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1. OZET

Amag: Gogiis agris1 sikayetiyle kliniklere basvuran hastalarin bazilarinda koroner
herhangi bir bulguya rastlanmamasina karsin, koroner anjiyografide opak madde-
nin distal damarlara normalden daha yavas bir sekilde gecisi “Koroner Yavas
Akim Fenomeni (KYA)” olarak tanimlanmistir. Altta yatan patofizyolojik neden
olarak, daha c¢ok mikrovaskiiler arteriollerde artmis rezistans, endotel ve
vazomotor disfonksiyon ile okliiziv hastaliklar gosterilmisse de nedeni heniiz tam
olarak aydinlanamamistir. KYA hastalarinin 6nemli bir kisminda koroner
arterlerde intimal kalinlagma, yaygin kalsifikasyon, llimen daralmasi, sol ventrikiil
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda bozulma ve aortanin esneklik kapasitesinde
azalmanin varlig1 bildirilmistir. Bu ¢aligmada, KYA olgularinda ekokardiyografi
ile aorta ve sol ventrikiil odakli bazi morfometrik Sl¢timler yapilarak yapisal
farkliliklarin olup olmadiginin da arastirilmasi ve bu sayede hastaligin anatomik
Ozelliklerinin agiga ¢ikarilmasi amaglanda.

Gerec ve Yontem: Selektif koroner anjiyografi ile en az bir koroner arterinde
KYA oldugu tespit edilen 30’u kadin ve 30’u erkek toplam 60 hasta ile koroner
arter anatomileri ve koroner kan akimlart normal olan ayni sayida saglikli kisi
calismaya alindi. Tiim olgularda sistol ve diyastol sonu aort kok caplari, sol
ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢aplari, aorta ascendens c¢api, aortik kapak
hareketi, interventrikiiler septum kalinlig1 ve ejeksiyon fraksiyonu ol¢iildii. Aorta
darlik ve yetmezlikleri hafif, orta ve siddetli olarak derecelendirildi ve kaydedildi.
Sayisal veriler Student-t testi, diger veriler ise Ki-Kare analizi ile istatistiksel

olarak degerlendirildi.



Bulgular: Erkek hastalarda aorta ascendens ve sistol sonu aort kok caplari
normalden daha biiylik olarak belirlendi (p<0,05). Kadin hastalarda ise aorta
ascendens cap1 ayni sekilde daha biiytlik iken, sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 daha
kiiciik ve interventrikiiler septum daha kalindi (p<0,05). Cinsiyet ayrimi
yapilmaksizin yapilan degerlendirmede hastalarin sadece aorta ascendens
caplarinin normalden daha biiyiik oldugu goriildii. Hi¢bir hastada aort darlig
saptanmazken, erkek hastalarda % 16,7 oraninda hafif derecede, kadin hastalarda
% 40 oraninda hafif derecede ve % 3,3 oraninda orta derecede aort yetmezligi
tespit edildi.

Sonu¢: Elde edilen bulgular 1s18inda, aort kok kismi ile aorta ascendens’te
normalin iizerinde bir genislemenin koroner kan akiminda yavaslamaya sebep
oldugu ve buna bagh olarak koroner yavas akim fenomeni gelismis olabilecegi

sav1 uzerinde duruldu.

Anahtar kelimeler: Koroner yavas akim, Koroner anjiyografi, Ekokardiyografi,

Aorta ascendens, Morfometri.



2. ABSTRACT

An Investigation of Some Morphometric Parameters Measured by

Echocardiography in Coronary Slow Flow Phenomenon

Objective: Although no coronary symptoms were observed in some of the
patients admitted to clinics with complaint of chest pain, the delayed passage of
contrast to the distal vessels in coronary angiography has been defined as
“Coronary Slow Flow Phenomenon (CSFP)”. Though the main patho-
physiological reason has been mentioned as increased resistance in microvascular
arterioles, endothelial and vasomotor dysfunctions and occlusive diseases, the
exact pathogenesis of CSFP is still not clear. Intimal thickening, generalized
calcification, luminal stenosis in the coronary arteries, left ventricular systolic and
diastolic dysfunctions, aortic stiffness were reported in an important part of CSFP
patients. The purpose of this study was to determine the anatomical characteristics
of this disease by examining whether there are structural differences, through
some morphometric measurements focused on the aorta and the left ventricle with
echocardiography in CSFP cases.

Materials and Methods: Sixty patients (30 female and 30 male) with CSFP in at
least one coronary artery by selective coronary angiography, and 60 healthy
persons with normal coronary artery anatomy and normal coronary flow were
included in the study. The end-systolic and end-diastolic aortic root diameters, left
ventricular end-systolic and end-diastolic diameters, the ascending aortic
diameter, the aortic valve movement, the interventricular septum thickness and the
ejection fraction were measured in all cases. The aortic stenosis and regurgitation

were graded as mild, moderate or severe and recorded. All quantitative variables



were statistically analyzed using Student's t test, while others were analyzed by
chi-square test.

Results: The ascending aortic and end-systolic aortic root diameters were
significantly larger in male patients than those of controls (p<0,05). It was found
that the ascending aortic diameter in the same way larger and the left ventricular
end-systolic diameter was significantly narrower and the interventricular septum
of female patients was thicker (p<0,05). It was observed in this examination -
materialized without gender gap- that only the ascending aortic diameters of all
patients were statistically larger relative to control values. No aortic stenosis was
reported in any patient, while a mild aortic regurgitation of 16,7% were found in
male patients and a mild aortic regurgitation of 40% and a moderate aortic
regurgitation of 3.3% were observed in female patients.

Conclusion: On the basis of the findings obtained in this study, it is concluded
that the abnormal widening in the aortic root and ascending aorta may cause a
slowdown in the coronary blood circulation, and therefore possibly lead to

coronary slow flow phenomenon.

Keywords: Coronary slow flow, Coronary angiography, Echocardiography,

Ascending aorta, Morphometry.



3. GIRIS

Diinyada 6liim nedenleri arasinda ilk sirada kardiyovaskiiler hastaliklar
(KVH) yer almaktadir (1). En sik rastlanan sekli, koroner ateroskleroz sonucunda
olusan yetersiz koroner kan akimina bagl gelisen iskemik kalp hastaligidir. Arter
duvarinda baglayan ateroskleroz, damar liimeninde tikanmaya yol acan kronik,
ilerleyici ve fibroinflamatuvar bir siirectir (2).

KVH; koroner kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastaliklar, periferik arter
hastaliklari ile torasik ve abdominal aorta anevrizmalarini igerir (3). KVH, eriskin
yas grubunda en 6nemli hastalik ve 6lim nedenleri arasindadir. “Tiirk Eriskinle-
rinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)” calismasi istatistiklerine
gore 2004 yili itibariyle Tiirkiye’de 2.800.000 koroner arter hastast varken 2008
yilinda bu say1 3.100.000’e yiikselmistir. Koroner kalp hasta sayisinin iilkemizde
her y11 % 4,7 artisla 2020 yilinda 5.600.000°e yiikselmesi beklenmektedir (4).
2008 yil1 verileri baz alinarak koroner kalp hastaliklar1 degerlendirildiginde, tilke
genelinde 390.000 civarinda koroner olay meydana gelmektedir. Bunlardan
90.000’1 ani oliim ile sonuglanirken, 300.000 kadar non-fatal koroner hasta tedavi
siirecine dahil olmakta ve toplam koroner hasta sayis1 yilda yaklasik 200.000
artmaktadir (5). Ulkemizdeki tiim oliimlerin % 45’i KVH’den, % 32’si ise
koroner kalp hastaliklarindan dolay1 gergeklesmektedir (4).

Toplumumuzda KVH’m ve ozellikle de koroner kalp hastaliklarinin
yiiksek oranda goriiliiyor olmasi, bu hastaliklara kars tedbirler alinmasina yonelik
politikalar gelistirilmesini zorunlu kilmaktadir. Baslangicta kalp ve koroner damar

anatomisinin 1iyi bilinmesi ile baslayan bir siirecle, kardiyak iskemik hasar



mekanizmalar1 ile koroner kan akimi ve bunu etkileyen mekanizmalarin

arastirilmasi gerekmektedir.

3.1. Kalbin Anatomisi ve Islevi

Kalp, ritmik kasilmalarla kan1 dolasim sistemine pompalayan kas yapisin-
da bir organdir. Pompa gorevinin yani sira; 6zellikle atrioventrikiiler septumda ve
atrial duvarda bulunan 6zellesmis kalp kasi hiicreleri vasitasiyla atrial natriiiretik
polipeptit, atriopeptin, cardiodilatin ve cardionatrin gibi kiiciik peptidleri yakinla-
rindaki kapillerlere salgilayarak hem sivi-elektrolit dengesinin korunmasina hem
de kan basmcinin diisiiriilmesine yardimci olur. icte seréz dista fibroz tabakadan
olusan ve perikard adi verilen bir zar ile sarili olan kalp, toraks boslugunda ve
mediastinum medius’da bulunan kastan yapilmis koni seklinde bir organdir (6).
Tepesi (apex cordis) asagida 6ne ve sola dogru uzanir, tabani (basis cordis) ise
arkaya saga ve biraz da yukariya dogru bakar (7). Basis cordis'te kalbe giren ¢ikan
damarlar bulunur. insan viicudunun orta hattindan sagittal diizlemde bir kesit alir-

sak kalbin 1/3 kism1 sagda geri kalan 2/3 kismi1 solda bulunur (Sekil 1).

v

i— =

Sekil 1. Kalbin gogiis kafesi i¢indeki pozisyonu (8).



Ekseni: Sagdan sola, yukaridan asagiya ve arkadan 6ne dogrudur. Kalp
ayakta duran bir kiside 6-9., yatan bir kiside 5-8. toraks omurlar1 diizeyindedir.
Kalp solunum esnasinda diaphragma’nin hareketlerine bagl olarak yer degistirir
(6).

Komsuluklari: Sag ve solda; akcigerlerin mediastinal yiizleri, altta;
diaphragma, oOnde; sternum, kikirdak kostalar, thymus artiklar1 ve kismen
akcigerler, arkada ise oesophagus bulunur (7).

Biiyiikliigii: Yetiskin bir insanin kalbinin biiyiikliigi yaklasik olarak
yumrugunun biiyiikligi ile esdeger sayilir. Taban tepe uzakligi 12 cm, yatay
eksenin en genis yerinde 8-9 cm, én-arka ¢ap1 6 cm kadardir. Hacmi 250-350 cm®
kadardir. Atriumlarin hacmi 100-150 cm’® , ventrikiillerin hacmi ise 150-200
cm’’tiir. Kadinda agirligi 230-280 gr, erkekte ise 280-340 gr arasindadir (6).

Kalbin béliimleri: Sag atrium (atrium cordis dextrum), sol atrium (atrium
cordis sinistrum), sag ventrikiil (ventriculus cordis dexter) ve sol ventrikiil
(ventriculus cordis sinister) olmak iizere dort bosluktan olusur (6, 7).

Kalbin tabakalari: En i¢te endocardium, ortada myocardium, dista
epicardium olmak iizere ii¢ tabakadan olusur. Ayrica kalp, bu tabakalarla yapisik
olmayan pericardium denilen torba seklinde bir zarla distan sarilmistir (6, 7).

Kalbin iletim sistemi: Kalbin kendine ait bir iletim sistemi vardir ve bu
sistemi olusturan esas yapilar sinir dokulari yerine modifiye olmus kalp kasi
lifleridir. Kalbin pacemaker’i olarak bilinen nodus sinu-atrialis (SA nodiili,
Keith-Flack nodiilii)’den ¢ikan impulslar kalp kontraksiyonunu bagslatir. SA nodii-
liinden ¢ikan impuls yogunlagmis atrium kas lifleri ile nodus atrioventricularis

(AV nodiilii, Aschoff-Tawara nodiilii)’e ulasir. Buradan fasciculus atrioventricula-



ris (His hiizmesi) ile ventrikiillere iletilir. Crus dextrum ve crus sinistrum dallar1
araciligtyla endocardium’un hemen altinda seyreden rami subendocardiales
adinda daha kiiciik dallara ayrilir. En sonunda bu dallar terminal kiigiik lif
demetleri seklinde sonlanir. Purkinje lifleri de denilen bu lifler ile uyar1 ventrikiil-
lerin her tarafina dagilir (7).

Kalbin sinirleri: Otonom sinir sisteminden innerve olan kalbin parasim-
patikleri nervus vagus’un, simpatikleri ise truncus sympathicus’un dallaridir. Bu
dallarin kalbe giden boliimleri plexus cardiacus’u olusturur (6,7). Kalbin her ne
kadar kendine ait iletim sistemi olsa da, gerekti§inde merkezi sinir sistemi bu
pleksus yolu ile kalbi kontrol edebilir. Simpatik sistemin aktif oldugu durumlarda
kalbin atis1 hizlanir, kan1 pompalama giicii artar. Ayn1 zamanda koroner damarlar
da genisledigi icin kalp kasina daha fazla kan ve dolayisiyla oksijen tasinir.
Parasimpatik sistemin aktif oldugu durumlarda ise tersi bir durum mevcuttur (6).

Kalp giinde yaklasik 100.000 defa kontraksiyon yaparak viicudun tiim
boliimlerine kan gonderdigi i¢cin dolasim sisteminin pompast olarak kabul edilir.
Dolagim sistemi kalp, arter (atardamar), ven (toplardamar) ve kapillerlerden
(kilcal damarlar) olugsmustur. Kalp ritmik kasilmalarla kani arterlere pompalar.
Pompa gorevi ventrikiillerindir. Viicuttan venler araciligiyla toplanan kan v. cava
superior ve v. cava inferior ile sag atriuma, oradan da sag ventrikiile gelir. Sag
ventrikiil kani, ana pulmoner arter (truncus pulmonalis) aracilig: ile oksijenlenme-
si i¢in akcigerlere gonderir. Akcigerlerden sol atriuma gelen oksijenlenmis kan
hemen asagidaki sol ventrikiile geger. Kuvvetli kas yapisina sahip olan sol

ventrikiil ise kani aort araciligiyla tiim viicuda gonderir. Bu dolasimin sonucunda



biitiin doku ve hiicrelere besin ile oksijen gider. Metabolizmanin sonucu olusan

artiklar doku aralarindan alinip bobreginde devreye girmesi ile viicuttan atilir (6).

3.2. Kardiyovaskiiler Sistemin Gelisimi

Gelisiminin ilk asamalarinda (iiglincii haftanin ortasmna dek) besin
ihtiyacim1  yalnizca difiizyonla karsilayabilen embriyo, kisa zamanda hizla
biliylimesi nedeniyle hem oksijen ve besin ihtiyacin1 karsilayacak hem de artik
iiriinleri yapisindan uzaklastiracak yeni, etkili bir yontem olusturmak zorunda
kalir. Bu nedenle embriyoda gelisimini tamamlayarak fonksiyon gosteren ilk
sistem kardiyovaskiiler sistemdir. Bu sistemin tiimii; kalp, kan damarlar1 ve kan
hiicreleri mezodermal tabakadan gelisir (9). Kalbin gelisimi yaklasik 19. giinde
baslar. Embriyonik diskin noral tabakasinin kraniyal ve lateralinde yerlesmis at
nali bi¢cimindeki splanknik mezoderm bolgesi kardiyojenik bolge olarak
adlandirilir. Gelisimin 19. giiniinde bu kardiyojenik bolgede bir ¢ift vaskiiler yap1
olan endokardiyal kalp tiipleri gelismeye baslar. 21. giinde embriyonun lateral
katlanmas1 gerceklestikge, bu iki kalp tiipii birbirlerine yaklasir ve 22. giin tek bir

tiip olan primitif kalp tiiplinii olusturacak sekilde birlesirler (9) (Sekil 2).
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arkus
Bulbus kordis
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boynuzu

Atrium
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kutup

Sekil 2. iki kalp tiipiiniin birlesmesi A. Yaklasik 21. giinde énden goriiniim, B.
22. giin (9).

Baslangicta primitif kalp tiipii sadece endotelden olusmustur. Gelisimin
22. giinlinde kalin bir splanknik mezoderm tabakasi kalp tiipiinii sarar ve iki yeni
tabakaya doniislir. Bunlardan ilki embriyonik kalbin dis tabakasi olan primordial
miyokardiyum tabakasidir ve adindan da anlasildigi gibi kalbin kas tabakasin
yani myocardium’u olusturur (10). Ikinci tabaka ise kalbin i¢ &rtiisiinii yapan
endotelyal tiiptiir. Bu tabakadan ise endocardium olusur. Bu iki tabaka baslangicta
birbirinden jelatindz bir yapida olan kardiak jel ile ayrilmistir (11). Geligsmekte
olan primordial miyokardiyum hiicreleri tarafindan salgilanan, kalin ve aseliiler
bir matriks olan kardiyak jel tabakasi, miyokardiyumu endokardiyal tiipten ayirir
(10) (Sekil 3).

Epicardium (visseral perikardiyum) ise sinus venosus ve septum
transversum bdlgelerinden kalbin dis yiizeyine dogru go¢ eden mezotelyal

hiicrelerden farklanir. Endotelium kdkenli hiicreler tarafindan kardiyak jelin iggal
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edilmesi sonucunda da kalp tiipii {i¢ tabaka olarak sekillenir. Daha sonra kalp, 4-7.

haftalar arasinda ise alisilagelmis dort bosluklu yapisina kavusur (9, 10).

ilerideki 6n beyin

Néral girinti 1. faringeal arkus arteri

On bagirsak

1. faringeal arkus
arteri

Naral katlant 1. faringeal arkus arter

_~ Primordiyal farinks §
@, Bulbus

Sk
Epikardiyum Endokardiyal Y/ cordis
‘ | . kalp taplerinin
Amniyon 5 Miyokardiyum Amniyon birlesme yeri

Endokardiyum Perikardiyal bosluk

—Miyokardiyum
bogluk rh Primordiyal

Endokardiyal | g
- — atriyumn

kalp tipleri

Umbilikal
kese

o (yolk yada
Sol vitellin ven Umbilikal vitellus kesesi)
kesesi duvari

Sekil 3. Kalbin ve perikardiyal bolgenin 22. giinden 35. giine kadar olan sematik

ventral goriintiisii (10).

