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Akut Koroner Sendrom Tanis1 Alan,
Diyabet Oykiisii Olmayan Hastalarda
Damar Tutulumlarn ile
Glukoz Metabolizmasi Iliskisi

The Relationship Between Vessel Involvement
and Glucose Metabolism in Patients with
Acute Coronary Syndrome
Who Do Not Have History of Diabetes

OZET Amag: Daha 6ncesinde bilinen diyabeti olmayan akut koroner sendrom (AKS)’lu hastalarda
glukometabolik profil ile damar tutulumlar: arasindaki iligkiyi belirlemeyi planladik. Gereg ve
Yéntemler: Koroner Bakim Unitemize AKS tanisi ile miiracaat eden 140 hastay inceledik. Hastalara
miiracaatlarinin 12-14. giinlerinde ve 1 y1l sonra oral glukoz testi yaptik ve sonuglarimizla koroner
damar tutulum sayilarini kargilagtirdik. Bulgular: AKS’li hastalarimizin ¢ogunun tek damar
hastaligina sahip oldugunu bulduk. Hastalar:1 ‘unstable’ anjina pektoris, ST elevasyonsuz veya ST
elevasyonlu miyokard infarktiisii olarak grupladigimizda yine ¢ogu hastanin tek damar hastasi
oldugunu belirledik. ik oral glukoz tolerans testi sonuglarina gore normal glukoz metabolizmas,
bozulmus aclhik glukozu, bozulmus glukoz tolerans: veya diabetes mellitus gruplarinda yine tek
damar tutulumu ¢ogunluktayd. fkinci oral glukoz tolerans testi de ayn1 sonucu verdi. Sonug: Glukoz
metabolizma bozukluklarinin siddeti ile damar tutulumu arasinda iligkiyi arastirdigimiz kiigiik bir
Tirk popiilasyonundaki AKS'li hastalarda tek damar tutulumunun ¢ogunlukta oldugu goriilmektedir.
AKS’li morbidite ve mortalitesinin ve glukoz metabolizmasi ciddiyetinin her zaman tutulan damar
sayst ile ilgili olmadig: spekiilasyonunu yapmak istiyoruz. Ayrica bozulmus glukoz toleransinin
yaninda bozulmus aglik glukozunun da AKS prognozunda 6nemli oldugunu disiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus; akut koroner sendrom; glukoz metabolizmas: bozukluklar;
koroner damarlar

ABSTRACT Objective: We planned to determine the relationship of glucometebolic profile and
vessel involvement of the patients with acute coronary syndrome (ACS) without any history of di-
abetes. Material and Methods: We investigated 140 patients who were admitted to our coronary
unite with ACS. We performed oral glucose tolerance test 12-14th days of their admission and 1
year after they were discharged and compared our results with the number of involved coronary
vessels. Results: We found that the majority of our patients with ACS had one vessel involvement.
‘When we classified them as unstable angina pectoris, non ST elevated or ST elevated myocardial
infarction we determined that a large number of our patients had one vesssel involvement in all
groups. According to the first oral glucose tolerance test, patients having normal glucose me-
tabolism, impaired fasting glucose, impaired glucose tolerance or diabetes mellitus showed one
vessel involvement in the majority. The second oral glucose tolerance test revealed the same
result. Conclusion: We found that in a small Turkish population like our ACS patients, without
the history of diabetes mellitus one vessel involvement was abundant. We may speculate that the
morbidity and mortality of acute coronary syndromes and the severity of dysfunction of glucose
metabolism may not be strongly related to the number of involved vessels. According to our re-
sults we also think that impaired fasting glucose, besides impaired glucose intolarance may be im-
portant in the prognosis of ACS.

