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Giris ve Amac: Koroner yatagin gecikmis kontrast boyanmasiyla tanimlanan koroner yavas akimin fenomeninin
(KYA) patogenezinde endotelyal disfonksiyon oldugu diisiiniilmektedir. Bu ¢aligmamizda, stabil anjina pektoris ile
basvuran ve yapilan koroner anjiografi sonrast KY A saptanan hastalarin genel klinik 6zelliklerini ve risk faktorlerini
bulmay1 hedefledik.
Gereg ve Yontemler: Calismaya koroner anjiografi yapilarak KYA tespit edilen 121 hasta ve koroner damarlarida
normal akim saptanan 164 hasta olmak iizere, toplam 285 hasta alindi. Biitiin hastalarin demografik ve klinik
Ozellikleri geriye doniik olarak tarandi ve bu iki grup klinik 6zellikleri bakimindan kargilastirildi.
Bulgular: KYA olanlarin ¢ogu sigara igen, hipertrigliseridemisi olan ve ¢ogunlukla erkek cinsiyette olan hastalardi.
Biyokimyasal parametreler, elektrokardiyografik ve ekokardiyografik ozellikler acisindan her iki grup arasinda
anlaml farklilik izlenmedi. Cok degiskenli regresyon analizlerinde erkek cinsiyet (olasilik orani [00]:0.434, %95
giiven aralig1 : [0.252-0.856], p = 0.014) ve hipertrigliseridemi (OO : 1.001, %95 giiven aralig1 :[1.001 — 1.007], p =
0.035), KYA igin bagimsiz birer risk faktorii olarak saptandi.
Sonuc¢: KYA, sigara igen, trigliserid degerleri yiiksek ve erkek hastalarda daha sik idi. Erkek cinsiyet ve trigliserit
yiiksekligi KYA i¢in bagimsiz bir faktorii olarak bulundu. Trigliserid diizeyinin tahmini kesim degerinin > 138.5
mg/dL olmas1 KYA ile iligkili bulundu.

Anahtar kelimeler: Koroner yavas akim, hiperlipidemi, erkek cinsiyet

Abstract

Objective: Endothelial dysfunction is thought to be involved in the pathogenesis of coronary slow flow
phenomenon (CSFP) defined which is an angiographic phenomenon characterised by the slow passage of contrast in
the absence of obstructive coronary artery disease. In this study, we aimed to find the clinical characteristics and risk
factors of patients with CSFP after coronary angiography in those presenting with stable angina pectoris.

Materials and Methods: A total of 285 patients were included in the study, 121 of whom were diagnosed with
CSFP and 164 patients with normal flow on coronary angiography. In this study, we aimed to find the clinical
characteristics and risk factors of patients with CSFP after coronary angiography in patients presenting with stable
angina pectoris.
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Results: Most of the patients with CSFP were smokers, having hypertriglyceridemia, and mostly male gender.

There was no significant difference between the two groups

in terms of biochemical parameters,

electrocardiographic and echocardiographic characteristics. In multivariate regression analyzes, male gender (odds
ratio [00]:0.434, 95% confidence interval: [0.252-0.856], p = 0.014) and hypertriglyceridemia (OO: 1.001, 95%
confidence interval [1.001 - 1.007], p = 0.035) were found to be independent risk factors for CSFP.

Conclusion: CSFP was more common in smoker male patients and those that had high triglyceride levels. Male
gender and high triglyceride levels were found to be an independent risk factor for CSFP. A cut-off value > 138.5
mg/dL of serum triglyceride level was found to be associated with CSFP.

Keywords: Coronary slow flow, hyperlipidemia, male gender

1. Giris

Koroner yavas akim (KYA), anjiografi sirasinda tespit
edilen ve koroner damar yataginin gecikmis
boyanmastyla karakterize bir fenomendir [1]. Koroner
yavas akimda, mikrovaskiiler diizeyde endotel
disfonksiyonundan inflamasyona ve ateroskleroza
kadar bircok faktdriin patogenezde rol oynadigi
diisiiniilmektedir. Toplumda goriilme sikligt %1-7
arasindadir [2]. Hastalar, ¢ogunlukla iyi prognoza
sahip olsa da, kronik ve sik olan anjina ataklar1 yasam
kalitesini bozabilir. KYA’l hastalarda,
elektrokardiyografik degisiklikler, malign ventrikiiler
aritmi, kardiyak arrest ile sonuglanan vaka bildirimleri
bulunmaktadir [3].