3.3. Koroner Arter Embriyolojisi

Giliniimlize dek embriyoda, kalbin septum ve bosluklarinin gelisimi
tizerinde c¢ok fazla caligma yapilmasina ragmen, koroner arterlerin embriyolojik
gelisimi daha az dikkate alinmistir. Kardiyovaskiiler sistem, 3. haftanin sonuna
dogru gelismeye baslar, ancak kalp 4. haftanin basinda atmaya baglar. Kalbin
primordiyumu; bulbus cordis, ventrikiil, atrium ve sinus venosus olmak tizere dort
oda icerir. Gelisimin besinci haftasinda bulbus cordis’in duvarindaki mezensim
hiicrelerinin aktif proliferasyonu ile bulbar ¢ikintilar olugsmaya baslar. Benzer
cikintilar truncus arteriosus’da da olusmaya baslar. Bulbar ve trunkal ¢ikintilar ise
birleserek bulbus cordis ve truncus arteriosus’u aorta ascendens ve truncus
pulmonalis olarak iki arteriyel kanala bolen spiral bir aortikopulmoner septum

olusturur (10).
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Embriyonal yasamin 7. haftasina dogru embriyo yaklasik 14-15 mm
uzunluguna eristiginde koroner arterler; baska yerde olusmus anjioblastlarin
proepikardiyal hiicrelerin gogiiyle kalbin yiizeyine dagilmasiyla ve epikardiyumun
kendisinden olmak iizere iki kaynaktan koken alarak olugsmaya baslarlar.
Epikardiyal hiicrelerden bazilari miyokardin uyarisiyla epitelyal o6zelliklerini
kaybederek mezensimal bir yap1 kazanirlar. Olusan bu yeni mezensimal hiicreler
koroner arterlerin endotel ve diiz kas hiicrelerinin yapisina katilirlar. Ayni
zamanda bu arterlerin proksimal segmentlerinin duvarlarinda bulunan diiz kas
hiicrelerinin yapisina noral krest hiicreleri de katilir. Endotelyal hiicrelerin arter-
den aorta’ya dogru girmesi mekanizmasiyla koroner arterler aorta’y1 isgal ederek
aorta’ya baglanirlar (12).

Sag koroner arterdeki tomurcuklanma, conus arteriosus ve sag ventrikiil
arasinda sulcus atrioventricularis dextra’ya dogru uzanir. Sol koroner arter ise
truncus pulmonalis arkasindan sulcus atrioventricularis sinistra ve sulcus
interventricularis anterior’a dallarin1 vererek uzanir. ki dal da seyirleri sirasinda
sag ve sol ventrikiile muskiiler dallarin1 vererek, myocardium’a penetre olan daha

kiiciik dallara ayrilirlar (13).

3.4. Dolasim Sistemi Histolojisi

Dolasim sistemi, kardiyovaskiiler sistem ve lenfatik vaskiiler sistem olmak
lizere ayri, fakat birbirleriyle iligkili iki sisteme sahiptir. Kardiyovaskiiler sistem
dokular ve kalp arasinda cift yonlii tasima yaparken, lenfatik vaskiiler sistem ise
ekstraseliiler sivinin fazlasi1 olan lenfi toplayip kardiyovaskiiler sisteme geri

getirerek tek yonlii iletim saglar.
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Kardiyovaskiiler sistemi olusturan yapilar (14):

Kalp, kan1 pompalama islevine sahiptir.

Arterler, kani kalpten alip dallanarak daha kiiciik ¢apli damarlari
olusturan ve viicudun tiim bélgelerine kan, oksijen ve besin tagiyan yapilardir.

Kapillerler, viicudun normal aktivitelerini siirdiirebilmesi i¢in metabolik
artiklarin, besin maddelerinin, gazlarin, hormonlarin ve sinyal molekiillerinin kan
ile doku arasindaki gecislerini saglayan birbirleriyle ¢ok sayida anastomoz yapan
yaygin ince tiibiillerden olusan karmasik bir ag olusturan damarlardir.

Venler, kapillerlerin daha biiyiik kanallardan olusan bir sisteme doniigsme-
siyle olusur. Bu kanallarin ¢aplar1 kani tekrar pompalanmak iizere getirdikleri

kalbe yaklastikca biiyiir.

3.4.1. Kan Damarlarinin Genel Yapisi

Kan damarlari, baz1 farkliliklar olmasina ragmen ortak 6zelliklere ve genel
bir yapiya sahiptir. Yapilar1 fizyolojik o6zellikleri ile uyumludur. Genel olarak
arterlerin, kendilerine eslik eden venlere gore duvarlar1 daha kalin iken caplari
daha dardir. Ayrica histolojik kesitlerde arterler yuvarlaktir ve liimenlerinde kan
bulunmaz (14).

Muskiiler tip arterlerden olan koroner arterlerde icten disar1 dogru 3 ana
tabaka gozlenir (14):

1- Tunika intima
a- Endotel: Bazal lamina lizerine oturan tek katli yassi epiteldir. Endotel
hiicreleri, endotelin, tip II, IV, V kollajenleri, laminin, nitrik oksit ve Von

Willebrand  faktoriinii  sentezleyerek salgilarlar. Ayrica membranlarinda
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anjiyotensin I’i anjiotensin II’ye ¢eviren anjiyotensin-converting enzim (ACE);
bradikinin, prostaglandinler, trombin, serotonin ve norepinefrin gibi maddeleri
inaktive eden enzimler ile lipoproteinleri parcalayan lipoprotein lipaz gibi
enzimlere de sahiptirler.

b- Subendotelyal Tabaka: Endotelin altinda longitudinal seyreden ve seyrek diiz
kas hiicrelerinden olusan gevsek bag dokusundan meydana gelir.

c- Lamina Elastica Interna: Ozellikle muskiiler arterlerde iyi gelismis ve ¢ok
sayida elastik lif iceren bir tabakadir. Elastinden olusan bu tabakada, daha
derinlerde yer alan hiicreleri besleyecek olan maddelerin diflizyonunu saglayan
pencereler (fenestralar) bulunur (14).

2- Tunika Media: Heliks biciminde dizilmis diiz kas hiicrelerinin
olusturdugu iist liste gelmis tabakalardan olusur. Bu kas hiicreleri arasinda elastik
lifler, elastik membranlar, proteoglikanlar, tip III kollajen (retikiiler lifler) ve
glikoproteinler bulunur. Arterlerde media ve adventisya tabakasi arasinda lamina
elastica interna’ya gore daha ince olan lamina elastica externa yer alir (Sekil 4).

3- Tunika Adventisya: Longitudinal dizilimli tip I kollajen ve elastik
liflerin yogun oldugu tabakadir. Genellikle bu tabaka iginden gectigi organin

etrafin1 saran bag dokusu ile giderek kaynasir (14).
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Sekil 4. Arter ve venlerin histolojik kesiti (15).

3.5. Koroner Arter Anatomisi

Kalp de tipki diger organlarda oldugu gibi hiicrelerden olusur ve
oksijenlenmesi/kanlanmasi gerekir. Kalbin her dort odacigi da her ne kadar kanla
dolu olsa da, kalp beslenmesini kendi i¢indeki kanla degil, aorta’dan ayrilan sag
ve sol kalp atardamarlarindan (koroner arterler) saglar (16). Koroner arterler,
miyokard i¢indeki kapiller alan ile aorta arasindaki damar aglaridir (13, 17).

Vestibulum aortae veya kanin sol ventrikiil’den ¢ikis yolu, aorta
ascendens’le yukariya dogru devam eder (16). Yaklagik 5 cm uzunlugunda olan
aorta ascendens truncus pulmonalis’in pericardium kesesi i¢inde bulunan bolimii
ile birlikte, pericardium’un ser6z zari1 (vagina serosum arteriorum) tarafindan

saril1 olarak bulunur (6, 16, 18).
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Aorta ascendens’in ostium aortae adi verilen baslangic deligi 3. kikirdak
kaburganin alt kenar1 hizasinda ve sternum’un sol yarisinin arkasinda bulunur (6,
18). Bu delikten baglayan aorta ascendens, sag ikinci kikirdak kaburga diizeyine
kadar yukariya, hafifce 6ne ve saga dogru uzanarak sternum’un sag yarisinin
arkasina gelir. Bu seviyede iist mediastinum’a girer ve daha sonra arcus aortae
olarak devam eder (6, 16).

Aorta ascendens’in sol ventrikiilden ¢ikis yerindeki sis kisma bulbus
aortac denir. Bulbus aortae’nin i¢inde bulunan ostium aortaec valva aortae ile
kapatilmistir. Bu kapak, yap1 olarak valva trunci pulmonalis’e benzer (16, 18).
Aorta ascendens’in sol ventrikiilden tam c¢ikis yerinde bulunan valva aortae, ii¢
adet valvula semilunaris’den olusmustur. Bunlar; valvula semilunaris dextra,
valvula semilunaris sinistra, valvula semilunaris posterior isimli yarim ay

seklindeki kapakgiklardir (16, 19) (Sekil 5).

Acdull valvularum semllunariem
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{ pars ; b ¥ e’ N, posteror * aeinan

ks Glrgl septum’un karg o
tarwhindaki valva tricuspldalisin®®” & S

crijining ot seviypeyl ghstermaliedic . m. papilaris anterior
pars muscularis 7l ™ cuspls anterior
interveniriculsns valed mitialis

Sekil 5. Valva aortae (20).
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Bulbus aortae’nin i¢ kisminda semilunar kapaklar ile aorta ascendens’in
duvarlar arasinda sinus aortae (sinus valsalvae) yani, sinus aorticus dextra, sinus
aorticus sinistra, sinus aorticus posterior isimli cep benzeri bosluklar bulunur (6,
16, 19). Bulbus aortae aorta ascendens’den supravalviiler halka ile ayirt edilir
(19).

Koroner arterler sinus valsalvae seviyesinde, supravalviiler halkanin
altinda olarak baslarlar. Iki ana koroner arter vardir ve bunlar aorta’nin saga ve
sola verdigi ilk dallar olup kalbi beslerler (6, 17). Bunlar;

e A. coronaria dextra,
e A. coronaria sinistra’dir.

A. coronaria dextra sag sinus aorticus’tan, a. coronaria sinistra sol sinus
aorticus’tan cikar (Sekil 6). Bundan dolay1 sinus aorticus posterior ve cuspis

posterior bazen koroner arteri olmayan sinus ve cuspis olarak tanimlanir (16).

Truncus pulmonalis

| Vahula semilunaris

antaerior
e Valvula semilunars
frundci | dextra Vahula semilunaris sinistra
pulmonalis :
Vahula semilunaris Valvula semilunaris dextra

‘ sinistra Valva aorias
Valvula semilunaris

poslanior

A coronana dextra

R. interventricularis
anterior

A coronaria sinistra -
i R. nodi sinuatrialis

R. cirgumflexus

. ! Anulus fibrosus
Triganum fibrosum dexter
sinisinam
Trigonum fibrasum
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magna
Fasciculus
Anulus fibrosus atrigvenincularns
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V. cardiaca
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[V. interventricul
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Sekil 6. A. coronaria dextra ve sinistra’nin ¢ikis goriintiisii (21).
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Koroner arterlerin orifisleri sik olarak sinus valsalvae’nin 1/3 {ist kisminda
yer alir. Aortik kapagin oblik yerlesimi nedeniyle sol koroner arterin orifisi daha
yukarida ve arkada, ¢ap1 ise daha fazladir (13, 17-19, 22). Koroner damarlarin
orifisleri, semilunar kapakgiklar agilarak aorta duvarina yaslandiklar1 zaman dahi
kapatamayacaklar1 kadar yukarida bulunurlar (6). Ventrikiil kontraksiyonundan
sonra aorta’ya pompalanan kanin bir kism1 geriye dogru sinus aortae’ya dolar ve
otomatik olarak buradan da sinus aorticus’tan ¢ikan koroner arterlere girer.

Koroner arterler sulcus coronarius i¢inde bir halka gibi kalbi ¢epecevre dolanirlar

(16).

3.5.1. A. Coronaria Dextra

Klinikte RCA (Right Coronary Artery) olarak bilinen a. coronaria dextra,
sinus aorticus dextra’dan, 2-3 mm ¢apinda ¢ikarak truncus pulmonalis ile auricula
dextra arasinda O6ne ve saga dogru ilerler ( 6, 16, 18, 19) (Sekil 7). Daha sonra
sulcus coronarius i¢inde olmak iizere, sag atrium ile sag ventrikiil arasinda
vertikal yonde asagiya dogru uzanarak, sulcus interventricularis posterior’un iist
ucuna gelir. Buradan da kalbin facies diaphragmatica’si {izerinde bulunan sulcus
interventricularis posterior iginde ilerleyerek apex cordis’e dogru uzanir (6, 13,

16).
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Sekil 7. A. coronaria dextra’nin kalp iizerindeki seyri (20).

Insanlarin % 90°ninda, sulcus atrioventricularis’ten sulcus interventricu-
laris posterior’a dogru seyreder ve sol anterior oblik pozisyonda anjiyografik

olarak ““c” harfi seklinde goriiliir (13, 19) (Sekil 8).
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{A. postorolatoraks doxter)

Sekil 8. A. coronaria dextra’nin anjiyografik goriintiisii (21).
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A. coronaria dextra trasesi boyunca pek ¢cok yan dallar verir ve bu dallarda
say1 ve orijin bakimindan bazi degisiklikleri gormek ¢ogu zaman olasidir.

A. coronaria dextra’nin seyri boyunca verdigi dallar sunlardir:

3.5.1.1. R. Coni Arteriosi

Arteria coronaria dextra’nin baslangi¢c kismindan ayrilan (6, 23) ve capi
0.4-1.0 mm arasinda olan bu arterin literatiirde bulbus aortae’den ayr1 bir orifisle
ayrilist, olgularin % 30-51’inde goriildiigii i¢in liglincli koroner arter olarak
isimlendirilmelerine de rastlanmaktadir (19, 24-26). 1706 yilinda Vieussens (27)
koniis arterinin 6nemi iizerinde durmus, bu arterin sag koroner arter ile sol
koroner arterin a. interventricularis anterior dalindan ayrilan yine ayni isimli dali
ile arasindaki anastomoz yollarindan biri oldugunu tarif ederek, bu iki arter

arasindaki kendi adiyla anilan Vieussens halkasi’ni tanimlamistir (6, 28).

3.5.1.2. R. Nodi Sinuatrialis

Sag atrium ile v. cava superior’un arasindan gecerek bu venin kalbe giris
yeri, ¢evresi ile nodus sinu-atrialis’i besler (6, 16, 18). V. cava superior’un sag
atrium’a baglandigr yerde ve crista terminalis’in iginde yer alan, 15-30 mm
uzunlugunda, 3 mm genisliginde ve 3-5 mm kalinliginda olan siniis diiglimii, ilk
defa 1906 yilinda A. Keith ve M.W. Flack (29) tarafindan tarif edildigi i¢in Keith-
Flack nodiilii olarak da isimlendirilmistir (6, 19). Bu nodiilden ¢ikan impulslarin
kalbin kontraksiyonunu baglatmasi nedeniyle biiyiik bir 6neme sahip olan siniis
diiglimii, sag ve sol koroner arterden beslenir. James (30, 31) calismalarinda bazi

varyasyonlarina rastlamistir. % 54 vakada sag koronerden, % 42 vakada sol
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koronerden, % 2 vakada her iki koronerden ¢ikmaktadir. % 2 vakada ise orijini
belirsizdir. Yapilan bir¢ok calismaya gore, insanlarin % 35’inde bu dal sol

koroner arterden ¢ikar (6, 18).

3.5.1.3. Rr. Atriales

A. coronaria dextra’nin ilk verdigi dal r. atrialis’tir (16). Bu dal auricula
dextra ile aorta ascendens arasindaki olugun i¢inden gecer (Sekil 7). Genellikle
On, yan ve arka olmak {izere li¢ grup seklinde ¢ikar. Bazen de ortalama 1 mm caph
tek dal seklinde c¢ikar ve daha sonra dallarina ayrilarak sag atriumun 6n ve yan
yiiziinii besler (6, 18). On ve yan dallar bazen iki, cok ender olarak da ii¢ dal

seklinde ¢ikarlar. Arka dal tek olup sag ve sol atriumlar1 besler.

3.5.1.4. R. Atrialis Intermedius

Sag atriumun arka duvarinda yiikselerek dagilir (6, 7).

3.5.1.5. R. Marginalis Dexter
Kalbin sag kenarinda asagir dogru uzanarak sag ventrikiiliin arka yliziine
gecer. Verdigi kiiclik dallar sag ventrikiilii besler. Bu dal kalbin alt kenar1 boyunca

seyrederek apex cordis’e uzanir (6, 16, 18).

3.5.1.6. R. Interventricularis Posterior
Olgularin % 90’1ndan fazlasinda sag koroner arterin major terminal dalidir.
Sulcus interventricularis posterior iginde apex cordis’e dogru uzanir ve a. inter-

ventricularis anterior’un u¢ dallar1 ile bu sulcus’un alt boliimiinde anastomozlar
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yapar (6, 19). Alt duvar1 da kapsayacak sekilde her iki ventrikiile ve septum
interventriculare’ye (rr. interventriculares septales) dallar verir. Insanlarin % 10’-
unda r. interventricularis posterior’un yerini sol koroner arterden gelen bir dalin

aldig1 goriiliir (18).

3.5.1.7. Rr. Interventriculares Septales

R. interventricularis posterior’dan ¢ikan bu dallar septum interventricula-
re’nin apikal pargasi, sol koroner arterin r. interventricularis anterior dali ile
beslendiginden dolay1 bu kisim harig¢, septum interventriculare’nin arka kisminin

beslenmesini saglar (18).

3.5.1.8. R. Nodi Atrioventricularis

Septum interventriculare’yi besleyen rr. interventriculares septales’in
biiyiik bir dali olup, nodus atrioventricularis’i besler (6, 18). Insanlarm % 10-20
oraninda sol koroner arterden ¢ikar (6, 13). Nodus atrioventricularis ¢ogunlukla r.

interventricularis posterior’un dali olan r. septi fibrosi tarafindan beslenir (6).

3.5.1.9. Rr. Atrioventriculares
Genellikle iki-li¢ dal seklindedir ve kalbin 6n yiiziinde, apex cordis’e

dogru uzanirlar (6).

3.5.1.10. R. Posterolateralis Dexter

Ventriculus sinister’in arka yiiziine dogru ilerler. Bu dal her zaman

bulunmayabilir (7) (Sekil 9).
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A. coronaria dextra; atrium dextrum, ventriculus dexter’in tamamini
(sulcus interventricularis anterior’un sag tarafinda kalan kii¢iik bir alan haric),
septum interatriale, atrium sinistrum’un bir kismi, septum interventriculare’nin
1/3 arka alt pargasi, ventriculus sinister’in diafragmatik yiiziindeki degisken
bolgeyi, nodus sinuatrialis, nodus atrioventricularis ve his demetini besler (16,

18). Crus sinistrum da bu arterden kii¢iik dallar alir.

