
Türk Kardiyol Dern. Arş. 19:360-365, 1991 

Opere Edilmeyen Olgularda 
Hastalığı Progresyoniınun 
Olarak izlenmesi 

Koroner Arter 
Anjiyografik 

Dr. Ali ERGiN, Doç. Dr. Yalçın SÖZÜTEK, Doç. Dr. Şule KORKMAZ, Dr. Erdal DURU, 
Doç. Dr. Sengül ÇEHRELİ, Dr. Kenan ÖVÜNÇ, Prof. Dr. Siber GÖKSEL 
Türkiye Yüksek Ihtisas /-/astanesi Kardiyoloji Kliniği, Ankara 

()ZET 

Farklı şiddetlerde aterosklerotik lezyonu olan 73 has­
taya ortalama 32.78:1::21.27 ay (4-48) aralıkla kontrol 
koroner anjiyografl yapıldı. Anjiyogramlar retrospektif 
olarak, darlık şiddetinde % 25 artma olarak tanımlanan 
progresyon' açısından değerlendirildi. 38 hastada pro­
gresyon gözlendi, 35 hastada kaydedilmedi. Ateroskle­
rotik lezyonda progresyon gözlenen ve gözlenmeyen 
gruplar arasında sigara, aile öyküsü, kolesterol, kan 
basıncı, obezite ve yaş yônünden anlamlı fark yoktu. 
Trigliserid düzeyi ~ 200 mg!dl olanlarda, koroner arter 
hastalığı yaygınlık skoru yüksek olanlarda, ilk anjiyo 
öncesi elektrokardiyograflsinde Ml örneği olanlarda, 
sol ventrikül skoru yüksek olanlarda ve darlık oranı ~ % 
50 olan üç damar hastalarında progresyon anlamlı ola­
rak daha sık görüldü. Koroner arterleri normal olanlarla, 
bir ve iki damar hastalarında progresyon farklı bulun­
madı. Geçen süre ile progresyon arasında bir ilişki sap­
tanmadı. Iki anjiyografl arasında miyokard infarktüsü 
geçiren 8 olguda da(% 100) progresyon saptandı. 

Bu çalışma ile, koroner aterosklerozis seyrinin hasta­
dan hastaya büyük farklılıklar gösterdiği, değişik oran­
larda darlık görülen veya görülmeyen segment/erin han­
gisinde ve ne kadar zaman içinde progresyon olacağını 
tahmin etmenin güç olduğu sonucuna varıldı. 

Anahtar kelime/er: Koroner arter hastalığı, 
progresyon 

Tıkayıcı koroner arter hastalığı progressif olmakla 
birlikte, progresyon oranı ve şekli hastadan hastaya 
büyük farklılıklar gösterir <1-4>. Çocukluk yaşların­
dan itibaren başlayan bu hastalıkta (5.6) koroner arter­
Ierin tekrarlanan anjiyografik çalışmaları hastalığın 
anatomik gelişimini izlemeye imkan sağlar (2,6,7)_ 

Kardiyak mortalite koroner arter hastalığının yaygın-
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lığına ve miyokardiyal hasarın miktarına bağlıdır (3). 

Koroner aterosklerozis ve kardiyak mortalite ile ilgili 

pek çok risk faktörü belirlenmesine rağmen, bunların 
yerleşmiş olan hastalığın progresyonundaki rolleri, 
çalışmalardaki rekateterizasyon endikasyonlarının, 
progresyon kriterlerinin ve arada geçen sürenin farklı 
olması gibi nedenlerle tartışmalıdır (2.~-12)_ 

Bu çalışmada, iki defa koroner anjiyografi yapılmış 
ve iki anjiyo arasında koroner arter bypass greft ope­
rasyonu veya perkütan transluminal koroner anjiyo­
plasti uygulanmamış hastalarda aterosklerozun seyri 
ve risk faktörler ile ilişkisi araştırılmıştır. 

. MA TERYEL ve METOD 

Türkiye Yüksek İhtisas Hastanesi Kardiyoloji Kli­
niği Hemodinami Laboratuarında 1989 yılından önce 
iki defa selcklif koroner arter anjiyografisi yapılmış 
73 olgu çalışmaya alındı_ Olguların tamamı erkek 
olup yaş ortalaması 45.83±11.34 (3 1-70) idi. 