Koroner yavag akimda meydana gelen endotel
disfonksiyonuyla iligkili olarak cesitli molekiiller
suclanmistir [3]. Inflamatuar hastaliklarda diizeyi
artan C reaktif proteinin (CRP), albumine orani
(CAR), homosistein diizeyi, tiroid hormon saliniminin
bozukluklari, interlokinler gibi mediyatorlerin koroner
yavag akimda arttigi savunulmustur [2,3,4,5]. Sadece
biyokimyasal bulgularda degil, aym1 zamanda
elektrokardiyografide PR mesafesinin uzadigi, frontal
QRS-T agisinin arttig1 gosterilmistir [6].

Gegmise yonelik literatiir taramasi yapildiginda,
inflamasyon parametrelerinin KYA’da arttig1 yoniinde
yaymlar c¢ogunlukta olmakla beraber, ¢eliskili
sonuglar bulunmaktadir ve bu yayinlar ¢ogunlukla
disik hasta popiilasyonu ile sinirhidir. Biz bu
calismamizda, ilk defa birgok parametreyi bir arada
ele alarak, koroner yavas akimda risk faktorii
olabilecek klinik parametreleri bulmay1 hedefledik.

2. Materyal ve Metot

Hastanemize, 2019 Ocak-2021 Ocak gogiis agrist ile
bagvuran stabil angina pektoris tanist alan toplam 285
hasta alindi. Calisma geriye doniik, gdzlemsel bir
calisma olup, biitiin hastalarin ayrintili tibbi dykiileri,
kan tetkikleri ve demografik oOzellikleri medikal
kayitlarindan ~ alindi.  Viicut  kitle  indeksleri,
kilogramlarinin, boylarina karesinin oran1 ile
hesaplandi (kg/m2). Calismaya alinan ve yapilan
koroner anjiografilerinde % 40 veya daha az altinda
darlik saptanan hastalar iki gruba ayrildi: Epikardial
koroner arterlerin en az birinde yavag akim
saptananlar (n=121) ve koroner kan akimi normal
saptananlar (n=164). Bu iki grup arasinda, demografik
ozellikleri, elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve
laboratuar bulgular1 agisindan karsilagtirma yapildi.
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Elektrokardiyografiler, iki

tarafindan incelendi.

bagimsiz  kardiyolog

Dislanma kriterleri: Koroner arterlerde % 40’ i
iizerinde darlik olmasi, konjenital kalp hastaliklari,
koroner arterlerde ektazi, koroner vazospazm tanisi
alanlar, hipertrofik kardiyomiyopatisi olanlar, ileri
kalp kapag: yetersizligi veya darligi, kalp, bobrek ve
karaciger yetmezligi, malignitesi olanlar, troid
hastaligi nedeniyle tedavi olanlar c¢aligmaya dahil
edilmedi.

Bu ¢aligma i¢in etik kurul onayi, ¢alismanin yapildigi
merkezden alinmigtir (Etik kurul onay tarihi: 21. 04.
2021, Etik kurul onay numarasi:2021/144)
2.1.Koroner yavas akimin anjiografik
tamimlanmasi

Koroner anjiografi, tiim hastalara femoral yoldan
standart Judkins teknigi ile yapildi. Anjiografi
esnasinda kontrast madde olarak lohexol (Omnipaque
350, GE Healthcare) kullanildi. Standart koroner
anjiografi goriintiileri ayn1 cihazdan gorlintiilendi.
Anjiografi esnasinda koroner akimi etkileyebilecek
herhangibir ilag¢ verilmedi. Her pozda 6-8 ml kontrast
ajan manuel verildi. Koroner yavas akim tanisi
konulurken, miyokard infarktiisiinde tromboliz (TIMI)
frame count yontemi kullanildi [7]. Bu y6ntemde, sol
6n inen koroner arterin distal ucuna kontrast maddenin
ulasmasi i¢in gerekli “sineframe” sayist olarak kabul
edilir. Kontrast maddenin koroner artere girdigi frame,
ilk frame olarak kabul edilir. Daha sonra ilk ve son
frame arasindaki fark alinarak, TIMI frame (TFC)
sayis1 olarak hesaplanir. LAD uzun oldugu i¢in TFC
degeri 1.7’ ye boliinerek diizeltilmis TFC hesaplanir.
LAD’in diizeltilmis TFC’ si CX ve RCA nin TFC
degerleri toplanip 3’e Dboliinerek ortalama TFC
hesaplanir. LAD igin diizeltilmis TFC 21.9 + 3.5 kare,
CX i¢in 21.3 + 3.7 kare, RCA i¢in 20.2 + 3.2 kare
normal kabul edildi. Normal degerlerin 2 standart
sapma tistiindeki degerler koroner yavas akim olarak
kabul edildi [7].