3.5.2. A. Coronaria Sinistra

Klinikte LMCA (Left Main Coronary Artery) olarak bilinen, ortalama 3-5
mm ¢apinda, 10-20 cm uzunlugunda olan ve aorta ascendens’in sinus aorticus
sinistra’sindan (sinus valsalvae) ¢ikan a. coronaria sinistra’nin 3-4 mm’lik bir
infundibulum’u bulunur (6, 13, 19). Genellikle sag koroner arterden genis olup,
atrium sinistrum, ventriculus sinister’in biiyiik bir boliimiinii, septum interventri-
culare’nin 6n 2/3°lik kismini, crus dextrum ve crus sinistrum’u, fasciculus
atrioventricularis ve dallarmin biiyiik boliimiini, sulcus interventricularis’in sag
tarafinda bulunan sag ventrikiile ait kiiciik bir bolgeyi besler (16, 18). Truncus
pulmonalis ile auricula sinistra arasinda sola ve hafif 6ne dogru 1-2 cm’lik kisa bir
gidisten sonra r. interventricularis anterior ve r. circumflexus isimli iki ana dalina
ayrilir (Sekil 9). Bu iki ana dala ayrilincaya kadar genellikle dal vermez. Fakat

bazen atrium’a bazen de nodus sinuatrialis’e bir dal verebilir (6).
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Sekil 9. A. coronaria dextra ve sinistra’nin kalp lizerindeki dagilis1 (21).

3.5.2.1. R. Interventricularis Anterior

A. coronaria sinistra’nin bir devami seklinde olan ve klinikte LAD ( Left
Anterior Descending) olarak tabir edilen bu arter, truncus pulmonalis’in solundan
gecerek sulcus interventricularis anterior iginde asagiya apex cordis’e dogru oblik
olarak seyreder (16). Konumu nedeniyle a. interventricularis anterior olarak da
adlandirilir. Daha sonra, ¢ogu insanda a. coronaria dextra’nin ug¢ dali olan a.
interventricularis posterior’un dallar1 ile anastomozlar yapmak iizere kalbin
apex’inden arkaya dogru gecer (32). Insanlarin iigte birinde ise kalbin apex’inde
sonlanir. Seyri boyunca c¢ok sayida dallar vererek her iki ventrikiilii ve ayni

zamanda septum interventriculare’nin 6n kismini besler (18).
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3.5.2.2. R. Coni Arteriosi
A. interventricularis anterior’un baslangi¢ kismindan ayrilan bu dal, conus
arteriosus iizerinde a. coronaria dextra’nin ayni isimli dali ile anastomoz yaparak

Vieusens halkasi olarak bilinen bir halka olusturur (28).

3.5.2.3. R. Lateralis
R. interventricularis anterior’dan ayrilan bu dal, sol ventrikiilin arka

duvarinda dagilim gosterir (6) (Sekil 9).

3.5.2.4. Rr. Interventriculares Septales

A. interventricularis anterior’dan dik ag1 ile ayrilan ve sayilar1 ¢ogunlukla
4-6 civarinda olan bu dallar ile interventrikiiler septumun biiytlik bir kism1 beslen-
mektedir (19). A. interventricularis anterior’un Ozellikle proksimal kismindan
cikan bu dallar 6nden arkaya ve asagiya dogru, septumun sag ventrikiil kiyisinda
ilerleyerek, septumun 2/3 6n kisminda bu bélgeyi beslemek icin derinleserek

dagilirlar (18).

3.5.2.5. R. Circumflexus

A. coronaria sinistra’dan ¢ikan bu dal, sulcus coronarius boyunca sola ve
facies diaphragmatica’ya dogru sulcus interventricularis posterior’un baslangig
kismia kadar uzanir. Verdigi dallarla sol ventrikiilii ve sol atriumu besler.
Insanlarin % 10’nunda bu sulkusa kadar uzanabilir ve bu durumda nodus
atrioventrikiilaris’i besler. Bu durumdaki dolasim sol dominant, predominant

olarak tanimlanir (13).
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3.5.2.6. R. Atrialis Anastomoticus
Sag atriuma dogru giderek a. coronaria dextra’nin dallar1 ile anastomoz

yapar (Kugel arteri) (6).

3.5.2.7. Rr. Atrioventriculares

Sol atrium ile sol ventrikiilii besleyen ince dallardir (6).

3.5.2.8. R. Marginalis Sinister
Kalbin margo sinister’inde r. circumflexus’dan ayrilarak sol ventrikiiliin

sol tarafin1 apex’e kadar besleyen biiyiik bir daldir (18).

3.5.2.9. R. Atrialis Intermedius
R. circumflexus’un proksimal bdliimiinden ayrilan ve baslangicta kendi

tizerinde paralel olarak seyreden bu dal, sol atriumun arka boliimiinde dagilir (19).

3.5.2.10. R. Posterior Ventriculi Sinistri

Sol ventrikiiliin arka yiiziinde dagilarak bu bolgeyi besler (6).

3.5.2.11. R. Nodi Sinuatrialis

R. circumflexus’un proksimal bdliimiinden % 35-45 oraninda ayrilan bu

dal nodus sinuatrialis’i besler (6, 19).
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3.5.2.12. R. Nodi Atrioventricularis
% 20 oraninda r. circumflexus’dan ayrilan bu dal nodus atrioventricularis’i

besler (6).

3.5.2.13. Rr. Atriales
R. circumflexus’un 6n, yan ve arka bdliimiinden ¢ikarak sol atriumun

kanlanmasini saglayan ince dallardir (Sekil 9).

3.5.3. Koroner Arterlerdeki Varyasyonlar

Kalbin kanlanmas: ile ilgili bircok varyasyon goriilmektedir ve bunlarin
icinde en sik rastlanilan varyasyonlar her iki ventrikiiliin de diyafragmatik
yiiziiniin beslenmesini etkiler. Bu etki r. interventricularis posterior’un orijini,
boyutu ve dagilimindaki varyasyonlara bagli goriilmektedir. Cerrahi bakimdan sol
ventrikiiliin diyafragmatik yiizii hangi koroner arter tarafindan kanlaniyorsa o
koronere ‘dominant koroner’ ad1 verilir. Insanlarin % 90’ninda sag koroner arter,
% 10°’nunda ise sol koroner arter dominanttir. Sag dominant oldugu durumlarda r.
interventricularis posterior sag koroner arterin genis bir dalidir, sol dominant
oldugunda ise r. interventricularis posterior sol koroner arterin dali olan r.
circumflexus’dan dallanir (13, 18).

Varyasyonun diger bir noktasi ise nodus sinuatrialis ve nodus atrioventri-
cularis’in beslenmesi ile ilgilidir. Olgularin ¢ogunda bu iki yap1 a. coronaria
dextra tarafindan beslenir. Bununla birlikte bazen, a. coronaria sinistra’nin dali
olan r. circumflexus’tan ¢ikan damarlar da bu yapilar1 besler (16). A. coronaria

dextra veya r. circumflexus’un proksimal kismindan ¢ikarak nodus sinuatrialis ve
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nodus atrioventricularis’i besleyen anastomotik arter, Kugel arteri olarak tanim-

lanmastir (33).

3.5.4. Koroner Venoz Dolasim

Kalbe geri donen vendz kan, kalp venleriyle toplanir. Koroner venoz
dontisiin % 75’1 sinus coronarius’a bosalir (34). Sulcus coronarius’un kalbin
diafragmatik yiiziinde sol atrium ile sol ventrikiil arasinda bulunan boéliimiinde yer
alan sinus coronarius, ostium v. cavae inferioris ile ostium atrioventriculare
dextrum arasinda ostium siniis coronarii isimli agilma deligiyle sag atriuma agilir
(13, 14). Geri kalan % 20’si v. cardiacae anterior’lar ile atrium dextrum’a,
Thebesian venlerle (v. cardiacae minimae) de Ozellikle kalbin sag tarafina daha
fazla olmak tizere dort kardiyak bosluga da acilirlar (7). Vendz drenajin geri kalan

% 5’1 ise lenfatik drenaj olarak sag taraf odalarina agilirlar.

3.5.5. Koroner Kollateral Dolasim

Kalpte koroner arterlerin terminal dallar1 arasinda bulunan ve bunlar
birbirine baglayan ¢ok sayida kiiciik capli vaskiiler yapilarin olusturdugu bir
dolasim ag1 vardir. Koroner kollateral dolagimin (KKD) 6nciisii durumundaki bu
yapilar normal koroner damarlar1 olan ya da hafif-orta derecede koroner darlig
olanlarda goriilmez. Cilinkli hem koroner anjiyografide goriilemeyecek kadar cok
kiigiik caplidirlar, hem de kan akimlar1 ¢ok zayiftir. KKD, normal kalpte bulunan
ve kan akimini bozan ciddi bir darlik ya da tam tikanma durumunda, lezyonun
distalinde kalan miyokard dokusunun perfiizyon ve canliligim1 korumak iizere

iskemik miyokard alanina kan akimimni saglamak amaciyla, ayn1 veya farkli
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koroner arterler arasinda kronik ve uyum saglayict bir yanit olarak gelisen
potansiyel damarsal bir baglanti ag1 olarak tanimlanmaktadir (35). Koroner
arterler arasinda baglant1 saglayan anastomotik bir bag olabilecegi fikri, ilk olarak
1869 yilinda Ingiliz anatomist Richard Lower tarafindan ortaya atilmistir (36).

KKD olusumunun sebepleri ve uyaricilart kesin olarak bilinmemektedir.
Biiyiik bir etkiye sahip olan oksijen azligi, vazodilator metabolitlerin salinimina
neden olur. Bunun sonucunda diiz kas icerigi olmayan mikroskobik diizeydeki
kollateral damarlarda, basin¢ artisi ve duvar stresi ile damar duvarinda hasar
olusumu izlenir (37). Kollateral agin gelismesinde, basing farki disinda, distal
segmentin liimen capi, kan viskozitesi, koroner vaskiiler diren¢ ve miyokard
kontraktilitesinin de etkili oldugu 6ne siiriilmektedir (38).

KKD iskemiyi Onlemenin yaninda, enfarktiis alanmnin azalmasi, sol
ventrikiil anevrizma gelisiminin Onlenmesi, enfarktlis sonrasi sol ventrikiil
fonksiyonlariin diizelmesi, koroner mortalitenin azalmasi ve uzun dénemde sag
kalimin uzamasi gibi pek ¢ok yararli etkilerin olusmasini saglar (39).

Koroner arterlerdeki anastomozlar: Dogal anastomozlar, atrial dallar
arasinda olanlar, Vieussens ringi, septal arterler ve Kugel arteridir. Diger anasto-
mozlar ise daha c¢ok koroner arterlerde olusan % 70 ve tlizerindeki tikanmalar

sonrasinda gelisir (13).

3.6. Koroner Dolasimin Fizyolojisi
3.6.1. Normal Koroner Kan Akimi
Istirahat halindeki insanda koroner kan akimi1 (KKA) ortalama 225 ml/dk

olup, bu deger total kalp debisinin % 4-5’1 kadardir (40). Normal koroner dolagim,
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kalbe O, saglamakla gorevlidir. Kalp agir egzersizde, normal debisinin 4-6 kat
fazlasina ¢ikarak (41) kani normalden daha yiiksek bir arteriyel basinca karsi
pompalar. Koroner dolasimin miyokarda ekstra oksijenli kan temini kapasitesine
koroner vaskiiler rezerv adi verilir. O, tiiketimi 8-10 ml/100g/dk, KKA 70-90
ml/100 gr/dk’dir. Sinus coronarius’da O; satiirasyonu % 30, PO, 18-20 mmHg, O,
igerigi ise 5 ml/100 ml kandir. O, gereksinimindeki artis KKA artisiyla karsilanir
(42). Sonug olarak kalp yaptig1 isi agir kosullar altinda 6-8 kat arttirabilir. Aym
zamanda KKA’da kalbin gereksinim duydugu besinleri saglamak icin 3-4 kat
artar. Artis oraninin kalbin is yiikii oraninda olmamasi kalpteki enerji kullanim

etkinliginin arttirilmasi ile dengelenir (40).

3.6.1.1. Koroner Kan Akimininda Fiziksel Faktorlerin Etkileri

KKA’nin belli baslt belirleyicilerinden biri diyastol siiresi digeri de
koroner arterlerdeki basing gradienti (aort ile sol ventrikiil’iin diyastol sonu basing
farki)’dir. Ventrikiillerdeki sistol esnasinda, sol ventrikiiliin intramiyokardiyal
basinct oradaki kavite basincini veya sistol sonu aort basincini gecer. Bu basing
farki ile miyokard i¢ine penetre olan damarlara belirgin sekilde basi uygulanmig
olur. Bunun sonucunda ise akim ilerlemesi engellenir, hatta bazen damarda geri
akima bile sebep olur (40, 43). Sistolle beraber koroner damarlardaki kivrilma
hareketi sonrasinda olusan siyrilma stresinin artis1 ile de KKA engellenmis olur.
Kalp kas1 diyastol esnasinda tamamen gevsedigi i¢in ventrikiiller, kapillerlere
basing yapamaz. Boylece diyastoliin tamami boyunca kan akimi arttifi i¢in sol
ventrikiil kan akiminin ¢ogunlugunu diyastolde alir. KKA’nin diyastolde artmasi

durumuna bagl olarak da tagikardi sirasinda O tiiketimi artisiyla beraber diyastol
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siiresi de azaldig1 i¢in miyokard iskemisi ¢ok daha fazla kolaylasir. Miyokardin
sistol esnasinda uyguladig1 basinin etkileri, subendokardiyal tabakada subepikar-
diyal tabakadakinden daha ¢ok oldugu i¢in subendokardiyumda iskemi riski daha
fazladir. Sag ventrikiiliin koroner kapillerinde de kan akimi kalp sikluslar
siirecinde fazik degisimlere ugrasa da, sag ventrikiiliin kontraksiyon giicii sola
kiyasla daha az oldugu i¢in fazik degisiklikler ¢ok diisiik diizeylerde kalir. KKA,
konjenital anomaliler, ateroskleroz, tromboz ve vazokonstriiksiyon gibi perfiizyon

basincinda azalmaya neden olan etkenlere bagli olarak azalabilir (44).

3.6.1.2. Koroner Kan Akimini Etkileyen Metabolik Faktorler

KKA normalde, miyokardin O, gereksiniminin artmasiyla orantili olarak
artar ve bu artisin biiylik kism1 metabolik otoregiilasyona sekonder olarak gelisen
koroner vazodilatasyon ile gergeklesir. Baz1 metabolik vazodilatorler ve medya-
torler bu metabolik otoregiilasyondan sorumludur. Adenozin, prostaglandinler ile
endotel kaynakli NO, endotelin gibi faktorler metabolik regiilasyonu saglayan
faktorlerdir (13, 45). Adenozin yiiksek enerjili fosfatlarin yikimindan elde edilir
ve diistik oksijen gerilimi sebebiyle iskemi sirasinda rejenere olamaz. Adenozin
monofosfat’in yikimi ile olusan ve vazodilator niteligi gii¢lii olan adenozin,

koroner direncin metabolik kontroliinde biiyiik etkiye sahiptir (40).

3.6.1.3. Koroner Kan Akimim Etkileyen Sinirsel Faktorler
Kalbe gelen otonom sinirlerin uyarilmast KKA’y1, n. vagus’tan salgilanan
asetilkolin ile dogrudan etkilerken, sempatik sinirlerden salgilanan norepinefrin’in

etkisiyle de dolayli olarak etkiler (40). Norepinefrin ve epinefrin salinimina yol
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acan sempatik uyar1 metabolizmayi, kalbin frekansin1 ve kasilma giliciinii artirir.
Bu artisa karsilik koroner damarlar da kan akimini arttirarak miyokardin ihtiyacini
karsilarlar. Parasempatik uyar1 ise kalbin frekansi ve kontraktiliteyi azaltarak
kalbin oksijen tiiketimini azaltir. Bu da koroner kan akimini azaltir. Miyokard
istirahat kosullarinda enerji gereksiniminin % 70 kadar biiyiik boliimiinti karbon-
hidratlar yerine yag asitlerinden karsilar. Ancak iskemik kosullarda anaerobik

glikoliz mekanizmalar1 kullanilarak enerji karsilanir (40).

3.6.2. Iskemik Kalp Hastahig

Iskeminin gerceklesme sebebi yetersiz perfiizyonun yarattigi oksijenin
ithtiya¢ ve sunum arasindaki dengesizliktir. Miyokardiyumdaki iskeminin en sik
sebebi ise, epikardiyal koroner arterlerde olusan aterosklerozdur. Ateroskleroz,
arterlerin tunica intima’sinda plazma kaynakli olusan ve aterojenik lipoprotein
birikmesi sonucu gelisen karmasik bir inflamatuvar / fibroproliferatif durumdur.
Ateroskleroz endotel disfonksiyonu ve inflamasyonun eslik ettigi, inflamatuvar ve
ilerleyici bir hastalik olarak kabul edilmistir (46). Hastalik; aort, epikardiyal
koronerler, karotisler ve daha az diizeyde kafa i¢i arterlerini de igeren orta ve
bliylik ¢aptaki damarlar1 tutar. Vicutta ateroskleroza en yatkin damarlar
epikardiyal koroner arterler olsa da intramiyokardiyal arterler ateroskleroza karsi
oldukca direnglidirler (47). Koroner arterlerin liimen ¢apini azaltan ateroskleroz,
bazal seviyenin {istlindeki miyokard gereksiniminde iskemiye sebep olur. KKA
spazm, arteriyel trombiis ve nadir olarak koroner emboli sonucu azalir (13).
Aterosklerotik plaklarin yaygin olarak goriildiigli yerlerden biri, biiyiik koroner

arterlerin ilk bir santimetrelik boliimiidiir (40).
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Aterosklerozun incelendigi her ¢alismada ve ¢ok degiskenli analizlerinde
risk faktorii olarak ortaya c¢ikan faktorlere major risk faktorleri denmektedir.
Bunlar; cinsiyet, aile dykiisii, yas, sigara kullanimi, hipertansiyon (HT), hiperko-
lesterolemi, HDL (High Density Lipoprotein) kolesterol diisiikliigii ve diabetes
mellitus (DM)’diir (48-50). Bu faktorler vaskiiler endotelde disfonksiyona sebep
olurlar. Olusan disfonksiyon ile de kandaki monosit ve trombositlerin etkilesmesi
sonucu subintimada yag, hiicre, debris birikimi gerceklesir. Bu da epikardiyal
koroner arterlerin liimeninde darliklara yol acar. Koroner arterlerdeki plaklarin
yirtilmasi, kanamast ve trombozisi ani olarak KKA’y1 azaltarak miyokardiyal
iskemi olusumuna sebep olur (13). Koroner arter hastaligi (KAH) risk faktorleri
su sekilde siralanabilir (50, 51);

1. Aile oyKkiisii: 1. derecede akrabalarinda erkek icin 55 yas, kadin i¢in 65 yasin-
dan 6nce KAH bulunmasi.

2. HDL kolesterol: HDL degerinin 40 mg/dI’nin altinda olmas: (HDL kolesterol
yiiksekligi KAH riskini azalttifi i¢cin 60 mg/dl’nin iizerinde olan kisilerin risk
hesaplamalarinda bir risk faktorii ¢ikarilir).

