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Diyabeti olamayan hastalarda insiilin direnci ve
akima bagh dilatasyonun (AUV) birbiri ve koroner
arteroskleroz iligkisi degerlendirmeyi amagladik.

Calismamiza bilinen diyabeti olmayan ve
koroner ajiyografi endikasyonu alan 130 hasta
alind.. insiilin direncinin tanisi igin HOMA-IR indek-
si (The homeostasis model assessment insulin
resistance index) kullanildi. Endotel disfonksi-
yonun degerlendiriimesi amaciyla brakiyal arterde
AUV bakildi. Koroner arter hastaliginin yaygin-
higinin degerlendirilmesi amaciyla Gensini Skoru
kullaniidi.

Brakiyal arter AUV ile koroner arter hastaliginin
yayginhgi arasinda negatif korelasyon izlenirken,
endotelden bagimsiz vasodilatasyon (EBV) ile
anlamhi korelasyon goézlenmemistir (r=-0,286,

p=0,001; -0,095, p=0,282). HOMA-IR degerleri ile
koroner arter hastaligi yayginhigi arasinda istatik-
sel olarak anlaml iligki saptanmamistir (p=0,187).
HOMA-IR >1,8 ve HOMA-IR >1,8 olarak hastalar iki
gruba ayrildiginda, AUV acisindan istatiksel ola-
rak anlamh farklilik g6zlendi (6,6-4,2, p=0,001).
Koroner arter hastaliginin yayginhiginin deger-
lendirilmesi amaciyla HOMA-IR degerlerinin her-
hangi bir tanisal degeri saptanmamigken, endotel
disfonksiyonuna neden olarak akima bagh
vasodiltasyonu azalttigi gosterilmistir.

Anahtar kelimeler: HOMA-IR, Akima bagh
dilatasyon (AUV) , Endotel disfonksiyonu

(Tiirk Girisimsel Kard. Der. 2008;12:154-161)

GiRiS

Ateroskleroz ve bunun en énemli klinik gdéstergesi
olan koroner arter hastaligi (KAH), ginimuzde morta-
lite ve morbiditenin en énemli nedenlerinden birisidir.
Aterosklerozun organ tutulumu olmadan tespit edilme-
si ve Onlenmesi ginimuz dinya saglik politikalarinin
birincil amaci olmayi strdirmektedir.

Diyabetin aterosklerotik kalp hastaligi icin bagimsiz
bir risk faktorl oldugu uzun suredir bilinmektedir'. Diya-
betik hastalarda KAH'na bagh mortalite ve morbidite
normal populasyona gére yaklasik 2-3 kat fazladir. Bu
nedenle KAH olmayan diyabetik bir kisinin gelecekteki
kardiyovaskuler olaylar igin risk dizeyi, 6nceden KAH
bulunan diyabetik olmayan bir kisi ile esdeder olarak
kabul edilmektedir’®. Son vyillarda diyabet i¢in insulin
direnci ve bozulmus aglik glikozu olarak adlandirilan
klinik tablolarin 6ngdrilenden daha ciddi birer risk fak-
térl oldugu anlasiimistir®. Koroner arter hastaligi, diya-
betiklerde hem daha erken yaslarda ortaya cikmakta
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hem de koroner lezyonlar daha kompleks ve yaygin
olma egilimi gostermektedir. Diyabetik hastalardaki
endotel disfonksiyonu; proinflamatuar durum, lipopro-
teinlerdeki bozukluklar, tromboza egilim, otonom dis-
fonksiyonu sonucu olusur ve artmis kardiyovaskiler
olaylardan sorumlu mekanizmalardir. Yogun glisemik
kontrol makrovaskiiler komplikasyonlari 6nlemede
yeterli degildir*. Bunun nedeni olasilikla aterosklerozun
multifaktoryel olmasi ve hipergliseminin bu risk faktor-
lerinden sadece biri olmasidir. Bu risk faktorleri ve
kardiyovaskuler komplikasyonlarin varligi klinik olarak
diyabetin baslangicindan 0Once goésterilmistir. Bu
nedenle erken ve agresif risk faktdri tedavisi hem diya-
bet komplikasyonlarini énleyebilmekte hem de diya-
betin ortaya ¢ikisini azaltabilmektedir®.

