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l.  GIRIS VE AMAC

Epikardiyal yag dokusu icinde seyreden koroner arterler bazi
yerlerinde miyokardiyal doku tarafindan sarilabilirler. Baska bir deyimle
arterin belli bir segmenti miyokard icinden gecebilir. Bu anatomik olusumlar,
miyokardiyal tunneling veya miyokardiyal bridge (MB) olarak bilinmekte ve bir
anatomik varyasyon olarak tanimlanmaktadir. Bu terim, tam tiurkce karsiligi
bulunamadigindan, kardiyologlar tarafindan direk olarak “muscle bridge”,
“myocardial bridge” veya “myocardial tunneling” seklinde kullaniimaktadir.

Koroner arterlerin bir varyasyonu olarak kabul edilen MB adl, ilk kez
Reyman tarafindan 1737'de zikredildi (1). MB 1920’li yillarin baslarinda
Crainicianu tarafindan ilk kez tanimlandi(2). 1960'da MB gecici darlik
olusturan radyolojik gortintli olarak ilk kez sol 6n inen koroner arter (LAD)’de
Portman ve Iwig tarafindan gosterilmistir (3).

Cogunlukla LAD’in proksimal ve orta 1/3’'Unde bulunan  MB'in
konjenital oldugu gosterilmistir (4). Dikkatli otopsi yapildiginda MB’e siklikla
rastlanmakta oldugu bildiriimektedir(5). Kiguk ve blyuk capl otopsi ve
anjiyografik serilerde degisik prevalanslar bildiriimistir. LAD’deki MB’in, otopsi
serilerinde patolojik incelemelerinde %5 ile %86 (6-9)(tablo 1) ve anjiyografi
serilerinde ise %0.5 ile % 33(10-16)(tablo 2)arasinda prevalans degerleri

ortaya konmustur.

Tablo 1. Otopsi calismalardaki MB prevalansi

Avrastirmaci Otopsi sayisi %
Geiringer ve ark. 100 23
Edwards ve ark. 276 5
Polécek ve ark. 70 86
Ferreira ve ark. 90 56




Tablo 2. Anjiyografi calismalarindaki MB prevalansi

Arastirmaci KAG sayisl %
Noble ve ark. 5250 0.5
Ishimori ve ark. 313 16
Greenspan ve ark. 1600 0.9
Rossi ve ark. 1146 45
Kramer ve ark. 658 12
Wymore ve ark. 64 33
Juilliére ve ark. 7467 0.8

Arastirmamizda, 2006 Ocak ayindan 2010 Aralik ayina kadar Celal Bayar
Universitesi Egitim ve Uygulama Bilimleri Hastanesi Kardiyoloji kliniginde selektif
koroner anjiyografi uygulanan tim hastalar arasindaki MB’i olan vakalari
degerlendirmek ve buyuk capl bir seride miyokardiyal bandin anjiyografik
prevalansini arastirmak amaciyla retrospektif bir ¢alisma duzenlendi. Ayrica
miyokardiya Ibandin siddeti ve koroner arter hastaligi (KAH) risk faktorleri ile
arasindak ikorelasyon calisildi. Arastirmamizda; baska merkezde yapilan
koroner anjiyografisi ile myokardiyal bridge saptanmasi, koroner arter
hastaligi ile beraber kongenital koroner arter anomalisi olmasi, MB ile
beraberinde sol ana koroner arter (LMCA) lezyonu olmasi, koroner arter
hastaligiyla beraber ektatik koroner arterleri olmasi dislanma kriterleri olarak

alinmistir.



ll. GENEL BILGILER
1.BOLUM
KORONER DOLASIMIN FiZYOLOJISI

Koroner arterlerin temel fonksiyonu miyokarda oksijen ve besin
maddesi saglamaktir ve ihtiyac halinde akimini 5-6 kat arttirabilir.” Miyokard
oksijen tuketimi (MVO;) koroner kan akimi ile koroner vaskiler yatak
boyunca olan arteriyovendz oksijen gradyentinin (arteryal oksijen, koroner
sinls oksijen icerigi farki ) carpimina esgittir.

MVO, = KKA x (A-V)O, (Fick esitligi)

Koroner dolasimin miyokarda ek oksijenli kan saglama kapasitesine
koroner vaskiiler rezervdenir. Istirahat halinde normal koroner kan akimi
(KKA) 60-90 ml/100gr/dk, O, tuketimi 8-10 ml/100g/dk’dir. Koroner sinis O,
icerigi 5 ml/200 ml kan, %0, satlirasyonu %30, pO, 18-20 mmHg’'dir. Oksijen
gereksinimindeki artis KKA artisiyla karsilanir.”

Koroner Kan Akiminin Duzenlenmesi

Normal koroner kan akimi dizenlenmesi insanlarda karmasiktir ve
metabolik, otonomik ve mekanik faktorleri icerir. En 6nemli metabolik faktorler
arasinda adenozin, prostaglandinler ve endotel kaynakli faktorler (6rnegin;
vazodilator NO ve vazokonstriktor ET) yer alir. Miyokard oksijeni,
karbondioksit gerilimi ve adenozin trifosfata (ATP) duyarli potasyum
kanallarinin (K-ATP kanallar) da koroner kan akiminin dizenlenmesinde
onemli bir roli vardir. Miyokard hicrelerinden salinan ajanlardan
muhtemelen en 6nemlisi adenozindir. Adenozin yiksek enerjili fosfatlarin
yikimindan elde edilir ve disuk oksijen gerilimi sebebiyle iskemi sirasinda
rejenere olamaz. Yikim drind olan adenozin monofosfat (AMP) birikir ve
adenozine donusturuldr.

Otonomik sinir sisteminin koroner kan akiminin kontroline katkisi

oldukca azdir. Koroner kan akiminda sempatik ya da parasempatik



stimulasyonla olan degisiklikler, agirlikh olarak ytklenme kosullarinda ve
kontraktilitedeki degisikliklere baghdir.

Mekanik faktorlerin koroner kan akiminda temel bir etkisi vardir.
Miyokard kontraksiyonu sirasinda intramiyokard basinci artar ve bunun
etkisi en fazla ki¢ik damarlarda gorulur. Sonugta agirhkli olarak diyastolik
kan akimi paterni olusur. Sol 6n inen koroner arterden (LAD) koroner kan
akiminin yaklasik %60"1 diyastol sirasinda olusur. Bu durum proksimal sag
koroner arterde (RCA) terstir. DUslk basincl sag ventrikiler kontraksiyonu
sirasinda ¢ok daha az damar kompresyonu vardir ve sistol sirasindaki kan
akiminda azalma daha azdir. Sistol sirasinda proksimal RCA’ daki kan akimi
diyastol sirasindaki akima neredeyse esittir. Ancak distal RCA'da (sag
ventriktler marjinal dallardan sonra) koroner kan akimi agirlikli olarak inferior
sol ventrikull perfiize eder ve diyastolik akim yine agirliktadir.

Miyokard kompresif etkileri, subendokardiyal tabakada subepikardiyal
tabakadakinden daha coktur ve bu sebeple subendokardiyumda iskemi riski
fazladir. Maksimal vazodilatasyon sirasinda miyokard perfizyonu asil olarak
koroner perfizyon basinci ve miyokard kompresif etkileri tarafindan
duzenlenir. Koroner kan akimi azaldiginda subendokardiyum, miyokardin
iskemik olan ilk bolgesidir. Subendokardiyal iskemi, elektrokardiyografide
(EKG) ST segment depresyonu ile presente olur, istirahat halinde akim
normal olsa da egzersiz ya da stresle subendokardiyal iskemi g6zlenebilir.
Koroner arterler normal olsa bile bu etki hipertrofik sol ventrikilde 6zellikle

belirgin olabilir.