3. Hiperkolesterolemi: LDL (Low Density Lipoprotein) kolesteroliin 130 mg/dl’-
nin, Total kolesteroliin ise 200 mg/dI’nin iizerinde olmasi.

4. Yas: Kadin > 55 yas veya erken menopoz, Erkek > 45 yas.

5. Sigara kullanim

6. Diabetes Mellitus: Bir risk faktorii olmasinin yani sira, KAH varligina esdeger
bir risk tasimasi nedeniyle, risk degerlendirmesinde farkli bir yere sahiptir.

7. Hipertansiyon: Kan basinct > 140/90 mmHg veya antihipertansif ila¢ kullani-

yor olmak.
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Aile Oykiisii / Genetik Faktorler: Aterosklerozun kismen de olsa genetik
olarak gelisebildigini gosteren caligmalar vardir (52). Koroner kalp hastaligi
gelisiminde en giiglii faktorlerden biri hereditedir. Aile Oykiisii olan kisilerde
erken koroner kalp hastalig riski 12 kat artar (53).

Hiperkolesterolemi ve Lipoproteinlerin Etkisi: Total kolesterol ile LDL
kolesterol diizeyinin yiiksek olmasi, HDL kolesterol diizeyinin diisiik olmasi
ateroskleroz ve KAH i¢in bagimsiz risk faktorleridir. Bunlar da damar duvarinda
inflamasyon ve proliferatif degisikliklere yol acarak ateroskleroza yatkinlik
olusturmaktadirlar. Cok yiiksek LDL diizeyinin yani sira ailesel hiperlipidemisi
bulunan kisilerde erken aterosklerotik hastaliklar goriiliir (54). Lipoproteinlerin
oksidatif modifikasyonlar1 aterosklerozun patogenezinde temel bir etkendir.
Aterosklerotik durum ise; LDL, orta yogunlukta lipoprotein (IDL) ve ¢ok diisiik
dansiteli lipoprotein (VLDL) iceren aterojenik lipoproteinlerin intimaya girmeleri
ile intimada birikmeleri ve oksidatif modifikasyona ugramalar1 olaylarina baghdir.
Okside olan LDL aym1 zamanda lektin benzeri oksitlenmis LDL reseptorii-1’in
(LOX-1) etkisiyle de aterogenezin patogenezine katilmaktadir (55). Disiik
yogunluklu lipoprotein olan HDL, damar duvarindan kolesterolii uzaklastirarak
koruyucu bir etki saglamaktadir. Trigliserid (TG) diizeyleri ile KAH arasinda
bagimsiz iliski bulunmustur (56). Ancak son bilgiler hipertrigliserideminin bir
KAH risk faktorii oldugunu daha iy1 gostermektedir (57).

Sigara Kullanim: Sigara ve tiitiin kullanimi KAH ve diger aterosklerotik
hastaliklar icin giiglii, fakat birakildiginda en Onemli degistirilebilir bir risk
faktoridiir (58, 59). Sigaranin olusturdugu baslica etkiler nikotin ve karbonmo-

noksit kaynaklidir. Bir¢cok olumsuz etkileri oldugu bilinen sigara igiciliginin
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koroner arterlerde tip IV ve tip V lezyonlarin olusumunu igmeyenlere gore iki kat
daha fazla arttirdig1 gosterilmistir. Sigara anjiyografik agidan ise, yavas plak
progresyonundan ¢ok koroner arterlerde trombozdan sorumludur. Aktif sigara
iciminin diginda pasif sigara i¢iciligi de endotel disfonksiyonuna neden oldugu
icin, sigara Ozellikle gen¢ yaslardan itibaren aterosklerotik risk faktorlerini
olumsuz yonde etkilemektedir (60, 61).

Hipertansiyon: Sistemik arteriyel hipertansiyon, patogenetik olarak
kolesterole bagimli bir ateroskleroz hizlandiricisi olmakla birlikte, KAH ve
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Yiiksek kan basinci
muhtemelen nitrik oksit azalmasiyla iligkili olarak endotel disfonksiyonuna neden
olmaktadir. HT ve hiperkolesterolemi koroner ateroskleroz olusumunda giiclii bir
sinerjik etki olustururlar. Hipertansiyon ve dislipideminin birlikte oldugu hastalar-
da KAH prevalansi tek basina bulunanlara gore iki kattan daha fazladir (62).
Benzer sekilde HT, kadin ve erkekte akut MI riskini de 2-3 kat artirmaktadir.
Obezite ise hipertansiyon gelisme riskini 2-6 kat artirmaktadir (63). Sistolik arter
basinct (SAB) ve diyastolik arter basinci (DAB) arasindaki fark nabiz basinci
olarak tanimlanir ve kardiyovaskiiler olaylar1 tahmininde kullanilir. Hipertansif
hastalarda KAH siklig1 5 kat daha fazladir. 40 ile 70 yas aras1 kisilerde SAB’daki
her 20 mmHg’lik veya DAB’daki her 10 mmHg’lik artis 115/75 ile 185/115
mmHg arasindaki degerler de kardiyovaskiiler hastalik riskini iki katina ¢ikarmak-
tadir (64).

Giiniimiize dek 50.000’e yakin hasta tizerinde yapilan randomize, plasebo

kontrollii calismalarin verilerine gore, tedavi ile SAB ve DAB’da sirasiyla 13 ve 6
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mmHg’lik azalma, koroner olay insidansinda % 16 oraninda bir azalmayla sonug-
lanmastir (65).

Diabetes Mellitus: DM hastalarinda mortalitenin yaklasik % 80’inde
koroner, serebral ve periferik arterlerin aterosklerozu sorumludur. Diyabet
hastalarinda daha yaygin ve daha ciddi aterosklerotik lezyonlar goriilmektedir
(66). Bu hastalarda KAH riski 2 ile 4 kat artar (67). Genel popiilasyonda
kadinlarda KAH erkeklerden 10 yil sonra gelisir. Diyabetik kadin hastalarda bu
kardiyovaskiiler yarar azalmaktadir.

Istatistiksel olarak bagimsiz ancak patogenetik olarak kolesterole bagimli
olan bir diger risk faktérii Tip 2 DM’dir. Miyokard infarktiisii (MI) ge¢irmemis
diyabetli hastalar ile MI gecirmis nondiyabetik bireyler gelecekteki akut koroner
sendromlar acisindan ayni riske sahiptirler. Bu nedenle NCEP-ATP III kilavuzun-
da diyabet, KVH’de bir risk faktorii olmak yerine KVH esdegeri olarak
degerlendirilmis ve yogun antiaterosklerotik tedavi onerilmistir (51).

Proinsiilinin yikim iiriinii olan C-peptid’in de ateroskleroz gelisiminde
ciddi bir rol oynadig1 gosterilmistir (68).

Cinsiyet: Cesitli calismalar kardiyovaskiiler hastaliklarda cinsiyetin erkek
olmasmi bagli basina bir risk faktorii olarak gdstermektedir. Major kardiyo-
vaskiiler risk faktorlerinin her iki cinste de aym1 olmasma ragmen KAH
erkeklerde, kadinlardan 10-15 yi1l daha erken baslamaktadir. Cinsiyetin KAH riski
tizerindeki carpicit etkisi kolesterolle bagimli iliskilidir. Total kolesterol 150
mg/dL tizerinde degilse ne erkekler ne de kadinlarda KAH gelismemektedir (57).

Zihinsel Stres: Kronik stres kardiyovaskiiler ve metabolik hastaliklarda

rol oynamaktadir. Psikososyal stres faktorleri koroner kalp hastaliklarinda artma
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ve akut MI riski ile iliskilidir (69). Akut ve kronik zihinsel stres normal endotel
fonksiyonlarin1 bozarak endotel hasarmma yol agar. Bununla birlikte miyokard
enfarktlisii olusumu igin bir risk faktorii olan uyku eksikligi de endotel disfonksi-
yonuna ve sistolik kan basincinda artisa neden olmaktadir (53).

Aterosklerotik olaylarin % 20’sinin herhangi bir klasik risk faktorii
olmadan ortaya c¢iktig1 goriiliirken, KAH risk faktorlerine sahip kisilerin bir
kisminda da koroner olaylarin yasanmadigi goriilmektedir. Benzer sekilde MI
gecirmis hastalarin iicte birinde klasik risk faktorlerinin olmadigi, yarisinda da
lipid diizeylerinin normal oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle ateroskleroz sadece
klasik risk faktorleri ile agiklanamaz (53).

Major risk faktorleri disinda son donemde mindr risk faktorleri olarak
tanimlanan bazi durumlarin aterosklerozun patogenezinde etkili olduklar
diisiiniilmektedir. Fakat minor risk faktorlerinin 6nemi major faktorlerdeki gibi
kuvvetli kanitlara dayandirilamamistir. Etkilerinin daha ¢ok major faktorlere
egilimi arttirma yoniinde oldugu sanilmaktadir. Obezite, sedanter yasam tarzi,
hipertrigliseridemi ve stresli kisilik yapist minor risk faktorleri arasinda sayilabilir
(53).

Tim bu sebepler nedeni ile yeni risk faktorlerinin arastirilarak
belirlenmesinin yani sira; yas, cinsiyet ve aile oykiisii gibi degistirilemeyen risk
faktorlerinin disinda kalan risk faktorlerinin biiyiik bir boliimiiniin degistirilebilir
oldugu goriilmiis ve koruyucu oOnlemlerle hastaliktan korunma saglanabilecegi
fikri ileri siirtilmiistiir (70).

Son zamanlarda mindr risk faktorlerinin yaninda yeni risk faktorleri

saptanmistir: hsCRP, hiperhomosisteinemi, lipoprotein (a) yliksekligi, fibrinojen,
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D-dimer, t-PA, PAI-1, depresyon, apolipoprotein B yiiksekligi, infeksiyoz ajanlar
(cytomegaloviruslar, chlamydia pneumoniae, helicobacter pylori) potansiyel yeni
risk faktorleridir. Bu yeni risk faktorleri ile ilgili calismalar giiniimiizde yetersiz
olmakla birlikte eger genis epidemiyolojik ¢alismalarda 6nemi kanitlanirsa
gelecekte bunlarin da risk faktér modifikasyonu yapilirken dikkate alinmasi
gerekecektir (48, 49, 71-74).

Sonu¢ olarak, KAH ile ilgili olarak risk faktorlerinin ii¢ gruba
ayrilabilecegi fikri ortaya ¢ikmistir. Bunlar; sabit (modifiye edilemeyen) faktor
grubu, temel (modifiye edilebilir) faktér grubu ve Onemi tartismaya acik olan

diger faktorler grubu olarak adlandirilir (75) (Tablo 1).

Tablo 1. Aterosklerotik kalp hastaligi risk faktorlerinin genel siniflamasi (75)

Sabit Faktorler (modifiye Modifiye Edilebilen Temel " .
A . Diger Faktorler
edilemeyen) Faktorler
Aile oykiisii Sigara kullanimi1 Diyabet
Cinsiyet Hipertansiyon Obezite
Yas Hiperkolesterolemi Homosistein
Etnik grup Sedanter yasam tarzi Alkol
Vaskiiler hastalik Sosyal smif

Psikososyal gevre
A tipi kisilik
Enfeksiyon
Eksojen ostrojenler

Diger hastaliklar
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3.7. Koroner Yavas Akim Fenomeni

3.7.1. Tamim ve Etyopatogenez

Koroner yavas akim (KYA) fenomeni koroner arter anatomisinin normal
veya normale yakin oldugu bireylerde, anjiyografi sirasinda uygulanan opak
maddenin distal vaskiiler yapilara ilerleyisinin yavas olmasidir. Bu fenomen ile
sikca karsilagilmasina ragmen nedeni ve klinik onemi halen tam olarak netlik
kazanmamustir (76).

Miyokard iskemisini diisiindiiren anginal yakinmalar1 olan ve anjiyogra-
fide koroner arterleri normal tespit edilen hastalarda, gogilis agrisinin sebebini
aciklayamamak klinikte sik karsilasilan bir sorundur. Normal koroner anatomiye
sahip oldugu halde gogiis agrist olan ve miyokard iskemisinin efor testi ya da
miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS) ile ortaya kondugu hasta grubu ilk kez
Kemp tarafindan Sendrom X olarak tanimlanmistir (77). Hastalardaki angina
nedeni olarak da koroner yatagin vazodilator rezervinin azalmasina baglh gelisen
miyokard iskemisi gdsterilmistir (78, 79). Ilk olarak 1972°de Tambe ve arkadas-
lar1 (80) tarafindan, bu durumdan farkli olarak, normal epikardiyal koroner
anatomiye ragmen kontrast maddenin koroner arterlerde yavas ilerledigi fark
edilmis ve bu durum Koroner Yavas Akim Fenomeni olarak adlandirilmistir.
Mekanizmasinin ise koroner mikrosirkiilasyondaki anomalilere bagl olabilecegi
ileri stirtilmiistiir. KY A’nin, kiiclik damarlar1 tutan sklerodermada da goriilmesi bu
durumu desteklemektedir (81).

KYA, akut koroner sendromlarla iliskili olarak (primer koroner yavas
akim) gelisebildigi gibi, uygulanan trombolitik tedaviye bagli embolizasyon

sonrasi, girisimsel iglemler sonrasi, ani intrakaviter basing artis1 sonrasi, spazm
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sonrasi, hava embolisi veya bag dokusu hastaliklarinda da gelisebildigi
gorilmistiir (sekonder koroner yavas akim) (82). Akut MI’da gelisen yavas akim
infarktiisten sorumlu arterde goriilebildigi gibi, diger arterlerde de
gortlebilmektedir ve ilging olarak, sorumlu arterdeki darlik giderildiginde diger
arterdeki akimin da hizlandig1 goriilmiistiir (83). Bu nedenle infarktiisten sorumlu
olmayan arterde goriilen yavas akimin mikrovaskiiler yapidaki nekroza veya lokal
olarak salinan nérohumoral mediyatorler sonucu gelisen vazokonstriiksiyondan
kaynaklanabilecegi belirtilmistir. Mikrovaskiiler konstriikksiyon cevabi olusturan
mediatdrlerinin ise endotelin (84) ve/veya noropeptid Y (85) gibi peptidlerden
kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir.

KYA’l hastalarda sol (86) ve sag (87) ventrikiilden alinan biyopsilerde
kapiller endotelinde kalinlagma, niikleusun normal morfolojisini kaybetmesi,
limen daralmasi ve piknoz gibi kiiciik damar hastaliginin histopatolojik bulgulari-
nin goriilmesi Tambe ve arkadaslarini (80) desteklemistir.

KYA’nin olusum nedenlerinin irdelendigi calismalarin birinde (88)
hastalik, refleks arterioler rezistans artisi ile iligkilendirilirken, bir digerinde (89)
ektazik koroner arterler olmasina ragmen normal koroner akim rezervi oldugu
gorilmiis ve KYA tespit edilen her hastada mikrosirkiilasyonda bozukluk olmadi-
81, trombozis gibi faktorlerin de bu duruma yol acabilecegi fikri ileri siirlilmiistiir.
Hastalarda goriilen yavas akimin normale donmesi i¢in uygulanan tedavi
protokollerinde ise akimin, nitrogliserin ile diizelmedigini bunun yerine dipirida-
mol ile hastaliktan etkilenen tiim damarlarda normallestigini gosteren caligmalar
da literatiirde yer almaktadir (86, 90). Yine, mikrovaskiiler vazodilator 6zelligine

sahip ve bir T-tipi kalsiyum kanal blokeri olarak da bilinen mibefradil’in KYA’l1
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hastalarda koroner akimi belirgin 6lg¢lide diizelttigi gorilmistiir (91). Mikrosirkii-
lasyondaki bozuklugu gosteren bu c¢alismalarin olmasi nedeniyle KYA’nin, yine
patogenezinde mikrovaskiiler bir bozukluk oldugu sanilan kardiyak sendrom X’ in
bir alt grubu oldugu fikri ortaya atilmistir (92).

Koroner arterlerin i¢ yapisi ve fonksiyonlarini ayrintili olarak gdsterebilen
intravaskiiler ultrasonografi (IVUS), fraksiyonel akim rezervi (FFR), intrakoroner
basing (Pressure-Wire) dlclimleri ve optik koherens tomografi (OCT)’ nin gelisme-
siyle, anjiyografide normal koroner arter anatomisi olarak yorumlanan bazi
vakalarin koroner arterlerinde liimen daralmasi ve diizensizligine yol agmayan
lezyonlar oldugu gosterilmistir (93, 94). Bu calismalarin 1s18inda, KYA’l1
hastalarda yapilan arastirmalarda koroner arterlerde, boylu boyunca seyreden,
limeni daraltmayan yaygin kalsifikasyon, diffiiz intimal kalinlagma ve damar
duvarinda aterom plaklarin varligi tespit edilmistir (95-97). Sonucta bu ¢aligma-
larla, KY A’nin kiiclik ve biiyiik damarlar1 tutan ve mikrovaskiiler direngte artisa
neden olan, gergek liimen daralmasi ve diizensizligine yol agmayan aterosklerotik
bir siire¢ oldugu kanaatine varilmistir (93, 94, 98).

Koroner dolasimin regiilasyonunda, daha c¢ok kiigiik arter ve arteriyoller
seviyesinde gerceklesen endotel aracili metabolik otoregiilasyon etkilidir ve bu
regiilasyonda nitrik oksit (NO) ve endotelin 6nemli rol oynamaktadir (99-101).
Koroner arterlerdeki yavas akimin, NO diisiikliigli ve endotel fonksiyonlarinda
bozulma ile dogrudan iliskili oldugunu gosteren ¢ok sayida calisma vardir (76, 95,
102-104). KYA’lh hastalarda patogenetik olaylarin tiimiiniin gosterdigi gibi,

iskeminin olusmasi ve bunun klinik yansimasi olan angina pektorisin goriilmesi
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muhtemeldir. Ancak KYA’l1 hastalarda goriilen anginanin miyokardiyal iskemi-

den bagimsiz oldugunu gosteren ¢alismalarda olmustur (105).

