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Yilmaz A

Gated Miyokard Perfiizyon Spect Calismasindaki Stres Defekt

Skorlari Ile Homosistein Diizeylerinin Karsilastirilmasi

OZET

Amac: Ulkemizde Koroner Arter Hastaligi (KAH) prevalansi giderek artmakta ve onemli
saglik sorunlarindan biri haline gelmektedir. GATED miyokard perfiizyon SPECT sintigrafisi
KAH tanis1 koymada ve prognozu 6ngérmede kullanilan non-invaziv, basit ve kolay bir
tekniktir. Bu g¢aligmanin amact GATED Miyokard Perfiizyon SPECT c¢alismasinda elde
ettigimiz stres defekt skorlari ile homosistein (HCY) diizeyini karsilagtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Kasim 2012-Mart 2013 tarihleri arasinda KAH 6n tanist ile MPS i¢in
boliimiimiize bagvuran ve ¢alismamiza alinan 166 kisinin yas ortalamast 56+11,6; 70’1 erkekti.
Alinan kan 6rneklerinde ELISA metodu ile HCY seviyesi 6lciildii. Iskemi pozitifligi MPS
goriintiileri iizerinden yorumlandi. Kantitatif GATED SPECT (QGS) yazilimi kullanilarak sol
ventrikiile ait sayisal parametreler otomatik olarak hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin sintigrafi sonuclarma gore 60 (%57,1)’1 normal, 45 (%42,9)’1 iskemi
pozitif olarak bulunurken; HCY diizeyi, normal olan grupta 16,36+9,7 umol/L, iskemik olan
grupta 16,6+8,5 umol/L bulundu (p=0,895).

Sonu¢: Calismamizda HCY diizeyi ile GATED miyokard perfiizyon SPECT calismasinda
hesaplanan risk parametreleri arasinda iligki bulunmamastir.

Anahtar Kelimeler: Koroner Arter Hastaligi, Homosistein, Miyokard Pefiizyon Sintigrafisi

The Comparison of Homocysteine Levels with Stress Gated

Myocardial Perfusion Defect Scores of the SPECT Study
ABSTRACT

Objective: In our country, the prevalence of Coronary Artery Disease (CAD) has been
increasing and becoming one of the most important health problems. GATED SPECT
myocardial perfusion scintigraphy is a non-invasive, simple and easy technique used in
diagnosis and predicting prognosis of CAD. The aim of this study was to compare the level of
Homocysteine (HCY) with stress defect scores which obtained from GATED Myocardial
Perfusion SPECT study.

Methods: Between November 2012 and March 2013, 166 patients referred to our department
for MPS with a suspected CAD were included in our study. The mean age was 56 + 11.6 and
70 were male. HCY level was measured by ELISA method from blood samples. Ischemia
positivity was interpreted through MPS images. The numerical parameters of the left ventricle
were obtained automatically by the software quantitative gated SPECT (QGS).

Results: According to the scintigraphy results, 60 (57.1%) patients were normal and 45
(42.9%) were ischemia positive; the level of HCY was 16.36 £ 9.7 umol/L in the normal
group and 16.6 + 8.5 pmol/L in the ischemic group (p = 0.895).

Conclusion: We found no significant correlation between HCY levels and risk parameters
obtained from GATED myocardial perfusion SPECT.

Keywords: Coronary Artery Disease, Homocysteine, Myocardial Perfusion Scintigraphy.
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GIiRiS

Diinyada kalp-damar hastaliklari, hem
gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde birinci
sirada yer alan mortalite ve morbidite nedeni olup,
kardiyak mortalitenin en 6nde gelen nedeni KAH dir
(1). Homosistein (HCY) ile Koroner Arter Hastalig1
(KAH), periferik  damar  hastaliklar1  ve
serebrovaskiiler hastalik arasinda pozitif bir
korelasyon oldugu gosterilmistir (2). KAH tanisinda,
klasik tan1 yontemlerine ek olarak niikleer tip
yontemleri giderek artan bir sekilde kullanilmaktadir
(3).