Diyastolik Basing-Zaman Endeksi

Koroner kan akimi, diyastolik basing-zaman endeksi ile yakin
korelasyon gosterir. Bu endeks, aorta ve sol ventrikil kavite basinci
arasindaki farkin diyastol siresi ile carpimindan elde edilir. Koroner kan
akimi sistemik basing arttiginda, sol ventrikiler diyastolik basinci azaldiginda

ve kalp hizi yavasladiginda artabilir.



2.BOLUM

Miyokardiyal Bridge (Kalp Kasi Bandi) Fenomeni

Miyokardiyal bridge (kalp kasi bandi, kalp kasi koprisu); koroner
anjiyografide saptanabilen, koroner ateroskleroz ile ayni klinik semptom ve
bulgulara neden olan, koroner arterlerin kalp kasi icinde seyretmesi ya da
uzerinden kalp kasi bandi ge¢mesi nedeniyle olusan, iskemiye neden
olabilen kardiyovaskdler bir hastaliktir (Sekil-1).

Sekil-1

Normal insan kalbinde buyuk epikardiyal arterler ve onlarin dallari
subepikardiyal bdlgedeki yumusak bag dokusu icinde seyrederler. Bununla
birlikte sadece septal arterler normalde intramiyokardiyal seyir gdsterirler.
Nadiren koroner arterler miyokard icinde seyir gosterdikten sonra tekrar

epikardiyal yuzeye cikabilirler. Bu miyokard icindeki koroner arter segmenti



sistol sirasinda gecici basiya ugrar. Koroner arter Uzerinde uzanan kasa
“miyokardiyal kas bandi” veya “kas kopriusu”; miyokard icinde seyreden
koroner artere ise “tinellesmis arter” adi verilir. Olgularin ¢cogunda Klinik
olarak sessiz kalan ve sistolik basiya ugrayan bir koroner segment ile
karakterizedir. Otopsilerde miyokardiyal kas koprilerinin varligi anlasiimis
ama esas olarak kas koprisu ile iskemi arasinda bir iliskinin ortaya kondugu
bir gbzlem neticesi bu konuyla ilgili sistematik arastirmalar baslamistir (17).
Yeni tanisal tetkiklerin kullanilmaya baslanmasiyla invivo olarak kas
koprualeri iyi bir sekilde ortaya konmaya ve fonksiyonel olarak iskemiye yol
acip agcmadigl gosteriimeye baslanmistir. Kas koprulerinin en ileri tekniklerle
incelemedeki mantik, klinik olarak mevcut bir semptomun gercekten kas
kopristinden kaynaklanip kaynaklanmadigini, ileride klinik bir probleme yol
acip acamayacagini veiskemik semptomlara yol acan bir kas koprust
saptadigimizda nasil bir tedavi uygulamamiz gerektigini ortaya koyma

arzusudur.

Sikhgi

Kas koprusit insidansi patolojik ve anjiyografik serilerde oldukca
farklihk gostermektedir. Patolojik serilerde % 58 gibi bir siklikta bulunmasina
karsilik, anjiyografik serilerde bu oran % 0,5 ile % 4,5 arasinda degismektedir
(18-20). Patolojik calismalar ile anjiyografik calismalar arasindaki bu fark,
hastalarin seciminden kaynaklanmis olabilir. Bunun yaninda patolojik
kesitlerde bu kadar fazla olup da anjiyografik olarak bu kadar az olmasi da
cogu kas koprusunin olaylara yol agcmayacagini diasundirebilir. Yine MB
olan hastalarin neredeyse yarisinda aterosklerotik , muskuler veya kalp
kapak hastaliklari gibi eslik eden bir hastalik bulunmasi tedavi stratejimizi ve
hastaliklarin klinik sonucunu etkileyebilmektedir (19). Aslinda anjiyografi ile
saptanmis izole MB bulunan hastalarin yalnizca 2/3'inde sistol sirasinda

damarda % 50’den fazla daralma meydana gelmektedir (19).



Anatomi

Memeli kalpleri koroner arterlerin seyrine gore siniflandiriimistir;

1) Tip A: intramiyokardiyal seyir gosterenler (rat ve hamster)

2) Tip B: Esas olarak epikardiyal seyir gosterenler (insan, koyun,
kopek)

3) Tip C: Butunuyle epikardiyal arterler (at, domuz) (17).

MB’ler, en sik LAD’in orta segmentinde bulunurlar. LAD’i 6rten
miyokard lifleri pulmoner infundibuler miyokardiyumun dogrudan uzantisi
olupartere dik bir seyir ile caprazlamaktadir. MB’lere sag koroner ve
sirkiimfleks arterde daha az siklikta rastlanir. Ve bu damarlardaki kas lifleri
atriyal, miyokardiyal lif demetlerinin uzantisidir (21). Atriyal miyokardiyumdan
koken alip loop yapmis olan kas lifleri damarin 2/3'Uni ¢evrelerler ve tekrar
atriyuma donerler. Bu tip olanlar LAD’de gortlenlere benzer, genellikle daha
incedirler ve genislikleri 10-15 mm arasinda degismektedir. iki paralel LAD
bulunmasi durumunda, siklikla birisi intramural seyir goéstermektedir.
LAD’deki kopruler 1-10 mm derinliginde ve 10-30 mm uzunlugundadir (17).
Kasilma sonucu meydana gelen deformasyon genellikle ekzantrik tarzdadir.
Nadiren arterler septum icinde neredeyse sag ventrikiler subendokardiyuma
yaklasir tarzda ¢ok derin bir seyir gosterebilirler (22). Cok nadiren MB’ler
koroner venleri de tutabilirler.

Anjiyografik olarak sistolik basi sonucu arteriyel limenin daralmasi ile
(sagma etkisi) MB tanisi konabilir. Nitrogliserin gibi vasodilatdrlerin verilmesi
anjiyografinin duyarlligini arttirarak taniyi kolaylastirir. Sistolik daralmanin
derecesini kantifiye etmek icin bir puanlama sistemi getirilmistir (1) (Tablo.3).
genel olarak puanlar 2-5 arasinda degismektedir. Anatomik olarak ytizeyel ve
derin olmak tzere iki gruba ayrilabilirler (24).



Tablo.3 MB’de puanlama sistemi

Puan

Sistolik daralma

<% 50 1

% 50-%75 2

>0% 75 3
Kompresyona ugrayan segment uzunlugu

<lcm 1

>1cm 2

MB ve ateroskleroz iligkisi:

MB ile koroner ateroskleroz arasindaki iliski esas olarak LAD’de
cahsiimistir. Tipik olarak tunel icinde kalmis segmente ateroskleroza
rastlanmazken, koprinin proksimalindeki segmentte siklikla aterosklerotik
plak olusumu bulunmaktadir (24). Proksimal ve distal kesimlerde bulunan
kopuk hicreleri modifiye diz kas hicrelerine tinelde bulunan koroner
segmentlerde rastlanmamistir (25).

Hemodinamik etkiler, tineldeki segmentin girisindeki aterosklerotik
plak olusumunu aciklayabilir. Képrinin proksimalindeki segmente endotel
yapisi poligonal ve polimorf yapidayken tiineldeki segmentte endotel yapisi
daha ziyade igsi ve spiral yapidadir (26). Bu endotel tabakalarinin yapisinda
tunel icinde shear stres fazlayken, tinelin proksimalindeki segmentlerde
shear stresin dusik oldugu soylenebilir. Shear stres dusik oldugunda
endotelyal NO sentetaz, endotelin-1 ve ACE (anjiotensin donustirici enzim)
gibi vazoaktif ajanlarin salinimi indiiklenir (27). Bu vazoaktif ajanlarin tunel
kismindaki diizeyleri, proksimal ve distal kisimlarina gore daha duisuk
bulunmustur. Boylece dusuk shear stres tunelin  proksimalindeki
segmentlerde aterosklerotik olusuma katkida bulunurken, yiiksek shear stres

tinel icindeki segmentin aterosklerotik olusumunu 6nleyici bir etkiye sahiptir.