Key Words: Diabetes mellitus; acute coronary syndrome; glucose metabolism disorders;
coronary vessels
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iyabetik hastalar diyabetik olmayanlara
D oranla daha yiiksek akut koroner sendrom
(AKS) sikligina sahiptirler.!* Ayrica bu

hastalar kotii prognoz ve artmis mortaliteye maruz
kalmaktadirlar.>”

AKS ile hastaneye miiracaat eden hastalarda
giris kan sekeri ile akut miyokard infarktiisii (M)
prognozu arasinda da iliski belirlenmistir. Yik-
sek kan sekeri ile gelen bu hastalarda diyabetik
olsun olmasin 6lim riski artmig olarak bulun-

mugtur.*8?

Daha once diabetes mellitus (DM) tanisi al-
madan AKS ile hastaneye bagvuran hastalarin
%35’inde glukoz metabolizmasi bozuklugu belir-
lenmistir.’” Pre-diyabetik olan hastalarda; hem
bozulmus aglik glukozu (BAG), hem de bozulmus
glukoz tolerans1 (BGT) na sahip olanlarda yiiksek
kardiyovaskiiler olay ve mortalite siklig1 belir-
lenmistir.®!" Ayrica normal sinirlar i¢inde olsa
bile artmis a¢lik kan sekeri (AKS) ile kardi-
yovaskiiler olaylar arasinda baglant1 gosterilmis-

tir.12715

Yapilan otopsi ¢aligmalarinda diyabetik hasta-
larda diyabetik olmayanlara oranla daha fazla sa-
yida etkilenmis koroner arter, daha diffiiz yayilim
gosteren ateroskleroz ve daha fazla daralmis sol
koroner arter sikilig: saptanmigtir.'®"? Biyiik an-
jiyografik caligmalarda MI icin perkiitan koroner
miidahele (PKM) veya koroner arter baypas greft
(KABG) planlanan diyabetik hastalarda daha sid-
detli kardiyovaskiiler hastalik gosterildigi gibi di-
yabetiklerde koroner kollateral dolasimda da
azalma belirlenmigtir.'”? PKM ve KABG uygula-
nan diyabetik hastalarda mortalite ve morbidite
riskinin yiiksek bulunmasi yaninda yeni revas-
kiilarizasyon ihtiyacinin artmis oldugu da goste-
rilmigtir.2%!

Bu bilgilerin 15181 altinda, AKS ile hastane-
mize miiracaat eden daha 6nce DM saptanmamaig
hastalarimizda taburcu olmalarindan 6nce sapta-
digimiz glukoz metabolizma durumlarinin, koro-
ner anji-yografi ile tespit ettigimiz koroner arter
tutulumlan ile iligkili olup olmadigini arastirmayi
planladik.

AKUT KORONER SENDROM TANISI ALAN, DIiYABET OYKUSU OLMAYAN HASTALARDA DAMAR TUTULUMLARL...

I GEREG VE YONTEMLER

Randomize prospektif olan ¢aligmamiz Haziran
2009-Eyliil 2009 tarihleri arasinda Saglik Bakanlig
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Koroner
Yogun Bakim Unitesine AKS tanisi ile yatirilan
hastalar ile yapildi.

Daha o6ncesine ait bilinen DM veya glukoz
entolerans: tanisi almig, metabolik parametreleri
etkileyebilecek durumlar: olan hastalar (simdi
veya hikéyelerinde tiroid disfonksiyou gibi), ge-
belik, enfeksiyon ve oral glukoz tolerans testi
(OGTT) yapilmasina engel durumlara sahip olan-
lar ¢aligma dig1 birakildi. Ayrica kronik bobrek
yetmezligi mevcut olan veya 80 yas {izerindeki
hastalar ve Ankara il sinirlar i¢inde yasamayanlar
da galismaya dahil edilmedi. Tiim hastalardan ya-
zil1 onay formlari alindi ve ¢aligma Helsinki 2008
Deklerasyonu prensiplerine uygun gerceklesti-
rildi. Arastirmanin etik kurul onay1 Ankara Egi-
tim ve Aragtirma Hastanesi yerel Etik Kurulundan
alindi.