İki anjiyografi arasında koroner arter cerrahisi veya 
anjiyoplasti uygulanan olgular çalışmaya alınmadı. 
İlk koroner anjiyografiler göğüs ağrısı nedeniyle 
yapılmıştı. Kontrol anjiyografiler ise ağnnın artması 
veya istirahatte de gelmesi veya mi yokard infarktüsü 
(Mİ) geçirilmesi nedeniyle yapıldı. 

Selektif koroner anjiyografiler rutin projeksiyonlarda 
Sones veya Judkins tekniğiyle yapılıp (13), ·üç uz­

man tarafından değerlendirildi. Koroner arter sistemi 
15 segmente ayrılıp, her segmentteki darlık oranı, 

darlık bölgesiyle en yakın normal segmentin . 
çaplarının karşılaştırılmasıyla elde edildi (14,15). 
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Aşağıdaki değişikliklerin en az birinin bulunması ha­
linde, hastalıkta progresyon olduğu kabul edildi; 
% 25'den· az darlığın % 50 veya daha fazla darlığa, 
% 75'den az darlığın % 90 veya daha fazla darlığa, 
% 75'den az darlığın tam tıkanmaya dönüşmesi <7). 

Birinci veya ikinci anjiyoda tam tıkanma görülen 
segmentlerin distalinde kalan segmentler progresyon 
yönünden dildcate alınınadı (6). Olgular progresyon 
gösteren ve göstermeyen şeklinde ikiye ayrıldıktan 
sonra değişik faktörlerle progresyon ilişkisi 

araştırıldı. Ayrıca, her segmente gösterdiği daralma 
oranına göre; % 30'dan daha az darlık için O, % 30-
49 darlık için 1, % 50-69 darlık için 2, % 70-89 
darlık için 3, % 90-99 için 4 ve% 100 tıkanma için 
5 puan verilip, bunların toplanmasıyla koroner arter 
hastalığının yaygınlık derecesini gösteren skor elde 
edildi <12). 

Sağ ve sol ön oblik pozisyonlarda sol ventrikül du­
varı toplam 7 segmente ayrılıp, duvar hareketlerine 
göre verilen puanların toplanmasıyla sol ventrikül 
skoru elde edildi. Buna göre, normal sol ventrikül 
skoru 7 oluyordu (15). 

İki anjiyografı arasında yarım saatten fazla sürmüş ti­
pik prekordiyal ağrı tarifteyen ve son elektrokardiyo­
grafisinde en az iki derivasyanda patolojik Q sapta-

. nan olgular Mİ'ü geçirmiş kabul edildiler <17). 

İstatistiki değerlendirmeler Ankara Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Bio-istatistik bölümünde student t, Khi 
kare ve Fisher Exact testleriyle yapıldı. 

BULGULAR 

Kontrol anjiyografiler 4-98 ay (ortalama 32. 78±-
21.27 ay) arasında yapıldı. Darlık oranları farklı olan 
1028 segment (yaklaşık olarak hasta başına 14 seg­
ment) incelendi. İlk anjiyoda darlık oranı 0-% 24 
olan segmentlerde progresyon, darlık oranı daha fazla 
olan segmentlerden anlamlı olarak daha seyrck bu­
lundu (Tablo 1). Ayrıca, anjiyolar arasında geçen 
sürenin uzamasıyla progresyon sıklığında artış sap­
tanmadı (p>0.05). 

Progresyon gözlenen 38 hastada (% 52) anjiyolar 
arası ortalama süre 34.0±22.8 ay, progresyon 
gözlenmeyen 35 hastada ise bu süre 31.4±19.6 ay 
olup aradaki fark anlamlı bulunmadı (p>0.05, Tablo 
2). Olgular hasta damar sayısına göre gruplara 
ayrıldığında, 3 damar hastalarında (darlık oranı~% 
50) progresyon daha sık bulundu (Tablo 3, p<0.05). 

İki anjiyografi arasında Mİ geçiren 8 olguda da (% 
100) progresyon saptandı. Rekateterizasyon nedeni 
persistan efor anginası veya unstable angina olanlar­
da progresyon. sıklığı farklı bulunmadı (p>0.05, Ta­
blo 4). Diğer taraftan, ilk anjiyodan önceki EKG'si 
normal olan olgularda progresyon % 26 sıklıkla 
görülürken, EKG'sinde geçirilmiş Mİ örneği olanlar­
da bu oran % 57 bulundu (p<O.O~. Tablo 5). Koron­
er arter hastalığı yaygınlık skoru 0-9 arası olan grup­
ta progresyon, skoru 10 ve daha yüksek olan gruba 
göre yüksek bulundu (0-36 ay arasında p<0.05, 36 
aydan sonra p<O.Ol, Tablo 6). 