Miyokard Perfiizyon sintigrafisi (MPS);
KAH tanisinda, miyokard infarktiisii (MI) sonrasi
iskemi yaygmliginin tespitinde, MI sonrasi ve
nonkardiyak cerrahi oOncesi risk ve prognoz
degerlendirilmesinde, perioperatif —miyokardiyal
hasar  tespitinde, by-pass ameliyati sonrasi
kontrollerde, koroner anjiografi(KAG) sonrast
reperfiizyon kontroliinde, miyokardial viabilite
degerlendirilmesinde tani amaciyla kullanilabilen
invaziv olmayan tani yontemidir (3).

Ayrica MPS, Elektrokardiyografi (EKQ),
ekokardiyografi (EKO) ve egzersiz stres testi
yapilan hastalarda, invaziv bir tani yontemi olan
koroner anjiografi (KAG)’nin yapilmasina gerek
olup olmadigina karar vermede KAG’dan once
yapilmasi gereken, klinisyene yardimci olan bir
tetkiktir  (3). Duyarliligt yaklasitk %90 iken,
ozgilligi %73 civarindadir (4).

Bu calismanin amaci; bilinen ya da siipheli
KAH o6n tanisi ile veya preoperatif tetkik amaciyla
klinigimize yonlendirilmis hastalarda Tc-99m MIBI
gated miyokard perflizyon SPECT c¢alismasinda elde
edilen kardiyovaskiiler risk parametreleri (stres
defekt skorlari, Toplam stres skoru (SSS), Toplam
rest skoru (SRS), Toplam fark skoru (SDS) ile KAH
icin risk faktéri olan HCY  seviyesinin
karsilastirilmasidir.

MATERYAL VE METOD

Bu kesitsel ¢aligma Kasim 2012-Mart 2013
tarihlerinde gergeklestirildi. Calismaya KAH 6n
tanil1 Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip
Boliimiinde MPS ¢ekilen 166 hasta alindi.

Cahsma Disi Birakma  Kiriterleri:
Calismaya folik asit veya B vitamini eksikligi olan
veya gecmiste tedavi alan hastalar, konjestif kalp
yetmezligi, unstabil angina pektoris, HT (>200/100
mmHg), 3. derece AV blok, kalic1 kalp pili, yiiksek
ventrikiil cevapli antriyal fibrilasyon, sik ventrikiiler
ekstrasistolleri olan hastalar gibi kontrolsiiz aritmi,
hasta siniis sendromu, konjenital veya valviiler
kapak hastalig1, karaciger veya bobrek yetmezligi,
malignite, PTCA veya koroner arter bypass cerrahisi
sirasinda genel durumu bozulan (aritmi, HT veya
akut koroner sendrom nedeniyle) hastalar, hamile
veya emziren bayanlar, 5 saat aclhk kuralina
uymayan ve ¢alismaya katilmayr kabul etmeyen
hastalar dahil edilmedi.

Hasta Hazirlanmasi: Calismaya dahil edilen
tim hastalara MPS oncesinde yapilacak islemler,

olast komplikasyonlar ve bulgular1 hakkinda sozlii
ve yazil olarak bilgi verildi, onaylar1 alindi. Tibbi
kontrendikasyon yoksa hastanin kullanmis oldugu ve
miyokard egzersiz cevabini etkileyen, kalsiyum
kanal blokorii, beta blokor ve uzun etkili nitratlar
MPS uygulamasindan 48 saat once kesildi. Yirmi
dort saat once c¢ay, kahve, sigara igmemeleri
gerektigi anlatild1. Katilimcilarin MPS
uygulanmadan once en az 5 saat aglik kuralina
uymast istendi. Islem &ncesi hastanin yasi, cinsiyeti,
sikayetleri, kullandiklar1 ilaclar, KAH icin risk
faktorleri, HT, DM ve Hiperlipidemi (HL) varligi,
O0zgegmis ve aile hikayesi, sigara kullanma
aligkanlig1 sorgulandi. Boy, kilo, kan basinglar1 (10-
15 dakikalik istirahat sonrasi sag koldan ve kol kalp
hizasina gelecek sekilde desteklenerek, oturur
pozisyonda) vital bulgulari, bazal EKG’leri alind1 ve
iv kateterleri takilip, efor ya da farmakolojik stres
testi 6ncesinde alinan kan 6rneklerinde HCY diizeyi
ve g¢esitli parametrelere bakildi. HCY diizeyi
biyokimya laboratuvarinda ELISA yontemi ile HCY
Colorimetric Assay kit kullanilarak calisildi. Beden
kiitle indeksi (BKI) hesaplanmasinda “Viicut
agirhigrboy?2 (kg/m2)” formiilii kullanildi.