Hastalardan AKS, hemoglobin Alc (HbAlc),
aclik insiilin (FI) ve lipid seviyeleri i¢in venéz kan
ornekleri alindi. AKS’'nin glukoz metabolizmasi
tizerine muhtemel etkisini bertaraf etmek i¢in has-
talara standardize OGTT 75 g glukoz ile yatislarinin
12-14. giinlerinde gergeklestirildi. Degerlendir-
meye alinan 140 hastaya normal, BAG, BGT ve DM
tanilar1 konuldu. Hatalar taburcu olduktan sonra
takiplerine devam edildi. On bir hastanin 6ldigii
ogrenildi, 3 hastaya ulagilamadi. Ilk OGTT'de DM
tanist alan 22 hastaya bu 14 hasta da dahil edilirse
36 hasta cikarildiktan sonra kalan 104 hastaya
ikinci OGTT yapildi.

AKS tanisi, ‘Avrupa Kardiyolojisi Dernegi’ ve
‘Amerikan Kardiyoloji Dernegi’ tavsiyelerine
uygun olarak konuldu.” Hastalarin gelislerindeki
AKS tanilar1 ST elevasyonlu Mi (STEMI), ST
elevasyonlu olmayan miyokard infarktiisii
(NSTEMI), ve stabil olmayan anjina pektoris
(USAP) olarak siniflandirildi. STEMI, 2’den fazla
derivasyonda 1 mm’den fazla ST elevasyonu veya
yeni gelismis sol dal blogu (LBBB) ile birlikte

g6gis agris1 (veya anjina ekivalan semptomlar:)

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2012;24(1)



THE RELATIONSHIP BETWEEN VESSEL INVOLVEMENT AND GLUCOSE METABOLISM IN PATIENTS...

ve ylikselmis troponin T seviyesi (>0,03 mg/L)
olarak tanimlandi. NSTEMI, 2’den fazla derivas-
yonda 1 mm’den fazla ST elevasyonu veya yeni
gelismis sol dal blogu olmadan gogiis agris1 (veya
anjina ekivalan semptomlar1) ve yiikselmis tropo-
nin T seviyesi (>0,03 mg/L) olarak tanimland.
USAP ise koroner arter hastaligi anamnezi veya
65 yas olma veya en asag1 2 vaskiiler risk faktorii
(hipertansiyon, hiperlipidemi, aile hikayesi, si-
gara, diyabet) mevcudiyeti veya akut iskemi (ST
elevasyonu veya depresyonu, T dalgas1 inversi-
yonu) gibi elektrokardiyografik degisiklikler ile
birlikte olan troponin yiiksekligi gdstermeyen
gogis agrisi olarak belirlendi.

“Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)” glukome-
tabolik simiflandirmalarina uygun kriterlere da-
yandirilarak aglik ve glukoz alimindan 2 saat
sonraki kan sekeri 6l¢timleri, normal aglik glukozu,
BAG, BGT ve DM seklinde belirlenmistir.23* AKS
100 mg/dL olan kisiler normal, 100-125 mg/dL ara-
sinda olanlar BAG, =126 mg/dL olanlar ise DM ola-
rak kabul edilmistir. “World Health Organisation’
(WHO)24 ve ADA’a uygun olarak OGTT 2. saat de-
gerlerinin tanimlar s6yledir; Normal glukoz tole-
rans1 <140 mg/dL, BGT 140-199 mg/dL ve DM >/=
(veya >) 200 mg/dL.*»

Koroner anjiyogramlarin analizi bagimsiz bir
uzman tarafindan yapildi. Koroner arter hastaligi,
captaki >%75 darlik olarak belirlendi. Koroner ar-
terler; sol inen anterior veya diyagonal ve septal
dallar, sol sirkumfleks arter veya obtiis marginal dal
ve sag koroner arter veya posterior inen ve poste-
rolateral dal olarak 1, 2, ve 3 damar hastalig1 sek-
linde belirlendi.