3.7.2. Klinik Ozellikler

Tikayic1 koroner arterleri olan hastalarda oldugu gibi KYA hastalarinda
efor anginasi (93, 97, 103-107) stabil olmayan angina pektoris (USAP) ve ST
yiikselmesiz MI (Non-Q MI) (91), ST yiikselmeli MI (88) klinigi ile goriilebilir-
ler. Bazen de kateterizasyon islemi esnasinda refleks yollarla olusabilir (88).
Hastalarin % 84’iinde 2 y1l i¢inde gdgiis agris tekrarlar (96); ancak bu hastalarda,
QT dispersiyonu anlamli olarak yiiksek tespit edilmesine ragmen kardiyak
mortalitenin diisitk oldugu bildirilmistir (108). Ayrica gbgiis agrisinin sigara
icenlerde daha sik goriildiigli ve semptom verdigini sOyleyen calismalarda vardir
(91). Yapilan bir calismada KYA hastalarinda hipertansiyon % 58, sigara icme
orant % 80, ailede KAH o0ykiisii % 45, dislipidemi % 45, DM % 22 oraninda
tespit edilmistir (109).

Hastaligin klinikte goriilme sikliginin arastirildigr calismalarin birinde
(110), 7 yillik takip sonunda KAH olasilig1 olan ve Koroner Anjiyografi (KAG)
yapilan 21247 hastanin 3136’sinda normal koroner arterlerin bulundugu,
digerinde (111) ise 3 yil igerisinde KAG yapilan toplam 1206 hastanin 316’sinda
(% 26.2) Normal Koroner Anatomi (NKA) ve bunlarin da 39’unda KYA oldugu

rapor edilmistir.
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3.7.3. Koroner Yavas Akim Degerlendirme Yontemleri
3.7.3.1. TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) Akim
Dereceleme Yontemi

Anjiyografik olarak koroner akimin tespiti, eskiden koroner arterlerin
tamamen dolmasi i¢in gecen siirenin ka¢ kalp atimi sayis1 kadar olduguna
bakilarak yapilirdr (112, 113). ilk defa 1985’te TIMI ¢alisma grubunun
sekillendirdigi TIMI akim derecelendirilmesi, tromboliz arastirmacilar: tarafindan
MI’da trombolitik uygulanan hastalarda reperfiizyon tedavisinin, sorumlu
arterdeki etkinligini degerlendirmek i¢in kullanilmaya baglanmistir (114).
Anjiyografi esnasinda epikardiyal damarlara uygulanan kontrast maddenin hiz1 ve
pasaj1 tamamlamast TIMI 0-1-2-3 olarak degerlendirilir (113).

TIMI Akim Derecelendirmesi
TIMI 0 (Kaybolmus Distal Akim): Okliizyon noktasinin distaline hi¢ kontrast
madde gecisi olmaz.
TIMI 1 (Kotii Distal Akim): Kontrast maddenin bir kismi1 daralmis arter
boyunca ilerler ancak distal segmentte opasite tam olusmaz.
TIMI 2 (iyi Distal Akim): Kontrast madde distal segmentte opasite olusturur
ancak akim proksimal segmente kiyasla daha yavastir ve/veya kontrast madde
distal segmentten baska bir damarin ayn1 segmentine gore daha yavas temizlenir.
TIMI 3 (Normal Distal Akim): Kontrast madde distal segmente istenilen hizda
giderek distali tam doldurur ve hizlica temizlenir.

Bu yontem reperfiizyon stratejilerinin  etkinliklerini kargilastirmakla
birlikte akut koroner sendromlarda kotii gidis riski daha yiiksek olan hastalarin

belirlenmesinde yararli olsa da, gozlemciler arasinda belirgin degerlendirme
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farkliliklar1 yaratabilecek, basit ve kalitatif bir yontemdir (113). Bu sebepten
dolay1 koroner akimi standardize etmek i¢cin TIMI-4 calismasinda, TIMI kare
sayis1 kavrami gelistirilmistir (115). Sonrasinda bu kavram, Gibson ve arkadaslar1
(116) tarafindan objektif ya da kantitatif olarak degerlendirilebilecek sekilde

diizenlenmistir.

3.7.3.2. TIMI Kare Sayimi (The TIMI Frame Count (TFC)) Yontemi

Bu yontemde, kontrast maddenin koroner artere uygulanisindan sonra,
onceden belirlenmis distal bir isaret noktasina ulagmasi i¢in gereken zaman sine-
kare sayis1 (cine-frame) olarak hesaplanmaktadir. Epikardiyal her bir arter i¢in bu
kare saymmi standardize edilmistir. Opak maddenin koroner arter ostiumuna
verildigi andan itibaren kontrastin iki kenara degecek sekilde arterin genisligince
yayildig1 ve one dogru hareket ettigi kare ilk, distal isaret noktasina girdigi kare
ise son kare olarak kabul edilir (116).

Distal isaret noktas1 olarak; r. interventricularis anterior (LAD) i¢in biyik
“moustache” olarak adlandirilan distal bifurkasyon, r. circumflexus (Cx) icin
distal bifurkasyon sonu ve a. coronaria dextra (RCA) i¢in r. posterolateralis
dexter’in ilk yan dali alinir (Sekil 10). Ilk kare ile son kare arasindaki fark kare
sayisi olarak degerlendirilir (116).

Yapilan ol¢iimlerde LAD’nin proksimalinden distal catala olan mesafesi
RCA ve Cx’e gore ortalama 1.7 kat daha uzun oldugu fark edilmis ve hesaplanan
LAD kare sayis1 1.7°ye boliinerek diizeltilmis LAD TIMI kare sayis1 (corrected

LAD) elde edilmistir (113, 115).
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Ik Kare Son kare Distal
tamimlamasi tamimlamasi belirleyiciler

Kare 0:
Kontrast bir
kenara deger

Kare 21: Kontrast
distal belirleyicilere
ilk olarak ulagir.

Kare 1: Kontrast
her iki kenara
deger ve ilerler

Sekil 10. TFC’de kullanilan distal belirleyici noktalar (113).

MI yoklugunda
normal akim
21.0+3.1 kare

3.7.4. KYA’da Tedavi

Bu hastalara klasik anti-iskemik ve endotel disfonksiyonuna yonelik tedavi
verilir; fakat oturmus bir tedavi protokolii yoktur. Kurtoglu ve arkadaslar1 (90),
oral dipridamol tedavisinin etkili bir sekilde hastalarin yakinmalarin1 azalttig1 ve
anjiyografik diizelme sagladigini; Demirkol ve arkadaslar1 (117), egzersiz
(miyokard perfiizyon sintigrafisi) MPS’de iskemik olarak degerlendirilen KYA’I1
hastalara dipridamol ile MPS yapmislar ve 17 kisinin tiimiinde de perfiizyonun
diizeldigini gostermislerdir. Vazodilator 6zelligi olan bir T-tipi kalsiyum kanal

blokeri mibefradil’in anjiyografi esnasinda, hastanin ilacit ¢ignemesinden 30
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dakika sonra koroner akimi diizelttigi ve diizenli oral kullaniminda ise angina

sikligini azaltarak hayat kalitesini arttirdig1 goriilmiistiir (91).

3.7.5. Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi, periferik bir arterden yerlestirilen kateterin koroner
arterlerin orjinine kadar ilerletilmesi ve kateterin igerisinden uygulanan kontrast
madde enjeksiyonu ile yliksek ¢oziintirliiklii X 1511 altinda koroner arter liimen
anatomisinin radyografik olarak goriintiilenmesi yontemidir (13). Islemin amac1
hem dogal hem de cerrahi bypass greftleri olmak {izere tiim koroner damarlar
incelemek ayni zamanda arterlerin seyri, anatomik ve fonksiyonel patolojiler,
kollaterallerin varlig1 gibi koroner anatomiyi ayrintili olarak ortaya koymaktir.
Iskemik semptomlar1 tekrarlayan hastalarda tanisal islem olarak baslayip aym
giris yolundan ayni seans i¢inde hastaya etkin tedavi (perkiitan koroner girisim)

de uygulanabilir (118).

3.7.5.1. Koroner Anjiyografi Endikasyonlar
1. KAH varlig1 ya da stiphesi,
2. Akut MI,
3. Kardiyomyopatiler,
4. Ani kardiyak o6liimii ge¢irip kurtulanlar,
5. Mekanik girisim planlanan kalp kapak hastaligi,
6. Aort diseksiyonu,
7. Konjenital kalp hastaliklari,

8. Kalp transplantasyonu takibinde endikedir (118, 119).
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3.7.5.2. Koroner Anjiyografi Kontrendikasyonlari
A. Mutlak kontrendikasyonlar:

- Hastanin riza gostermeyisi

- Kateterizasyon {initesi ya da ekipman yetersizligi
B. Rolatif kontrendikasyonlar:

- Kontrolsiiz konjestif kalp yetmezligi

- Yakin ge¢miste serebrovaskiiler olay (< 1 ay)

- Infeksiyon ya da yiiksek ates

- Elektrolit dengesizligi

- Gebelik

- Akut gastrointestinal kanama

- Warfarin kullanimi (INR > 2)

- Bobrek yetmezligi (13).

3.7.5.3. Koroner Anjiyografi Komplikasyonlari

Major komplikasyonlar: Bunlar; 6liim, akut MI ve inme olup yaklagik
goriilme oran1 % 0,1° den azdir .

Minor komplikasyonlar: Daha c¢ok vaskiiler girisim bolgesindeki lokal
komplikasyonlardir.

Kontrast maddeye bagl gelisen komplikasyonlar: Alerjik reaksiyon, vazo-
vagal reaksiyonlar, aritmi, konjestif kalp yetmezligi, akut akciger 6demi ve

nefrotoksisitedir (118, 119).
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3.7.5.4. Koroner Anjiyografi Oncesi Hazirhik ve Kullanilan Teknikler

Hastanin anjiyografi oncesi bilgilendirilmis olmasi ve gerekli onamlarin
alinmasi gerekir. Anjiyo Oncesi rutin biyokimyasal analizleri degerlendirilmeli ve
kullandig1 ilaglarin dozu ayarlanmalidir. Kateterden 6-8 saat 6ncesinden itibaren
hastanin oral alimi (ila¢ ve asir1 olmamak sarti ile sivi alimi hari¢) kisitlanir.
Kateter laboratuvarinda monitorizasyonu yapilmali ve steril sartlarda hasta
ortiilmelidir. Islem ayaktan gelen hastalarda lokal anestezi altinda, en fazla 30
dakikada tamamlanir.
1- Perkiitan Femoral Yol: Koroner anjiyografi uygulanan vakalarda en ¢ok tercih
edilen yontemdir.
2- Perkiitan Brakiyal Yol: Femoral arter ponksiyonuna ¢ok benzer bir islemdir.
Daha kiigiik ¢capli olmast ve bolgedeki cilt alt1 yag dokusunun daha az olmasi
nedeniyle seyri oldukca degiskendir. Kolaylikla spazm gelisir.
3- Perkiitan Radiyal Yol: Bu yontemde arterin yiizeyel seyretmesi, komsulugunda
ciddi ven, sinir olmamasi1 ve aterosklerozun nadir gelismesi gibi uygulama
avantajlar1 vardir. Abdominal aort anevrizmasi ve ciddi periferik arter hastalig
olanlarda bu teknik daha ¢ok tercih edilir. Femoral arter teknigine yakin
prensiplerle girisim yapilir ve hasta islem sonrasinda hemen ayaga kalkabilir (13,

118).

3.7.6. Ekokardiyografi
Ekokardiyografinin klinik kardiyolojide kolay uygulanabilir, tekrar
edilebilir, hastaya aci vermeyen, teshis ve takipte hizla sonuca gotiiren non-

invaziv bir tetkik yontemi olmasi, onun tanisal bir test olarak yaygin kullanimini
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tesvik etmistir. Sistolik fonksiyonlarin belirlenmesinde daha ¢ok M-mode ve iki
boyutlu, diyastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde ise pulse-wave (PW) Doppler

kullanilir (120).

3.7.6.1. Transtorasik Ekokardiyografi

Ekokardiyografi islemlerinin ¢ogunlugu bir transdiiserin gogiis yiizeyine
yerlestirildigi ve ultrason sinyalinin interkostal aralik veya diger yansitici olmayan
anatomik bosluklardan gegerek iletilmesi ve yansiyan sinyalin alinabilmesinin
amagclandig1 transtorasik yolla gergeklestirilmektedir (120). Hemen hemen biitiin
ekokardiyografik muayeneler hasta sirt {istli yatarken yapilmasina ragmen, kalbin
baz1 kisimlarindan gelen ekolar1 daha iyi alabilmek i¢in zaman zaman hastanin
pozisyonu degistirilebilir (121). Fakat genellikle muayene, hasta hafif soluna
yatirilip, yatagin basucu 30° kaldirilarak yapilir. Bu 6zel pozisyon, sternumun
solundaki kalbi daha iy1 goriintilemek ve kalp icinden, Ozellikle septum
interventriculare’den gelen ekolarin kaydini kolaylastirmak i¢in tercih edilir (122).
Genellikle ekokardiyografik pencere 2. ile 5. interkostal araliklar arasindadir.
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’nin yetiskinlerde transtorasik ekokardiyogra-
fik degerlendirme i¢in onayladigi transdiiser yerlesim bdlgeleri: sag ve sol
parasternal bolge, kardiyak apeks, subkostal ve suprasternal ¢entik yerlesimleridir

(120).
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3.7.6.2. Transdiiser Yerlesimi ve Baz1 Ekokardiyografik Degerlerin
Ol¢iimii

Transdiiseri sternumun sol kenar1 boyunca 3. veya 4. interkostal araliga
yerlestirerek, kalbin apeksi ile tabani arasindaki bir egri dilimi boyunca ultrasonik
yayllma saptanabilir. Transdiiser kalbin apeksine dogru tutuldugunda ise
ultrasonik yayilma posterior papiller kas seviyesinde, sol ventrikiiler kaviteden ve
sag ventrikiiliin kiiciik bir kismindan gecger. Transdiiseri kalbin tabanina
yoneltince interventrikiiler septumdan gelen eko aortik kokiin 6n duvarindan
gelen ekoya doniisiir ve bu pozisyonda 6n mitral kapak, aortik yapraklar ve aortik
kokiin arka duvar ekosu kaydedilir. Sistol esnasinda aort yapraklarmin ‘kapak
hareketi’ olarak tanimlanan agilma aralig1 ortalama 15-26 mm’dir. Aortik kdkiin
iki kenar1 arasinda kalan mesafe ise 20-37 mm arasinda degisir. Interventrikiiler
septum kalinhig (IVS) 6-11 mm olarak kabul edilmistir. Interventrikiiler
septum’un sol kenart ile arka sol ventrikiil endokardiyumu arasinda kalan mesafe
ile sol ventrikiiliin sistol ve diyastol esnasindaki boyutu hesaplanir. Sol
ventrikiiliin sistol esnasindaki boyutu 25-40 mm arasinda degisirken, diyastol
esnasinda 35-56 mm arasindadir (122).

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ise, diyastol sonundaki ventrikiiler voliimiin
ejekte edilen miktart olup sistolik fonksiyonun klinik degerlendirilmesinde
kullanilan bir 6l¢iimdiir. Bir baska deyisle EF; kanla dolu olan kalbin her atisinda
damarlara att1g1 kan miktar ile ventrikiiler kavitede kalan kan miktariin yiizdesel
orantisidir. Normal kabul edilen degeri ise % 55-70 civarindadir. Kliniklerde EF
degeri sik olarak; apikal dort veya iki bosluk goriintiilerinde sistol ve diyastol

sonu endokardiyum simirlar1 belirlenerek ventrikiil uzun ekseni boyunca
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matematiksel olarak esit yliksekliklerdeki disklere boliinerek hesaplanma esasina
dayanan Simpson kurali ile dlgiiliir.

Ekokardiyografi ile olgiilebilen bir bagka parametre ise, aort kapaginin
yetmezlik (kapaktaki fonksiyon bozukluguna bagl olarak kapak acikliginin tam
olarak kapanmamasi durumu) ve darlik (daralan kapak acikligindan dolay:
kapaklarin tam olarak ac¢ilmamasi durumu) derecelendirilmesidir (16). Normal
yetiskinde kapak alani 3-4 cm? olarak kabul edilir. Hafif derece aort darlifinda
kapak alani 1.5 cm?’nin iistiinde, orta derecede aort darliginda kapak alan1 1-1.5
cm? arasinda, ciddi aort darliginda ise kapak alan1i 1 cm?’nin altindaki degerler
olarak derecelendirilmistir (123).

Yapilan bu ¢aligma ile nedeni heniiz tam olarak belirlenemeyen ve kapiller
endotelinde kalinlagsma, liimen daralmasi, sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinda bozulma, aortanin esneklik kapasitesinde azalma ile seyrettigi
one siiriilen KYA olgularinda; aorta ve sol ventrikiil ekokardiyografik ol¢timleri
normal degerlerle karsilastirilip yapisal farkliliklar olup olmadig: arastirildi. Elde
edilen sonuglar, daha 6nce yapilmis ¢alisma sonuclariyla birlikte degerlendiri-
lerek, hastaligin etiyolojisinin aydinlatilmasina katki yapabilecek verilere
ulasmast ve bu konuda yapilacak baska calismalara zemin hazirlanmasi

amaglandi.
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4. GEREC VE YONTEM

4.1. Calisma Popiilasyonu

Frrat Universitesi Tip Fakiiltesi Insanlar Uzerinde Yapilacak Arastirmalar
Etik Kurulu'nun 03.06.2011 tarih ve 16.06 sayili karar onayr alindi. Calismaya
Eyliil 2011-Ekim 2013 yillar1 arasinda Firat Universitesi Hastanesi Kardiyoloji
Poliklinigi’ne goglis agrist ile bagvuran hastalardan tanisal amacgli koroner
anjiyografi’ye (KAG) yonlendirilen ve kendilerine selektif KAG islemi uygulanan
olgular arasindan c¢alismaya uygunluk kriterlerini tasiyanlar dahil edildi.
Calismada 35-75 yas araliginda, 30’u kadin ve 30’u erkek toplam 60 hasta ile

30’u kadin ve 30’u erkek toplam 60 saglikl1 birey incelendi.

4.1.1. Cahsmaya Alinma Kriterleri

KAG islemi yapildiktan sonra normal koroner anatomiye sahip oldugu
halde, en az bir koroner arterinde TIMI frame count yontemine gére KYA tespit
edilenler hasta grubunu, yine ayni islem sonrasinda koroner anatomisi ve koroner
akimi normal oldugu tespit edilen bireyler kontrol grubunu olusturacak sekilde,
katilmay1 kabul eden olgular calismaya dahil edildi.