instilin direnci, normal konsantrasyondaki instilinin,
normalden daha az biyolojik yanit olusturmasidir.
Baska bir anlatim ile belirli bir konsantrasyondaki
insdlinin, glukoz alimini uyarma etkisinin azalmasidir.
instlin direncinin molekiler patogenezi, anlagildidi
kadariyla multifaktéryeldir. insilin direncinin tip 2 diya-
bete ilerleyisi ile endotel disfonksiyonundan
ateroskleroza kadar ilerleyen surecin paralel seyret-
tigine dair kanitlar artmaktadir®. Yapilan tim calis-
malarda olmamakla birlikte bazi ¢alismalarda insulin
rezistansi ile KAH arasinda pozitif korelasyon goéste-
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rilmigtir®. HOMA-IR (The homeostasis model
assessment insulin resistance index) aclik plazma
insllin ve glukoz konsantrasyonlarindan insulin sen-
sivitesi ve beta hicre fonksiyonunu hesaplar. HOMA-
IR'nin insuline perifer dokularin sensivitesini makul
bir oranda goésterdigi goriimis olup klinik ve epi-
demiyolojik calismalarda yaygin olarak kul-
laniimigtire.

Endotel fonksiyonunu degerlendiren degisik
metodlar arasinda olan endotel bagimli vasodilatas-
yon, yuksek sensiviteli ultrasound dalgalari temelinde
noninvazif, siklikla tekrarlanabilan basit bir metod-
dur'®. Endotel disfonksiyonu ve insulin direnci var-
hdinin gelecekteki kardiyovaskuler olaylarin (AMI,
inme ve 6lim) bagimsiz bir 6ngoéricisi oldugu gds-
terilmis olmakla birlikte bu metodlarin olasi KAH'nin
belirteci olarak degeri net olarak henuz aciklan-
mamistir.

Calismamizda bilinen diyabeti olmayan olgularda
insllin direnci ve brakiyal arterde akima bagimli
dilatasyonun (AUV) birbirleriyle ve koroner
ateroskleroz ile olan iligkisini degerlendirmeyi
amagladik.

GEREG ve YONTEM

Calismamiza koroner anjiyografi endikasyonu
alan, diyabeti bulunmayan 130 hasta dahil edilmigtir.
Daha dnce karotis cerrahisi uygulanmis veya se-
rebrovaskiler hastalik gecgirmis olanlar, kronik
obstruktif akciger hastaligi olanlar, aclik kan glukozu
(AKG) >100 mg/dl olanlar, oral antidiyabetik veya
instlin tedavisi alanlar, ciddi hepatik ve renal yet-
mezlikli hastalar, vitB12 veya folik asit eksiklgine
bagli anemisi olan, hipotroidizme ve cushing
hastaliina sekonder obezite, ciddi debilizan
hastaliklar, malignite, gebe ve laktasyonda olan
hastalar ¢alisma digi birakildilar.

Hastalardan 10 saatlik aglik sonrasi kan glukozu,
hemogram, karaciger enzimleri, kreatinin, total koles-
terol, TG, LDL-K, HDL-K &lcimu igin kan alindi.
Total kolesterol, HDL-K ve TG dizeyleri enzimatik
kolorimetrik metodlarla élgtldi (COBAS Integra 800,
Roche, Mannheim-Germany). Hemogram Sysmex
XT-2000i cihazinda caligildi. insilin dizeyleri
elektrokemiluminesans immuin &lgiim yontemi kul-
lanilarak 6lguldi (Moduler E-170 Roche, Mannheim-
Germany).

HOMA-IR (Homeostaz model insiilin rezistans
indeksi): Aclik plazma glukozu (mg/dl) X ac¢hk plaz-
ma insulin (ulU/dl)/ 405 formalG ile hesaplandi.