Tablo ı. Değişik darlık oranlarındaki segmentlerde progresyon sıklığı 

lık anjiyoda Geçen süre (ay) 
darlık oranı 0-24 25-48 > 48 

segment progresyon segment progrcsyon segment progresyon 
sayısı (+) sayısı (+) sayısı (+) 

0-24 351 15 %4 361 20 %5 187 14 %7 p > 0.05 

25-49 ll 2 %18 ll 4 %36 4 %25 p > 0.05 

50-74 21 %4 25 ll %44 ll 3 %27 p > 0.05 

75-~100 30 5 %16 10 5 %50 6 2 %33 p > 0.05 

p<O.Ol p<O.OOl p<0.05 
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Tablo 3. Hasta damar (;ı: o/o SO) say ısı progresyon il işkis i 

llk anjiyo Toplam has ta Prog. (+) 
bulguları say ıs ı 

Normal veya 10 3 %30 
<%50 

Dirdamar 28 13 %46 
hastası (~ % 50) 

İki damar 22 ll %50 
hastası (~ % 50) 

Üç damar 13 ll %85 
hastası (~ % 50) 

p < 0.05 

Tab lo 2. Progrcsyo n görü len ve gö r ü lmeyen h as· 
ta larda geçen or ta lama süre 

prog resyon ortalama geçen süre (ay) 

görülen 34.00±22.86 (6-98 ay) 
n:38 

görülmeyen 3 1.45± 19.63 (4-78 ay) 
n: 35 

p > 0.05 

Tablo 4. Rcka teterizasyon n edeni progresyon 
i l l ş k i si 

Rekateterizasyon Hasta Progresyon ( +) 
nedeni sayısı 

Persistan efor 26 9 %35 
angİnası 

p > 0.05 

Unsıable angina 39 21 %54 

EKG'de yeni Ml 8 8 % 100 
saptanması 

p < 0.01 

İlk anjiyoları nonnal 7 olgunun 9-66 ay arasında (or­
talama 33.0±19.3) yapılan kontrol anjiyografilerinde 
sadece ikjsinde-iki anjiyo arasında Mİ geçinnişlerdi­

progresyon görüldü. Sol ventrikül skoru normal 
olan grupta progresyon an lamlı olarak daha seyrek 
bulundu (p<0.05, Tablo 7). Diğer taraftan, kollateral 
dolaşımın bulunup bu l unmamasının progresyon 
sıklığını etkilemediği saptand ı (p>0.05, Tablo 8). 
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0-36 ay > 36 
n: prog. (+) n : p r og. ( +) 

4 2 %50 6 ı %17 

17 9 %53 l l 4 %36 p > 0.05 

p > 0.05 
16 8 %50 6 3 %50 

p > 0.05 

7 6 %86 6 5 %83 p > 0.05 

T ab lo 5. İ l k anj iyo öncesi EKG ilc progresyon 
i ı i ş k i s i 

lik anjiyo öncesi Hasta Progresyon (+) 
EKG sayısı 

Normal 23 6 %26 

Geçirilmiş Ml 42 24 %57 
örneği 

p < 0.05 

Sigara, hiperkolesterolemi, hipertansiyon, pozitif 
aile öyküsü, obezite ve yaş ile progresyon arasındaki 
ili şkj Tablo 9'da görüldüğü gibi olup aralarında ilişki 
bulunmadı, sadece serum trigliserid düzeyi ~ 200 
mg/di o lanlarda progresyon daha sık bulundu 
(p<O.OI). 

TARTIŞMA 

Böyle bir çalşımada hasta seçiminin ne denli önemli 
olduğu aşikardır. Anjiyografisi yapılan hastalar ya 
cerrahi ye verilmekte ya da ilaçla tedaviye devam edi­
lip, ancak, yakınmalarında arLma olması halinde 
kontrol anjiyografileri yapılmaktadır. Koronerlerdeki 
aterosklerotik lezyonun veya plağın zamanla büyü­
yerek kan akı mını engellediğ i ve anginaya neden 
olduğu görüşü yaygın olarak kabul edilmektedir (16). 

