f) İnsülin direnci veya insülin eksikliğine neden olan bir hastalığı olan (sekonder DM ) 

bireyler. 

OGTT Testine Hazırlık ve Testin Yapılması: 

OGTT sırasında dikkate alınması gerekli bazı kurallar aşağıda görülmektedir: 

· Testten önce, en az üç gün yeterli miktarda ( ≥150 gr/gün ) karbonhidrat alınmalı ve 

olağan fizik aktivite yapılmalıdır. 

· Test en az sekiz saatlik açlık sonrası sabah uygulanır. 

· Testten önceki akşam 30–50 gr karbonhidrat içeren bir öğün tüketilmesi önerilir. 

· Test öncesinde ve sırasında su içilebilir, ancak çay/kahve gibi içecekler veya sigara 

içilmesine izin verilmez. 

· Karbonhidrat toleransını bozan ilaçları kullanmak, inaktivite, akut/ kronik enfeksiyon 

gibi durumlarda OGTT yapılmamalıdır. 

· Açlık kan örneği alındıktan sonra standart olarak 75 gr anhidröz glikoz veya 82,5 gr 

glukoz monohidrat 250–300 ml su içinde eritilip beş dakika içinde içirilir. 

· Glikozlu sıvının içilmeye başladığı an, testin başlangıcı kabul edilir. Bu noktadan iki 

saat sonraki kan örneği alınır. Çocuklarda verilecek glikoz miktarı 1.75 gr/kg 

(maksimum 75 gr)’ dır (95). 

 

Diyabetes Mellitus Tanı Kriterleri (ADA 2003) (79) : 

 

                    Açlık Plazma Glikozu 

                     Normal : <100 mg/dl 

                     Bozulmuş açlık glikozu (IFG): 100- 125 mg/dl 

                     Diyabet : >125 mg/dl 
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                   OGTT sırasında 2. saat plazma glikozu 

                            Normal: <140 mg/dl 

                            Bozulmuş glikoz toleransı:140- 199 mg/dl 

                            Diyabet: >199 mg/dl 

 

            Açlık plazma glikoz düzeyi, 110-126 mg/dl arasında olmasına rağmen, OGTT 

ile 2.saat plazma glikoz düzeyi, 140 mg/dl’nin altında olan hastalarda, açlık glisemi 

homeostazisinin bozukluğu söz konusudur. Ancak bu durum, diyabet tanısı için yeterli 

değildir. Bu grup hastalar, açlık glisemi yüksekliği olarak sınıflandırılır ve genellikle bir 

süre sonra, BGT şekline dönüşür.  

           Yapılan birçok çeşitli çalışmalarda, BGT olan hastalarda, diyabetin 

kardiyovasküler komplikasyonlarının görülme riskinin, %26; 10 yıl içinde diyabet 

gelişme riskinin ise %30 civarında olduğu gösterilmiştir. Bu dönemin de tanıdan önce, 

yaklaşık 2-12 yıl önce oluştuğu tahmin edilmektedir (96). Diyabet komplikasyonları 

daha açlık kan glikozu normal seviyelerdeyken yani postprandiyal hiperglisemi 

mevcutken gelişmeye başlamaktadır. Yani, postprandiyal hiperglisemi açlık 

hiperglisemiden KAH için daha belirleyicidir. 

              Bozulmuş açlık glikozu ile BGT arsındaki farkı araştırmak için Baltimore 

Longitudinal Yaşlanma çalışması yapılmıştır. Benzer kardiyovasküler risk faktörlerine 

sahip hastalar 9,5 yıl boyunca takip edilmişve çalışma sonucunda IFG’ li hastalar ve 

normal glikoz toleransı olan hastalar arasında temel kardiyovasküler risk farklılık 

göstermezken BGT olanlarda kardiyovasküler risk anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (97). 

              Yapılan birçok çalışmada KAH ile açlık insülin seviyeleri ilişkili bulunmuş 

olup insülin duyarlılığı azalmış olarak bulunmuştur. Yapılan bir çalışmada KAH olup 

bilinen diyabeti olmayan hastalarda OGTT sonrası postprandiyal insülin yanıtlarının 

fazla olduğu hastalarda insülin yanıtlarının normal olduğu gruba göre KAH yaygınlığı 

fazla saptanmıştır (98). Diğer risk faktörleri yokluğunda bile hiperinsülinemi KAH için 

bir risk faktörü olarak tanımlanmaktadır (99). Son yapılan prospektif çalışmalarda 

insülin seviyeleri ile kalp hastalığı ilişkili olduğu bulunmuş fakat epidemiyolojik 

kanıtlar hiperinsülineminin kalp hastalığı için major bir risk faktörü olduğunu 

desteklememektedir. Mevcut kanıtlara göre insülin direnci ateroskleroz, diyabet, 
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obezite, trombogenez ve hipertansiyon ile ilişkili bulunmuş olmasına rağmen 

hiperinsülinemi ile bu patolojiler ilişkisiz saptanmıştır (100). 