Radyofarmasétik Secimi: Katilime1
hastalara uygulanacak MPS i¢in Tc-99mMIBI, stres
goriintilemede 296-370 MBqg (8-10 mCi), rest
goriintilemede  814-925 MBq (22-25 mCi)
dozlarinda iv olarak enjekte edildi.

EKG Gated Miyokard Perfiizyon SPECT
Goriintiilleme: Katilimer hastalara MPS tek giin
protokolii(stres — rest goriintilleme) uygulandi.
Hastalarin klinik bilgileri ve fiziksel durumu goz
Oniline alinarak, efor testi kontrendike olan olgulara
farmakolojik stres protokolii; diger olgulara ise
treadmill egzersiz testi Bruce protokoliine gore
uyguland1 (5). Hedef kalp hiz1 (220 — Yas) x 0.85
formiili ile hesaplandi. Bu seviyenin altindaki
degerler egzersiz sonlandirma kriterleri
gozlenmedigi siirece submaksimal efor olarak
degerlendirildi. Egzersiz testi sirasinda nefes darligi,
bayginlik hissi, senkop, gogiis agrisi, ventrikiiler
tasikardi, atrial tasikardi/fibrilasyon, ikinci veya
iiclincii derece AV blok gelisimi, EKG de 3 mm’den
fazla ST segment depresyonu veya 2mm’den fazla
ST segment elevasyonu, sistolik kan basmcinda
diisme (bazal degere oranla 10 mmHg ve daha fazla
diisme) ve sistolik kan basmcimin 240mmHg;
diyastolik kan basincinin 120 mmHg’ nin iizerinde
Olciilmesi  durumlarinda test sonlandirildi  ve
maksimal efora ulasildigi kabul edildi. Hedef kalp
hizina ulasildiginda iv Tc-99m MIBI enjeksiyonu
yapild1 ve efor testine bir dakika daha devam edildi.
Efor sonlandirildiktan 30 dakika sonra goriintiileme
yapildi. Rest goriintiileme icin yaklasik ii¢ saat sonra
stres goriintiilemede uygulanan dozun 3 kat1 Tc-99m
MIBI enjeksiyonu yapilarak 45-60 dakika sonra
hasta ¢ekime alindt. (5).

Farmakolojik stres uygulamasinda adenozin
kullanildi. Hastalar islem dncesinde olas1 yan etkiler
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konusunda bilgilendirildi ve herhangi bir yakinma
gelisimi  durumunda bunu hemen bildirmeleri
istendi. Adenozin, dakikada 0.14 mg/kg olacak
sekilde 6 dakika siireyle iv olarak uygulandi.
Infiizyon baslangicindan 3 dakika sonra 296-370
MBqg (8-10 mCi) Tc-99m MIBI iv uygulandi ve
infiizyona 3 dakika daha devam edildi. Infiizyon
sonlandirildiktan  45-60 dakika sonra SPECT
goriintiileme yapildi (5).

Goriintilleme; EKG ile senkronize, tek
baslikli gama kamerada (Siemens, E.CAM), genel
amacl paralel delikli kolimator, 64x64 matriks, 180
dairesel orbit ve 6 acgili ornekleme kullanilarak
yapildi. Goriintiilerin proses islemi i¢in Siemens
e.soft computer sisteminde Quantitative GATED
SPECT (QGS) paket programi  kullanildi.
Rekonstriiksiyon, filtrelenmis geri  projeksiyon
yontemiyle, QGS paket programu ile yapildi; kisa
eksen, vertikal ve uzun eksen kesitsel miyokard
perfizyon gorintileri ile fonksiyonel gated
goriintiileri olusturuldu (5).