Plama glukozu enzimokalorimetrik spektrofo-
tometrik metot ile Roche/Hitachi molekiiler PP
otoanalizor ile (CV degeri normal diizeyde 3,72,
yliksek diizeyde 3,58 olacak sekilde) Slciilmiistiir.
Total kolesterol, trigliserid (TG) ve yiiksek dansi-
teli lipoprotein kolesterol (HDL-K) 6l¢timleri yine
enzimokalorimetrik spektrofotometrik metot ile
Roche/Hitachi molekiiler PP otoanalizor ile, in-
stlin DRG Diagnostics (DRG GmbH, Almanya)
ELISA kitleri ile, HbA1lc TOSOH G7 HPLC sistemi
ile yapildi. Diistik dansiteli lipoprotein kolesterol
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(LDL-K) Friedwald formiili ile hesapland: (LDL=
Total kolesterol-HDL-TG/5).

Insiilin rezistansi, ‘homeostasis model asses-
ment’ (HOMA) endeksi kullanilarak a¢lik plazma
instilin (mikroiinite/mL) x AKS (milimol/L)/22,5
olarak oOlciildii. Normal kisilerde sinir deger
verme konusu tartigsmali olup gerek yurt igi ve ge-
rekse yurt dis1 degisik kaynaklarda farkli sayilar
verilmektedir, biz calismamizda HOMA seviyesi
2,7’yi instlin rezistansi kesim noktas1 olarak
aldik.?

Caligmaya alinan 140 hastanin damar tutulum
sayilar belirlendikten sonra, AKS tiplerine gore,
USAP, NSTEMI ve STEMI olarak damar tutulum
oranlar ortaya kondu. Bu degerlendirme sirasinda
USAP ve NSTEMI klinik &zellikleri yakin oldu-
gundan birlikte degerlendirmeye alindi. Daha
sonra gerek ilk OGTT ve gerekse ikinci OGTT ile
hastalarin normal, BAG, BGT, BGT+BAG veya DM
tanis1 almalar ile ilgili olarak damar tutulumlar:
degerlendirildi. Kolay degerlendirilmeleri agisin-
dan, BGT ve BGT+ BAG tanisi alan hastalar birlikte
ele alindi.

Dahil edilme kriterlerine uyan, 80 yas altin-
daki ve Ankara il sinirlar i¢inde yasayan, belirle-
nen tarihler arasinda servisimize miiracaat eden
tlim hastalar aragtirmaya alindi. Verilerin deger-
lendirilmesinde SPSS-Windows 10.0 istatistik
paket programi kullanildi. Gruplarin niceliksel ve-
rilerinin karsilastirilmasinda ANOVA ve Tukey
HSD, niteliksel verilerinin kargilagtirilmasinda ki-
kare testi kullanildi. p<0,05 anlaml: olarak kabul
edildi.

I BULGULAR

Alt1 aylik gegmislerinde diyabet 6ykiisii bulunma-
yan 176 AKS’li hasta belirlenmis, 140’1 ¢caligmaya
katilmay1 kabul etmistir. Bu hastalarin 115 (%82,1)i
erkek, 25 (%17,9)’1 kadin idi. AKS ile bagvuran has-
talarin 14 (%10,0)’inde USAP, 30 (%21,4)'unda
NSTEMI, 96 (%68,6)'inda STEMI saptandi.

Hastalarin yas ortalamalar1 54,5 ortalama
HbAlc degeri %5,6, aglik insiilin diizeyi 12,8 pmol/l,
HOMA 3,0 bulundu. Hastalarin 63 (%45)inde in-
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TABLO 1: Koroner anjiyografi sonucuna gére
damar tutulumlari.
Tutulan damar sayisi Hasta sayisi Yiizde (%)
1 damar 92 65,7
2 damar 32 22,9
3 damar 16 1,4
Toplam 140 100

siilin rezistansi (+), 77 (%55)’sinde insiilin rezistansi
(-) olarak hesaplandu.