               Yine son zamanlarda yapılan prospektif çalışmalardan elde edilen bulgular 

göstermiştir ki proinsülin KAH belirteçi olarak insülinden daha iyi olabileceği 

düşünülmüştür. Netice olarak özgün insülin konsantrasyonları ve KAH riski arasındaki 

ilişki belirsizliğini korumaktadır (101). 

 

4. KORONER ARTER HASTALIĞI VE AORTİK SERTLİK     

 

4.1. Aortun elastik özellikleri: 

 

Yapılan çalışmalar neticesinde santral arterlerin aşırı kan basıncı degişiklerini 

azaltmada tampon görevi gördüğü anlaşılmıştır. Bu özelliğinden dolayı aort, nabız 

basıncını düşürür, periferik kan akışını kolaylaştırır ve genel olarak kardiyovasküler 

verimliliği arttırır (102). Arteryel sertlik, distensibilite veya kompliyans; büyük 

arterlerin nabız basıncı karşısında genişleme kabiliyetinin göstergeleridir. Yaşlanma, 

DM, ateroskleroz, hipertansiyon, kronik böbrek yetmezliği (KBY) gibi durumlarda 

arteryel sertlik artar. Bu durumun KAH, inme, demans için bir belirteç olduğu 

gösterilmiştir. (103, 104). Ayrıca arteryel sertliğin kendisi de vasküler yapıyı 

ateroskleroza duyarlı hale getirir (105). 

 

4.2. Arteryel Sertlik ve Komplians Ölçümü: 

 

            1. Direkt yöntemler: Anjiografi, manyetik rezonans görüntüleme, 

ekokardiyografi, intravasküler ultrason ve venöz oklüzyon pletismografi. 

              2. İndirekt yöntemler: Atım hacmi/nabız basıncı oranı, nabız dalga hızı, nabız 

kontür analizi, total komplians. 

           En önemli direkt ölçme yöntemi eş zamanlı nabız basıncıyla arterin çap veya 

alan değişikliğinin in vivo olarak ölçülmesidir. İnsanlardaki in vivo çalışmalarda 

anjiografi, manyetik rezonans görüntüleme, ekokardiyografi ile aortik komplians ve 

aortik sertliği(AS) değerlendirmede kullanılmışlardır. 

           İndirekt ölçmede en sık nabız dalga hızı (NDH) kullanılmıştır (110,111). NDH, 

nabız basınç dalgasının ayağa varış süresinden ve bu dalganın katettiği mesafeden 
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hesaplanmaktadır. Ekokardiyografik yöntemle ise EKG kılavuzlugunda parasternal 

uzun eksen pencereden aortun M-mod görüntüsü elde edilir. EKG referans alınarak 

aortun sistolik (ASÇ) ve diyastolik (ADÇ) çapları ölçülür. Es zamanlı olarak tansiyon 

aleti yardımıyla sistolik kan basıncı (SKB) ve diyastolik kan basıncı (DKB) ölçülür ve 

nabız basıncı (NB) hesaplanır. Non invazif olarak elde edilen bu parametrelerle invazif 

olarak elde edilenlerin benzer olduğu gösterilmiştir (106). Yalnız bu parametrelerin 

gösterdiği elastikiyetin, çıkan aortaya ait oluşu ve bu bölgenin koroner kan akımından 

etkilenmesi bazı durumlarda kısıtlama oluşturabilir (107). Bu kısıtlamayı aşmak için 

Schieken ve arkadaşlarının önerdikleri inen aort akım doppler trasesinden hesaplanan 

AS indeksi kullanılabilir (108). 

 

1-AORTİK STRAİN(GERİLME): Aortik strain (AoS) (%) = (Asç– 

Adç) x100 /Adç. 

2-AORTİK DİSTENSİBİLİTE(ZORLANMA): Distensibilite (AoD) (cm2/dyn /103) 

= ( 2 X AoS) /(SKB–DKB). 

                  

4.3. Arteryal sertliğin mekanizmaları: 

 

Damar duvarının yapı iskeletini olusturan iki protein; kollajen ve elastindir. 

Damar duvarının esnekliği, kompliyansı ve stabilitesi bu proteinler tarafından sağlanır. 