Gated Miyokard Perfiizyon SPECT Veri
Analizi: Sol ventrikiile ait hacimsel ve fonksiyonel
parametreler, QGS paket programi ve iskemi
skorlar1 ise QPS (Quantitative Perfusion SPECT)
paket programi (Cedar’s Sinai, ENTEGRA View
Workstation Version 2: Siemens Medical System)
kullanilarak stres ve rest goriintiilerinden elde edildi.
Bu parametreler; stres sol ventrikill ejeksiyon
fraksiyonu (SEF), rest sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu(REF), stres end sistolik volim (ESV),
stres end diyastolik volim (EDV), rest ESV, rest
EDV, stres kalinlagsma skoru (STS), stres hareket
skoru (SMS) ve iskemi skorlari; SSS, SRS, SDS
icermekteydi. Islemler otomatik modda
gerceklestirildi. Hastalarin goriintiileri
degerlendirilirken, anterior ve inferior duvarlarda
izlenen sabit defektlerin meme veya diyafram gibi
yumusak doku kaynakli ateniiasyon artefakti veya
skar dokusu ayrimi i¢in Gated parametrelerinden
yararlanildz. (5,6).

Etik Kurul Onayr: Diizce Universitesi Tip
Fakiiltesi Invaziv Olmayan Klinik Calismalar Etik
Komitesi’nden 13.04.2012 tarih ve 2012/267 nolu
etik kurul onay1 alinmis ve DUBAP Projesi (No:
2012.04.HD.069) olarak gerceklestirilmistir.

Istatistiksel Analiz: Verilerin istatistiksel
analizinde SPSS 18.0 paket programi kullanildi.
Stirekli  verilerin  normal dagilima uygunlugu
Kolmogorow-Smirnov testi ile degerlendirildi. Iki
grubun  sayisal  verileri  karsilastirilmasinda
Independent Samples T Test, {i¢ grubun sayisal
verileri karsilagtirilmasinda One-Way Anova testi
kullamldi. Kategorik wveriler ki-kare testi ile
karsilastirildi. Korelasyon analizi i¢in Pearson testi
kullanildi.  Tanimlayict istatistikler;  stirekli
degiskenler, ortalama degerleri ve standart sapma
seklinde, kategorik degiskenler frekans ve yiizde (%)
olarak ozetlendi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi
p<0.05 kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 166 kisi katildi. Katilimcilarin
96’s1 (%57,8) kadin, 70’1 (%42,2) erkekti. Tablo 1
ve Tablo 2’de c¢aligmaya katilan hastalarin
tanimlayici dzellikleri gosterilmistir.

Tablo 1. Calismaya katilan hastalarin bazi tanimlayict
ozellikleri

Demografik Ozellikler (n=166) Hasta Yiizdesi
Sayisi (%)
Erkek 70 42,2
HT 98 59
HL 46 27,7
DM 51 30,7
Aile oykdiisii 85 51,2
Alkol kullanim1 12 7,2
MI oykiisii 20 12
Revaskiilarizasyon oykiisii 31 18,7
By-pass Oykiisii 9 54
Beta bloker kullanimi 49 29,5
ACE inhibitori kullanimi a7 28,3
Ca**kanal blokeri kullanimi 31 18,7
Nitrat kullanimi 3 1,8
Antiagregan kullanimi 54 32,5
Ditiretik kullanimi 39 23,5
Antihiperlipidemik kullanimi 34 20,5
Oral antidiyabetik kullanimi 35 211
Insiilin kullanimi 8 4.8
Dijital kullanim1 5 3

Tablo 2. Caligmaya katilan hastalarin bazi tanimlayici
ozellikleri

Demografik Ozellikler (N=166) Ortalama+SD
Yas (yil) 56+11,6
HCY diizeyi(umol/L) 16,8+9,7
Bel ¢evresi(cm) 97,4+12,4
VKI (kg/m? 29,845,2
HDL (mg/dl) 49,8+12,3
LDL (mg/dl) 119,7+30,4
Total kolesterol (mg/dl) 201,4+37.2
Bazal kalp hiz1 74,1£11
Egzersiz 6ncesi (SKB)(mm/Hg) 127,2+26,5
Egzersiz 6ncesi (DKB) (mm/Hg) 72,6+13,2
Stres defekt skoru 2,9+33
EF 66,8+11,2
Stres ESV 23,9+13,2
Stres EDV 67,3+18,7
1. dakikadaki kalp hizindaki diizelme 119+12,9
5. dakikadaki kalp hizindaki diizelme 84,5£10,4

Diyastolik kan basinci (DKB); sistolik kan basinci (SKB).