Ultrasonografik inceleme: Brakial Arter ve Karotis
Arter B-Mode ultrasonografi incelemeleri, PHILIPS
HD11XE (Hollanda) marka ultrasonografi cihazi ile 5-
12 MHz lineer array transduser ile yapildi. Butin
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ultrasonografi incelemeri ayni operator tarafindan
yapildi. Brakial arterde endotel disfonksiyonu bakil-
masi amaciyla "Akima Uyarilan Vazodilatasyon
(AUV)" teknigi kullanildi. Teknik temel olarak Coretti
ve arkadaslarinin yayinladigi kilavuz esas alinarak
yapildi"'. Islem sessiz ve 21-23°C sicakhginda bir
ortamda 12 saatlik bir acghk periyodunu takiben
yapildi. islemden 12 saat 6nce alkollii veya kafeinli
iceceklerin alimi yasaklandi. Hastalar sirt Ustl rahat
bir pozisyonda yatirildi. Transduser dirsegin 4-5 cm
Uzerinde sag brakial arter trasesi Uzerine konularak,
arter trasesi boyunca tortliyozitenin olmadigi ve en iyi
goéruntinin alindigi bdlgede longitidinal olarak
gérintilendi ve ultrasonografi aletinin blyttme ve
odaklama o6zellikleri kullanilarak gérintd bayatuldu.
Net gorintd almak icin brakiyal arterin bulundugu
derinie godre transduserin frekans ayari yapildi.
Olglim yerini standardize etmek igin, kursoriin omuza
bakacak sekilde yoénlendirilerek brakiyal arterden
uygun goérintl elde edildi. Transdliser uygun gorin-
tinlin elde edildidi yerde sabit sekilde tutularak, kur-
sorln bulundugu transduser kenarinin izdustima, cilt
Uzerine murekkepli kalemle isaretlendi. Bu mdirek-
keple isaretli noktanin el orta parmagdina uzakhgdi
Olculerek kaydedildi. Brakiyal arter ¢api (intimadan-
intimaya) U¢ kez oélglldi ve bu U¢ 6lgimin ortala-
masl! bazal ¢ap olarak kaydedildi. Brakiyal arterden
alinan bu dlcimler EKG monitdrizasyonuna gore
diyastol sonunda alindi. Bazal brakial arter ¢capi ve
akim hizi kaydedildikten sonra tansiyon aletinin
mansonu kola baglandi. Ortalama 250 mmHg
basingta sisirilerek 5 dakika boyunca bu sekilde tutul-
du. Sonra manson aniden indirildi ve transduser
daha dénce kalemle isaretlenmis cilt Gzerine uygun
sekilde yerlestirildi ve kan akim hizi 15 sn iginde
Olclldu (hiperemik cevap). Hiperemik cevap sonrasi
olusan AUV'u degerlendirmek i¢in 90.sn ve 60.sn'de-
ki arter cap! (endotel bagimli vazodilatatér yanit =
EBVY) kaydedildi. Akima bagh dilatasyon bazal
damar capina (BC) gore % (ylzde) artis olarak ifade
edildi. Kisaca endotele bagimli dilatasyon
"AUV=[(BC-EBVY)/BC]x100" esitligi ile hesaplandi.
Mangonun indirilmesinden 10 dak. sonra hastalara
0,4 mg sublingual nitrogliserin verildi ve 5 dak. sonra
Olcim islemleri tekrarlandi ve endotelden bagimsiz
vazodilatasyon (EBV) dlguldu.

Koroner anjiyografi ve degerlendirilmesi: Bitin
koroner anjiografi islemleri, femoral arter Gzerinden
standart Judkins yontemi ile yapildi. Sineanjiografi
ekipmani olarak Philips Integris H 3000 (Hollanda)
kullanildi. Butin koroner anjiografiler DICOM for-
matinda compact disklere kaydedildi ve daha sonra
"off-line" ve vislel olarak incelendi. Koroner arter
hastaligl, herhangi bir koroner damarda %25 ve
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Tablo 1: Hastalarin genel klinik 6zellikleri

n 130
Yas 58,42+12,52
Erkek/Kadin 88/42
Vicut kitle indeksi(kg/m2) 27,28+2,55
LDL-kolesterol (mg/dl) 128448
Trigliserid (mg/dl) 166+82
HDL-kolesterol (mg/dl) 4919,2
Sigara igimi (%) 58
Hipertansiyon (%) 60
Pozitif Aile Oykiisi (%) 78

MI dykusi (%) 70
insdlin (uU/mI) 1711
Glukoz (mg/dl) 88+12

LDL: Duguk dansiteli lipoprotein; HDL: Yiksek Dansiteli
lipoprotein; MI: Miyokard infarktlsu

Uzerinde darlik olmasi degerlendirildi. Herhangi bir
damarda % 60 ve altinda darlik olmasi nonkritik dar-
ik, % 60'In Gzerinde darlik ise 6nemli darlik olarak
degerlendirildi. Her bir segment iki ortogonal
pozisyonda incelendi.