Calismaya alinacak olan hastalarin detayli Oykiileri alinip, rutin fizik
muayeneleri yapildi, boy ve kilolari, kan basinci ve nabiz olglimleri belirlenerek
veri kayit formuna kaydedildi (Ek-1). Kan basinci Olgiiliirken tiim katilimcilarin
Olcimden 30 dakika Oncesine kadar kafeinli igecek ve sigara i¢gmemeleri
kosuluyla, KAG islemi sonras1 yatak istirahatinde iken uygun boyutta manson

kullanilarak sfigmomanometre ile Korotkoff seslerinin en gii¢lii duyulmaya
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baslandig1 faz I sistolik, kayboldugu an olan faz V diyastolik tansiyon olarak
kaydedildi.
Tiim katilimcilara aragtirma hakkinda yazili ve sozli bilgi verilerek gerekli

onamlar alind1 (Ek-2).

4.1.2. Cahsmadan Dislanma Kriterleri

Akut koroner sendromlu, hipertansif, obez ve daha 6nce revaskiilarizasyon
(koroner by-pass ve perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti) uygulanmis,
kronik bobrek yetmezligi, tiroid fonksiyon bozuklugu, kronik akciger hastaligi,
malign aritmi, aktif bag dokusu hastaligi, deri hastali§i, romatizmal kapak
hastaligi, sol ventrikiil hipertrofisi, kalp yetmezligi ve kardiyomiyopatisi olan

hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

4.2. Koroner Anjiyografi

KAG islemi, Firat Universitesi Hastanesi Kardiyoloji Klinigi Kateter
Laboratuvari’nda Philips Integris Allura 9 C monoplane diagnostic kardiyo-
vaskiiler, interventional procedures poly diagnost G. Stant digital imaging (2006,
The Nederland B.V) koroner anjiyografi cihazi kullanilarak Judkins teknigi ile sol
kalp kateterizasyonu, sag ve sol koroner anjiyografileri selektif olarak yapildi. Sol
on oblik ve kraniyal, sag on oblik ve kaudal ve horizontal pozisyonlardan koroner
anjiyografi kayitlar1 alind1. Islem sirasinda opak madde olarak Iohexol 350 mg/ml
(Amersham Health, Co. Corp, Irlanda) kullanild: ve her bir pozisyonda manuel

olarak 6-8 ml opak madde koronerlere enjekte edildi.
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4.2.1. KYA’nin TIMI Frame Sayisi ile Belirlenmesi

Koroner kan akimimin devamli sayisal bir degisken olarak daha objektif
degerlendirilmesi amaciyla, koroner arterin distal ucuna kontrast maddenin
ulagmasi i¢in gerekli "sineframe" sayisi, TIMI frame sayis1 (TIMI frame count)
olarak kabul edildi. Philips Integris Allura 9 C software VISUB cabinet-CDM
dijital goriintiileme sistemi iizerinde TIMI frame sayis1 hesaplandi. Anjiyografi
sonugclari, birbirinden bagimsiz en az iki tecriibeli klinisyenin degerlendirmesi ile
elde edildi. Farkli sonug¢ ¢ikmasi durumunda ise en az 3 pozisyonda hesaplanan
olgiimlerin ortalamasi dikkate alindi. Ol¢iim sirasinda koroner artere kontrast
maddenin girdigi frame, ilk frame olarak kabul edildi. Calismamizda Gibson ve
arkadaslarinin (116) yontemi ile referans noktalar1 belirlenerek TIMI frame sayist

hesaplanda.

4.3. Ekokardiyografik Olciimler

Olgularin tiimiine kardiyoloji laboratuvarinda calisma protokoliinden
habersiz, aym1 kardiyolog tarafindan Vivid 7 Dimension/Vivid 7 Pro marka,
Horten-Norveg iiretimi, 3 mHz yetiskin probe ile sol yan supin pozisyonunda
Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin belirledigi standartlar (124) referans
alinarak transtorasik ekokardiyografi yapildi. Parasternal uzun aks, kisa aks,
apikal dort bosluk ve iki bosluk goriintiileri alinarak M-mod, B-mod, pw-doppler
ve continue wave doppler (cw-doppler) yontemi ile sol ventrikiil sistolik ve

diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirildi (Sekil 11).
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1 IV5d
LYIDd
LY PWd
Iv¥5s
LYIDs
LVPWSs

EF(Teich) 69
%4FS 0

Sekil 11. M mod 6l¢lim goriintiisii.

Ejeksiyon fraksiyonu apikal dort bosluk ve apikal iki bosluk goriintiilerin-

den faydalanilip, Simpson metodu ile 6l¢iilerek kaydedildi (Sekil 12).

EF A-L A4C )

LVEF MOD A4C 58 Y

SV A-L A4C 45 ml
oD A4C 44 ml

0 A-L A4C 0.00 |/
WMOD A4C 0.00 |/min

LVLls A4C

LVAs Ad4C

LVESY A-L A4C
LVESY MOD A4C
HR

Sekil 12. Simpson metodu ile EF 6l¢iim goriintiisii.
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Interventrikiiler septum kalmlig: (Sekil 13), sol ventrikiil sistol sonu ¢aps,

sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 6lciildii (Sekil 14 ve 15).

Sekil 13. Ekokardiyografi ile IVS 6l¢lim goriintiisii.

(@ |

Sekil 14. Ekokardiyografi ile sol ventrikiil sistol sonu ¢ap 6lglim goriintiisii.
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Sekil 15. Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1’nin ekokardiyografik dl¢iim goriintiisii.

Ayrica ekokardiyografik dl¢limler sirasinda aorta’ya ait olan aort kokiiniin
diyastol ve sistol sonu cap Ol¢limleri, aorta ascendens ¢ap1 ve aortik kapak
hareketi belirlendi (Sekil 16-19). Ayn1 zamanda aorta’nin darlik ve yetmezlik
durumlan incelenerek hafif, orta ve siddetli derecede olmasina gore siniflan-

dirtlarak kaydedildi.

Sekil 16. Ekokardiyografi ile diyastol sonu aortik ¢ap Sl¢iim goriintiisii.
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Sekil 17. Ekokardiyografi ile sistol sonu aortik ¢ap 6l¢iim goriintiisii.

aort kapak hareketi
e
S

Sekil 18. Ekokardiyografi ile aortik kapak hareketi dlglim goriintiisii.
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Sekil 19. Ekokardiyografi ile aorta ascendens c¢ap 6l¢iim goriintiisii.

4.4. Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizi i¢in SPSS (Statistical Package for Social
Sciences for Windows) 22.0 paket programi kullanildi. Veriler degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma) yani sira sayisal
veriler i¢in normal dagilim ve homojenlik gosteren parametrelerin gruplar arasi
karsilastirilmasinda Student-t testi kullanildi. Calismada elde edilen veriler
ortalama + standart sapma (X+SS) olarak belirtildi. Niteliksel veriler degerlendi-
rilirken Ki-Kare analizi kullanildi. Tiim sonuglar % 95 giliven araliginda ve

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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5. BULGULAR

Calismada, anjiyografik olarak koroner arterleri normal, ancak en az bir
epikardiyal koroner arterinde KYA tespit edilen 60 hasta (yas ortalamasi
53,50+8,33 yil) ve 60 saglikli birey (yas ortalamasi 54,90+13,01 yil) olmak iizere
toplam 120 olgu incelendi. Hasta ve kontrol gruplari, demografik 6zellikler (yas,
boy, viicut agirlig1) acisindan karsilastirildiginda gruplar arasindaki farkliliklar

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 2).

Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarinin demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi (n=60).

Demografik Ozellikler KYA NKA P

Yas (y1l) 53,50 £8,33 54,90+13,01 0,484
Boy (m) 1,67 £0,09 1,67+0,09 0,643
Agirlik (kg) 75,15 £9,79 77,42+13,20 0,288

KYA: Koroner yavag akim (Hasta grubu), NKA: Normal koroner akim (Kontrol grubu).

Hasta gruplar1 30 KYA’li kadin (yas ortalamasi 56,03+7,78 yil) ve 30
KYA’l1 erkekten (yas ortalamasi1 50,97+8,20 yil); kontrol gruplar ise 30 saglikli
kadin (yas ortalamasi 59,10+11,67 yil) ve 30 saglikli erkekten (yas ortalamasi
50,70+13,10 y1l) olustu (Tablo 3 ve 4).

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol grubundaki tiim kadin
katilimcilarin demografik 6zellikleri kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunamadi (p>0,05). Benzer sekilde sistolik arter basinglar1 karsilastiril-
diginda da yine anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Ancak diyastolik arter
basinglar1 karsilastirildiginda hasta grubundaki kadinlarin degerlerinin kontrol

grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha kii¢lik oldugu goriildi
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(p<0,05). Nabiz degerlerinin ise hasta grubunda istatistiksel olarak ileri diizeyde

bir anlamlilikla daha kiigiik oldugu goriildii (p<0,001) (Tablo 3).

Tablo 3. Kadin hasta ve kontrol gruplarina ait demografik 6zellikler ile bazi vital
bulgularin karsilastirilmast (n=30)

Olciimler KYA NKA P
Yas (yil) 56,03+7,78 59,10+11,67 0,237
Boy (m) 1,62+0,05 1,60 +0,05 0,301
Agirlik (kg) 71,90+8,81 75,60+£14,92 0,247
Sistolik Arter Basinci (mmHg) 118,33 £10,85 119,67+12,17 0,656
Diyastolik Arter Basincir (mmHg) 71,33+6,81 76,67 £9,22 0,014*
Nabiz (dk) 77,60+7,74 83,83+5,79 0,001**

KYA: Koroner yavas akim (Hasta grubu), NKA: Normal koroner akim (Kontrol grubu),*p<0,05,
#4p<0,001.

Calismaya aliman hasta ve kontrol gruplarindaki tim erkeklerin
demografik o6zellikleri ve bazi vital bulgularn kiyaslandiginda aradaki farkliliklar

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Erkek hasta ve kontrol gruplarma ait demografik ozellikler ile bazi vital
bulgularin karsilastirilmasi (n=30)

Olciimler KYA NKA P

Yas (y1l) 50,97 +8,20 50,70 £13,10 0,925
Boy (m) 1,73 £0,08 1,73 £0,07 0,945
Agirlik (kg) 78,4 £9,77 79,23 £11,19 0,760
Sistolik Arter Basinci (mmHg) 110 £12,32 111,33 £10,42 0,652
Diyastolik Arter Basinc1 (mmHg) 71,33 4£7,76 70,00+6,95 0,486
Nabiz (dk) 77,10 £8,95 79,00 £6,96 0,362

KYA: Koroner yavas akim (Hasta grubu), NKA: Normal koroner akim (Kontrol grubu).
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Hasta ve kontrol gruplarindaki erkeklerin ekokardiyografik Ol¢im
parametreleri karsilastirildiginda, aorta ascendens kok capi ile sistol sonu aort kok
cap1 Ol¢limleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde hasta grubunda daha biiyiik

bulundu (p<0,05) (Sekil 20).

40
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Sekil 20. Hasta ve kontrol gruplarma ait sistol sonu aort kok capi. *p<0,05,
kontrol grubu ile karsilastirildiginda, KYA: Koroner yavas akim (Hasta grubu), NKA:

Normal koroner akim (Kontrol grubu).

Diyastol sonu aort kdk capt ve aortik kapak hareketi ol¢iim degerleri
koroner yavas akimli erkek hastalarda biiylik tespit edilmesine karsin gruplar
arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildi. Aym sekilde, sol ventrikiil
sistol ve diyastol sonu ¢api, interventrikiiler septum kalinlig1 ile ejeksiyon
fraksiyonu Ol¢iimlerindeki farkliliklar da istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Koroner yavas akiml erkek hastalarin ekokardiyografik dl¢timlerinin kontrol
grubu ile karsilastirilmasi (n=30).

Ekokardiyografik Olciimler KYA NKA P
Aorta Ascendens Cap1 (mm) 34,54 +£2,70 33,17 +£2,34 0,040*
Diyastol Sonu Aort Kok Capt (mm) 33,44 £2,64 32,19 £2,53 0,066
Sistol Sonu Aort Kok Cap1 (mm) 33,78 £2,66 32,50 £2,22 0,047*
Aortik Kapak Hareketi (mm) 21,99 £2.01 20,97 £2,41 0,079
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (mm) 33,73 £3,23 32,40 +4,18 0,172
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1 (mm) 47,83 £3,37 47,80 +4,49 0,974
Interventrikiiler Septum Kalinlig1 (mm) 10,53 +£0,94 10,57 1,07 0,898
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 55,43 +£5,75 56,27 +4,86 0,547

KYA: Koroner yavas akim (Hasta grubu), NKA: Normal koroner akim (Kontrol grubu),*p<0,05.

Koroner yavas akimli kadin hastalarin ekokardiyografik 6l¢iimleri kontrol
grubu ile karsilagtirildiginda ise, aorta ascendens ¢ap Ol¢tim degerinin istatistiksel
olarak ileri diizeyde bir anlamlilikla hasta grubunda daha biiylik oldugu tespit
edildi (p<0,001). Aym1 gruplarda interventrikiiler septum kalinlig1 degerleri de
yine kontrol grubuna kiyasla hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha biiyiik 8l¢iildii (p<0,05) (Sekil 21) (Tablo 6).
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Interventrikiiler Septum Kalinlig1 (mm)

Kadin KYA Kadin NKA Erkek KYA Erkek NKA

Sekil 21. Hasta ve kontrol gruplarina ait interventrikiiler septum kalinligi.
*p<0,05, kontrol grubu ile karsilagtirildiginda. KYA: Koroner yavas akim (Hasta grubu),
NKA: Normal koroner akim (Kontrol grubu).

Tablo 6. Koroner yavas akimli kadin hastalarin ekokardiyografik dl¢iimlerinin kontrol

grubu ile karsilastirilmasi (n=30).

Ekokardiyografik Ol¢iimler KYA NKA P
Aorta Ascendens Cap1 (mm) 34,17 £3,14 32,25 42,83 0,016*
Diyastol Sonu Aort Kok Cap1 (mm) 30,72 £2,10 30,37 £2,75 0,584
Sistol Sonu Aort Kok Cap1 (mm) 31,33 £2,52 30,81 £2,30 0,401
Aortik Kapak Hareketi (mm) 20,00 £2,48 19,39 £2,20 0,320
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (mm) 29,80 +4,22 32,07 +4,46 0,048*
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1 (mm) 44,83 £4,08 46,37 £3,32 0,116
Interventrikiiler Septum Kalinligi (mm) 11,17 £1,68 10,36 1,20 0,036*
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 57,63 5,12 56,17 +4,13 0,227

KYA: Koroner yavas akim (Hasta grubu), NKA: Normal koroner akim (Kontrol grubu), *p<0,05.
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Koroner yavag akimli kadin hastalar ile kontrol grubu sol ventrikiil sistol
sonu ¢ap Ol¢iim degerleri karsilastirildiginda ise hasta grubunda kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha kiigiik oldugu tespit edildi (p<0,05)

(Sekil 22).

40

Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (mm)

Kadin KYA Kadin NKA Erkek KYA Erkek NKA

Sekil 22. Hasta ve kontrol gruplarina ait sol ventrikiil sistol sonu g¢ap1.*p<0,05,
kontrol grubu ile karsilastirildiginda. KYA: Koroner yavas akim (Hasta grubu), NKA:

Normal koroner akim (Kontrol grubu).

KYA’ll kadin hastalar ile kontrol grubundaki ekokardiyografik olarak
Ol¢iilen diger parametrelerin (diyastol ve sistol sonu aort kok capi, aortik kapak
hareketi, sol ventrikiil diyastol sonu capi, interventrikiiler septum kalinlig: ile
ejeksiyon fraksiyonu) kiyasinda ise, hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik goriilmedi (p>0,05) (Tablo 6).

Koroner yavas akim tanist almis olan hasta grubu kendi i¢inde cinsiyet

ayrimi yapilarak kiyaslandiginda, KYA’l1 kadin hastalarin yaslarinin ve sistolik
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arter basinglarinin KYA’ll erkek hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha biiyiik oldugu goriildii (p<0,05). Boy ve agirlik 6l¢limleri agisindan
erkek hasta grubu degerlerinin kadin hasta grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu tespit edildi (p<0,05). Diyastolik arter
basinglar1 ve nabiz Ol¢glim degerleri karsilagtirildiginda ise istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Koroner yavas akim tanisi alan erkek hastalar ile kadin hastalarin 6l¢limlerinin

karsilastirilmasi (n=30).

Parametreler Kadmm KYA Erkek KYA P
Yas (y1l) 56,03 £7,78 50,97 £8,20 0,017*
Boy (m) 1,62 £0,05 1,73 0,08 0,000%*
Agirlik (kg) 71,90 +8,81 78,40 £9,77 0,009*
Sistolik Arter Basinci (mmHg) 118,33 +£10,85 110,00 £12,32 0,007*
Diyastolik Arter Basinci (mmHg) 71,33 +6,81 71,33 £7,76 1,000
Nabiz (dk) 77,60 7,74 77,10 £8,95 0,818
Aorta Ascendens Cap1 (mm) 34,17 £3,14 34,54 £2,70 0,626
Diyastol Sonu Aort Kok Capt (mm) 30,72 £2,10 33,44 £2,64 0,000%**
Sistol Sonu Aort Kok Cap1 (mm) 31,33 £2,52 33,78 £2,66 0,001 **
Aortik Kapak Hareketi (mm) 20,00 +2,48 21,99 £2,01 0,001 **
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (mm) 29,80 +4,22 33,73 £3,23 0,000%**
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1 (mm) 44,83 +4,08 47,83 £3,37 0,003*
Interventrikiiler Septum Kalinlig1 (mm) 11,17 £1,68 10,53 +0,94 0,078
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 57,63 £5,12 55,43 +£5,75 0,123

KYA: Koroner yavas akim (Hasta grubu), *p<0,05, **p<0,001.

Hasta grubundaki kadin ve erkeklerin ekokardiyografik olctimleri
karsilastirildiginda, diyastol sonu aort kok ¢api, sistol sonu aort kok ¢api, aortik
kapak hareketi ve sol ventrikiil sistol sonu ¢ap 6l¢lim degerlerinin kadin hastalara

kiyasla erkek hastalarda istatistiksel olarak ileri diizeyde bir anlamlilikla daha
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bliyiik oldugu tespit edildi (p<0,001). Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap Ol¢iimii de
erkek hastalarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha biiyiik bulundu
(p<0,05). Aorta ascendens cap Ol¢iimii, interventrikiiler septum kalinligr ve
ejeksiyon fraksiyonu degerleri karsilastirildiginda ise kadin ve erkek hasta
gruplar1 arasinda istatistiksel anlamda bir farklilik olmadig gorildii (p>0,05)
(Tablo 7).