Analizler sintigrafi sonucu skar olan hastalar
calisma dis1 birakilarak yapildi. Sintigrafi sonucu
ateniiasyon olan hastalar ¢ikarilarak yapilan
analizde; normal ve iskemik olarak iki grup
karsilagtirildi (Tablo 3). Sintigrafi sonucu normal
olan grupla iskemik grup arasinda HCY, TG, HDL,
total kolesterol, yas, bel ¢evresi, stres sonrast SKB
(ESSKB), stres sonrasit DKB (ESDKB), Mets, total
kolesterol, SEF, sol ventrikiil ESV (LVESV), sol
ventrikil EDV (LVEDV), VKIi, Bes DKKH,
HrrSverileri karsilastirildiginda LVESV, LVEDV,
Bes DkKKH, Hrr5 degerleri istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 3. Normal ve iskemik grup arasindaki sayisal parametrelerin karsilagtirmasi

Normal Iskemi p

(N=60) (N=45)
HCY( umol/L) 16,36+9,7 16,6+8.5 0,895
TG (mg/dL) 180+151,38 146,04+97,98 0,371
HDL (mg/dL) 50,76+14,58 50,4+12,59 0,928
LDL (mg/dL) 125,9+30,68 108,82+27,82 0,051
Total kolesterol (mg/dL) 211,8+41,26 187,45+£32,92 0,031
Yas (y1l) 56,31+12,58 57,62+12,62 0,601
Bel ¢evresi (cm) 96,9+13,73 98,7+12,04 0,478
ESSKB (mmHg) 174,16+37,15 173,55+34,05 0,931
ESDKB (mmHg) 78,16£13,71 78,77+10,5 0,804
Mets 9,7+3,3 8,6+2,91 0,133
SEF 69,45+11,67 64,13+11,23 0,021
LVESV 20,71£11,03 27+14,02 0,012
LVEDV 62,58+15,39 71,24+19,97 0,014
VKI (kg/m?) 29,02+4,95 30,94+4,92 0,051
Bes DKKH* 81,18+10,13 87,63+8,73 0,003
Hrr5** 67,14+£16,4 59,15 +12,5 0,01
*Bes DKKH: besinci dakika kalp hizi, **5. dakikadaki kalp hizindaki diizelme
Tablo 4. Normal/ateniiasyon ve iskemik grup arasindaki sayisal parametrelerin kargilagtirmasi

Normal/Ateniiasyon Iskemi p

(N=117) (N=45)
HCY (umol/L) 16,62+9,84 16,6+8,5 0,991
TG (mg/dL) 168+124,6 146,04+97,98 0,456
HDL (mg/dL) 59,85+12,54 50,4+12,59 0,864
LDL (mg/dL) 125,39+30,22 108,82+27,82 0,033
Total kolesterol (mg/dL) 208,14+37,59 187,45+32,92 0,031
Yas (y1l) 55,1+11,13 57,62+12,62 0,216
Bel ¢evresi (cm) 97,01+£12,74 98,7+12,04 0,437
ESSKB (mmHg) 171,11+38,52 173,55+34,05 0,710
ESDKB (mmHg) 79,4+15,49 78,77+£10,5 0,804
Mets 9,3+3,31 8,66+2,91 0,258
EF 68,18+11,16 64,13+£11,23 0,04
LVESV 22,39+12,61 27+14,02 0,045
LVEDV 65,5+17,44 71,24+19,97 0,074
VKI (kg/m?) 29,44+5,26 30,94+4,92 0,051
Bes DKKH* 83,38+10,88 87,63+8,73 0,043
*Bes DkKH: besinci dakika kalp hizi
Tablo 5. HCY seviyeleri ile hasta verilerinin karsilagtirilmasi