Koroner anjiografi goriintiileri ve TIMI Frame Count
(TFC) saymm 2 farkli ve birbirinden bagimsiz
kardiyolog tarafindan yorumlandi. Yorumlar farkl
oldugu takdirde, iiciincii bir kardiyologun goriisii
alind1.

2.2.Elektrokardiyografik ve ekokardiyografik analiz
Tiim hastalar sirtiistii yatar pozisyonda 25 mm/ms ve
10 mV/sn hizinda 12 derivasyonlu yiizey
elektrokardiyografi (EKG) kayd1 alindi (GE Marquette
Mac 1200. GE Healthcare 3000 North Grandview
Waukesha, WI 53188 USA). Frontal QRS-T agisi,
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QRS ile T dalgas1 vektorlerinin mutlak farki seklinde
hesaplandi.

Ekokardiyografik incelemeler, sol yan yatar
pozisyonunda Vivid 7 Pro ultrason goriintiileme
sistemi (GE Vingmed, Milwaukee, Wisconsin, USA)
kullanmilarak ~ yapildi. ~ Konvansiyonel — Doppler
ekokardiyografi incelemeleri ve M-mod o6lgtimleri
Amerikan  Ekokardiyografi Dernegi tarafindan
yaymlanan standartlara gore yapildi. Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) Simpson’mn kuralina
gore hesaplandi [8].

2.3.Istatiksel analizler

Elde edilen veriler SPSS 20.0 versiyonu (Statistical
Package for Social Sciences, Inc., Chicago, IL,USA)
istatistik programina kaydedildi. Verilerin normal
dagilima uygun olup olamdigi, Kolmogorow Smirnov
testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren
sayisal degiskenler ortalama + standart sapma olarak
kategorik degiskenler yiizde (%) olarak ifade edildi.
Normal dagilim gosteren veriler iki grup arasinda
karsilastirilirken Students t-test, kategorik
degiskenlerin  karsilastirilirken ~ Ki-Kare  testi
kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen veriler ise
median (minimum- maximum) degerleri ile ifade

edildi ve Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi.
Koroner yavas akimin, bagimsiz ongordiiriiciilerini
belirlemek icin tek ve c¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizleri kullanildi. Hipertrigliserideminin
ongordiiriicii kestirim noktasini belirleyebilmek igin,
alict  isletim karakteristik egri analizi (ROC)
kullanildi. Tiim sonuglarda p < 0.05 degeri anlaml
kabul edildi.

3. Bulgular ve Tartisma

3.1. Bulgular

Caligmaya aliman KYA’li hastalarin ortalama yasi
(55.4 £ 10.1 yil), kontrol grubunun ise (54.5 = 11.5
yil) idi. KYA hastalar1 ile kontrol grubunun
demografik ve klinik ozellikleri Tablo 1°de
gosterilmigtir. Her iki grup arasinda, diyabet,
hipertansiyon, hipotroidizim gibi klinik 6zellikler
acisindan bir fark bulunmadi. Laboratuar bulgularina
gelince, kan sekerleri, serum kreatinin diizeyleri, tirik
asit, troid stimiile edici hormon diizeyleri, serum total
kolesterol, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), yiilsek
dansiteli lipoprotein (HDL) degerleri, CRP, albumin,
CAR, serum vitamin B12 ve Vitamin D diizeyleri
acisindan her iki grup benzerdi (Tablo 1).