Yapilan koroner anjiyografi sonucuna gore
hastalarin dagilimi1 Tablo 1’de goriilmektedir.
Hastalarin 40 (%28,5)1ina medikal tedavi, 74
(952,9)’ine stent, 26 (%18,6)’sina koroner baypas
tedavisi uygulanda.

AKS tiplerine gére damar tutulumlar1 deger-
lendirildiginde USAP+NSTEMI ve STEMI hastala-
rinin damar tutulum sayilari Tablo 2’de sunul-
mustur. Gerek USAP+NSTEMI ve gerekse STEMI

AKUT KORONER SENDROM TANISI ALAN, DIiYABET OYKUSU OLMAYAN HASTALARDA DAMAR TUTULUMLARL...

tanisi alan hastalarda en yiiksek oranda 1 damar
hastalig1 gozlenmistir (Tablo 2).

Yapilan ilk OGTT’ye gore 48 (%34,3) kisi
normal, 27 (%19,3) kisi BAG ,43 (%30,7) kisi
BGT/BAG+BGT ve 22 (%15,7) kisi DM olarak
saptandi. Yirmi iki diyabetik hasta, 3 kayip, 11
vefat eden hasta ¢ikarildiktan sonra 1 yil sonra
yapilan OGTT de su sonuglara ulasild; 54 (%51,9)
hasta normal , 26 (%25,0) hasta BAG, 14 (%12,5)
hasta BGT/BGT+BAG ve 11 (%10,6) hasta DM.
Tablo 3’te hastalarin hastaneye miiracaatlarindaki
verileri sunulmustur.

TABLO 2: AKS tipine gére damar tutulumlari.
AKS tipi 1 damar 2 damar 3damar  Toplam
USAP{NSTEMI (%) 26 (%59,0)  10(%22,7) 8(%183) 44(%100)
STEMI (%) 66 (%68,8) 22 (%229) 8(%83) 96 (%100)
Toplam 92 32 16 140

USAP: Stabil olmayan anjina pektoris; NSTEMIi: ST elevasyonsuz miyokard infarktiisi;
STEMI: ST elevasyonlu miyokard infarktiis.

TABLO 3: Hastalarin miracaatlarindaki klinik karakteristikleri ve metabolik verileri.

Normal BAG

Hastalar 48 27
Yas (yil) 49,6+8,5 65,5+9,9
Cinsiyet

Erkek 45 21

Kadin 3 6
Kardiyak tani

STEMI 36 20

USAP + NSTEMI 12 10
BKi (kg/m?) 28,223 25,4+4,3
Bel cev. (cm) 92,1+6,4 94,9+7,7
Kalga gev. (cm) 99,6+1,1 103,1+0,9
HbA1c (%) 5,4+0,2 5,60,4
Al {pmol/l) 8,5+3,9 11,7+4,5
HOMA 1,930,8 3,1x0,4
AKS {mg/dL) 90,925 109,248,1
T. kol. (mg/dL) 197,0£20,3 257,0+18,3
LDL-K {mg/dL) 170,0£15,3 199,0£33,3
HDL-K (mg/dL) 47,0£11,4 31,0£11,6
TG (mg/dL) 157,5£16,0 185,0+ 8,0

BGT/BGT+BAG DM Total p

43 22 140
45,7+10,2 62,0+11,0 55,7+9,9 0,01
0,03

33 16 115

10 6 25
0,02

28 12 96

12 10 44
27,4+2,3 30,3+1,2 27,8+2,5 0,02
94,8+7,8 98,9+3,4 95,2+6,3 0,01
1031+ 0,8 104,1+0,9 102,5+0,9 0,01
5,7+0,2 6,2+0,4 5,6+1,2 0,01
11,8445 15,8+3,6 12,8+4,1 0,01
3,3+0,2 3,8+0,9 3,0£0,5 0,01
99,19,1 107,0+11,9 99,0+5,4 0,01
255,0+18,3 237,0+20,4 236,5+19,3 0,01
197,0£33,3 217,0+44,3 195,7+31,0 0,01
32,0+10,6 42,0+10,5 38,0+8,5 0,01
184,0£18,0 199,0+34,0 181,74£21,5 0,01