Koroner arter hastaliginin ciddiyetinin derece-
lendiriimesinde Gensini skoru kullanildi?. Damar
skoru 0-3 arasinda degerlendirildi. Her bir ana
koroner arter dalinda (sol 6n inen arter, sirkimfleks
arter ve sag koroner arter) %70 veya Uzerinde 1 veya
daha fazla darlik olmasina 1 puan verildi. Ana
koroner arter tek bir damar olarak kabul edildi ve
beraberinde sol 6n inen dal ve/veya sirkiimleks arter
etkilenmesi durumunda 2 puan verildi. Darlik skorunu
belirlemek igin, koroner arteriyel sistem sekiz ayri
segmente ayrilarak; her bir segmentteki en ileri dere-
cedeki darliga birden doérde kadar deger verildi
(1=%1'den %49'a kadar limen capinda azalma,
2=%50-% 74 darlik, 3=%75-%99 darlik, 4=%100
tikali). Toplam deger 0 ile 32 arasinda olacak sekilde
her hasta degerlendirildi. Koroner arter hastaliginin
yayginliginin derecelendiriimesinde "extent (yaygin-
lik) skoru" kullanildi. Bu skor, koroner arter yataginin
aterom ile kapli ylzeyinin oranini vermek igin kul-
lanildi. Ateromla ile kaph her bir koroner damarin
oranli, her damar igin ayri olan bir faktér ile carpildi
(sol ana koroner damar: 5, sol 6n inen arter: 20, ana
diagonal: 10, ilk septal perforatér: 5, sol sirkumfleks,
obtis marginalis ve posterolateral dal: 10, sag
koroner: 20, PDA: 10, ana lateral duvar dal blyUk bir
obtls marginalis veya intermediate ise ¢arpim fak-
toru olarak 20 kullanildi). Eger bir damar tikall ise ve
distal yatak gortlemiyor ise gorilemeyen kismin
ortalama skoru verildi. Her damar igin skorlar topla-
narak (azami 100) sonug¢ degeri elde edildi.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Yas, VKiI, insiilin, HOMA-IR, LDL-K, HDK-K ve
TG degerleninin AUV, EBV, Damar, Yayginlik, Dar-
lik skoru ile iligkileri ve ayrica AUV ve EBV deger-
lerinin Damar, Darlik, Yayginlik Skoru ile iligkileri
Spearman rho korelasyon katsayisi ile incelenmigtir.
AUV, EBV, Damar, Yayginlik ve Darlik Skoru deger-
lerinin cinsiyet, hipertansiyon varli§i sigara icme
durumu, aile 6ykusu olup olmamasi ve MI varlig
bakimindan bir farklihk gdsterip gostermedigini
incelemek amaciyla Mann-Whitney U testinden
yararlaniimistir. AUV, EBV, Damar, Yayginlik, Darlik
Skoru degerlerinin normal koroner, nonkritik darlik ve
ciddi darlik hastalari acisindan farklilik gdsterip
g6stermedidi ise Kruskal -Wallis testi ile incelen-
mistir. Onemli koroner arter hastaliginda HOMA-IR,
AUV ve EBV nin tanisal degeri ROC analizi kul-
laniimistir.

istatiksel analizler SPSS 11,5 ve STATISTICA
6,1 paket programlari kullanilarak yapilmistir. Analiz
sonucunda p<0,050 ise anlamhl olarak kabul
edilmistir.