Tablo 1. Koroner yavas akim olan hastalar ile kontrol grubunun demografik, klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Degiskenler KYA grubu (n = 121) Kontrol grubu (n = 164) | p-degeri
Yas (y1l) 55.4+10.1 545+11.5 0.498
Erkek cinsiyet, n (%) 59 (48.8) 44 (26.8) 0.001
VKI (kg/m2) 282+4.7 292+55 0.447
Hipertansiyon, n (%) 61 (56.0) 69 (49.3) 0.179
Diyabetes mellitus,n (%) 43 (41.7) 43 (31.2) 0.059
Sigara i¢iciligi, n (%) 52 (42.9) 28 (17.0) 0.031
Subklinik hipotroidizim (%0) 17 (14.4) 16 (9.9) 0.165
Glukoz (mg/dL) 121.8+45.6 115.2+£45.8 0.221
Kreatinin (mg/dL) 0.8+0.2 0.7+0.2 0.051
Total kolesterol (mg/dL) 200.7 £41.6 197.6 £49.1 0.570
LDL-K (mg/dL) 123.2+38.9 121.8 +41.5 0.781
HDL-K (mg/dL) 44.6+12.6 47.6+13.8 0.067
Trigliserit (mg/dL) 188.7+126.3 146.2 +74.2 0.001
Vitamin B12 (pg/mL) 300.7 + 130.6 311.4+1705 0.645
Vitamin D (ng/mL) 17.6+9.2 16.2+9.9 0.433
TSH (mlU/L) 21+1.9 1.9+25 0.417
Urik asit (mg/dL) 51+1.6 48+12 0.079
C-reaktif protein (mg/dL) (IQR) 0.2 (0.01-3.8) 0.2(0.01-42) 0.863*
Albumin (mg/dL) 42405 43+0.3 0.490
CAR (IQR) 0.05 (0.01-0.09) 0.05 (0.01-1.0) 0.914*

Kisaltmalar: VKI: Viicut kitle indexi, CAR: C-reaktif protein/albumine orani, K'Y A:Koroner yavas akim, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein,

LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, n: hasta sayisi, TSH: Tiroid sitiimulan hormon. *: Mann-Whitney U test
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KYA grubundaki erkek hasta orani (%48.8), kontrol
grubuna (%26.8) gore daha fazla idi (p = 0.001). Aym
zamanda, koroner yavag akim olanlarda sigara icme
orani daha fazla idi (%42,9 vs %17.0, p = 0.031)
(Tablo 1). Ayn1 zamanda, trigliserit degerleri KYA’l1
hastalarda, anlamli olarak daha yiiksek idi (188.7 +

126.3 vs 146.2 + 74.2, p = 0.001) (Tablo 1)

Ekokardiyografik olarak olarak, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonlart ve sistolik pulmoner arter
basincti  ve  elektrokardiyografik  parametreler
karsilagtirildiginda, her iki grup arasinda anlaml
farklilik izlenmedi (Tablo 2). TIMI kare sayimlari,
KYA hastalarinda anlamli sekilde yiiksek idi (Tablo
2).

Tablo 2. Koroner yavag akim olan hastalar ile kontrol grubunun elektrokardiyografik ve ekokardiyografik
parametreler acisindan karsilastirilmast

Degiskenler KYA grubu (n =121) Kontrol grubu (n=164) p-degeri
SVEF (%) 58.8+52 599+33 0.052
SPAB (mmHg) 259+49 24.1+2.6 0.063
EKG parametreleri

Kalp hiz1 (dk/atim) 789+ 134 79.7+13.6 0.768
PR araligi (ms) 145 .3+26.2 139.7+£25.0 0.349
QRS siiresi (ms) 95.9+18.7 89.7+20.4 0.179
QT aralig1 (ms) 377.8+34.2 371.9+32.6 0.451
cQT aralig1 (ms) 428.7 +40.2 425.7+27.2 0.705
Frontal QRS-T agis1 (°) 44.7+43.1 30.1£29.9 0.087
TIMI kare sayimlari (*)

Sol anterior inen arter 46.5+13.2 234+45 <0.001
Sirkumfleks arter 41.7+124 20.5+3.9 <0.001
Sag koroner arter 36.8+12.7 20.8+3.1 <0.001

Kisaltmalar: dk/atm: Dakikadaki kalp atimi, KYA: Koroner yavas akim, EKG: Elektokardiyografi, SVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci, TIMI:  (*): TFC: Tromboliz ¢er¢eve sayimi.