Bu proteinler damar duvarını stabilize eder. Bu iki yapının stabilitesi yavaş fakat 

dinamik yapım ve yıkım süreciyle sağlanır. Bu dengenin bozulmasına, esas olarak 

inflamatuar çevrenin stimülasyonu, anormal aşırı kollajen üretimi ve normal elastin 

kalitesinin azalması yol açar. Sonuçta, bu etkenler arteryel sertliğin gelişmesine katkıda 

bulunur (109) Arteryal sertlik, damar duvarındaki hücresel ve yapısal elementlerdeki 

değişikliklerin, dinamik ve karmaşık etkileşimi ile gelişir (Şekil 3 ). Bu damarsal 

değişiklikler glikoz regrasyonu, tuz ve hormonlar gibi ekstrinsik faktörlerden ve 

hemodinamik güçlerden etkilenmektedir (110). Sertlik periferik damarlardan ziyade 

daha çok santral damarlarda meydana gelmektedir (111, 112). 
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Şekil 4: Arteryal sertlik oluşum mekanizmaları 

 

5. KORONER ARTER HASTALIĞI İÇİN RİSK FAKTÖRÜ OLARAK 

ARTERYAL SERTLİK: 

          

Arter sertliği ile ateroskleroz arasında açık bir ilişki olduğu gösterilmiştir. 

Arteryal sertleşme ve ateroskleroz genelde beraber bulunur. İleride gelişebilecek 

kardiyovasküler ve koroner olaylar hakkında arter sertliği yol göstericidir.  

       Arter sertliği ile koroner sonuçlar arasındaki ilişkiyi ilk göteren çalışma 2002 

yılında Boutuyrie ve arkadaşlarının yaptığı çalışmadır (113). Çalışmanın neticesinde 

anjiografik olarak KAH olanlarda olmayanlara göre NDH’ da içeren arteryal sertlik 

indeksleri daha yüksek bulunmuştur (114, 115, 116). Yine yapılmış bazı çalışmalar da 

arter sertliği ile KAH ciddiyeti arasında ciddi ilişki olduğunu göstermişlerdir. 

            Büyük arterlerin elastikiyetindeki azalma KAH iskemik semptomlarını arttırır 

(117). Aort elastikiyetindeki azalma NB’ de artışa, bu da ateroskleroza meyili artıran 

istenmeyen hemodinamik değişikliklere neden olabilir. NB’ deki artış, duvar gerilimine 

bu da endotel disfonksiyona neden olarak ateroskleroza yol açabileceği gibi, oluşan 

aterosklerozun sonucu ya da aterosklerozdan bağımsız olarak aort elastikiyetindeki 

azalmanın kendisi, miyokardiyal beslenmeyi bozabilir (118). 
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6. DİYABETES MELLİTUS VE AORTİK STİFFNES 

            

Bilindiği üzere diyabet arterlerde hem fonksiyonel hem de yapısal değişiklikler 

meydana getirirerek, mortalite ve morbidite artışa neden olmaktadır (119). Diyabetin 

damar duvarında yaptığı bir takım değişiklikler neticesinde arteryel kompliyans ve 

stiffnesde değişiklikler olur. Yapılan ARIC çalışmasında tip 2 diyabeti olanlarda glikoz 

seviyesiyle karotis arterin artan sertliği pozitif olarak korele bulunmuştur (120).  Sonuç 

olarak diyabetli hastalarda AS artar ve bunun sonucunda da kardiyovasküler mortalite 

ve morbiditede artış meydana gelir. 

 

7. KORONER ARTER LEZYON YAYGINLIĞI VE GENSİNİ 

SKORLAMA SİSTEMİ 

 

Stenoz skorlaması: Bu teknik Gensini tarafından tanımlanmıştır (12). 

Anjiyografik stenoz derecesine göre; %0-25 arası darlık için 1 puan, %25-50 arası 

darlık için 2 puan, %50-75 arası darlık için 4 puan, %75-90 arası darlık için 8 puan, 

%90-99 arası darlık içim 16 puan %100 total lezyon için 32 puan verilir. Daha sonra her 

bir ana koroner arter ve her bir segment için tanımlanmış olan katsayı ile çarpılır ve 

sonuçlar toplanır. Segment ve katsayıları ise: LMCA (X5) LAD proksimal (X2.5), mid 

(X1.5), apikal (X1), diagonal 1 (X1) ve diagonal 2 (X0.5) segmentlerine; CX proksimal 

(X2.5), distal (X1), obtus marjin (OM X1) ve eğer sol dominant ise posterior 

descending arter 

(PDA X1), posterolateral arter (PL X0.5) segmentlerine; RCA ise proksimal (X1), 

mid (X1), distal (X1) ve PDA (X1) segmentlerine ayrılmıştır ( tablo 2 ). 
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Tablo 2:  Gensini skorlama indeksi hesaplanması     

 
Bu skorlama sistemi koroner arter darlık ciddiyetinin daha doğru bir biçimde 

değerlendirilmesine olanak tanıdığından ve kolayca uygulanabildiğinden son derece 

kullanışlı bir sistemdir ve günümüzde de yaygın olarak kullanılmaya devam etmektedir. 
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8. GEREÇ ve YÖNTEMLER 

 

Hasta Grubu: Turgut Özal Tıp Merkezi Kardiyoloji kliniğine başvuran ve 

anamnez, ekokardiyografi, efor testi ve myokard perfüzyon sintigrafisi sonucunda 

koroner arter hastalığı ön tanısı ile koroner angiografi planlanan ardışık hastalar 