Bunun yaninda, lokal duvar tansiyon ve gerilimindeki artis, proksimal
segmente endotelyal zedelenmeyi ve plak yirtilmasini tetikler (28).

LAD’nin bir kisminda sistolik daralmanin mevcut oldugu tipik ve atipik
anjinall hastalara yapilan IVUS calismasi sonucunda tinelin icindeki
segmentte  aterosklerotik lezyonun olmadigi fakat proksimalindeki
segmentlerde aterosklerozun varligi ispatlanmistir (29). Literattirde bu genel
kurala uymayan bir olgu bildirilmigtir. Tekrarlayan miyokard infarktiisii sonucu
anjiyografiye alinan hastada MB saptanmistir. Bunun Uzerine IVUS
(intravaskuler ultrason) uygulanmis olan hastanin tinel iginde bulunan
koroner segmentinde yumusak vasifli aterosklerotik plak tespit edilmistir (30).
Bu nedenle MB bulunan hastalarda tinel icindeki veya proksimalindeki
segmentte  ateoskleroz  gelismis olma olasiigi gbéz  ©Onlnde
bulundurulmaktadir. Anjiyografik olarak gézden kagmis olan ateosklerozun

saptanmasinda IVUS yardimci olabilir.

Miyokard iskemisinin mekanizmalari

Neredeyse son yillara kadar koroner anjiyografilerde gorsel olarak
koroner arterdeki MB’in neden oldugu sadece sagma etkisini veya sistolik
daralmay: izledik. Fakat, sonradan anlasildi ki koroner dolum esas olarak
kalp siklusunun diyastolik evresinde olmaktadir. Bu gercekten yola ¢ikarak da
MB’deki bu sistolik daralmanin koroner iskemiye yol acamayacagl goérusi
hakim oldu. Bununla birlikte bu tip hastalarda diyastolik relaksasyonda da bir
gecikme olabilecegi diustunilmis olsa da bunu koroner anjiyografide gorsel
olarak saptamak neredeyse olanaksizdir. Bu konuda LAD’de >% 75 sistolik
daralmasi olan hastalarda koroner anjiyografi (KAG) sonrasi kare-kare analiz
ybntemiyle daralmanin sadece sistolde kalmadigini ve diyastol evresinin bir
kismini da icine aldigi gosterilmistir (31). Ayni yontemle yapilan diger bir
calismada da sistolik daralma sonrasi akimin normale gelme periyodu
icerisinde diyastol evresinde 1/3’lik bir gecikme oldugu saptanmistir (32).
LAD’de MB olan hastalarda yapiimis olan baska bir calismada atriyal uyari

sirasinda buytk kardiyak vendeki akimda ciddi gecici azalmalar olustugu



saptanmis ve sonucta bu akimdaki azalma tasikardi sirasinda diyastol
zamanindaki azalmaya baglanmistir (33). Gunimuzde kantitatif KAG, IVUS,
intrakorner Doppler akim hizlari ve basing o6lcimleri ile MB bulunan
hastalarda 0zellikle diyastol evresinde ne gibi hemodinamik bozukluklar

meydana geldigi daha iyi anlasiimistir.

Koroner ¢ap azalmasi

Gorsel olarak LAD'de >% 50 sistolik cap daralmasi olan ve
semptomatik MB bulunan hastalara kantitatif anjiyografi kullanilarak cesitli
calismalar yapilmistir (34-37). Kas koprusunin sistol sirasinda en c¢ok
daralttigi kesitlerde ortalama cap azalmasi % 71 ile % 83 arasinda (%55 ile
% 99 arasinda) bulunmustur. Bunun yaninda diyastolde ortalama %33 ile
%41 (%22 ile %69 arasinda) arasinda degisen oranlarda ortalama cap
azalmas! saptanmistir. Sistol sirasinda gorilen MB uzunlugu (23-28 mm
arasinda) diyastoldeki kopri uzunlugundan c¢ok farkli bulunmamistir.

intrakoroner Doppler akim hizlari

Ayni gruplar tarafindan yapilan bu calismalarda tinel igindeki
segmentlerde istirahat ortalama pik-akim hizi (OPH) ve ortalama diyastolik
pik-akim hizi (ODPH) proksimal ve distal segmentlerden daha yuksek
bulunmustur (34-37). Buna karsilik tinel icindeki ortalama sistolik pik-akim
hizlarinda (OSPH) artis en az duzeyde kalmistir. Tunel igindeki, maksimal
pik-akim hizindaki (MPH) artis, proksimal ve distal segmentlere gore 2 kat
olmustur. istirahatteki ortalama diyastolik/sistolik akim hiz orani (DSHO) 2,4
ile 2,9 arasinda degismistir. Sonu¢ olarak istirahat halindeki tunel icindeki
koroner segmentte OPH, ODPH ve MPH’de belirgin artigslar meydana
gelirken, sistolik akimda ¢ok hafif degisiklikler olusmustur.

Hizli atriyal uyari sirasinda tinel icindeki batiin akim hizlarinda artis
saptanmistir. En fazla artis MPH'da, en az artis ise OSPH’de gdzlenmistir.

Tasikardi sirasinda tiinel icinde DSHO’da 6nemli artiglar olusurken proksimal
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ve distal segmentlerde degisiklik izlenmemistir. Bdylece hizh atriyal uyari
tunel icinde akim hizlarinda daha fazla bir artisa yol acarken, tunelin
proksimal ve distal segmentlerinde akim hizlarinda degisliklige
rastlanmamistir. Sonug olarak stres sirasinda miyokardiyal tinel icindeki en
biyuk degisiklik DSHO’daki 6nemli artistir. Hastalarin %90'inda Doppler
akim parametrelerinde “parmak ucu” fenomeni verilen oldukca karakteristik
ornek izlenmistir: ani, erken diaystolik akim artisini izleyerek hizli mid-
diyastolik yavaslama ve mid-diyastolik plato. Buna ek olarak hastalarin
¢cogunda tunelin proksimal girisinde sistol sirasinda retrograd akim fenomeni
izlenmigtir.

Schwartz ve arkadaslari (34) kantitatif anjiyografik élgctimlerini Doppler
akim olcumleri ile birlikte analiz etmigler ve sonucta sistol sirasinda hizh bir
cap azalmasini ve geg¢ sistolde en kiguk capa ulastigini yani karakteristik
sagma etkisini; erken diyastolik cap artisinin belirgin sekilde geciktigini ve
mid-diyastolik ¢apin >%30 azalmis oldugunu; ani meydana gelen erken
diyastolik hiz artisinin sebat eden diyastolik cap azalmasina bagli oldugunu
ve bunlari izleyerek, diyastoldeki ¢capin hizli sekilde artisina baglh olarak akim
hizinin azalmasina ve son olarak gec-diyastolde bir platoya yol acacak
sekilde limen capinin sabitlestigini gostermislerdir. Bu calismada erken
diyastolik evrede cap artis hizinin ve sistolik basinin blytk oranda kalp

hizina, kontraktiliteye ve periferik dirence bagh oldugu goésterilmistir.