Tek degiskenli regresyon analizlerinde, erkek cinsiyet
(olasilik orani(OO): 0.676, %95 giiven araligi (GA)
[0.458 - 0.773], p <0.001), sigara igme (OO : 0.642,

95% GA [0.433 - 0.896],

diizeyi yiiksekligi (OO

p = 0.035), ve trigliserit
: 1.020, %95 GA [1.002 —

faktorleri olarak saptanirken, ¢ok degiskenli regresyon
analizlerinde, sadece erkek cinsiyet (OO : 0.434, %95
GA [0.252 - 0.856], p = 0.014), ve trigliserit
yiksekligi OO : 1.001, %95 GA [1.001 —1.007], p =
0.035), KYA icin bagimsiz birer risk faktorii olarak

1.027], p = 0.001), KYA i¢cin potansiyel risk bulundu (Tablo 3).
Tablo 3. Koroner yavag akim ile, cinsiyet, sigara ve trigliserit arasindaki iligkiyi gosteren regresyon analizlerinin
verileri
Degiskenler Tek degiskenli regresyon analizleri Cok degiskenli regresyon analizleri
RO (% 95 GA) p-degeri RO (%95 GA) p-degeri
Erkek cinsiyet 0.676 (0.458-0.773) <0.001* 0.434 (0.252-0.856) 0.014
Sigara igiciligi 0.642 (0.433-0.896) 0.035* 0.412 (0.174-1.318) 0.154
Hipertrigliseridemi 1.020 (1.002-1.027) 0.001 1.001 (1.001-1.007) 0.035

RO: Risk orani, GA: Giiven araligi, *: Pearson’s Chi-Square

KYA ongormede yapilan alict isletim karakteristik
egrisi analizinde (ROC), trigliserit i¢in 138.5 mg/dL

esik degerinin, %56 duyarlilik ve %57 6zgiilliige sahip
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oldugu bulundu (egri altinda kalan alan: 0.59, %95 GA
[0.525-0.663], p = 0.008).



ROC Curve
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Sekil 1. Alict isletim istatistikleri egrisi (ROC) ile, koroner yavas akim igin, trigliserit diizeyinin kestirim noktas1 > 138.5 mg/dL, % 56 duyarlilik,
% 57 ozgiilliik ve egri altinda kalan alan (AUC) 0.59 (%95 GA [0.525-0.663], p = 0.008) olarak bulundu.

3.2.Tartisma

Calismamizda, koroner yavas akimi olan hastalarin
agirhikl olarak, sigara igen, trigliserit diizeyleri yiiksek
ve erkek cinsiyette olduklart goriildii. Hatta, erkek
cinsiyet ve hipertrigliserideminin KYA i¢in bagimsiz
birer faktdrii oldugunu bulduk. inflamasyonla iliskili
olabilecek laboratuvar parametreleri ile
ekokardiyografi ve elektrokardiyografik ozellikler
acisindan her iki grup arasinda fark saptanmadi.
Koroner yavas akimm mekanizmasi heniiz tam olarak
anlagilamamis olsa da, endotel disfonksiyonu,
trombosit disfonksiyonu, oksidative stres, vasomotor
disfonksiyon, sistemik /lokal inflamasyon ve/veya tiim
bunlarin kombinasyonunun direkt ve ya indirekt
olarak patogenezde rol oynadigi diisiiniilmektedir
[1,2]. Inflamasyonda artis gdsteren parametrelerden
biri olan yiiksek duyarlikli CRP, kardiyovaskiiler
olaylarda da yiikselmekte ve aterosklerozun
hizlanmasiyla beraber kardiyovaskiiler —mortalite
artmaktadir [9]. CRP yiikselince, endotel bagiml
vasodilatasyon ve endotelyal stem hiicre adhezyonu
bozulur ve endotelyal disfonksiyona zemin hazirlanir.
Yapilan caligmalar  goOstermigtir ki, CRP,
fibrinojen/albumin ve CRP/albumin gibi inflamasyon
belirtecleri bu hastalarda yiiksek saptanmistir [9,10].
bulunamamigtir [14,15]. Bizim ¢alismamizda da,
KYA olan ve olmayan gruplar arasinda, serum tiroit
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Diisiik serum albumin diizeylerinin kardiyovaskiiler
mortalite ve morbiditie ile yakindan iliskili olduguna
dair yaynlar bulunmaktadir [11].

Su ana kadar ki bircok c¢alismada gosterildiginin
aksine, bizim ¢alismamizda, CAR orani, KYA olan ve
olmayanlar arasinda benzer bulundu. Boyle bir
sonucun nedeni, belki de hem KYA hem de kontrol
grubundaki hastalarin ¢ogunun stabil anjina pektoris
ile bagvurmasi ve belki de bu nedenle inflamasyonun
yeteri kadar olusmamis olmasi olabilir.