çalışmaya dahil edildi. Kapak hastalığı, kardiyomiyopati, akut kalp yetersizliği, 

karaciğer yetersizliği, diyabet öyküsü, maling tümör hikayesi olanlar ve koroner by-pass 

uygulanmış hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Çalışma için hastane etik kurulundan 

onay alındı ve hastalara bilgi ve onam formları imzalatıldı. Koroner anjiografi öncesi 

her hastanın boy, kilo, bel çevresi, sistolik ve diyastolik kan basıncı ölçüldü. Açlık kan 

şekeri normal olan ardışık 100 hastaya OGTT uygulandı. 2. saat kan şekerleri 

sonucunda 39 (%39)’ unda normal glikoz toleransı (NGT), 40 (%40)’ ında BGT ve 21 

(%21)’ inde diyabetik glikoz toleransı tespit edildi. 39 (15 kadın /24 erkek ortalama yaş 

61,7 ± 12,7 yıl) normal glikoz toleransı, 40 (10 kadın /30 erkek ortalama yaş 58 ± 11,6 

yıl) BGT olmak üzere toplam 79 hasta çalışmaya alındı. BGT ve NGT olanlar (kontrol) 

şeklinde iki grup oluşturuldu. 

 

Kan örneklemesi ve oral glikoz tolerans testi (OGTT) : Hastalara 10 saatlik 

açlık ardından açlık glikozu, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve 

trigliserid düzeyleri ölçüldü. Standart OGTT, DSÖ kriterlerine göre uygulandı. Glikoz 

verilmesinden 2 saat sonra kan şekeri düzeyleri ölçüldü ve ADA kriterlerine göre glikoz 

tolerans durumu değerlendirildi. 
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Ekokardiyografik İnceleme:Transtorasik ekokardiyografi, yüksek rezolüsyonlu 

ekokardiyografi cihazıyla (HDI-5000: ATL, Borhell, Washington-USA) ve 4-MHz bir 

prob ile yapıldı. Rutin ekokardiyografi incelemesi sonrası hastalar sol lateral dekibütis 

pozisyonda parasternal uzun aks 2-D kılavuzluğunda M- mode ile asendan aort kayıtları 

alındı. Bu M-mode asendan aorta kayıtları aort kapağın 3 cm kadar distalinden yapıldı. 

Aort çapları sistolde ve diyastolde aortun ön ve arka duvar iç kenarları arasındaki 

mesafeler alınarak hesaplandı (Şekil 5). ASÇ aort kapağı tam açık konumda iken alındı. 

ADÇ ise EKG kayıtlarında QRS’in tepe noktası ile eş zamanlı alındı. Arka arkaya 4 

atımda ölçüm yapıldı ve ortalama değer alındı. 

 
Şekil 5: Parasternal uzun eksen M-mod görüntüde, aort kapak seviyesinin 3 cm 

distalinden asendan aorta üst duvarının alt sınırını ve alt duvarın üst sınırını içerecek 

şekilde sistoldeki ve diyastoldeki aort çaplarının ölçümü. 

 

Koroner anjiyografi : Selektif koroner anjiyografi, 6-7 F Judkins klavuz kateterleri ile 

femoral yaklaşımla uygulandı (Philips medikal sistemleri, Integris H 3500 ve 5000). 

LAD; Cx en az dört pozda ve RCA en az iki pozda degerlendirildi. Koroner vasospazmı 

önlemek ve optimal ölçümler yapmak için 10- 100 mikrogram nitrogliserin hastanın 

tansiyon durumuna göre intrakoroner uygulandı. Koroner referans segment lezyon 

proksimali ve distalinden seçildi. Klavuz kateter kalibrasyonu ile çap ve lümen darlığı 

ölçüldü. Koroner lümen daralmaları hastanın klinik durumunu bilmeyen dört kardiyolog 
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tarafından değerlendirildi. Koroner anjiyografiler KAH ciddiyet skoru ile yorumlandı. 

Bu skorlamada daha önce tanımlanan Gensini skoru kullanıldı (18). 

İstatistiki analiz :   

        İstatistiksel analiz için SPSS 10.0 paket programı (SPSS Inc, Chicago, Illinois, 

ABD) kullanıldı. Devamlı değişkenler ortalama  standart sapma olarak ifade edildi. 