Daralma önemli ö lçüde artınca burada oluşan bir 
trombüs Mİ'ne neden olabilir (l,l7). KAH'nın prog­
resyonunu kesin olarak gösterecek ne klin ik, ne de 
bir laboratuar bulgusu vardır (IS). Ayrıca ilk anjiyo­
gramdaki lczyon ların lokalizasyonuna bakarak hangi 
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Tablo 6. Koroner arter hastalığı yaygın lı k skoru progresyon ilişki s i 

İlk anjiyoda 
yaygınlık 

skoru 

C eçen süre (ay) 

0-36 

n: prog. (+) 

0-9 30 13 %43 

lO 16 12 %75 

p<0.05 

Tablo 7. Sol vcntrikül skoru progrcsyon ilişkisi 

nk anjiyoda sol 
ventrikül skoru 

7 
8-10 
ı ı ·13 
~ 14 

Tablo 
i ı i ş k i si 

Kollateral 
dolaşım 

Var 

Yok 

8. Kollateral 

, 

Hasta 
sayısı 

33 
ll 
17 
12 

dolaşım 

Hasta 
sayısı 

23 

so 

Progresyon ( +) 

12 %36 
9 %81 
10 %58 
7 %58 

p < 0.05 

il c progr csyon 

Progresyon ( +) 

12 o/o 52 

26 %52 

p > 0.05 

bölgelerin infarktüs tehdidi altında olduğunu söyle­
mek de mümkün değildir (17). İki anjiyo arasında Mİ 

geçiren 8 olgunun hepsinde progresyon gözlendi; 
bunların ikisinde ilk anjiyografi tamamen norınaldi. 
Rösch ve a rk. da (19) yeni bir Mİ'nün mutlaka 
KAH'ında progresyona işaret ettiğini ileri sürmüş­
lerdir. 

Rekatetirasyon nedeni olan angina tipi ile progres­
yon arasında bir ilişki saptanmadı. Marchandise ve 
ark. da (9) 22 normal koroner arterli olguda benzer 
sonuçlar bildirilmiş tir . 73 o lgunun ortalama 
32.78±21.27 ay ara ile yapılan kontrol anj iyografi­
sinde 38 olguda (% 52) progresyon gözlendi. Daha 

büyük gruplarla yürütülen çalışınalarda da benzer 

> 36 

n: prog. (+) 

20 7 %35 p > 0.05 

7 6 %86 p > 0.05 

p<O.Ol 

sonuçlar alınmıştır. Kremer ve ark. (20) ortalama 30 
ayda % 49 olguda, Moise ve ark. <21> ortalama 39 
ayda % 44 olguda Visser ve ark. <22) ortalama 30 
ayda% 56 olguda progresyon saptamışlardır. 

Anjiyolar arasında geçen süre ve segmentlerdeki 
darlık oranının fazla olması pekçok çalışmada prog­
resyonu belirleyen temel faktörler olarak ileri 
sürülmüştür (6,8,20,23). Çalışmamızda progresyon 

görülen grupla görülmeyen grup arasında geçen süre 
bakımından farklılık saptanmadı. Ayrıca, normal 

koroner arteriere sahip olgularla, 1,2 ve 3 daınar has­
tası olgularda ilk 36 ay içindeki progresyon sıklığı 

ile 36 aydan sonraki dönemlerde progresyon sıklığı 

değişmiyordu. Aynı durum ilk anjiyoda koroner arter 
yaygınlık skoru düşük veya yüksek olan gruplar için 
de geçerliydi. Bemis ve ark. <2> ile Marchandise ve 
ark. da (9) progresyonun zamanla ilişkisi olmadığını 

ve her hastada farkl ı seyredebi l eceğini ileri 
sürmektedirler. Bruschke ve ark. (7) üç defa koroner 
anjiyografi yapılan 168 olguda koroner aterosklerozi­
sindeki progresyonun lineer seyretmediğini ve 
aralıklarla yapılan anjiyografilere dayanarak progres­
yon hakkında bir tahminde bulunmanın güç ola­
cağını rapor etmişlerdir. 

Olgularımızda, ilk anjiyoda darlık oranı fazla olan 
segmentlerde, 3 damar hastalarında ve KAH 
yaygınlık skoru yüksek olan olgularda progresyon 
hem erken hem de geç dönemlerde daha sık bulundu. 
Kramer ve ark. (8) ilk anjiyografideki patolojiye ba­
karak kaç damarda veya hangi damar veya damarlarda 
progresyon olacağının tahm in edilemeyeceğin i , an­
cak, progresyonun zamanla ilişkisi olduğunu bildir­
mişlerdir. Haft ve ark. da (1,4) progresyon sıklığını 

darlık oranı ~ % 50 olan segmentlerle, < % 50 olan 
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Tablo 9. Risk faktörlerin progresyondakl önemi 