BULGULAR

Calismaya koroner anjiyografi endikasyonu
konulan ve galisma kriterlerine uyan 130 hasta (88
erkek; yas 25-89 vyil; ortalama yas 58,42+12,58 yil)
alindi. Hastalarin genel klinik 6zellikleri Tablo 1'de
verildi.
Endotel fonksiyonlarinin risk faktorleri agisindan
degerlendirilmesi: Yas, LDL, HDL, TG ile AUV ve
EBV arasinda istatiksel olarak anlamh iligki izlen-
mezken, VKI, AKS, insiilin ve HOMA arasinda
anlaml ilgiki izlenmigtir. Vicut kitle indeksi, AKG,
instlin, HOMA-IR artisi ile AUV negatif korelasyon
gésterirken, VKI, insiilin, HOMA-IR artigi ile EBV
pozitif korelasyon géstermektedir (Tablo 2).
Koroner arter hastaligi yayginhiginin risk faktoér-
leri agisindan degerlendirilmesi: Cinsiyetler
arasinda damar skoru, darlik skoru ve yayginlik
skoru agisindan istatiksel olarak anlamli iligki
izlenirken, aile dykusu, hipertansyon ve sigara ile
skorlar arasinda anlamli iligki izZlenmemistir (Tablo 3).
Yas ile damar skoru, darlik skoru ve yayginlik skoru
arasinda pozitif korelasyon izlenirken, HDL dizeyleri
ile darlik skoru ve yayginlik skoru arasinda negatif
korelasyon izlenmigtir. Vicut kitle indeksi, AKG,
instlin, HOMA-IR, LDL-K ve TG dlzeyleri ile skorlar
arasinda istatiksel olarak anlamli iligki izlenmemigtir
(Tablo 4).
Koroner arter yayginligi ile endotel disfonksiyonu
iligkisi: Brakial arter AUV ile KAH'nin yayginhgi
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Tablo 2: Endotel fonksiyonlarinin risk faktorleri agisindan degerlendirimesi

AUV EBV
r p r p
Yas -0,171 0,051 -0,074 0,404
VKI -0,280 0,001 -0,179 0,042
AKG -0,204 0,020 0,022 0,802
insdlin -0,178 0,043 0,230 0,008
HOMA-IR -0,191 0,029 0,208 0,017
LDL-K -0,059 0,507 0,114 0,195
HDL-K 0,090 0,307 0,069 0,434
TG -0,046 0,603 -0,150 0,088

AUV: Akimla uyarilan vasodilatasyon, EBV: endotelden bagimsiz vasodilatasyon, VKI: Viicut kitle indeksi, AKG: Aclik kan
glukozu, HOMA-IR: Homeostas model insilin rezistans indeksi, LDL: Dlsuk dansiteli lipoprotein, HDL: Yiksek dansiteli
lipoprotein, TG: Trigliserid, P<0,05: anlamli, r: korelasyon katsayisi

Tablo 3: Koroner arter hastaligi yayginhginin risk faktorleri agisindan degerlendiriimesi

Damar skoru P Darlik skoru P Yayginlik skoru P

Erkek (n=88) 1 (0-3) 0,000 6 (0-15) 0,000 11 (0-30) 0,000
Aile 6ykusi (n=102) 1(0-3) AD 5 (0-15) AD 8,5 (0-30) AD
Hipertansiyon (n=77) 1 (0-3) AD 5 (0-15) AD 10 (0-30) AD
Sigara kullanimi n=71) 0 (0-3) 0,03 4 (0-15) 0,026 6 (0-30) 0,03
AD: Anlamli degil
Tablo 4: Koroner arter hastaligi yayginhdinin risk faktorleri agisindan degerlendiriimesi
Damar skoru Darlik skoru Yaginlik skoru

r p r p r p
Yas 0,234 0,007 0,201 0,022 0,211 0,016
VKI 0,078 0,376 0,120 0,174 0,172 0,050
AKG 0,101 0,252 0,153 0,083 0,156 0,076
insilin -0,158 0,072 -0,103 0,245 -0,103 0,245
HOMA-IR -0,116 0,187 -0,055 0,531 -0,050 0,574
LDL-K -0,031 0,727 -0,087 0,323 -0,048 0,585
HDL-K -0,142 0,108 -0,189 0,031 -0,174 0,048
TG 0,135 0,127 0,078 0,378 0,085 0,338