Diisiik Orta Yiiksek p

Yas (y1l) 56,81+11,1 55,21+10,64 55,4+12,89 0,74
Bel ¢evresi(cm) 99,09+13,64 97,17+12,04 96,29+11,96 0,49
Mets 8,4+3.03 9,67+3,16 9,57+£3,36 0,11
ESSKB (mg/dl) 176,03+35,4 169,8+36,16 169,64+40,08 06
ESDKB (mg/dl) 81,6+14,7 78,75+13,09 77,36£14,7 0,27
SSS 4,33+3,71 5,07+4,67 4,96+4,94 0,66
SDS 2,9443,05 2,94+3,58 2,77+3,39 0,95
SEF 67,79+10,76 67,73+12,1 65,77+11,09 0,56
LVESV 22,98+13,05 22,51+12,44 25,36+13,86 0,47
LVEDV 67,45+20,34 63,92+15,82 69,66+18,28 0,26
VKI 30,98+5,68 29,27+5,34 29,36+4,47 0,16
hrrs* 60,37+17,4 67,16+14,65 63+15,42 0,13
Cinsiyet kadin: n(%) 35(%66) 32(%61,5) 27(%47,4) 0,11
Tip2 DM 21(%39,6) 16(%30,8) 13(%22,8) 0,16
HT 30(%56,6) 31(%59,6) 33(%57,9) 0,95
HL 19(%35,8) 12(%23,1) 13(%22,8) 0,22
Sigara kullanim 11(%20,8) 17(%32,7) 23(%40,4) 0,08
Iskemi varhig1 13(%39,4) 16(%42,1) 16(%47,1) 0,8

*hrrS5: 5. Dakikadaki kalp hizindaki diizelme
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Sintigrafi ~ sonucu  ateniiasyon  olarak
yorumlanan hastalar1 normal kabul ederek yapilan
analizde; normal/ateniiasyon ve iskemik olarak iki
grup karsilagtirildi (Tablo 4). Sintigrafi sonucu
normal/ateniiasyon olan grupla iskemik grup
arasinda LDL, Total kolesterol, EF, LVESV, Bes
DKKH verileri istatistiksel olarak anlamli bulundu.
(p<0.05).

Tablo 5’de hastalarin HCY seviyeleri ile baz1
verilerinin (yas, bel ¢cevresi, Mets, ESSKB, ESDKB,
SSS, SDS, SEF, LVESV, LVEDV, VKI, hrr5,
cinsiyet, Tip 2 DM, HT, HL, sigara kullanim,
iskemi varligi) karsilastirilmast  gosterilmistir.
Hastalarin HCY seviyeleri, diisiik, orta ve yiiksek
olarak  smiflandirildigr  goriilmektedir. HCY
diizeyleri ile yas, bel ¢evresi, Mets, ESSKB,
ESDKB, SSS, SDS, SEF, LVESV, LVEDV, VKI,
hrrS, cinsiyet, Tip 2 DM, HT, HL, sigara kullanimu,
iskemi varligr arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p<0.05)

HCY diizeyleri ve Gated MPS parametreleri
arasindaki korelasyon degerlendirildiginde HCY
diizeyi ile SEF arasinda (r=-0,007; p=0,934),
LVESV arasinda (r=0,037; p=0,638), LVEDV
arasinda (r=0,035; p=0,659), SSS arasinda (r=0,028;
p=0,724), SDS arasinda (r=-0,075; p=0,343), yas
arasinda (r=0,074; p=0,351) dogrusal bir iliski
saptanmadi.

TARTISMA

HCY ile KAH, serebrovaskiiler hastalik ve
periferik damar hastaliklar1 arasinda pozitif bir
korelasyon  oldugu  gosterilmistir.  HCYnin;
ateroskleroz ve tromboz gelisiminde aldigi rol net
olarak  bilinmemekle birlikte, son yillardaki
caligmalar homosistein yiiksekliginin dogrudan
damar endotelinde bozulma ve invitro diiz kas
hiicrelerinde  proliferasyona  neden  oldugunu
gostermigtir (7). Yapilan benzer c¢alismalarda kalp
krizi riskinin arttig1 ancak HCY diizeyi distiriiliirse
riskin azaldig1 gozlenmistir (8,9).