Katagorik değişkenler yüzde ve sayı olarak ifade edildi. Kategorik değişkenler Pearson 

Ki-Kare testi, devamlı değişkenler student’s-t testi uygulandı. Değişkenler arasındaki 

ilişki Pearson korelasyon testi ile analiz edildi. P değeri <0,05’ in altıda anlamlı kabul 

edildi. 
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9. BULGULAR 

 

     Gruplar arasında ortalama yaş (58,00  11,6 yıl karşın 61,79  12,7 yıl p=0,171) 

, boy (1,69  0,08 m karşın 1,68  0,08 m p=0,633), kilo (81,58  10,58 kg karşın 77,26 

 11,09 kg p=0,081), VKİ (28,12  4,14 kg/m2 karşın 26,92  3,94 kg/m2 p=0,538), bel 

çevresi (95,6  12,732 cm karşın 93,7  11,732 cm p=0,725), sigara kullanımı (%53,8 

karşın %46,2 p=0,918) ve hipertansiyon (%53,2 karşın %46,8 p=0,905) fark yoktu. 

BGT olanlarda LDL (143,455  33,60 mg/dl karşın 117,56  24,64 mg/dl p<0,0001) ve 

T.Kolesterol (219,10  48,62 mg/dl karşın 187,44  28,77 mg/dl p=0,001) düzeyi daha 

yüksek tespit edildi. Grupların demografik ve biyokimyasal paremetrelerinin 

karşılaştırılması tablo 3’ de gösterilmiştir. 
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Tablo 3 : Grupların demografik ve biyokimyasal paremetrelerinin karşılaştırılması 

 

 BGT olanlar 

(n=40) 

Kontrol Grubu 

(n=39) 

   p 

Yaş (yıl) 58  11,6 61  12,7 0,171 

Kadın (%, n) 10K (%25) 15K (%38,5) 0,198 

Boy (m) 1,69  0,08 1,68  0,08 0,633 

Kilo (kg) 81,58  10,58 77,26  11,09 0,081 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 28,12  4,14 26,92  3,94 0,538 

Bel çevresi (cm) 95,6  12,732 93,7  11,732 0,725 

Sigara (%, n)  %53,8 %46,2 0,918 

Hipertansiyon (%, n)  %53,2 %46,8 0,905 

Total kolesterol (mg/dl) 219,10  48,62 187,44  28,77 0,001 

HDL (mg/dl) 39,85   11,36 42,82  16,57 0,355 

LDL (mg/dl) 143,455  33,60 117,56  24,64 0,0001 

Trigliserit (mg/dl) 180,08  76,66 164,18   85,73 0,387 

Açlık kan şekeri (mg/dl) 96,43  9,68 91,56  9,16 0,081 

Postprandiyal kan şekeri 

(mg/dl) 

169,5  21,513 123,72  8,10 0,0001 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 126,8  23,8 119.02  15.66 0,091 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 86,45  14,28 85,05  13,61 0,657 

Nabız basıncı (mmHg) 40,35  19,4 33,97  7,27 0,058 

      

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında BGT olan grupta Gensini skoru anlamlı olarak 

daha yüksekti (27,63  12,74 karşın 14,78  8,2 p<0,0001) (Grafik 1). 
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                        Grafik 1 : Gensini skorunun gruplarda dağılımı 

           

          Gruplar arasında ASÇ (3,22  0,16 cm karşın 3,19  0,23 cm p=0,491), ADÇ 

(3,13  0,16 cm karşın 3,05  0,21 cm p=0,072), SKB (126,8  23,8 mmHg karşın 

119,02  15,66 mmHg p=0,091) DKB (86,45  14,28 mmHg karşın 85,05  13,61 

mmHg p=0,657) ve NB (40,35  19,4 mmHg karşın 33,97  7,27 mmHg p=0,058) 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

Aortun elastik paremetrelerinin ve Gensini skorunun karşılaştırılması Tablo 4’ de 

gösterilmiştir. 

Tablo 4: Aortun elastik paremetrelerinin ve Gensini skorunun karşılaştırılması 

 

 BGT olanlar Kontrol grubu P değeri 
 Ort   SD Ort     SD  
ASÇ (cm) 3,22  0,16 3,19  0,23 0,491 
ADÇ (cm) 3,13  0,16 3,05  0,21 0,072 
AoS (%) 2,95  2,07 4,55  3,04 0,008 
AoD (cm2/dyn/103) 1,35  0,83 2,50  1,13 0,0001 
Aortik çap değişimi (cm) 0,092  0,06 0,13  0,09 0,01 
Gensini skoru 27,63  12,74 14,78  8,2 0,0001 

 



31 
 

         Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında BGT olan grupta, aortik çap değişimi, 

strain, distensibilite anlamlı olarak düşük bulundu (0,092  0,06 cm karşın 0,13  0,09 

cm p= 0,01, 2,95  2,07 % karşın 4,55  3,04 % p=0,008, 1,35  0,83 cm2/dyn/103 

karşın 2,50  1,13 cm2/dyn/103 p<0,0001, sırasıyla) Grafik 2’ de gruplar arası AoS 

dağılımı görülmektedir.  