BAG: Bozulmus aglik glukozu; BGT: Bozulmus glukoz toleranst; DM: Diabetes mellitus; USAP: Unstable anjina pectoris; NSTEMi: ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii; STEMi: ST
elevasyonlu miyokard infarktiisi; BKI: Beden kitle indeksi; Bel cev: Bel gevresi; Kalga cev: Kalga gevresi; HbA1c: Hemoblobin Atc; Al: Aglik insillin; AKS: Aglik kan sekeri; T. kol: Total
kolesterol; LDL-K: Diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol; HDL-K: Yksek dansiteli lipoprotein kolesterol; TG: Trigliserid. SD. Veriler ortalama + Standart deviasyon olarak verilmistir.
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TABLO 4: ilk OGTT sonuglarina gére damar tutulumlari.

1 damar 2 damar 3 damar Total
Normal 30 (%625)  12(%250)  6{%125)  48(%100)
BAG 18(66,7%)  7(259%)  2(74%) 27 (%100)
BGT/BGT+BAG 34 (%79,1)  5(%116)  4(%93)  43(%100)
DM 10(%454)  8(%364)  4(%182)  22(%100)
Total 92(%657)  32(%229) 16(%11.4) 140 (%100)

BAG: Bozulmus aglik glukozu; BGT: Bozulmus glukoz toleransi; DM: Diabetes mellitus.

TABLO 5: ikinci OGTT sonuglarina gore
damar tutulumlari.
1 damar 2 damar 3 damar Total
Normal 39(%722)  13(%241)  2(%37) 54 (%100)
BAG 18(%69,2)  4(%154)  4(%154) 26 (%100)
BGT/+BGT+BAG 10(%76,9)  1(%7,7) 2(%154) 13 (%100)
DM 9 (%81,8) 1(%9,1) 1(%9,1)  11(%100)
Total 76 (%73,1)  19(%182)  9(%87) 104 (%100)

BAG: Bozulmus aclik glukozu; BGT: Bozulmus glukoz toleransi; DM: Diabetes mellitus.

Ik OGTT sonuglarina gére damar tutulumlari
Tablo 4’te verilmistir. Caligmaya alinan 140 hasta
icinde gerek normal, gerek BAG, gerek BGT/
BGT+BAG ve gerekse DM tanis1 almis hastalar
icinde damar tutulumlari agisindan en yiiksek oran
1 damar tutulumuna aittir (Tablo 4).

Tkinci OGTT sonuglarina gére damar tutu-
lumlar1 Tablo 5’te sunulmustur. Normal, BAG,
BGT/BGT+BAG ve DM hasta gruplarinda en yiik-
sek oranda 1 damar hastalig1 saptanmistir (Tablo
5).

Bir yil icinde 6len 11 hastanin 4’iinde USAP+
NSTEMI, 7’sinde STEMI mevcuttu. Ulagilamayan
3 hastada STEMI saptanmisti. Ilk OGTT’ye gore
6len hicbir hastada DM yoktu, 3’iinde BAG,
8’inde BGT/BGT+BAG mevcuttu. Ulasamadigimiz
3 hastanin hepsinde normal glukoz metabolizmasi
saptamistik. Bir yil sonraki kontrollerinde ulasi-
lamayan hastalarin hepsinde 1 damar hastalig1 ol-
dugu goriildii. Olen 11 hastadan ilk OGTT ile
BAG saptanan 3 hastanin 2’sinin 3 damar, 1’inin 2
damar hastaligina sahip oldugu, BGT/BGT+BAG
saptanan 8 hastanin 3’iinde 1 damar, 5’inde 2
damar hastalig1 belirlendi. Olen ve kaybolan tiim
hastalar erkek idi.