VKI: Viicut kitle indeksi, AKG :Aclik kan glukozu , HOMA-IR: Homeostazis model insiilin rezistans indeksi, LDL:Diisiik dan-
siteli lipoprotein, HDL:Yliksek dansiteli lipoprotein, TG:Trigliserid, P<0,05: anlamli,r :korelasyon katsayisi

arasinda negatif korelasyon izlenirken, EBV ile
anlamli korelasyon gézlenmemigtir (Tablo 5).
HOMA-IR degerleri endotel disfonksiyonu ve
koroner arter hastaligi yaginlhiginin deger-
lendirilmesi: HOMA-IR degeri 1,8'in altinda ve
Ustinde olmak Uzere hastalar iki gruba ayrnldiginda,
HOMA-IR ile AUV ve EBV arasinda istatiksel olarak
anlamli iligki saptanirken KAH yayginhdi arasinda
anlamli iligki saptanmamistir (Tablo 6).

Onemli KAH varligini tespit etmede test olarak
AUV icin "receiver operating characteristic curve"
(ROC) Sekil 1'de verilmistir ve herhangi bir cut-off
degeri igin tani testi olarak AUV anlamli duyarlilik ve

6zgunlik gdstermektedir (ROC alani=0.694, ( %95
GA 0,598-0,790), p=0,000). AUV'nin tani degeri
onemli koroner arter hastaligi icin anlamhdir. AUV
degeri 6,1'den klglk ve esit olanlar (=<6,1) 6énemli
olarak degerlendirilir (P=0,000).

Onemli KAH varligini tespit etmede test olarak
HOMA-IR i¢cin "receiver operating characteristic
curve" (ROC) Sekil 2'da verilmistir ve herhangi bir
cut-off degeri icin tani testi olarak HOMA-IR anlamli
duyarlilik ve 6zgunlik géstermemektedir (ROC alani
=0.513(%95 GA 0,414-0,612, p=0,806). HOMA-IR
normal ile ciddi koroner arter hastaligini ayirt etmede
basarili degildir (P=0,806).
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Tablo 5: Koroner arter yayginlgi ile endotel disfonksiyonu iligkisi
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Damar Skoru Yayginlik skoru Darlik skoru
r p r p r p
AUV -0,286 0,001 -0,360 0,000 -0,318 0,000
EBV -0,095 0,282 -0,111 0,208 -0,133 0,132

AUV: Akimla uyarilan vasodilatasyon, EBV: Endotelden bagimsiz vasodilatasyon, P<0,05 anlamli; r: korelasyon katsayisi

Tablo 6: HOMA-IR degerleri ile endotel disfonksiyonu ve koroner arter hastaligi yaginhginin degerlendiriimesi

HOMA-IR <1,8 HOMA-IR >1,8 P
AUV (%) 6,6 ( 1,6-26) 4,2 (1,9-33,3) 0,003
EBV (%) 7,6 (1,6-31) 9,3 (1,9-20,0) 0,005
Damar Skoru 1 (0-3) 1 (0-3) AD
Yayginlik Skoru 9 (0-30) 10 (0-29) AD
Darlik Skoru 5 (0-14) 5 (0-15) AD

AUV: Akimla uyarilan vasodilatasyon, EBV:Endotelden bagimsiz vasodilatasyon, AD: anlamli degil, p<0,05:Anlamli

Sekil 1: Onemli KAH varligini tespit etmede test olarak AUV
icin "receiver operating characteristic curve" (ROC)
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TARTISMA

Calismamizda koroner arter hastaligi olanlarda
akimla uyarilan (endotel badimli) vasodilatasyon
yanitinin bozuldugu ancak endotelden bagimsiz
vasodilator yanitin bozulmadidi gézlenmistir. Bu bul-
gular beklenen ve daha o6nceki calismalarda da
g6zlenen bir sonugtur>®, Dékimante edilmis KAH'da
endotel disfonksiyonu oldugu gosterilmistir. Endotel
disfonksiyonu ayni zamanda ateroskleroz gelisiminin
erken basamagidir. Bizim calismamizda cinsiyet,
AKG, insiilin, VKi, HOMA-IR, HDL-K ile AUV arasin-
da anlamli iliski saptanirken TG, LDL, sigara, AO, yas
istatiksel olarak anlamli sonu¢ gézlenmemistir. Cevat
Kirma ve ark.nin stabil koroner arter hastaligi olan-
larda koroner risk faktorleri ile endotel disfonksiyonun