Koroner akim rezervi (CFR)

intrakoroner papaverin enjeksiyonu sonrasi elde edilen hiperemideki
ortalama akim hizinin istirahatteki ortalama akim hizina orani olarak
tanimlanan CFR’nin normal degeri >3,0 olmalidir. MB'’in distalindeki CFR,
bltin calismalarda 2,0 ile 2,6 arasinda degisen oranlarda anormal sekilde
azalmistir. CFR’deki bu bozulmanin sebebi gecikmis erken ve mid-diyastolik
relaksasyon ile beraber diyastolik akim hizlarinin artmis olmasiyla

aciklanabilir.
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iskemiyi aciklayabilecek diger mekanizmalar:

Semptomatik MB'i olan hastalarda hem sistolik basi derecesini hem de
erken diyastolik donemdeki Iimen kazancini etkileyen cesitli ek faktorler
ortaya konmustur. Anatomik faktorler: uzunluk, kalinhk, miyokardiyal tinelin
yeri ve sol ventrikil hipertrofisinin olup olmamasi.

Fizyolojik faktorler: yuksek kalp hizi, dusuk sistemik arteriyel basing,
koroner vazokonstriksiyon ve artmis trombosit agregasyonudur.

Hem otopsi hem de anjiyografik calismalarda MB’lerin uzunluklari
kisiden kisiye farklihk gostermistir (17,19,24,25). Semptomatik hastalarda
kopralerin  uzunluklari oldukca fazladir. Kalin MB’lerine daha siklikla
semptomatik hastalarda rastlanmistir. Cogu MB yilizeyel olup damari apekse
dogru caprazlarken, kalin tineller daha ziyade damarin mid veya
proksimalinden caprazlar (24). Sol ventrikil hipertrofisi, hipertrofik
kardiyomiyopati ve aort stenozu siklikla semptomatik MB’ler ile birliktelik
gosterir.  Yakin zamanda yapilan bir c¢alisma ise, hipertrofik
kardiyomiyopatideki semptomlarin esas olarak epikardiyal koroner
arterlerlerdeki kompresyona bagl olmadigini géstermistir (38). Diger taraftan
hipertrofik kardiyomiyopatili ¢ocuklarda meydana gelen miyokardiyal
perfizyon defektlerinin epikardiyal arterlerin kompresyonundan c¢ok, sol
ventriktl hipertrofisine (septal kalinlik) ve septal arterlerin obliterasyonuna
(anjiyografik olarak septal solma olarak tanimlanir) bagh oldugu bildirilmistir.
Bundan dolayl bu tip hipertrofik kardiyomiyopati ile birlikte koroner arter
basisi olan c¢ocuklarda bu basinin ortadan kaldirilmasinin semptom ve
prognoza yarari olacagina iliskin belirgin bir kanit saglanamamistir.

Kalp hizi arttiginda sistolik basinin duzelmesi icin gerekli zaman
artacag! icin diyastol siresi bundan etkilenecek ve koronerlerin dolmasini
engelleyerek iskemiye yol acabilecektir (39). Bunun yaninda sistemik
arteriyel basing ve koroner arter basincindaki dedgisikliklerde sistolik ve
sonradan da erken ve mid-gec¢ diyastolik basiyi 6nemli oranda etkiler.
Sublingual ve intrakoroner nitrogliserin ve nitroprussid MB olan hastalarda

koroner daralmayi arttirirken, adrenalin ve ergonovin bu daralmayi azaltir

12



(17). Damarda 0Ozellikle yuksek hizlarda sistolik sagma etkisi sonucu
endotelyal hasar olusmakta ve bu da trombosit agregasyonuna ve koroner
vazospazmina yol acmaktadir (28,40). Butiin bunlara ek olarak tromboksan

B2 diuzeyinde artis oldugu da gosterilmistir (41).

MB olan hastalarda semptom ve bulgular:

MB’ler genellikle KAG sirasinda rastlantisal olarak saptanirlar. Buna
karsilik, kararsiz anjina, akut miyokard infarktisu, hayati tehdit edici kardiyak
aritmiler ve ani kardiyak olum gibi birgok klinik sendrom ile de iliskili olabilirler
(35-37,42). Tipik olarak bu hastalar erkektir, semptomatik koroner arter
hastalarindan 5-10 yil daha genctir ve oldukca ciddi anjinal yakinmalar
vardir. Hastalarl %55'i ile % 70’inde tipik anjina bulunur. istirahat anjinasi
tarzinda atipik anjina da bulunabilir. Semptomlarin baslangici ile KAG’nin
yapillmasi arasindaki sire 18 aydan fazladir. Hastalarin bir kisminda
Onceden gegcirilmis dokiimente anterior ve septal miyokard infakttist vardir.

Anjina, miyokard iskemisi, miyokard infarktist, sol ventrikil islev
bozuklugu, miyokardiyal stunning, paroksismal AV blok, egzersiz ile olusan
ventrikil tasikardisi ve ani kardiyak 6lum MB’e bagli komplikasyonlar olabilir
(43-45). MB’lerin prevalansini dusundugimuzde bu komplikasyonlari nadir
kabul edebiliriz. Hastalar atipik veya anjina benzeri gogus agrilarindan
yakinabilirler. Bu agrilarin siddeti ile MB’lerin sistolik basi derecesi veya
tiinelin uzunluk veya derinligi arasinda bir iliski bulunamamustir (22). istirahat
EKG’leri siklikla normaldir. Eforlu EKG’lerinde 0zgil olmayan iskemi
bulgulari, ileti bozukluklari veya aritmiler gdzlenebilir. Hipertrofik
kardiyomiyopatisi veya MB’i olan hastalarin holter kayitlarinda QTc
dispersiyonunda artis ve monomorfik ventrikiler tasikardi ataklarinin
olmayanlara gore daha fazla oldugu gosterilmisti. MB’li hastalara
miyokardiyal perfizyon sintigrafisi (MPS) yaptiriimis ve sonugta %60’a
yakininda anteriyor duvar veya septumda perflizyon defekti saptanmistir

(35,36). Sonucgta, LAD'de >%50 sistolik basi saptanan izole semptomatik
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MB’li hastalarda ciddi derecede anjinal yakinmalar ve invaziv olmayan

yontemlerle arastinldiginda miyokard iskemisi bulgulari gortlebilir.

Girisimsel tani yontemleri

MB’ler bir taraftan ¢ok ciddi klinik sendromlara yol acabilirken diger
taraftan koroner anjiyografide tamamen rastlantisal olarak gorilebilirler.
Aslinda bdylesine rastlantisal olarak bulundu demek bu tip hastalarda yanlis
bir kullanimdir; ¢tiinkll KAG'ye kadar gelmis hastalarda mtiphem de olsa bazi
anjinal yakinmalar iskemiyi dusundurebilir. Bu kadar genis bir klinik
yelpazeye neden olabilen MB’lerin saptanabilmesi icin ciddi girisimsel testlere

de gereksinim vardir.

a) Koroner anjiyografi

Kantitatif KAG, genellikle en dar yerinde proksimal ve distal
segmentleri  kiyaslayarak objektif olarak Iumen c¢ap azalmalarini
hesaplayabilir; bu hesaplamalardan sonra hem sistol sirasindaki hem de
orta-ge¢ donem diyastol evresindeki ytuzde minimal limen cap (MLC)
daralmalarini da hesaplayabilir. Kural olarak, 6nemli sagma etkisi demek icin
sistolde >%70 MLC azalmasi ve orta-ge¢ diyastolde >%35 MLC azalmasi
olmaldir.