Chai ve ark. 2002-2004 yillar1 arasinda
angina nedeniyle KAG yapilan 1305 hasta iizerinde
aragtirma yapmuslar. Caligmada total HCY diizeyi
¢ok damar hastaligi ig¢in bagimsiz bir prediktor
olarak bulunmakla birlikte uzun dénem mortalite
acisindan iligkili bulunmamistir (10). Cho ve ark.
6538’1 erkek, 4112’si kadmm 10.650 Kore’liyi
kapsayan bir ¢alisma yapmislardir. Bu caligmada
National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel III tarafindan modifiye edilmis
Framingham risk skorlart kullanilarak hastalarin 10
yillilk KAH riski HCY, hs-CRP ve fibrinojen
diizeyleri ile karsilagtirmali olarak hesaplanmustir.
HCY diizeyi ile 10 yillik KAH riski arasinda
kuvvetli iliski bulmuslardir (11). Caligmamiz
literatiirde HCY diizeyi ile KAH arasinda kuvvetli
bir iliski olmasi nedeniyle literatiire katkida
bulunmak amaciyla planlanmistir ancak HCY diizeyi
ile iskemi arasinda anlamli iliski bulunamamistir.
Iskemik hastalarin sol ventrikiil voliimleri ve 5.
Dakika kalp hizi normal hasta grubuna gore yiiksek

bulunurken, iskemik hasta grubunda sol ventrikiil EF
degeri, hrr5 diizeyi ve total kolesterol diizeyleri
diistik bulunmustur. Diger lipid parametreleri, yas,
bel cevresi, sistolik ve diyastolik kan basinci, Mets
ve BKI ile iskemi arasinda anlaml bir iliski
saptanmamuistir.

Ankrah ve ark. yaptiklart 120 hastay:
kapsayan ¢alismada plazma HCY diizeyi ile MPS’de
elde edilen parametreleri karsilagtirmiglar, yiiksek
HCY seviyesine sahip hastalarda ortalama SSS,
normal HCY seviyesine sahip hastalara gére anlamli
derecede yiiksek bulmuslardir. Ayrica, HCY
seviyesi yiiksek olan grupta SESV daha yiiksek, SEF
daha diisiik bulunmustur. Sonugta, 6zellikle multipl
risk faktorii olan ve cok damar hastalifi olan
KAH’da plazma HCY seviyesi ile miyokard
perfiizyon anormalligi varlig1 ve yaygimligi arasinda
korelasyon bulmuglardir (12). Benzer sekilde biz de
calismamizda iskemik hastalarin sol ventrikiil
vollimlerini normal gruba gore yiliksek bulurken, EF
degerini diisiik bulduk; ancak HCY diizeyi ile iskemi
arasinda anlamli bir iligki bulamadik.

Ondortbindokuzyiizonalti erkek doktor ile
yapilan Doktorlarin Saglik Caligmasinda (Physician
Health Study) 6rneklerin HCY seviyesi, 5 yil siireyle
izlenmistir. Katilime1r  doktorlarda  ateroskleroz
varligi  bilinmiyordu. Katilimcilardan plazma
homosistein seviyesi normalin {ist sinirindan %12
daha yiiksek olanlarda, MI riskinin 3.4 kat fazla
oldugu bulunmustur. Bu ¢alismada 271 MI 6ykiisii
olan hastanin %7’sinde, bunun homosistein
yiiksekligi ile ilgkili olabilecegi distiniilmiistiir.
Bununla birlikte ¢alismanin daha sonra yayinlanan
sonuglarinda, HCY  yiiksekligiyle MI ve
serebrovaskiiler ~ olay  arasinda  bir  iligki
saptanmamugtir (13).

Bafios-Gonzalez ve ark. 222 erkek hasta
iizerinde yaptiklari calismada HCY diizeyinin erkek
cinsiyette KAH ile iliskisini degerlendirmislerdir.
Hastalarn KAG ile KAH varligma gore ikiye
ayirmiglar, HCY basta olmak tizere her iki grupta
birkag parametre bakilmis ve sonugta erkek
popiilasyonda HCY  yiiksekligini ilerde KAH
gelisme riski acisindan giicli iliskili bulmuslardir
(14). Bu iki c¢aligmadan farkli olarak bizim
calismamiza bayan hastalar da dahil edilmistir.
Ayrica c¢alismamiza dahil edilen hastalar, Bafios-
Gonzélez ve ark.’nin ¢aligmasinda oldugu gibi KAG
ile korele edilmemistir, bu da g¢aligmamizin bir
kisitliligt  olarak  degerlendirilebilir. Bizim
calismamizda ise Bafios-Gonzalez ve ark.’nin
calismasindan farkli, diger ¢alismaya benzer olarak
homosistein diizeyi ile iskemi arasinda iligki
saptanmamistir.