Rist faktör Hasta sayısı 

Sigara (+) 52 
(-) 21 

Kolesterol <200 22 
mg/di 200-250 33 

251-300 14 
>300 4 

Trigliserid <135 26 
mg/di 135-200 26 

>200 21 

Sistolik kan < 150 63 
basıncı (mmHg) > 150 10 

Diastolik kan <90 61 
basıncı (mmHg) >90 12 

Ail<\ (+) 19 
öyküsü (-) 54 

Yaş <40 22 
41-50 28 

>50 23 

segmentlerde farklı bulmamışlardır. Ambrose ve aı:k. 
(24) ise progresyon saptadıkları 33 hastanın 20'sinde 
ilk anjiyodaki darlık oranının minimal olduğunu sap­
tam ışlar; Singh de <25) ilk anjiyoda saptadığı 105 
lezyonun 34'ünde progresyon gözlerken, ilk anjiyoda 
tamamen normal olarak görülen segmentlerin 
37'sinde "yeni lezyon" saptanmıştır. 

Hipertrigliseridemi dışında risk faktörleri ile progres­
yon arasında bir ilişki saptanmadı. Bu durum, anji­
yolar arasında geçen sürenin kısa olmasından kaynak­
lanabilir. Risk faktörlerin olumsuz etkilerinin ancak 
uzun dönemlerde belirgin hale gelebileceği gerçeği 

gözönünde tutulursa, olgularımızda böyle bir ilişki 
saptanmaması risk faktörlerinin önemini azaltmaz. 
Bazı çalışınalarda risk faktörlerinden sigara (2,9), hi­
perko lesteroleıni <5-6-8), hipertansiyon ve diabet 
(9,10), aile öyküsü (2,9,10), obezite (8) ve ilk anjiyo-

dan önceki EKG bulgulan ile anjiyografik bulguların 
(2,10) progresyonu etkilemediği ileri sürüldüğü halde, 

bunun aksi sonuçlara ulaşmış çalışmalar da vardır 
(12,26)_ Ayrıca düşük ve yüksek dansiteli lipoprotein­
lerin birbirinden bağımsız olarak KAH insidansını 
etkilediği <27) ve hastalığın progresyonunda da 
önemli olduğu rapor edilmiştir (28,29)_ 
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Progresyon ( +) 
p değeri 

28 %54 > 0.05 
10 %48 
9 %42 
18 %54 
8 %57 > 0.05 
3 %75 

8 o/o 30 
12 %46 < 0.01 
18 %85 

32 %50 
6 %60 > 0.05 

31 %50 
7 o/o 58 > 0.05 

ll %57 
27 %50 > 0.05 

12 %54 
14 %50 > 0.05 
12 %52 

Hasta yaşı ile progresyon sıklığında bir değişme sap­
tanmadı. Bemis ve ark. <2) 40 yaşın altında progres­
yonu daha sık bulmuşlarsa da, fark istatistiki olarak 
anlamlı değildi. Kramer ve ark. (8) 'da 50 yaşın 
altında progresyonu daha sık bulmuşlar, ancak, bu­
nun çalışmalar arasındaki zaman farkından kaynakla­
nabileceğini öne sürmüşlerdir. KAH'ındaki progres­
yon kollateral damarların oluşumu için bir stiınülus 
olarak kabul edilmektedir (2,30)_ Olgulanmızda ise 

kollateral teşekkülü ile progresyon arasında bir ilişki 
saptanmadı. 

Sonuç olarak, total oklüzyon veya irreversibl miyo­
kard hasarı oluşmadan önce arteriyel duvarda meydana 
gelen değişmeleri izlemek son derece önemlidir. 
Problem, hangi hastalara, hangi aralıklarla kontrol 
koroner anj iyografi yapılması gerektiğidir. Bu soru­
ların yanıtını ararken total oklüzyon ile progresyo­
nun patofizyolojik mekanizmalarının farklı olduğunu 
(31) ve lezyonu minimal veya tamamen sağlam olan 

segmentlerde de progresyonun azımsanmayacak oran­
larda bulunduğunu hatırlatmak gerekir. Daha önce 
koroner anjiyografileri yapılmış .hastaların angina 
pektoris nedeniyle tekrar hastaneye başvurmaları ha­
linde, geçen süreye ve ilk anjiyodaki bulgulara fazla 
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önem vermeksizin kontrol koroner anjiyografilerinin 
yapılmasının uygun olacağını söyleyebiliriz. 
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