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2012;24(1)

Giil GURSOY et al.

I TARTISMA

DM’nin AKS morbidite ve mortalitesini arttirdig:
bilinen bir gergektir.!” Diyabetin koroner arter tu-
tulumu goz 6ntine alindiginda gerek damar tutulma
say1sinda artig ve gerekse lezyonun daha diffiiz ya-
yilim1 konusunda yayinlar mevcuttur.'¢?" Kisacasi
artmis glukoz sadece glukoz disregiilasyonunun bir
semptomu olmay1p fonksiyonel bir stres belirtisi ve
yiiksek riskli bir hasta populasyonu belirleyicisidir.
Glukoz degeri ile infarkt sahasinin biiyiikliigii ve
ventrikiiler fonksiyonlardaki azalma arasinda ko-
relasyon bulunmugtur.” Ek kardiyovaskiiler komp-
likasyonlara neden olacak sekilde plateletlerin
trombotik 6zellikleri hiperglisemik ortamda art-
maktadir.® Glukoz seviyelerindeki artisa serbest
yag asitlerindeki ytlikselme eslik etmektedir, bunun
da infarkt sahasini biiyiitebilecegi, miyokardial per-
formans: diistirebilecegi ve miyokardiyal reperfiiz-
yonu sinirlayacak sekilde endotelyal baglantili
vazodilatasyonu azaltabilecegi tizerinde durulmak-
tadir.”” Hiperglisemi ile baglantih endotelyal dis-
fonksiyon, hiperkoagiilabilite, platelet disfonksi-
yonu ve vaskiiler diiz kas disfonksiyonu da AKS'nin
daha kotii prognozundan sorumlu faktérlerden ola-
bilirler.3

Daha 6nce DM tanisi almamis AKS tanili
gerek DM, gerek prediyabet ve gerekse normal
glukoz metabolizmas: tanilarini alan hastalarda
damar tutulumlarinin sikligini aragtirdigimiz ca-
lismamizda nerdeyse tiim glukometabolik durum-
larda 1 damar sikliginin ¢ogunlukta oldugunu
saptadik.