BGT olanlarda yapılan korelasyon analizinde Gensini skoru ile postprandiyal 

kan şekeri arasında anlamlı ilişki bulundu (r=0,659 p<0,0001) (Grafik 3). OGTT 2.saat 

kan şekeri düzeyi yükseldikçe Gensini skoru belirgin olarak artmaktaydı. Gensini skoru, 

LDL kolesterol (r=0,533 p=0,002) ve T.Kolesterol (r=0,447 p=0,001) düzeyleri arasında 

anlamlı ilişki göstermekteydi. Gensini skoru ile AoS arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ters ilişki bulundu (r=-0,491 p=0,004). Gensini skoru arttıkça AoS azalmakta idi (Grafik 

4). Gensini skoru ile AoD arasında istatistiksel olarak anlamlı ters ilişki bulundu (r=-

0,741 p<0,0001) Gensini skoru arttıkça AoD azalmakta idi ( Grafik 5). 

 

  
                                   Grafik 2 : Grupların aortik strain dağılımı 
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            Grafik 3: Oral Glikoz Tolerans Testi 2.saat kan şekeri ile Gensini skoru 

arasındaki ilişki                

 
                Grafik 4 : Gensini skoru ile aortik strain arasındaki ilişki 
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                   Grafik 5: Gensini skoru ile aortik distensibilite arasındaki ilişki 
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10.    TARTIŞMA 

 

      Çalışmamızın sonuçlarını iki ana başlıkta özetleyebiliriz: (1) BGT olan grubta 

KAH’ ın ciddiyetini gösteren Gensini skoru yüksek ve aortun elastik paremetreleri 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düşük bulundu. (2) BGT olan grupta bakılan 

Gensini skoru ile AoS ve AoD arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif ilişki 

bulundu. 

Her yıl yeni çalışmalar yapılmakta olup, gerek perkütan gerekse cerrahi 

tekniklerin yenilenip geliştirilmesine rağmen DSÖ’ nün hazırladığı ölüm nedenleri 

listesinde 2020 yılında KAH birinci sırada yer almaktadır (2). KAH için diyabet major 

bir risk faktörüdür ve çok önemli bir yere sahiptir. Hatta diyabet son ATP-III 

klavuzunda kardiyovasküler hastalık eşdeğeri olarak kabul edilmiştir (4). Yani diyabet 

ve ateroskleroz paralel seyreden iki hastalıktır ve diyabetik hastaların ölümlerinin 

yaklaış %80 nedeni ateroskleroz nedenlidir. Başka bir önemli husus da henüz kan şekeri 

düzeyi yükselmeden yani aşikar diyabet olmadan diyabetin erken dönem 

komplikasyonları gelişmeye başlamaktadır (6). Fakat hastaların bu dönemde herhangi 

bir klinik bulguları olmadığından ve prediyabetin saptanması için tarama 

yapılmamasından dolayı tanı genellikle rastlantısal olarak konmaktadır. Bu durum 

araştırmacıları BGT’ nin KAH açısından nedenli önemli olduğunu araştırmaya itmiştir. 

         Cotinho ve arkadaşlarının 20 çalışmalık meta analizlerinde BGT’ nin artmış 

kardiyovasküler riskle ilişkili olduğunu ve bu riskin diyabet düzeyinden çok daha önce 

ortaya çıktığını göstermişlerdir (121). Yine damar skoru kullanılarak KAH ciddiyeti 

belirlendiği başka bir çalışmada 2.saat kan şekeri düzeyi KAH ciddiyeti için çok önemli 

bağımsız bir risk faktörü olduğu söylenmiştir (122). Nurkalem ve arkadaşlarının yapmış 
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olduğu çalışmada ise tokluk kan glikoz değeri ile KAH ilişkisinde, tutulan damar sayısı 

ile kan glikoz değerinin korele olduğunu göstermiştir (123). 

           Kowalska ve arkadaşlarının 2001 yılında yaptıkları çalışmada; BGT veya 

postprandiyal hiperglisemi ile koroner ateroskleroz ciddiyeti incelenmiş, pozitif ilişki 

saptanmıştır ve çok damar hastalarında BGT sıklığı belirgin yüksek bulunmuştur (11). 

Japonya’ da, BGT’ nin KAH ile ilişkisini saptamak için Funugata çalışması yapılmıştır. 

7 yıllık gözlem sonucunda BGT, kardiyovasküler hastalıklar için risk faktörü olarak 

tanımlanmış ancak IFG için böyle bir riskin olmadığı bildirilmiştir (8).  Son yıllarda 

yapılan bir çalışmada BGT ve diyabetik glikoz toleransı olanlarda Gensini skoru yüksek 

tespit edilmiş ve erken tanının avantajlı olabileceğini ileri sürmüşlerdir (124). 

  Biz de çalışmamızda önceki çalışmalarla benzer şekilde BGT olan grupta KAH 

cididyetini belirlemek için kullandığımız gensini skorunu, NGT olan gruba göre daha 

yüksek bulduk. Ayrıca OGTT sonrası ölçülen 2. saat kan şekeri düzeyi ile gensini skoru 

arasında anlamlı ilişki saptadık. Kan şekeri düzeyi yükseldikçe buna paralel olarak 

Gensini skoru da artmakta idi.     .  