Anjiyografik olarak normal koroner anatomi ve kan akimina sahip oldugu
tespit edilen kadin ve erkeklerden olusan kontrol gruplari, kendi i¢inde cinsiyetler
aras1 kiyaslandiginda, caligmadaki saglikli erkeklerin yaslar1 saglikli kadinlara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha kiigiik bulunurken (p<0,05); boylar1
istatistiksel olarak ileri diizeyde bir anlamlilikla daha biiyiik bulundu (p<0,001).
Agirliklar arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
Saglikli kadinlarin sistolik arter basinci, diyastolik arter basinci ve nabiz 6l¢iim
degerleri saglikli erkeklere kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha biiyiik
bulundu (p<0,05). Ayn1 gruplarda ekokardiyografik degerlerin karsilastirilmasin-
da ise diyastol sonu aort kok capi, sistol sonu aort kok capr ve aortik kapak
hareketi parametrelerinin saglikli erkeklerde saglikli kadinlardan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu goriildii (p<0,05). Aorta ascendens ¢ap
Olctimii, sol ventrikiiliin sistol ve diyastol sonu ¢ap Ol¢iimii, interventrikiiler
septum kalinlig1 ile ejeksiyon fraksiyonu ol¢timlerindeki farkliliklar istatistiksel

olarak anlaml degildi (p>0,05) (Tablo 8).
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Tablo 8. Koroner anatomisi ve kan akimi normal kisilerden olusan kontrol gruplarindaki

kadin ve erkeklerin 6l¢iimlerinin karsilagtirilmast (n=30).

Parametreler Kadin NKA Erkek NKA P
Yas (y1l) 59,10 11,67 50,70 £13,10 0,011*
Boy (m) 1,60 £0,05 1,73 £0,07 0,000**
Agirhik (kg) 75,60 £14,92 79,23 £11,19 0,291
Sistolik Arter Basici (mmHg) 119,67 £12,17 111,33 £10,42 0,006*
Diyastolik Arter Basinct (mmHg) 76,67 £9,22 70,00 £6,95 0,003*
Nabiz (dk) 83,83 £5,79 79,00 £6,96 0,005*
Aorta Ascendens Cap1 (mm) 32,25 +2,83 33,17 £2,34 0,175
Diyastol Sonu Aort Kok Cap1t (mm) 30,37 £2,75 32,19 £2,53 0,010*
Sistol Sonu Aort Kok Cap1 (mm) 30,81 £2,30 32,50 £2,22 0,005*
Aortik Kapak Hareketi (mm) 19,39 £2.20 20,97 £2,41 0,011*
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (mm) 32,07 +4,46 32,40 +4,18 0,766
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1 (mm) 46,37 £3,32 47,80 +4,49 0,165
Interventrikiiler Septum Kalinligi (mm) 10,36 1,20 10,57 1,07 0,478
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 56,17 +4,13 56,27 +4,86 0,932

NKA: Normal koroner akim (Kontrol grubu), *p<0,05, **p<0,001.

Calismaya dahil edilen tiim katilimcilarin cinsiyet ayrimi yapilmaksizin
olusturulan hasta ve kontrol gruplari, sistolik ve diyastolik arter basing degerleri
acisindan karsilastirildiginda gruplar arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05). Nabiz Olciim degerleri ise hasta grubunda kontrol
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha kiiclik bulundu (p<0,05).
Hasta ve kontrol gruplarindaki ekokardiyografik ol¢limler karsilagtirildiginda ise
sadece aorta ascendens ¢ap Ol¢giimii parametresinin koroner yavas akimli
hastalarda saglikli bireylerden istatistiksel olarak ileri diizeyde bir anlamlilikla
daha biiylik oldugu tespit edildi (p<0,001). Sistol sonu aort kdk cap1 ve aortik
kapak hareketi 6l¢tim degerleri KYA’l1 hastalarda biiyiik tespit edilmesine karsin
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Ayni sekilde diyastol

sonu aort kok c¢api, sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢aplari, interventrikiiler
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septum kalinligi ile ejeksiyon fraksiyonu oOl¢iimlerindeki

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 9).

farkliliklar da

Tablo 9. Cinsiyet ayrimi yapilmadan tiim hastalar ile saglikli bireylerin baz1 vital bulgu

ve ekokardiyografik 6l¢iimlerinin karsilastirilmasi (n=60).

(")l(;iimler Hasta Kontrol P
Sistolik Arter Basinci (mmHg) 114,17 £12,25 115,50 £11,99 0,548
Diyastolik Arter Basinct (mmHg) 71,33 £7,24 73,33 £8,77 0,176
Nabiz (dk) 77,35 +8,30 81,42 £6,80 0,004*
Aorta Ascendens Cap1 (mm) 34,35 +£2.91 32,71 £2,62 0,001*
Diyastol Sonu Aort Kok Capt (mm) 32,08 £2,73 31,28 +£2,78 0,115
Sistol Sonu Aort Kok Cap1 (mm) 32,56 £2,85 31,65 £2,40 0,062
Aortik Kapak Hareketi (mm) 21,00 £2,45 20,18 £2,42 0,069
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (mm) 31,77 £4,22 32,23 +4,29 0,549
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1 (mm) 46,33 +4,01 47,08 +£3,98 0,306
Interventrikiiler Septum Kalinligi (mm) 10,85 £1,39 10,46 £1,13 0,096
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 56,53 £5,51 56,22 +4,47 0,73

Hasta Grubu: Koroner yavag akim, Kontrol Gurubu: Normal koroner akim, *p<0,05, **p<0,001.

Hasta ile kontrol gruplar1 karsilagtirilirken, 6l¢iilen parametreler arasindan

sadece aorta ascendens cap Ol¢iim degeri, gerek cinsiyet ayrimi yapildiginda

gerekse cinsiyet ayrimi yapilmaksizin KYA tanisi alan hastalarin tiimiinde

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha biiyiik 6l¢iildii (p<0,05) (Sekil 23).
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Sekil 23. Hasta ve kontrol gruplarinda aorta ascendens ¢api degerleri.*p=0,04,
Erkek hasta kontrol grubu ile karsilagtirildiginda; **p=0,016, Kadin hasta kontrol grubu
ile karsilagtirildiginda; ***p=0,001, KYA’l1 hastalar kontrol grubu ile karsilastirildiginda.

Calismaya alinan tiim olgularda ekokardiyografik olarak degerlendirilen
diger parametreler ise aort yetmezligi ve darligidir. Hafif, orta ve siddetli olmak
lizere li¢ seviyede degerlendirilen aort yetmezlik ve darlik dereceleri dl¢timleri
hasta ve kontrol gruplarinda karsilastirildi.

Aort darligi, caligmaya dahil edilen 120 olgunun (hasta ve kontrol
gruplarindaki tiim katilimcilar) hi¢birinde tespit edilmedi (% 0).

Kadin hasta grubunda 30 kisiden 12 hastada (% 40) hafif derecede, bir
hastada (% 3,3) orta derecede oldugu, kalan 17 hastada (% 56,7) aort yetmezligi-
nin bulunmadig tespit edilirken, kadin kontrol grubunda 30 katilimcidan sadece 6
kadinda (% 20) hafif derecede aort yetmezligi oldugu geriye kalan kadinlarda (%

80) aort yetmezligi olmadig tespit edildi.
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Erkek hasta grubunda 30 kisiden sadece 5’inde (% 16,7) hafif derecede
aort yetmezligi goriliirken, erkek kontrol grubunda 30 saglikli erkek arasindan
9’unda (% 30) hafif, 1’inde (% 3,3) orta derecede aort yetmezliginin oldugu
goriildii.

Tim katilimcilar cinsiyet ayrimi gozetilmeksizin incelendiginde ise, 60
hasta bireyden 17’sinde (% 28,3) hafif derecede, sadece bir hastada (% 1,7) orta
derecede aort yetmezligi oldugu tespit edilirken; 60 saglikli bireyden 15’inde hafif
derecede (% 25) aort yetmezligi ve bir saglikli bireyde (% 1,7) de orta derecede

aort yetmezligi tespit edildi.

71



6. TARTISMA

Diinyada ve iilkemizde, kalp hastaliklar ile iliskilendirilmis Sliimler, tim
sebeplere bagli dliimler iginde ilk sirayr almaktadir (1). KVH’nin insidansi ve
prevelansinin yillar icinde artis gostermesi ile giliniimiizde bu konuyla ilgili
yapilan ¢ok yonlii ¢alismalarla yeni erken tani ve etkili tedavi yontemleri
arastirllmis ve bu sayede kardiyovaskiiler sistem kaynakli mortalite ve
morbiditenin azaltilmast amaglanmistir. KVH’nin tanisi, takibi ve tedavisi
ilerleyen teknoloji ile daha kolay hale gelmis olsa da halen bu amacl ¢aligsmalar
oldukca fazla sayida devam etmektedir. Bu durum bizi etiyolojisinde
aterosklerozun suglandigi fakat nedeni tam olarak aydinlatilamayan KYA
fenomeni’ni incelemeye yoneltmistir.

Ateroskleroz arter duvarinda baglayip damar limeninde tikanmaya yol
acan kronik, multifaktoriyel, ilerleyici, fibro-inflamatuvar bir siirectir (2). Genel
olarak tiim arteriyel sistemi etkileyen hastalik, ¢esitli risk faktorlerinin tetiklemesi
ile baslar ve ilerler. Aterosklerozun olusumunda, damar duvarinda hasar, bunun
sonucunda olusan endotel disfonksiyonu, vaskiiler yataktaki inflamatuvar yanitlar,
hiicre ¢ogalmasi ile basta dislipidemi olmak {iizere cesitli risk faktorlerinin
vaskiiler yapiya etkisiyle gelisen yaygin bir inflamasyon ve lipid birikimiyle
meydana gelen aterosklerotik plak ve tiim bunlar1 takiben ortaya c¢ikan yeniden
damarsal yapilanma 6nemli asamalari olusturur (46). Biiyiik ve orta boy arterlerde
endotel disfonksiyonu ile baslayip, yavas ve sessiz gelisen aterosklerotik siireg,
plagin riiptiire olmasi sonrasinda akut koroner sendrom gelisimi ile sonuclanir

(47).
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Uzun yillar anginal yakinmalar1 olup koroner anjiyografileri normal olan
hastalar dikkat ¢ekmekle birlikte ilk kez bu hastalar Kemp ve arkadaslar1 (77)
tarafindan Sendrom X olarak tanimlanmustir. ilk defa 1972°de tanimlanan (80)
KYA’nin, onceleri gogiis agrisi, pozitif efor testi ve normal koroner anjiyografi
ticliisii ile tan1 alan Sendrom X'in bir alt grubu olabilecegi 6ne siiriilmekteydi. (82,
125). Bu durumlarin he ikisinde de ET diizeyi yiiksekligi, NO konsantrasyonu
diisiikliigliniin tespiti ve son zamanlarda yapilan intrakoroner basing dl¢timleri ile
mikrovaskiiler direngte artis saptanmasi aralarindaki iliskiyi dogrular niteliktedir
(76, 96). Etiyopatogenezinde Sendrom X'te oldugu gibi oksijen hemoglobin
uygunsuzlugu, vazomotor ve endotel disfonksiyonu suclanmis ve hastaligin
mikrovaskiiler diizeyde oldugu diisiintilerek bu duruma "mikrovaskiiler anjina"
adi da verilmistir (125-126). Uzun siireli takiplerde, KYA olan hastalarda
tekrarlayan iskemi ve MI gelisme sikligiin, saglikli bireylere gore daha fazla
oldugunun bildirilmesine (127) karsin, hastalardaki gogiis agrisinin nedeni ile
miyokard iskemisinin varligi, devam eden bir tartisma olarak gliniimiize
tasimmustir (125, 128, 129).

KYA; epikardiyal koroner arterleri normal veya normale yakin olan
kisilerde KAG sirasinda distal vaskiiler yapilara opak madde ilerleyisinin yavas
olmasidir (80). Koroner kan akimindaki yavaslama, TFC yontemiyle objektif ve
sayisal olarak ifade edilebilmektedir (116). KYA’nin fizyopatolojisinde,
mikrovaskiiler disfonksiyon, endotel ve vazomotor disfonksiyon ile okliiziv
hastaliklarin rol oynadigi diisiiniilmektedir (102). KYA’nin kiigiik ve biiyiik
damarlar1 tutan ve mikrovaskiiler direncgte artisa sebep olan aterosklerotik bir

sire¢ oldugunu gosteren bircok ¢alisma yayinlanmistir (95-97). Visiialize
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edilebilen aterosklerotik lezyonlarinin olmamasi nedeniyle KYA’l1 hastalarin
koroner arter duvar yapilari normal kabul edilmis, olayin suclusu olarak da
mikrovaskiiler direng artis1 gosterilmistir. Ancak, Intravaskiiler Ultrason (IVUS)
tekniginin gelistirilmesi (130) ile bu hastalarin koroner arterlerinin normal
olmadigi, aksine damar duvarlarinda yaygin ateromatdz degisiklikler ve kalsifi-
kasyonlarin oldugu izlenmistir (96). Ateroskleroz siirecinin erken evrelerinde
ilerleyici degisikliklerin damar duvar icinde gergeklesmesi, damar duvarinda
olusan depositlerin liimene dogru degil de disa dogru itilmesine sebep olur. Bu
durum pozitif remodelling (yeniden sekillenme) olarak adlandirilmaktadir (131).
Bu bulgularin neticesinde, KYA’daki durumun erken sathada saptanmis KAH
olabilecegi fikri 6ne siiriilmistiir. Yiiksek LDL diizeylerinin mikrodolasimda
vazomotor fonksiyonlar1 bozdugu ve koroner akim rezervinde azalmaya neden
oldugu bildirilmistir (132). Yine yiiksek insiilin diizeyi ve aclik hiperglisemisi
olanlarda da mikrovaskiiler vazodilator rezervin bozuldugu gosterilmistir (37,
109). Ayn1 zamanda bu calismalarla koroner akim rezervinin bir gostergesi olan
TIMI kare sayist ile LDL kolesterol ve glikoz diizeyleri arasinda belirgin iligki
oldugu goriilmiistiir.

Tebbe ve ark. (88), transseptal sol atrium kateterizasyonu esnasinda angina
ve ST elevasyonu gelisen bir hastaya yaptiklar1 anjiyografide KYA saptamis ve
bu durumu refleks arterioler rezistans artisi ile iligskilendirmislerdir. Ancak Van
Lierde ve ark. (89), KYA olan bir hastada normal koroner akim rezervi ile ektazik
koroner arterler saptamis ve KYA olan her hastada mikrosirkiilasyonda bozukluk
olmadigi, trombozis gibi faktorlerin de bu duruma yol agabilecegi fikrini ileri

stirmislerdir. Mangieri ve ark. (86), KYA tespit edilen 20 hastaya uyguladiklar
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sol ventrikiil biyopsisi sonrasinda bu hastalarda, ltimen boyutunda azalmaya sebep
olan damar duvari kalinlasmasi, mitokondriyal anormallikler ve glikojen igerigin-
de azalma tespit ederken, akim yavaslamasinin nitrogliserin ile diizelmedigini
bunun yerine dipiridamol kullanimi ile etkilenen tiim damarlarda akimin normale
dondiigiinii tespit etmislerdir. Benzer sekilde Kurtoglu ve ark. (90)’da dipiridamol
tedavisi ile koroner yavas akimin normallestigini goOstermislerdir. Yine,
mikrovaskiiler vazodilatator 6zelligine sahip ve bir T-tipi kalsiyum kanal blokeri
olarak da bilinen mibefradil’in KYA’l1 hastalarda koroner akimi belirgin Slgiide
diizelttigi gorilmiistiir (91). Mikrosirkiilasyondaki bozuklugu gosteren bu
calismalarin olmas1 nedeniyle KYA’nin, yine patogenezinde mikrovaskiiler bir
bozukluk oldugu sanilan kardiyak sendrom X’ in bir alt grubu oldugu fikri ortaya
atilsa da (92) mikrovaskiiler yapinin damar direncini arttiracak sekle gelmesi tam
olarak agiklanamamaktadir (53).

Pekdemir ve ark. (95, 104) ile Camsar1 ve ark. (103), istirahatte hem atrial
pacing uygulamasinda hem de egzersiz ile olusturulan stres sonrasinda, periferik
ve koroner siniiste alinan kanlarda endotelin-1 konsantrasyonlarini yiiksek, NO
konsantrasyonlarin1 ise diisiik bulmuslar ve KYA’da endotel fonksiyonlariin
bozuldugu diislincesini desteklemislerdir. Sezgin ve arkadaslarinin (102) yaptigi
calismada KYA hastalarinda plazma NO diizeylerinin NKA’l1 bireylere kiyasla
daha diisiik oldugu bulunmus ve bu durumun endotel disfonksiyona bagli oldugu
fikri bir kez daha canlanmistir. Bu bulgularla uyumlu olarak Zeiher ve ark. (133)
NKA’l1 ve efor anginali hastalarda egzersiz nedenli miyokard iskemisinin koroner
endotel disfonksiyonu ile ilgili olabilecegini ileri siirmiislerdir. Ozellikle endotel

disfonksiyonu sonucu gelisen endotel kaynakli NO biyoyararlanimindaki azalma,
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ateroskleroz patogenezinde ve komplikasyonlarmin olugsmasinda erken evrede
anahtar rolii olan sistemik bir bozukluk olarak goriilmiistiir (134). Daha sonra
yapilan bir ¢aligmada (76) ise, KYA hastalar1 ile NKA bireylerinin plazma NO
diizeyleri arasinda yapilan karsilastirmada anlamli fark saptanmamasina karsin
KYA hastalarinda plazma NO diizeyi daha diisiik bulunmustur. Ayni1 ¢alismada
bizim ¢alismamiza benzer sekilde ekokardiyografi ile KYA’l1 hastalar ve NKA’l1
bireylerin sol ventrikiil sistolik ve diyastolik parametreleri de karsilastirilmistir.
Ejeksiyon fraksiyonu (EF) KYA’ln hastalarda anlamli olarak daha diisiik
saptanirken, diyastolik fonksiyon parametreleri konvansiyonel Doppler ve doku
Doppler ile karsilastirilmis ve KYA hastalarinda NKA’l1 bireylere gore diyastolik
fonksiyon parametreleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde bozuk saptanmistir.
Bu c¢alisma ile de KYA fenomeninin miyokard iskemisine nedeni olabilecegi
diisiiniilmiis ve KYA’nin KAH esdegeri olarak degerlendirilmesi gerektigi
gorlsleri desteklenmistir. Bizim ¢alismamizda ise EF dlgiimleri kontrol grubu ile
kiyaslandiginda anlamli bir fark olmadigi, sol ventrikiil sistol sonu ¢ap 6lgiimiiniin
ise KYA’lh kadin hastalarda NKA’l1 hemcinslerine kiyasla anlamli olarak daha
kiiciik oldugu tespit edilmistir.