Nitrogliserinin  MB'’yi  kotulestirdigi  ve  MB’nin  belirlenmesinde
anjiyografinin duyarhligini arttirdigi bilinmektedir. Konvansiyonel anjiyografi
ile MB’nin gosterilmesi kalbin kasilmasi sirasindaki baskinin gorece kuguk
veya kismi oldugu durumlarda zor olabilmektedir ve bu durumlarda
nitrogliserin gibi damar genisletici ajanlar damar duvarindaki baskinin

arttirllmasinda faydali olabilmektedir.
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b) intravaskiiler ultrason (IVUS)

IVUS, anjiyografik calismalari tamamlamis ve sistolik basinin gecikmis
relaksasyonunu ve bu gecikmenin diyastol evresinin bir kismini da
kapsadigini ispatlamistir (29). Sistolik basi konsantrik olmaktan ¢ok
ekzantriktir. IVUS kateterinin  kullanildi§i  hastalarda MB bulunan
segmentlerde oldukga 6zgll olan “yarim ay” fenomeni tespit edilmistir (42).
Bu goruntu yalnizca kopru olan segmentte izlenirken, proksimal veya distal
segmentlerde bdyle bir gorintl izlenmez. IVUS ile yarim ay goruntisundn
izlendigi fakat tipik anjiyografik sagma etkisinin gortlmedigi bazi olgularda

intrakoroner nitrogliserin vererek sagma etkisi provake edilebilir.

C) intrakoroner Doppler

intrakoroner akim hizi ve basing élgiimlerinin gelistirilmesi ile MB ile
ilgili hemodinamik degisiklikleri daha objektif arastirma imkani bulduk. ince
(0,014”) Doppler telleri kullanilarak MB’nin proksimal ve distalindeki
intrakoroner akim degisiklikleri batin siklus boyunca kaydedilebilir. Doppler
teli kullanilarak yapilan calismalarin en carpici sonucu MB olan segmentte
ani, erken diyastolik akim artisini izleyerek, hizli orta diyastolik akim
azalmasini ve orta-ge¢ diyastolik plato ile karakteristik bozulmus Doppler
akim profilidir: ki bu gorintiye parmak-ucu fenomeni adi verilir. Bu
degisiklikler, distal koroner damarlardaki resistans azalmasinin sonucu olarak
diyastolde kan akim artisina baghdir. Yine bu calismalar sistolde antegrad
akimin olmadigi hatta retrograd bir akimin olustugunu goéstermistir (42). Bu
bilgilerin fonksiyonel dnemi MB bulunan segmentin distalinde koroner akim
rezervinin bozulmus oldugunu kanitlamalaridir. intrakoroner adenozin veya
papaverin kullanilarak yapilan Doppler ¢alismalarinda kopruli segmentlerin

koroner akim rezervleri normalden (>3 olmali) az bulunmustur.

15



d) intrakoroner basing

Basin¢ calismalari MB olan hastalarda celiskili sonuclar vermistir. MB
olan hastalarin koroner arterlerinde basing gradienti bulunamamis olmakla
birlikte, elde edilen tek bulgu kopruli segment icindeki pik-sistolik basincin
diger segmentlere gore 6nemli derecede daha fazla oldugudur.

Tedavi yaklasimlari:

Her ne kadar morbidite ve mortalitede tedavinin yarar sagladigina
iliskin cok anlamli kanitlar olmasa da semptomatik hastalarin yasam kalitesini
arttirmak icin tedavi baslanabilir. Baslica 3 tedavi yaklasimi vardir:

1) Tibbi tedavi

2) Perkutan koroner girisimler

3) Cerrahi miyotomi veya koroner bay-pass operasyonu.

ilk tedavi yaklasimimiz tibbi tedavi olmalidir. Yodun tibbi tedaviye
karsin direncli anjinasi olan hastalarda girisimsel tedavi yodntemleri
denenebilir. Sonug olarak, butin bu tedavi segenekleri tek damar hastaligi
bulunan hastalardan ¢ok farkli degildir.

1) Tibbi tedavi

Optimal dozlarda beta-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve anti-
trombosit ilaglar olmalidir. Bu ilaglar miyokard iskemisinin semptom ve
bulgularini azaltmali ve ayni zamanda ileride olabilecek koroner olay riskini
en aza indirmelidir. (-) inotropik ve (-) kronotropik ilaclar, 6zellikle de beta-
blokerler, sistemik ve intramural basinglari azaltarak damar tzerine dis basiyi
azaltabilirler: ayni zamanda diyastol evresine uzatarak koroner perfliizyonu
arttirirlar (34). Kalsiyum kanal blokerleri daha az tercih edilen ilaglardir.
Ozellikle beta-blokerlerin kontrendike oldugu durumlarda ve vazospazmin
oldugundan kuskulaniliyorsa, kullanimi yarar saglar. Nitratlar 6n-yuku

azaltabilme ve vazospazmi engelleyebilme yetenekleri nedeniyle sadece
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bazi hastalarda etkili bir sekilde kullanilabilirler (33); buna karsilik, kalp hizini
ve kontraktilitenin artisi ile birlikte koroner ve sistemik vazodilatasyon sonucu
sagma etkisinin artisina da neden olabilirler. Son olarak, bazi semptomatik
hastalarda tasikardinin olumsuz etkisini ortadan kaldirmak icin asin fiziki

egzersizden kacinmalari saglanabilir.

2) Perkutan koroner girisimler

Semptomatik ve tibbi tedaviye direncli hastalarin tedavisinde distan
basiya karsl koroner arter limeninin stabilizasyonunu saglamak amaciyla
koroner stent uygulamasi yapiimistir (46). Koroner basinc ve Doppler destegi
ile yapilan stent islemlerinde stent 6ncesi CFR=2,5 iken stent sonrasi
CFR=3,8 gibi oldukca iyi bir hemodinamik etki saglanmistir (36). Baska bir
grup tarafindan semptomatik MB’i bulunan hastalara stent takilmig, 6 ay
sonraki KAG kontrolinde % 46’sinda instent restenoz meydana gelmis ve bir
kismina tekrar anjiyoplasti uygulanmistir (37). MB olan hastalarda basing teli
kullanilarak yapilan testlerde FFR’nin <0,75 olmasi nedeniyle stent takildigi
ve stent sonrasi FFR degerinin normal duzeye (>0,75) ciktigi gosterilmistir
(47-49). Stent islemi sirasinda dikkat edilmesi gereken konulardan biri stentin
tam olarak acillamamasi ve koprinin basisi sonucu stentin geometrisinin
bozulmasi s6z konusudur. bu nedenle stent isleminin mutlaka yuksek
basinclarla yapilmasi ve gerekirse IVUS ile stent geometrisinin bozulup
bozulmadiginin kontrolti gereklidir. Bu nedenle radiyal guciu fazla olan
stentlerin secilmesi konusu 6n plana c¢ikmaktadir. Stent isleminden sonra
KAG ile hemodinamik olarak mikemmel sonuglar elde edilse de bu konuda
tartisiimasi gereken konular vardir. Her ne kadar stent ve stenozunun normal
lezyonlarla ayni oldugu iddia edilse de, restenoz oranlari bir hayli yiuksek
bulunmustur. Bu ¢alismada, semptomatik MB bulunan hastalarda basarili bir
sekilde stent implantasyonu gerceklestiriimis ve ayni uzunlukta olan LAD
lezyonlarina takilan stent sonuglari uzun donemle karsilastiriimistir. Sonugcta

MB bulunan hastalarda stent restenozunun yiksek oldugunu saptanmistir.
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(50). MB olan hastalarda stent restenozunun olmasi son derece mantikhdir.
Neden olarak MB olduk¢ca uzun segmentleri tutarlar ve gorece distalde
bulunduklari icin de damar caplari oldukca kicuktir. Stent takildiktan sonra
da MB hala damar Uzerine basi yapmaya devam ettigi icin de neo-intimal

proliferasyonu induklemektedir.