               İnvaziv olmayan yöntemlerle AS’ nin değerlendirilmesi aterosklerozun erken 

tanısında oldukça yararlı olduğu bilinmektedir. Büyük arterlerdeki sertleşmenin 

kardiyovasküler mortalite ve morbiditenin en iyi belirteci olduğu bildirilmiş ve 

ekokardiyografik inceleme ile ölçülebilen aortik sertlik indeksi artışının ve AoD’ nin 

kardiyovasküler olay riskini öngörmede kullanılabileceği rapor edilmiştir (13). AS, daha 

önceki kardiyovasküler olaylar, yaş ve DM’ den bağımsız olarak, kardiyovasküler ve 

tüm nedenli ölümlerde bağımsız bir risk belirleyicisidir (125). 

              Yapılan çalışmalarda, hipertansiyon, DM, ateroskleroz, Marfan sendromu, 

sigara içme, kronik böbrek yetmezliği ve yaşlanma ile birlikte AS’ nin arttığı 

gösterilmiştir (14).  

               Prediyabetik dönem olarak bilinen BGT’ nin endotelyal disfonksiyona neden 

olduğu bilinmektedir. Endotelyal disfonksiyonun temel nedeni ise damar duvarında 

biriken AGE sorumlu tutulmaktadır. Biriken bu ürünlerin sonucunda; nitrik oksit sentezi 

azalmakta, lipit oksidasyonu artmakta, ateroskleroz ve sempatik sistem aktive 

olmaktadır (126-129). Arteriyel sertlik artışı sonucu myokard oksijen ihtiyacı ve ard 

yükü artar ve koroner doluşun bozulmasına neden olur (120). 

                 Rerkpattanapipat ve arkadaşları 45-85 yaş arası BGT ve NGT olan 

hastalarda, proximal aortik sertlik ve sol ventrikül kitle indeksini karşılaştırmışlardır. Bu 
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çalışmada yaş, cinsiyet, etnik köken ve diğer kardiyak risk faktörlerine bakıldığında 

BGT olanlarda, AS ve sol ventrikül kütle indeksi artmış bulunmuştur. Fakat kardiyak 

risk faktörleri devreye girdiğinde anlamlı bir ilşki saptanmamıştır. Sonuç olarak bu 

çalışmada BGT’ nin tanı ve tedavisiyle kardiyak risk faktörü olarak bilinen AS ve sol 

ventrikü kitle indeks artışının önlenebileceği belirtilmiştr (130). 

               Cay ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada postprandiyal kan şekeri 

düzeyi ile AS arasında anlamlı ilişki saptamışlardır. BGT’ nin, AS ve endotelial 

disfonksiyonla birlikte olabileceğini söylemişlerdir (131). 

              HOORN çalışmasında; periferik arterlerde AS araştırılmış. Diyabetik ve BGT 

olanlarda AS’ de anlamlı artış saptanmıştır. Sonuçta BGT ve AS’ nin kardiyovasküler 

bir risk faktörü olabileceği söylenmiştir (132). 

              Bizim yapmış olduğumuz çalışmada BGT olan grupta aortun elastikiyet 

paremetreleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük saptandı. AS göstergeleri olan, 

AoS ve AoD ile OGTT sonrası bakılan 2.saat kan şekeri düzeyleri arasında anlamlı ters 

ilişki saptadık.  

               Yapılan başka bir çalışma arteriyel sertlik artışının KAH için önemli bir risk 

faktörü olduğunu ileri sürmüştür. KAH olanlarda, AS’ i artmış olarak bulmuşlardır 

(133). 

              Yıldız ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışma sonucunda KAH ciddiyeti ile 

AoS ve AoD arasında anlamlı ilişki olduğu gösterilmiştir. KAH ciddiyetini tespit etmek 

için Gensini skoru kullanılmıştır (134). 

               Bizim yapmış olduğumuz çalışmada, BGT olan hastalarda aortun elastikiyet 

paremetreleri azaldıkça KAH yaygınlığı ve ciddiyetini daha yüksek tespit ettik.  

                  Sonuç olarak; Gensini skoru ile bakılan KAH ciddiyeti BGT ile ilişkilidir. 