Sekil 2: Onemli KAH varligini tespit etmede test olarak
HOMA-IR icin "receiver operating characteristic curve" (ROC)
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0,0

0,0 el 5 8 1,0

Spesifite

inceledikleri bir calismada AUV ile hiperkolesterole-
mi, prematuir ateroskleroz aile éyklsu, hipertansiyon
ve sigara ile anlamli iliski bulunmazken yalnizca yas
ve diyabetes mellitus ile anlamli iliski bulunmustur™.
Herrington ve ark, 4040 kisilik yaptigi ¢alismada AUV
ile erkek cinsiyet ve yas arasinda guglu iliski saptan-
mis ancak bu calismada koroner risk faktorlerini
degerlendirmemiglerdir’®. Endotel fonksiyonlarinin
yas ile birlikte bozuldugu birgok calismada gdste-
rilmigtir'®. Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle bir-
likte yasla birlikte artan serbest oksijen radikallerinin
endotelyum Uzerine direk toksik etki veya nitrik oksi-
di inaktive etmeleri oldugu dusidnulmektedir. Bizim
calismamizda istatistiksel olarak anlamlia ulasa-
masa da yasla birlikte endotel disfonksiyonun bozul-
dugu gézlenmistir. Alinan hasta sayisinin diger calis-
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malara gore az olmasi buna neden olmus olabilir.

Calismamizda AUV ile KAH yayginligi arasinda
anlamli iligki bulunurken, EBV anlamli iliski buluna-
mamistir. Daha 6nceki ¢alismalarda da hasta damar
sayisi ile AUV arasinda iligki gOsterilmistir’”. Neun-
teufl ve ark. yaptigi calismada AUV ile hasta damar
sayls| arasinda orta derecede korelasyon bulmuslar,
maksimal stenoz ile bulduklari korelasyon nedeniyle
AUV ile koroner arter hastaligi ve yayginligi arasinda
iliski oldugu sonucuna varmiglardir®. Kaku ve
arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada da AUV
ile hasta damar sayisi yaninda koroner arter stenoz
indeksine de bakmiglar ve anlaml iligski bul-
muslardir®. Bizim galismamizda da AUV ve EBYV ile
hasta damar sayisi skoru, darlik skoru ve yaginlk
skoru degerlendirilmistir. AUV’de “cut off’ degeri
acisindan baktigimizda calismamizda AUV nin %6,1
ve altindaki degerlerin normal ve 6nemli koroner
arter hastaligini ayit etmede basarili iken nonkritik ve
onemli koroner arter hastaligini ayirt etmede bdyle
bir cutt off dederi elde edilememistir. Daha 6nce
yapilan ¢alismalarda da bdyle bir cutt off degeri belir-
tilmemistir. Ancak bu degerin anlamli olabilmesi igin
daha genis Olcekli galismalara gereksinim vardir.
Bizim calismamizda da uyumlu olan bu sonugclar
endotel disfonksiyonun gdsterilmesinde AUV
tekniginin kullanilabilecegini ve endotel bagimli
vasodilatér yanitin KAH yayginligi ile iligkili oldugunu
gOstermektedir.