3) Cerrahi tedavi

MB’lere stent takilma islemi baslamadan 6nce oldukga semptomatik
olan hastalarda cerrahi miyotomi seckin tedavi olarak yerini almisti. Damari
orten kas liflerinin kesilmesi, damarin fazik kompresyonunu ortadan
kaldiriyordu. Bu yaklasim oldukc¢a invaziv olmasi ve operasyon sonrasi
oldukca yuksek komplikasyon riski tasimasi nedeniyle ginumuzde tercih
edilmemektedir. Stent isleminin faydali olmadigi olduk¢a semptomatik
hastalarda sol internal meme arteri (LIMA) LAD’ye takilabilir. Ozellikle baska
damarlarinda da ciddi darliklari olan hastalarda seckin tedavi koroner by-

pass operasyonudur.

Prognoz

izole MB bulunan hastalarda uzun dénem prognoz oldukgca iyidir. MB
olan hastalarin 5 yillik uzun dénem izlemlerinde damarlarinda KAH yoksa
hichbir hastada akut miyokard infarktisii meydana gelmemistir. Yine bu
grupta, hicbir hastada MB’e bagli 6lime rastlanmamistir (51). Yine uzun
donem izlenen hastalarda sadece birinde ani 6lumin meydana geldigi
gozlenmis, fakat hastalarin cojunda devam eden anjina nedeniyle anti-

anjinal tedavi sturdurdlmustur (52).
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Sonug

Oldukca tartismali konulardan biri de MB’lerdir. Calismalar 1siginda
konu irdelendiginde ortaya birbirleriyle oldukca celiskili sonuclar ¢cikmaktadir.
Once MB'in hastaya iskemik acidan ciddi anlamda rahatsizlik verip vermedigi
incelenmelidir. Gunamizde girisimsel olmayan yontemler oldukca gelismis
oldugu icin anjiyografide MB dokimente edilmis hastalarda dncelikle yine bu
testler kullanilarak olgular degerlendiriimelidir. iskemi saptandiginda ise,
girisimsel testler yoluyla hasta daha ayrintili olarak incelenebilir. Tedavi
kisminda da 0Oncelikle tibbi tedavi gereken optimal diizeyde verilmelidir. Bu
yogun tedaviye karsin yanit alinamazsa, tartismall olan girisimsel islemler ve
cerrahi secenekleri denenebilir. Bununla birlikte MB olan hastalarda uzun
donem prognozun oldukca iyi oldugu dusunuldiginde, 6zellikle girisimsel

tedaviler konusunda ¢ok daha dikkatli karar vermek gereklidir.
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3. BOLUM

Koroner Arter Anatomisi ve Koroner Anjiyografi

Normal koroner arter anatomisi: Koroner arterler aort kapaginin
hemen Ustlinde sag ve sol sinlis vasalvalardan cikarlar (53). Sol ana koroner
arter sol aortik sinisin hemen ustinden c¢ikar (53-56). Bu ¢ikis bdlgesi
aortanin sinotubuler bileskesinin hemen altindadir (56). Bu ¢ikis yeri tam
olarak aortik anulus ve sinotubiler bileskenin 2/3 aorta tarafinda ve aortik
komissirlerin tam orta kismindadir (54). Buradan cikan sol ana koroner
arterin capi 3-6 mm ve uzunlugu kisiden kisiye degismekle beraber en fazla
10-15 mm’dir (56). Sol ana koroner arter uzunlugunun en fazla 10 mm
olabilecegi bazi kaynaklarda gecmektedir (53,55). Daha sonra sol ana
koroner arter sol 6n inen arter (LAD) ve sirkumfleks arter (Cx ) dallarina
ayrilir (53-57), (Sekil 1). Bazen ramus intermedius adi verilen bir G¢iincu dala
da (ilk iki dalin arasinda) ayrilir. Bu (%37) vakada gorulmektedir (54,57,58).
Bu dalin seyri sirkumfleks arterin obtus marginalis dallar ile ayni
dogrultudadir (54). Sol 6n inen arter kalbin 6n ylzinde 6n interventikiler
sulkustaki epikardiyal yag dokusu icinde asagiya kalbin apeksine dogru ilerler
(53-57). Siklikla kalbin apeksini gevreler ve %78 oraninda kalbin apeksini
dénerek kalbin diyafragmatik boélgesini besler (55). inferiyor interventikiler
sulkusta belli degisken bir mesafe seyreder (54). Bunun terminal dallari
posteriyor inen arterin (PDA) dallarina ulasir (58). Sol 6n inen arter 6n
interventrikler sulkusda seyrederken septal perforator ve diyagonal dallarini
verir (53-57). Septal dallar interventrikiler septumun icine dogru 90 derecelik
aclyla sayisi, sekli ve dagihmi kisiye gore degiserek dagilirlar (56). Bunlar
posteriyor inen arterden gelen septal dallar ile (cogunlukla sag korner arterin
devamidir) anastomoz yaparlar (55). Boylece bir kollateral kanallar agi
olustururlar (56). interventrikiller septum kalbin en iyi vaskiilarize olan
kismidir (56). ilk septal perforator dal en iyi gelismis septal arter olup A- V
(His) demetini ve sol ileti demetinin proksimal kismini beslemektedir (54). Bu

septal dallar interventrikiler septumun 2/3 6n yudzini besler (53-57).
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Insanlarin %90’Inda fazlaca bir varyasyon olmakla beraber 1-3 arasinda
degisen diyagonal dal vardir (55). %1 vakada ise diyagonal arter olmayabilir
(55). Diyagonal arterler kalbin 6n yuzi ve lateral duvarin bir kismini besler
(55,56). Boylece LAD kalbin 2/3 anteriyor septum, 6n yizu ve lateral ytzinin
bir kismini beslemis olur. LADnin ilk septal artere kadar olan kismi
proksimal, ilk septalden ikinci diyagonale kadar olan kismi midportion,
sonraki kismi ise anatomik ayirima gore distaldir (53). Sirkumfleks arter ise
sol atriyoventrikiler oluktaki epikardiyal yag dokusu icinde seyreder (53-57).
Bunun seyri inferiyor interventrikiler oluga dogrudur (55). Sirkumfleks arter
hastalarin sadece %15’'inde dominant olan arterdir (55,56). Kalan vakalarda
ise (%85) sag koroner arter veya her iki arter (% 20-30) dominanttir (sekil-1).
Dominanthk kavrami kalbin cogunu besleyen arter olmayip, sadece sol
ventrikilin inferolateralini besleyen arter anlamina gelmektedir (53). Bu bir
anatomik kavramdir (55). Dominant olan arter PDA’y1 daha bluyik oranda
olusturmaktadir (53). Dominant olan arter sol ventrikil apexinin crux
civarinda kuguk bir atriyoventriktler digum arteri verir (55). Sirkumfleks arter
kalbin sol lateral ylizinde asagi dogru ilerlerken 1-3 arasinda degisen obtus
marginal branglarini verir (53-56). Bunlar sirkumfleks arterin temel dallari
olup kalbin lateral yuzini beslerler (53-55). Sirkumfleks arterin ¢api ve
uzunlugu dominanthigina gore degismekle birlikte obtus marginal dallarindan
sonra oldukc¢a kucualur (56). Sirkumfleks kalbin arka, alt ve kismen de yan
yuziunu besler. Ayrica %40 sinoatriyal dugumu, %210 atriyoventrikiler
dugumu besler (53) (sekil-3).