Ucuz ve kolay ulaşılabilen OGTT ile saptanan BGT’ nın erken tanı ve tedavisiyle, KAH 

şiddetini azaltmak mümkün olabilir. Yine non invaziv olması ve günümüzde birçok 

merkezde yapılyor olmasıyla ekokardiyografik olarak saptanan AS kardiyovasküler 

riski saptamada faydalı olabilecek bir yöntemdir. BGT olan kişilerde aortun elastik 

parametrelerinde bozulma KAH yaygınlığı ve ciddiyetinin bir belirteci olarak 

kullanılabilir. Bu basit invaziv olmayan teknik ile erken tanı aterosklerotik hastalığın 

ciddiyetini azaltabilir. Ancak daha fazla sayıda hasta içeren ve uzun süreli prospektif 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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11. ÖZET 

            

Giriş ve Amaç 

             

Diyabetes mellitus Koroner Arter Hastalığı (KAH) için major bir risk faktörü 

olmakla birlikte, diyabete bağlı komplikasyonların açlık kan şekeri düzeyi normal iken 

başladığı bilinmektedir. Çalışmamızda bozulmuş glukoz toleransı (BGT) olan 

hastalarda KAH yaygınlığı ve ciddiyetini gösteren Gensini skoru ile aortik elastik 

paremetreler (Aortik distensibilite (AoD)  ve Aortik strain(AoS) ) arasındaki ilişkinin 

araştırılması amaçlandı. 

 

Materyal ve Metodlar 

             

Çalışmaya KAH ön tanısı ile koroner angiografi yapılan 39 (15 kadın /24 erkek 

ortalama yaş 61,7 ± 12,7 yıl) normal glikoz toleranslı (kontrol), 40 (10 kadın /30 erkek 

ortalama yaş 58 ± 11,6 yıl) BGT’ li olmak üzere toplam 79 hasta alındı. Bu hastalara 

ekokardiyografi ile aortun elastik paremetreleri bakıldı. Koroner anjiyografi sonuçlarına 

göre Gensini skoru hesaplandı. 

 

Sonuçlar 

             

Her iki grup, klinik ve demografik özellikler açısından (Ortalama yaş, 

hipertansiyon, vücut kitle indeksi, bel çevresi, sigara içimi) benzer bulundu.  Kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında BGT olan grupta Gensini skoru anlamlı olarak daha 
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yüksekti (p<0,0001). Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında BGT olan grupta, aortik çap 

değişimi, strain, distensibilite anlamlı olarak düşük bulundu (p=0,01, p=0,008, 

p<0,0001). Gensini skoru ile postprandiyal kan şekeri (r=0,659 p<0,0001), düşük 

dansiteli lipoprotein (r=0,533 p=0,002) ve total kolesterol (r=0,447 p=0,001)  arasında 

anlamlı pozitif ilişki, AoS (r=-0,491 p=0,004)   ve AoD  (r=-0,741 p<0,0001) arasında 

negatif ilişki bulundu. 

             

Karar 

             

BGT olan hastalarda gensini skoru ve aortik elastik parametreler arasında 

anlamlı ilişki saptandı. BGT olan kişilerde aortun elastik parametrelerinde bozulma 

KAH yaygınlığı ve ciddiyetinin bir belirteci olarak kullanılabilir. 

 

Anahtar kelimeler: Bozulmuş glikoz toleransı, Gensini skoru, Aortik strain, Aortik 

distensibilite 
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12. SUMMARY 

             

İntroduction and Aim 

            

Although diabetes mellitus (DM) is a major risk factor for coronary artery 

disease (CAD), it is known that complications of DM begin while fasting blood glucose 

level is normal. In our study, we aimed to search relationship between aortic elastic 

parameters (aortic strain (AoS) and aortic distensibility (AoD)) and Gensini score 

which indicates prevalence and severity of CAD in patients with impaired glucose 

tolerance (IGT).  

           

Materials and Methods 

   

39 patients (15 females, 24 males, mean age 61.7+12.7 year) with normal 

glucose tolerance and 40 patients (10 females, 30 males, mean age 58+11.6 year) with 

IGT, totally 79 patients with coronary angiography for diagnosis of CAD were included 

in this study. Aortic elastic parameters were measured with echocardiography in these 

patients. Gensini score was calculated according to the results of coronary angiography. 

 

Results 

 

Both groups, in terms of clinical and demografic characteristics (men age, 

hypertension, body mass index, waist circumference, smoking status) were smiliar. 

Gensini score was significantly higher in the group that had IGT when in compaired 
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with the control group (p<0.0001). The IGT group when compared with the control 

group, the aortic diameter change, strain, distensibility was significantly lower (p=0.01, 

p=0.008, p<0.0001). Gensini score had positive correlation with postprandial blood 

glocose (r=0.659 p<0.0001), low-density lipoprotein (r=0.533 p=0.002), total 

cholesterol (r=0.447 p=0.001) and negative correlation with AoS (r=-0.491 p=0.004) 

and AoD (r=-0.741 p<0.0001). 

 

Conclusion 

 

Statistically significant relationship was determined between Gensini score and 

aortic elastic parameters in patients with IGT. Deterioration of aortic elastic parameters 

could be used as an indicator of prevalence and severity of CAD in patients with IGT.  

     

Key Words: Impaired glucose tolerance, Gensini score, aortic strain, aortic 

distensibility. 
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