Agoston-Coldea ve ark. yaptig1 208 hastalik
bir calismada yiiksek HCY diizeyi ile artmis
vaskiiler hastalik riski ve hastaligin siddeti
arasindaki iligki aragtirtlmig. MI hikayesi olan 104
hasta vaka grubu olarak alinmig ve MI hikayesi olan
hastalarda kontrol grubuna gore plazma HCY diizeyi
yiiksek bulunmus. Ayrica HCY diizeyi ile koroner

Konuralp Tip Dergisi 2019;11(1): 69-75

73



Yilmaz A

lezyonun siddeti arasinda pozitif korelasyon
bulmuslar ve bunun klinikte kardiyovaskiiler risk
degerlendirmede bir kriter olarak kullanilabilecegini
onermislerdir (15).

Ghassibe-Sabbagh ve ark. genetik ve ¢evresel
faktorlerin total plazma HCY seviyesine etkisini ve
bunun KAH risk degerlendirmesindeki roliinii
aragtirmiglar. Caligmada Liibnan’da KAH’a sahip
hastalarda koroner lezyonun yeri ve derecesi ile
hiperhomosisteinemi  arasindaki korelasyon ve
yiksek total plazma HCY diizeyine ¢evresel ve
genetik faktorlerin etkisi arastirilmis ve KAH risk
faktorleri yoniinden 2644 hasta degerlendirilmis.
Bilinen KAH risk faktorleri stenozla korele
bulunurken, hiperhomosisteinemi artmig stenoz riski
ve ana arterlerdeki hafif ve siddetli okliizyon riski ile
iligkili bulunmustur (16). Bizim g¢alismamizda ise
HCY  diizeyi 1ile iskemi arasinda iligki
saptanmamustir. Ayrica hiperhomosisteinemi ve HT
yiiksek derecede iligkili bulunurken,
hiperhomosisteineminin hipertansif etki ile KAH’a
yol actig1 da belirtilmistir (16). Bizim ¢aligmamizda
homosistein diizeyi diisiik grupta HT varligi %56,6
olarak bulunurken, orta seviyeli grupta 9%059,6,
yiiksek seviyeli grupta %57,9 bulundu ve HT varlig
ile HCY diizeyleri arasindaki iligki istatistiksel

Xiao ve ark.nin yaptigr calismada ise HCY
ve sistein diizeylerinin lipid parametreleri ile
iligkisini,  birlikte =~ KAH  riskine etkilerini
aragtirmislardir. 2008-2010 yillar1 arasinda, 40-85
yaslarinda 2058 hastaya diyagnostik KAG yapilmus,
bunlardan birden fazla damarda stenozu bulunan
hastalar vaka grubu, digerleri kontrol grubu olarak
almmis. Sonugta total HCY diizeyi ile HDL
kolesterol ve Apo-Al diizeyi arasinda negatif
korelasyon, KAH riski arasinda pozitif korelasyon
bulunmus ayrica total sistein diizeyinden ziyade total
HCY diizeyi, azalmis HDL kolesterol ve Apo-Al
diizeyi, artmis KAH riski ile iligkili bulunmustur
(17). Bizim ¢alismamizda Xiao ve ark. yaptiklar
calisma bulgularinin aksine iskemi olan grupta LDL
ve total kolesterol diizeyleri daha diisiik bulunurken
iskemi olmayan grupta anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur.

SONUC

Calismamizda HCY diizeyi ile GATED
miyokard perfiizyon SPECT c¢aligmasindan elde
ettigimiz stres defekt skorlari arasinda anlamli bir
iligki bulunmamistir. MPS ile dokiimente edilen
iskemi ile plazma HCY seviyesi arasinda anlamli
diizeyde bir iliski saptanmamustir.

olarak anlamli degildi.
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