Sag koroner arter (RCA) sag aortik sinisten cikar ve sag
atriyoventrikiler sulkusta seyreder (53-57), (sekil-3). Cikis yeri sol ana
koroner arter ostiyumuna gore biraz daha asa@idadir (56). Kalbin arka
yuzine doner ve dominantlik durumuna goére cruxa dogru ilerler (55). Sag
koroner arterin ilk verdigi brans konus bransidir. Bu dal kalbin 6n ylzine
gecerek sag ventrikdl ¢ikis yoluna dogru ilerler. %50 hastada konus brangi
ayri bir ostiyumla ¢ikmaktadir (55). Bunun ikinci bransi sinoatrial nod arteridir
(53-56). Bu brans daha az oranda sirkumfleks arterden (% 40-45) ve %1

vakada her iki arterden cikar (55). RCA sag atriuma atrial dallar ve sag
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ventrikiile marginal dallar verir (57). Sag koroner arterin orta béliminden 1-2
adet akut marginal dal c¢ikar ve bunlar sag ventrikil 6n yizunde ilerler (55).
Sag koroner arterin ilk akut marginal (AM) dalina kadar olan kisma proksimal
ikinci AM’ye kadar orta ve sonrasina distal RCA adi verilir (53). AM dallarinin
da kendi ostiyumlari ile sag koroner sinlsten ciktiklari sik géralur (58). Daha
distalde sag korner arter dominantligina gore posteriyor desendan arter
(PDA) ve posterolateral arter (PLA) dallarina ayrilir (53-56), (Sekil 2). PLA
dalindan blyuk oranda (%90) A-V nodal arteri verir (56). Boylece RCA %60

kiside sinoatriyal ve %90 kiside atriyoventrikiler digumu beslemis olur (53).

Sol ana koroner
arter

Sirkumfleks

Obtus
marjinal
arter
Saf Diyragonal
koroner dallar
arter
Sol on
- inen arter
Akut marjinal Posteriyor
aal desandan arter

Sekil-2. Koroner arter anatomisi
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Sekil 3: Klinigimiz koroner anjiyografi sonuclarinin yazilmasinda da
kullanilan ve normal koroner anatomiyi gosteren semadir. Sag koroner
siniisten sag koroner arter (RCA) cikiyor. Sol koroner sinisten sol ana
koroner arter (LMCA) cikiyor. RCA sag atriyoventrikiler sulkusta ilerlerken,
LMCA kisa bir seyirden sonra sol 6n inen arter (LAD) ve sirkumfleks (Cx)
artere ayriliyor. LAD 6n interventrikiiler sulkusta asagi dogru ilerlerken Cx sol
atriyoventrikller sulkusta seyrediyor. Diger yandallar D: diyagonal dallar, SP:
septal dallar, OM: obtus marginal dallar, SGV: sag ventrikiil dali, AM: akut
marginal dal, PD: posteriyor desendan arter. Koroner anatomiye gore
posteriyor desendan artere kanlanmay! saglayan arter (blyik oranda RCA
veya da daha az CX olabilir) dominant arter olarak nitelenmektedir.

Bir tani yontemi olarak koroner anjiyografi: Koroner anjiyografi
periferik bir arterden yerlestirilen kiicik plastik borucuklarin (bunlara kateter
diyoruz) koroner arterlerin orijinine kadar ilerletiimesi ve kateter icerisinden
verilen radyoopak madde ile x-ray altinda koroner arterlerin Iimen
anatomisinin radyografik olarak goruntulenmesi yontemidir (53-55,59). Bu
yontemle sadece koroner arterler degil kalp bosluklari, aorta, pulmoner

venler ve periferik damarlar hastalik, anomali ve tikaniklik i¢in incelenebilir ve
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kardiyovaskuler hemodinamik parametreler (basing, kardiyak debi, oksimetri)
hesaplanabilir (54). Koroner anjiyografi koroner arter hastaligina bagli damar
darliginin teshisinde ve uygun tedaviyi belirlemede altin standart yontem
olmay! sidrdurmektedir (56,57). Retrograd sol kalp kateterizasyonunda
kullanilan ve artere perkitan girilmesini saglayan teknik 19(53) yilinda
Seldinger tarafindan gelistiriimistir (55). ilk selektif koroner anjiyografi ise
1958-59'da Dr. Mason Sones ve arkadaslarn tarafindan Cleveland klinikte
uygulanmistir (55-57). Bu yoOntemlerle koroner anjiyografi ve sol kalp
kateterizasyonu kardiyolojide en yaygin kullanilan ve vazgecilmez bir islem
haline gelmistir (55-57). Koroner anjiyografi ile tespit edilebilen koroner arter
hastaliklari kabaca en sik ateroskleroz, koroner arter anomalileri, fistiller,
koroner spazm, koroner emboli, koroner arterit ve miyokardiyal bridgelerdir
(58). Sadece Birlesik Devletlerde yilda yaklasik 1.5-2 milyon koroner
anjiyografi yapilmaktadir ve acil hasta bakan hastanelerin %25’inde koroner
anjiyografi imkani vardir (56,57). Koroner anjiyografi genelde elektif (6énceden
planlanmig) bir tani yontemidir (53). Acil durumlar hari¢ hasta koroner
anjiyografi icin ©6nceden hazirlanmalidir. Hastaya koroner anjiyografi
yapilmasi karari verildikten sonra anamnezi uygun alinmali, fizik muayenesi
(6zellikle tam periferik nabizlarin palpe edilmesi) yapiimal, koroner
anjiyografi endikasyonu gtzden gecirilmeli, EKG (son 24 saatde c¢ekilen), non
invazif test sonuglari, 6zgecmise ait alerji ve kanama hikayesi, son 24 saat
icinde bakilan serum elektrolitleri, kreatinin, kan sayimi ve koagulasyon
parametreleri (INR 2’nin altinda olmali), tekrarlanmali, varsa gecmise ait
anjiyografi, anjiyoplasti ve cerrahi raporlari ve bunlarin birer 6érnegi hasta
dosyasina konmahdir (53,55,57,59). Hastadanmutlaka bilgilendirilmis olur
tam ve eksiksiz olarak alinmahdir (53,55,57,59). Bu esnada major
komplikasyonlar (onbinde 7 inme, binde 1 0lim, onbinde 5 miyokart
enfarktisi) ve minor komplikasyonlar (kabaca riski yuzde bir kabul
edilmektedir), (lokal vaskiler hasar, allerji, kanama, hematom) aciklanmalidir
(53,55,57,59). Kalp kateterizasyonu laboratuarina alinan hastanin devaml
EKG monitorizasyonu saglanmali ve vendz damar yolu acik olmahdir.