Calismamizda KAH yayginhdi ile AKG ile insulin
dizeyleri arasinda, insulin direnci tanisinda kul-
landigimiz HOMA-IR ile arasinda anlaml iliski sap-
tanmamistir. Satoh ve arkadaslarinin yapmis oldugu
bir calismada da hasta olan koroner arter sayisi ile
HOMA-IR arasinda 6nemli bir iligki bulunamamistir®.
Yakin zamanda yapilan blylk olcekli IRAS calis-
masinda KAH risk faktoru olarak insulin rezistansinin
instlin konsantrasyonlarindan daha gugli ve bagim-
siz oldugunu rapor etmiglerdir®’. Oglisemik hiperinsii-
linemik klemp teknigi insilin rezistansinin deger-
lendiriimesinde referans metod olarak deger-
lendiriimektedir ancak bu teknik ¢ok pahali ve uygu-
lamasi zordur. Bu nedenle ginimizde daha kolay,
ucuz ve pratik olmasi nedeni ile HOMA model kul-
laniimaktadir. HOMA modelinin insilin klemp teknigi
ile dlchldigunde insulin sensivitesi ile orta derecede
korele oldugu gdsterilmistir. Bununla birlikte HOMA-
IR periferik insulin direncinden daha c¢ok hepatik
insdlin direnci ile iligkilidir. insilin rezistansi ile
koroner aterosklerozun karakterisitigi hakkinda
birka¢ calisma mevcuttur. Bressler ve ark.nin yaptigi
kiglk bir calismada normal glukoz toleransli, klemp
teknigi ile insilin direnci saptanan 13 Kkiside
insulin direnci ile koroner arter hastaligi siddeti
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arasinda pozitif korelasyon bulmuslardir?. Sasso ve
arkadaslarinin normal glukoz toleransli 234 erkek
hastada yaptigi calismada HOMA-IR ile daralmis
koroner arter sayisi ile arasinda korelasyon goster-
miglerdir®. Bundan bagka Yanase ve ark. normal
glukoz toleransh ve KAH &yklsu olanlarda HOMA-
IR'nin yeni kardiyovaskiler olaylar i¢cin bagimsiz risk
faktdori oldugunu rapor etmislerdir®. M.Granér ve
arkadaslarinin yapti§i ¢alismada diyabeti olmayan
hastalarda ciddi insulin direnci olanlarda insulin
direnci az olanlara gore distal tip KAH'nin daha fazla
oldugu gosterilmistir. Bu calismada da HOMA-IR
degeri 1,8'in altinda ve Ustlinde olmak Uzere iki gruba
ayrilmistir. HOMA-IR igin bir¢ok ¢alismada farkli cut-
off degerleri kullaniimistir®>. Kyeong Ho Yun ve
arkadaslarinin yaptigi bir galismada, yine diyabeti
olamayan hastalarda HOMA-IR degeri icin 2,6 cut-off
olarak kabul edilmis ve HOMA-IR > 2,6 olan hasta-
larda perkitan koroner girisim sonrasinda hastane ici
ve 30 gunlik major kardiyak olay daha ylksek bulun-
mustur®®. Tenenbaum ve arkadaslarinin yaptigi 2938
hastalik ¢alismada HOMA-IR <0,78; 0,78-1,49 ve
>1,49 olmak Uzere U¢ gruba ayrildiginda, HOMA-
IR'nin birinci ve Uglincl grup arasinda artmis yeni
diyabet ve major kardiyovaskiler olay agisindan
bagimsiz bir 6ngdrict oldugunu rapor etmiglerdir®.
Calismamizda HOMA-IR degerleri ile KAH yayginhgi
arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulunmamasi-
na ragmen AUV ve EBV ile anlamli iligki saptan-
mistir. AUV ile de KAH arasinda anlamli iligkinin
bulunmasi bize daha buyuk gruplarda HOMA-IR ile
KAH vyayginhgr arasinda iligki olabilecegini
dustndurmektedir. Mizuno T. ve ark. insulin rezistan-
sinin brakiyal arterde AUV'yi azalttigini rapor
etmiglerdir®®. Prior ve ark. geleneksel risk faktorleri
yoklugunda bile insulin resiztansi durumlarinda
sadece nitrik oksid aracili akima bagl dilatasyon kay-
binin bulunabilecedi ve insllin direncinin belirgin
oldugu daha da kétulestigini géstermislerdir®.

Sonug olarak asikar diabet gelismeden insdlin
direncinin erken tespit edilmesi ve endotel dis-
fonksiyonu ile iligkisinin incelenmesi kolay ve ucuz
olarak ulasilabilir bir ydntemdir ve gelecekte olusa-
bilecek KAH ve diabet gelisimini engellemede hasta
ve toplum sagligi agisindan bize 6nemli katkilar
saglayabilir.
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