KYA’da, entotel disfonksiyonu ile iliskilendirilen
molekiillerden  biri de tiroid hormonlaridir.
Hipotroidizimde, endotelden salgilanan nitrik oksidin
azalmasi, vaskiiler diiz kas gevsemesinde bozulmaya,
dolaysiyla arteryel sertligin artmasina neden olur,
kolesterol metabolizmasinda bozulmalar goriilebilir ve
ateroskleroza gidis hizlanabilir [12]. Jaskanwal ve
arkadaslari, hipotroidik hastalarda koroner kan akimi
farkinin daha diisiik oldugunu, o6zellikle kadin
hipotiroidik hastalar ile endotelyal disfonksiyon
arasinda anlamli bir iliski oldugunu bulmuslardir [13].
Koroner yavag akimda endotel disfonksiyonu ile tiroid
hormonlar1 arasindaki iliskiyi aragtiran iki ayri
caligmada, koroner yavas akimi olanlar ve olmayanlar
arasinda serum TSH diizeyleri arasinda anlamli fark
hormonlar1 ve subklinik hipotroidi acgisindan her iki
grup arasinda herhangibir anlamli fark izlenmedi.



Frontal QRS-T agis1, kalbin depolarizasyon ve
repolarizasyon yoniinii gosteren vektorler arasindaki
acinin mutlak farki olarak tanimlanir ve bu agmnin
artmasinin ~ kotii  prognozla ve kardiyovaskiiler
hastaliklarla iligkilendirildigi  bir ¢ok c¢alisma
bulunmaktadir [16]. KYA’1 bulunan 60 hastanin
degerlendirildigi bir ¢alismada, frontal QRS-T agis1
KYA’l1 hastalarda daha yiiksek saptanmis (ortalama
69 derece) [6]. Bizim calismamizda ise, her iki grup
arasinda anlamli farklilik bulunmamakla beraber, yine
de, frontal QRS-T acgis1 ortalamasi, KYA olanlarda
daha yiiksek idi (44.7’e karsin 30.1 derece). KYA
grubundaki hastalarimizin hipertansiyon ve diyabet
disinda 6nemli hastaliklarinin  olmamas: ve kalp
fonksiyonlarinin normal sinirlarda olmasi bdyle bir
sonug elde etmemize neden olmus olabilir.
Hipertrigliseridemi, metabolik sendromun da bir
komponenti olup, HDL' nin ateroprotektif ve
antiinflamatuvar etkilerini baskilayabilirler, ayrica
bunlarin endotele bagli koroner vazodilatasyon
bozuklugu ile anlamli derecede iliskili oldugu
gosterilmigtir [17]. Trigliseritler, arterlerin endotelinde
depolanabilirler ve aterosklerotik plagin oldugu intima
duvarma girebilirler. Burda, sitokin salinimini
arttirarak,  inflamasyona neden  olabilir  ve
aterosklerozu  hizlandirabilirler [17]. Dolaysiyla,
trigliseritlerin ~ endotelyal  disfonksiyona  neden
olduklar1 bazi ¢aligsmalarda gosterilmistir [18]. KYA
olan hastalarda yapilan bir ¢ok ¢alismalarin ¢ogunda,
bu hastalarin siklikla erkek cinsiyette olan, sigara icen
ve hipertrigliseridemisi olan hastalar olduklart
saptanmis [19,20,21]. Calismamizda da, literatiir ile
uyumlu olarak, KYA olan hastalarin ¢ogunlukla,
sigara icen, hipertrigliseridemisi olan ve erkek
cinsiyette olduklar1 goriildii.

Calismann kisuthliklar:

Calismamiza alinan hasta sayist stabil anjina pektorisli
hastalart kapsayan tek merkezli bir ¢alisma idi.
Hastanemiz laboratuarlarinda ¢alisilabilen belli bazi
inflamasyon belirtegleri bakilabilmistir. Bu nedenle,

hem hasta sayisiin arttirilmasi, hem  genis
biyokimyasal  belirteglerin  ¢alisilmasi,  ileriki
caligmalarda diigiiniilebilinir.

4. Sonug

Calismamizda, sigara icen, hipertrigliseridemisi olan
ve erkek cinsiyet olan hastalarn KYA ile iliskili
oldugunu bulduk. Inflamasyonu gosteren bir gok
parametrenin  KYA olanlarda anlamli artmadigi
goriildii. Tlerde yapilacak daha biiyiik ¢aptaki ve genis
biyokimyasal belirteclerin ilave edilecegi biiyiik
caligmalar bu konuya 151k tutabilir.
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