EF ile koroner arterlerdeki akim hizi iligkilendirilmesine dair bagka bir
calisma da Ulgen ve ark. (135) tarafindan yapilmistir. EF, KAH grubunda
belirgin olarak daha diislik bulunurken, sadece minimal akim hizlar1 arasindaki
fark anlamli bulunmustur. Yine aymi ¢alismada arterlerin maksimal akimlarinin
EF ile anlamli korelasyon gosterdigi belirtilmistir. Bu nedenle de EF

diisiikliigiintin akim hizlarini1 azalttig1 diistiniilmiistiir.
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Yasin risk faktorii olmasi (50) ve kadinlarda erkeklere oranla koroner kalp
hastaliginin on y1l daha ge¢ goriilmesi (136) durumlar1 agisindan KYA’l1 kadin ve
erkek hastalar kiyaslandiginda daha once yapilmis ¢alismalar1 destekler nitelikte
bulgular elde edilmistir. Kadin ve erkek hasta gruplari arasindaki karsilastirmada
kadin hastalarin yas ortalamasinin 55 yas iizerinde oldugu, ayni zamanda erkek
hastalara kiyasla kadinlarin yaslarin istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
biiyiik oldugu gorildii.

Arter caplarmin yas, kan akimi ve kalp biytikliigii ile genisledikleri
bilinmektedir (137). Bununla birlikte ateroskleroz ve aterosklerotik risk faktorleri
arter ¢api ile iliskilendirilmistir (138). Aterosklerozun diffiiz bir hastalik olmasi
nedeniyle viicuttaki arteriyel sistemin herhangi bir seviyesinde olan aterosklerotik
degisikliklerin ciddiyeti, diger arteriyel sistemlerdeki aterosklerotik durum
hakkinda bilgi verebilecegi fikri ile koroner arterlerdeki ateroskleroz ve KYA
iliskisi aragtirmalarinin yani sira karotis ve femoral arterler diizeyinde yapilan
bircok calisma ile de aradaki iliski arastirilmistir (135, 139, 140). Yine farkli bir
perspektifle yapilan bir ¢alismada da KYA hastalarinda makrovaskiiler dolagim
zamanmin gostergesi olan kol-retina siiresi ile viicudun baska bir yerinde
mikrovaskiiler dolasim gostergesi olan goz i¢i dolasim siiresi, kontrol gruplarina
gore belirgin olarak uzun saptanmis ve KYA’nin sistemik yavas akimin bir
parcast oldugu fikri ileri stirtiilmiistiir (113).

Arter duvarindaki aterosklerotik degisiklikler diiz kas hiicre proliferasyo-
nu, lipid birikimini de icermektedir. Arteriyel duvardaki kollajen / elastin orani o
arterin elastikiyetini belirlerken, bu oranin azalmasi arter duvarimmin katiligini

(stiffnes) artirir. Yiiksek gerilim basinci ise aortu genisletir ve giiciin biiyilik
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boliimii elastin lifler yerine daha az genisleyebilen kollajen liflerle taginir. Kan
basincinin sadece hipertansiyonlu hastalarda degil, normal popiilasyonda da
arteriyel sertlik i¢in 6nemli ve bagimsiz bir belirleyici oldugu 6ne siiriilmiistiir
(141). Bizim ¢alismamizda da bu iliskiden yola ¢ikilarak katilimcilarin tamaminda
brakiyal arterden manuel olarak kan basinci Olgiildi. KYA’li kadin hastalarda
diyastol sonu arter basincinin NKA’l1 kadin bireylere kiyasla ileri diizeyde diisiik
oldugu tespit edildi. Bunun, NKA’l1 bireylerin yas ortalamasinin hasta grubundan
daha biiylik olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz. Ayrica kadin KYA’l1
hastalarin sistolik arter basinci, KYA’l1 erkek hastalara oranla istatistiksel olarak
daha yiliksek bulundu. Saglikli bireylerin karsilastirilmasinda ise, kadinlarin
sistolik ve diyastolik arter basin¢larinin saglikli erkeklere gore ileri diizeyde bir
anlamlilikla daha yiiksek oldugu tespit edildi. Yine bu farkliliklarin da yas
ortalamasi ve cinsiyet farkindan kaynaklanmis olabilecegi diisiintildi.

Fizyolojik olarak nabiz basinci merkezden perifere dogru artma gosterir;
dolayisiyla invaziv olarak elde edilmis nabiz basinci degerleri arteriyel elastikiyeti
belirlemede daha saglikli gostergedir. Ortalama kan basinct degerine oranla artmis
olan nabiz basinci damar sertligi i¢in énemli bir bulgudur (119). Calismamizda
non-invaziv yontemle yapilan nabiz Ol¢limiinde KYA’li kadin hastalarin
nabizlarinin saglikli kadinlara oranla ileri diizeyde bir anlamlilikla daha diisiik
oldugu goriilmiistiir. Cinsiyet farki gozetilmeksizin her iki cinsinde esit oranda
bulundugu hasta ve kontrol gruplar1 karsilastirildiginda da saglikli bireylerin
nabizlarinin daha yiiksek oldugu gozlenmistir.

Ozellikle aorta’ya ait arteriyel basincin arastirildig1 baska bir ¢alismada da,

KAG islemi sonrasinda NKA’ll olduklar1 tespit edilen bireylerde metabolik
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sendromun aortik nabiz basinci ve aorta ascendens pulsatilitesi iizerine olan etkisi
irdelenmis ve metabolik sendrom ile aorta ascendens pulsatilitesi ve artmis aortik
nabiz basinci arasinda bagimsiz iligski oldugu rapor edilmistir (119).

Arat ve arkadaglarina ait bir calismada (142) ise, aortun sertlik ve elastik
Ozellikleri arastirilmig, aort sertliginin arttigi elastik Ozelliklerin de azaldigi
saptanmistir. EF degerinde ise calismamizla uyumlu sekilde hasta ve kontrol
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadig: tespit edilmistir.
Ayni calismada sistolik ve diyastolik caplar karsilastirilmis, aortun diyastol sonu
capt KYA’ll hasta grubunda daha biiyiik olarak belirlenmistir. Benzer sekilde
Sucu ve arkadaslarinin (143) ¢alismasinda ise, sistol ve diyastolde aort caplari
KYA’lh hastalar ile kontrol grubu arasinda farkli olmakla beraber, farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmis, KYA’li hastalarda aortik
elastikiyetin azalmis oldugu ve ayn1 zamanda koroner arter ¢aplarinin da belirgin
olarak genisledigi goriilmistiir. Diger bir ¢alismada Yigit ve arkadaslar1 (144)
KYA’lh hastalar ile normal koroner akimi olan bireyleri koroner arter caplari
acisindan karsilastirmis, KYA hastalarinda koroner arter c¢aplarinin Sucu ve
arkadaslarinin ¢alismasinda oldugu gibi, normalden daha genis oldugunu
saptamislardir. Bizim ¢alismamizda da bu c¢alismalar1 destekler nitelikte veriler
elde edildi. Sistol sonu aort kok capt KYA’l1 erkek hastalarda saglikli erkeklere
kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede biiyiiktii. Aorta ascendens c¢api ise,
hasta gruplarinda cinsiyet ayrimi yapilarak irdelendiginde bile kontrol gruplarina
oranla ileri diizeyde bir anlamlilikla daha genis olarak 6l¢tildii.

KYA saptanan hastalarin kontrol anjiyografilerinde ancak 1/3 oraninda

ayni tanmnin konmasi yavas akimin mekanizmasinda gelip gecici faktorlerin
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sorumlu olabilecegini diisiindiirmektedir (143). Bu calisma ile Sendrom X,
koroner arter ektazisi ve anevrizmasi gibi ateroskleroza bagh gelisen koroner arter
hastaliginin bir varyant1 olarak kabul edilen KYA‘da; koroner arter ¢aplarmin
degistigini, sol ventrikiil sistol ve diyastolik fonksiyonlarinin bozuldugunu iddia
eden c¢ok sayidaki ¢alisma referans alinarak, aorta ve sol ventrikiile ait bir ¢ok
Olclim parametresi non-invaziv bir yontem olan ekokardiyografi ile belirlendi.
Koroner arterlerde anlamli darligin eslik etmedigi KYA olgularinin nadir
goriilen bir KAH patolojisi olmast nedeniyle homojen grup olusturma zorlugunun
yasandig1 cogu calismada, fazla sayida grupla calisilmasi gerekliligi, ¢alismanin
kisitliligr olarak gosterilmistir. Ancak bu c¢alismada homojen grup olusturmak ve
diger calismalardan farkli olarak cinsiyetler arasi karsilastirmayi saglayacak
yeterli sayida katilimciya ulasilmasi i¢in uzun siire hasta taramasi yapildu.
Aterosklerotik kalp hastaligi bulunan olgularda yapilan IVUS c¢alismala-
rinda gosterildigi gibi damar liimeninde genis bir alanda aterosklerotik plak
olmasina ragmen liimen normal goziikebilir (130). Bu nedenle NKA’l1 bireylerin
tespitinde IVUS yapilamamis olmasi, bunun yerine sadece KAG uygulanmis
bireylerden secilen olgularin ¢calismaya dahil edilmesi, ¢alismanin kisitliligi olarak
degerlendirildi. Ayrica kan basinglarinin invaziv olarak degil de non-invaziv
yontemle brakiyal arterden 6l¢lilmesi durumunun ayni hassaslikta olmamasi (145,
146) da calismamizin diger kisitliligi olarak diisiiniildii. Ancak her iki yontemin
birbiri ile iliskili oldugunu saptayan ¢alismalar da literatiirde yer almaktadir (147).
Sonug olarak, elde edilen bulgular 1s181nda, aort kokii ve devamindaki
aorta ascendens’te anatomik bir genislemenin koroner kan akiminda yavaglamaya

neden olabilecegi ve bunun sonucunda koroner yavas akim fenomeni
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gelisebilecegi savi lizerinde duruldu. Aymi zamanda elde edilen Ol¢iimsel
verilerin, KYA fenomeninin KAH’mn alt grubu olarak degerlendirilmesi
gerektigini savunan diger calisma verileri ile birlikte hastaligin olus nedenlerinin
tam olarak aydinlatilmasina katkida bulunacag: diisiiniildii. Calismamizin verileri
ile gelecekte yapilmasi olast kapsamli baska calismalarin  verileri
diisiiniildiigiinde, ekokardiyografik bazi olgiimlerin koroner yavas akimin erken
tespitinde rol oynayabilecegi ve hastalifa aday bireylerin belirlenmesinde bir risk

faktorii olarak kullanilabilecegi 6ngoriildii.
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8. EKLER

EK-1. HASTA VE KONTROL GRUBU DEGERLENDIRME FORMU

Katihmcinin Koroner Anjiyografi Sonucu

KYA [0 NKA [

Katihmcinin Demografik Ozellikleri
Ad1 Soyadi
Dosya No
Yasi ‘ Cinsiyeti | Kadin Erkek
Kilo ... kg Boy ‘ .................... cm
Egitim ‘ )
Durumu Ilkokul] |Ortaokull] |Lisel] Universite[] Diger
Medeni Hali | Evli[] Bekar[]
Cocuk Sayisi
Sikayeti
Ozgegmisi DM HT Sigara Diger

Evet[] Hayir[] Evet[] Hayirl] | Evet[] |Hayir[J
Adres
Tansiyon ve Nabiz Bulgular
Sistolik Arter Basincl | ... mmHg
Diyastolik Arter Basiner | ............coooiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii mmHg
Nab1z dk
Ekokardiyografik Parametreler
Aorta Ascendens Capr | ... mm
Diyastol Sonu Aort Kbk Capr | .............................. mm
Sistol Sonu Aort Kok Capr | .............................. mm
Aortik Kapak Hareketi | .............................. mm
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Capi
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capn | .............................. mm
Interventrikiiler Septum
Kalmhgn | mm
Ejeksiyon Fraksiyonu | ... %
. Yok Hafif Orta Siddetli
Aort Darhik Derecesi 0 5 5 0
. . Yok Hafif Orta Siddetli

Aort Yetmezlik Derecesi - - 0 0
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EK-2. BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Arastirmacinin Aciklamasi

Diinyada 6liim nedenleri arasinda ilk sirada kardiyovaskiiler (kalp-damar)
hastaliklar yer almaktadir. En sik rastlanan sekli, koroner ateroskleroz (damar
sertligi) sonucunda gelisen iskemik (kanlanma eksikligi) kalp hastaligidir. Arter
(atardamar) duvarinda baslayan ateroskleroz, damar liimeninde tikanmaya yol
acan kronik, ilerleyici, fibroinflamatuar bir siirectir. Hastaligin olus nedeni olarak
aterosklerozun suclandigi Koroner Yavas Akim, koroner arter (kalbi besleyen
atardamar) anatomisinin normal ya da normale yakin olan bireylerde anjiyografi
sirasinda vaskiiler yapilara uygulanan opak maddenin damar i¢indeki ilerleyisinin

yavag olmasidir.

Koroner yavas akimli hastalarin cogu hastaneye genellikle unstable
(karars1z) anginasikayetiyle gelirler. Unstable angina genelde hastalarin gogiis
agrisi diye tarifledigi, ilk kez olan veya son 2 ay i¢inde baslayan veya siddeti-
stiresi ve siklig1 artan veya istirahatte de olan, ge¢gmesi i¢in giderek daha fazla ilag

gereken biitlin anginal yakinmalardir.

Gogiis agrist sikayetiyle hastaneye gelen bazi hastalar kendisini muayene
eden kardiyolog tarafindan tanisal amagli koroner anjiyografi islemine yonlendiri-
lirler. Koroner anjiyografi yapilmasini kabul eden hastalarin bir kisminda islem
sonrasinda normal koroner anatomiye sahip oldugu ve koroner akimin normal
oldugu tespit edilirken bazilarinda ise yine normal koroner anatomi mevcut

olmasina ragmen koroner yavas akim oldugu tespit edilmektedir.

Bu calismada, koroner anjiyografi ile koroner yavas akim saptanan hasta-
lardaki aorta ascendens ¢api, diyastol sonu aort kok capi, sistol sonu aort kok capi,
aortik kapak hareketi, sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu capi, interventrikiiler
septum kalinligi, ejeksiyon fraksiyonu, aort yetmezlik derecesi ve aort darlik
derecesi gibi ¢esitli parametreler ekokardiyografik yontemle tespit edilerek bu
degerlerin, saglikli bireylerde tespit edilen ayn1 parametreler ile karsilastirilmasi

amaclanmaktadir.

“Koroner Yavas Akim Fenomeninde Ekokardiyografi Ile Olgiilen Baz1

Morfometrik Degerlerin irdelenmesi” isimli ¢alismamiz 5 ila 15 dakika arasinda
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degisebilen siireye sahip olan ve g¢alisma esnasinda hicbir yan etkinin veya
olumsuzlugu olmayan ekokardiyografik ol¢iim sonucu elde edilecek bulgular

icermektedir.

Aorta ascendens c¢api, diyastol sonu aort kok capi, sistol sonu aort kok
cap1, aortik kapak hareketi, sol ventrikiil sistol sonu ¢api, sol ventrikiil diyastol
sonu capi, interventrikiiler septum kalinligi, ejeksiyon fraksiyonu, aort yetmezlik
derecesi, aort darlik derecesi gibi degerlerin tespitinde Vivid 7 Dimension/Vivid 7
Pro marka, Horten-Norveg iiretimi, 3 mHz yetiskin probe ile sol yan supin

pozisyonunda transtorasik ekokardiyografi yontemi kullanilacaktir.

Ekokardiyografik degerlendirmelerin tiimii Kardiyoloji Klinigi asistanlari
tarafindan yapilacaktir. Elde edilen verilerin degerlendirilmesi ve istatistiksel

analizi Hemsire Ozen KAN tarafindan yapilacaktir.

Bu calisma sonucunda elde edilen bilgiler normal ve hasta bireyler
arasinda bir¢ok ekokardiyografik bulgu karsilagtirilarak Koroner Yavas Akim
Fenomeni’nin olus nedenlerinin tespit edilmesinde onemli veriler olusturacagi
diistiniilmektedir. Sizin de bu arastirmaya katilmanizi oneriyoruz ancak hemen
sOyleyelim ki bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim
gontlliliik esasina dayalidir. Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilen-
dirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak
isterseniz formu imzalayiniz. Eger arastirmay1 kabul ederseniz kardiyoloji klini-
ginde gorevli olan Hemsire Ozen KAN ile telefonla irtibat (0 424 233 35 55 —
2550) kurarak arastirma ile ilgili her tlirlii problemi rahatlikla anlatabileceksiniz.
Demografik 6zellikleriniz (yasiniz, cinsiyetiniz, egitim diizeyiniz, ailevi yatkin-
ligmiz vs.) kaydedilecektir. Bu kayitlar kimliginiz belirtilmeden kullanilacaktir.
Bu ¢alismaya katilmaniz icin sizden herhangi bir {icret talep edilmeyecek, ayn
zamanda size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Bu ¢alismaya katilmay1 reddede-
bilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baglidir ve ¢alismanin

herhangi bir agamasinda onayimizi ¢gekme hakkina sahipsiniz.
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Katilmcinin/Hastanin Beyam

Bu aragtirmalar ile ilgili bilgiler bana aktarildi. Eger bu aragtirmaya
katilirsam arastirmaciyla aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu

arastirma sirasinda biiylik 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inaniyorum.

Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanilmast sirasinda
kisisel bilgilerimin biiylik bir gizlilikle korunacagi konusunda bana yeterli gliven
verildi. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirma-

dan ¢ekilebilirim.

Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan aragtirma disi tutulabilirim. Arastirma icin yapilacak harca-
malarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum, bana da bir
odeme yapilmayacaktir. ister dogrudan isterse dolayli olsun arastirma uygulama-
sindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelecek herhangi bir saglik sorununun
ortaya ¢ikmasi halinde her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. Arastirmaya katilim konusunda zorlayici bir davranisla karsilas-

mis degilim.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.
Kendi bagima belli bir diisiinme siiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde
“katilimer” (denek) olarak yer alma kararimi aldim. Bu konuda yapilan daveti

biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katihmer: Goriisme Tamgi:
Adi1 Soyadi: Adi Soyadi:
Adres: Adres:

Tel: Tel:

Imza: Imza:
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