Diyabetik hastalarimizda ilk OGTT’e gore
%18,2, ikinci OGTT e gore %9,1 3 damar hastalig1
bulunmustur. Bu hastalar birden fazla damar tu-
tulumu olarak degerlendirildiginde oran ilk
OGTT’ye gore %54,6, ikinciye gore %18,2 olmak-
tadir. Onceki calismalarda daha éncesinden diya-
beti bilinen veya bilinmeyen AKS olgularinda
yliksek ¢coklu damar hastalig1 oranlarina rastlan-
maktadir. Oncesine ait diyabeti bilinen hastala-
rinda Petursson, %58 oranda 3 damar hastaligs,
Waldecker, %69 siklikta birden fazla damar has-
talig1 saptamiglardir.®?!
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Taubert ve ark., MI geciren 3266 hastay: tara-
mis ve bu kisileri 6nceden bilinen DM, yeni tespit
DM ve non-diyabetik gruplarina ayirmiglardir.'
Birden fazla damar tutulumu DM 6ykiisii olanlarda
%067, yeni tespit DM’lerde %56, non-diyabetik-
lerde %44 olarak tespit edilmigtir. Lankisch ve
ark.nin 6ncesine ait glukoz metabolizma bozuk-
lugu saptanmamis hastalardaki ¢aligmasinda tek
damar ve ¢oklu damar tutulumlarinin oranlari
yeni tan1 DM’de %26 ve 71, bozulmus glukoz to-
leransinda %27 ve 72, normal glukoz metaboliz-
masinda %45-55 bulunmugtur.?! Nurkalem ve ark.
AKS’'li hastalariyla ilgili calismalarinda, hem BGT,
hem de diyabet siklig1 ile tutulan koroner arter sa-
yist arasinda korelasyon saptamiglardir.®* Belirti-
len caligmalarin aksine Zaliunas, diyabetli AKS
olgularinda 1 damar hastaligina %48,2, 2 damar
hastaligina %22,2, 3 damar hastaligina %22,9
oranda rastlamigtir.® Bizim caligmamizda da DM
olgularimizda birden fazla damar tutulumu ¢ogu
yayina gore diisiik orandadir. Bizim hasta grubu-
muzda son OGTT deki BAG grubu haricinde tiim
hastalarda 1 damar tutulumu en yiiksek oranda-
dir. Zaten total olarak degerlendirildiginde de
1 damar tutulumu tiim olgularin %65,7’sinde
gbzlenmistir. Hastalar USAP, NSTEMI ve STEMI
olarak siniflandiginda da tek damar tutulumu
¢ogunluktadir. Caligmaya aldigimiz hasta popu-
lasyonunun yas ortalamalarinin, HbA1C diizeyle-
rinin, HOMA-IR degerlerinin diisiik olmasinin ve
instilin rezistansi saptanan hasta sayisinin az ol-
masinin koroner damarlarindaki hastalik siddeti-
nin azalmasina neden olabilecegini diisiintiyoruz.
Aksi bir goriisle de, agir koroner hastaligi, yani
damar tutulum say1 veya siddetinin yiiksek oldugu
hasta grubunun hastaneye ulagamamis oldugu
gercegini ekarte etmenin miimkiin olmadigini da
belirtmek gerekir. Ek olarak koroner arter hasta-
ligina bagli morbidite ve mortalitenin, sadece ko-
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roner anjiyografide tespit edilen hastalikli damar
sayis1 degil, sol ventrikiiler fonksiyon, koroner
arter anatomisindeki varyasyonlar, infarkttan et-
kilenen kas dokusunun miktari, kollaterallerin du-
rumu gibi faktorlere de bagli oldugunu goz ardi
etmiyoruz.

Vefat eden hastalar degerlendirmeye alindi-
ginda hicbir hastada ilk OGTT sonucunda DM sap-
tanmamis olmasi enteresan goziikmektedir. Yine
dikkate deger baska bir sonug 6len BAG’li 3 hasta-
nin 2’sinde 3 damar, 1'inde 2 damar hastalig: ol-
masi, bagka bir deyisle multi damar hastalig
olmasidir. Bununla baglantili olarak ikinci OGTT
sonucunda gore BAG grubunda diger gruplar goz
ontine alindiginda 3 damar hastalig1 oldukea yiik-
sek oranda saptanmistir. Diyabet ve kardiyovaskii-
ler hastalik ile ilgili bircok ¢aligmada postprandial
glukoz diizeyi ile koroner kalp hastalig: ve kardi-
yovaskiiler mortalite arasinda belirgin baglant:
saptanmistir.®3% Hatta diyabet ve makrovaskiiler
hastalik iliskisinde en kapsaml bilgi veren calis-
malardan biri olan DECODE c¢aligmasinda postp-
randial glukoz seviyesi 200 mg/dL’yi astiginda
mortalitenin belirgin olarak arttig1 belirlenmigtir.*
Bununla birlikte son zamanlarda BAG'1n da kardi-
yovaskiiler mortalitede bagimsiz risk faktorii ol-
dugu fikrini ortaya atan c¢aligmalar vardir.'%%
Ikinci OGTT de ortaya ¢ikan BAG’l1 hastalarimiz-
daki damar tutulumu fazlalig1 ve 6liim oranindaki
ylikseklik sonucunda kardiyovaskiiler morbidite
ve morbiditede BAG'1n en agag1 BGT kadar 6nemli
olabilecegini diigiinmekteyiz.

Sonug olarak, caligmamiz bize AKS progno-
zunda koroner damar tutulumlarinin tek bagina
onemli bir faktor olmadigini ve glukoz metabo-
lizma bozukluklarinin siddeti ile damar tutulum
siddetinin daima korele olmayabilecegini diisiin-
diirmektedir.
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