Onceden infeksiyon riskini azaltmak icin hastanin kasik tirasi (inguinal bolge
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icin) ve girisim (vaskller damar yolu saglama) bélgesinin antiseptik bir
solusyonla (betadin) silinmesi dnemlidir (53). Koroner anjiyografi ve sol kalp
kateterizasyonunda ilk basamak icinden kateterlerin kilavuz tellerin
(guidewire) vasitasiyla (kilavuz telin GUzerinden) ilerletilebilecegi islem
boyunca acik bir arteriyal damar yolu saglanmasidir. Ashinda koroner
anjiyografinin en sorunlu ve agrih kismi arteriyel ponksiyondur (53). Bazi
hastalarda agri vagal reaksiyonlari tetiklemektedir (53,57). Bundan kaginmak
icin lokal anesteziyi yeterli miktarda ve nazikge yapmak ve agri hissi varsa
ilave anestetik vermekten cekinmemek gerekir (53). Giris yeri igin en ¢ok
kullanilan arter femoral arterdir (53,55,57). Uygun olarak derin ve yuzeyel
anestezik uygulanmasindan 2-3 dakika sonra ligamentin 2-3 cm altindan ve
femoral nabzin alindigi yerden 11 no’lu bisturi ile bir ylizeysel kesi yapildiktan
sonra Seldinger ignesi ile (Seldinger teknigi) 30-45 der aci ile arter ponsiyone
edilir (53,55). Arter kan akimi rahat alininca J uclu 0.032-35 kilavuz tel damar
icine uc abdominal aortaya gidecek kadar itilir. igne cikartihr. Kilavuz telin
uzerinden vaskuler kilif (ideal olarak kuguk olan 5F, 6F sheath) damara
ilerletilir ve vaskuler kihf damara yerlesince ve vaskuler kilifin dilatatoru ile
kilavuz tel beraber cikarilir (53,55,57). Arteriyel kilif sabit bir giris yeri
saglayan islem esnasinda hasta konforu acgisindan koroner anjiyonun
olmazsa olmaz bir pargasidir (53). Sheath takildiktan sonra heparinli siviyla
yikanmaldir. Vaskuler kilif yerine yerlestirildikten sonra kalici arteriyel yol
elde edilmis olur. Bundan sonra sirada sol kalp ve koronerlere kateterler (ici
bos minik polietilen veya politiretan 6zel borucuklar) ile ulasmak kalir. Sol ve
sag koroner arterler ve sol ventrikiliin kolaylikla kateterizasyonu igin her biri
onceden sekil verilmis muhtelif kateterler mevcuttur (53,55). Bunlarin iginde
en yaygin kullanilan (%90'in stiinde) Judkins kateterleridir (53-59). ideal
olan JL4 ve JR4 kateterleridir. Koroner anjiyografinin bir prensibi de hangi
kateter olursa olsun, kateter ancak icinde J uclu bir kilavuz tel varken ilerletilir
(53). Once J uglu kilavuz tel (guidewire) floroskobi altinda torasik aortaya
kadar ilerletilir, sonra kateter onu takip eder (53). Tel kateter ilerletilirken
kateterin ucu belirli bir noktaya ulasinca kilavuz tel nemli bir spancla silinerek

alinir ve kateter aortanin baslangicina yakin yalniz kahr (53). Kateterler
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burada ucli manifolda (musluk) baglanir ve SF ile yikanir. Ucli manifoldun
bir muslugu direk kontrast (radyoopak) maddeye baglidir. Bundan sonra
floroskobi de gbérmeden kateter hareket ettirilmez ve floroskobi altinda kateter
gorerek sol ana koroner artere direk, sag koroner artere ise manevra
yaptinlarak oturtulur (53). Koroner anjiyografide major damarlarin ve yan
dallarin seyri en az 2 farkh acidan goruntilenmelidir (53). Koroner
anjiyografide baslica sag 6n oblik (RAO) kranial ve kaudal, sol 6n oplik (LAO)
kranial ve kaudal (spider pozisyonu) ve On-arka pozisyonda (A-P) goruntu
alinir. Sol koroner anjiyografide standart 4-5 goruntt alinirken sag koroner
anjiyografide 2 gortntl yeterli olabilir (53,55). Pratik olarak sol ana koroner
arter icin kranial gorunttlerde sol 6n inen arter ve kaudal gorintilerde
sirkumfleks arter géruntulenir (53,55).

Kateterizasyon iglemi tamamlanip kan basinci élguldikten sonra hasta
yatagina alinir ve yeni bir islem dasuntlmuayor ise vaskuler kilif (sheath)
cikarihr. Bu islem koroner anjiyografide agrilh olabilecek ve vagotonik
reaksiyona yol acabilecek arter ponksiyonundan sonraki ikinci islemdir
(53,57). Bu nedenle lokal anestezinin etkisi gecti ise yeniden lokal anestetik
vermekten kaginilmamalidir (57). Burada hemostaz elle manuel kompresyon
ile saglanir (53,57). Bunun icin cilt insizyonundan birka¢ cm yukarisina sol el
uc parmakla nabiz seyri boyunca bastirilir ve sag el parmaklan ile kihf
(sheath) yavasca cekilerek tamamen cikarnlir (53). En basta trombisin
cikmasi ve fibrin tikaci olusmasi icin kanin ¢ok kisa sureli fiskirmasina izin
verilir (53). Sonra tam baski uygulanmaya baslanir ve baski azaltilarak bile
olsa 15-20 dak (her F icin 3 dak) araliksiz devam ettirilir (57). Baski her 5 dak
bir yavas yavas azaltilir (53). Bu esnada her 2-3 dak bir imkan varsa pedal
nabizlar kontrol edilir (53). Nabizin basta hi¢ alinamamasi tam baskiyi
gosterir (53). Sonra 1-2 dak hematom ve kanama acisindan baskisiz izlenir
ve emin olunduktan sonra bélge antiseptik solusyonla silinip steril bir bant ile
kapatilir.(53). Gunimizde agir kum torbalari veya benzeri seyler
onerilmemektedir (53). Bazi operatorler her F icin bir saat kesin yatak
istirahati dnermekte ise de 5F sheathlerde bu sire 4 saatin altindadir (2.5

saat yeterli olabilir). Hastanin arteriyel ponksiyon yapilan bacagini diz
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tutmasi ve fazla oynatmamasli, yataktan kalkmadan bol sivi almasi,
Oksurince vyavasgca kasigini tutmasi soylenmelidir (53). Hastanin ilk
ambulasyonunu gozlem altinda yapmak faydali olabilir ve hastaya eve
gidince bir gec kanama ihtimaline karsi kanama olursa kasigina bastirmasi
hareket etmemesi ve acil yardim cagirmasi soylenmelidir (57). Koroner
anjiyografi ile elde edilen tanisal koroner anatomi bilgisi sayesinde (en sik
ateromattz koroner arter darhgr ve iligkili tromboz, koroner anomaliler,
koroner disseksiyon, miyokardiyal bridge ve digerleri) hastanin diger klinik
bilgisi 1si1ginda ayni seansta acil veya elektif koroner balon ve stent
uygulamalari yapilabilmekte sonrasi icin ilave tetkikler istenebilmekte,

medikal tedavi veya cerrahi islem karari verilebilmektedir (57-59).

27



4.BOLUM

Koroner Arter Hastaligi ve Major Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi (KAH), insanlari en dretken c¢aginda bile
etkileyen kronik, ilerleyici bir hastaliktir. Pek ¢ok Ulkede en basta gelen 6lim
nedenlerinden olup, ayni zamanda da yasam Kkalitesini belirgin olarak
etkilemektedir.KAH tim dinyada epidemik olmaya baslamistir. Elde edilen
tim gelismelere ragmen halen en sik 6lum nedeni olmaya devam etmekte ve
ulkeler icin 6nemli saglik harcamalarina yol agmaktadir (60).

Koroner arter hastaliginin en sik nedeni koroner arterlerin
aterosklerozuna ve Ulzerine eklenen tromboza bagl olarak gelisen koroner
arteriyel kan akimindaki azalmadir (61,62).

Buglin bilinmektedir ki; atheroskleroz daha fetal donemde iken
Ozellikle hiperkolesterolemik anne fetlislerinde baslamaktadir. Atheroskleroza
genetik bir yatkinlik olmakla birlikte atherosklerozla iligkili pek ¢ok hastalik
sonradan kazanilir. Kisacasi atherosklerozun hayatin daha sonraki
evrelerinde ortaya ¢ikan klinik sonuglari dnlenebilir (63).

Bugun icin KAH'a ait tanimlanmis pek cok geleneksel risk faktori
vardir.Bu risk faktorlerinin saptanmasi ve tedavisi, asemptomatik bireylerde
koroner arter hastaliklarinin 6nlenmesi ve belirlenmis hastaligi olan kisilerde
ise tekrarlayan olaylarin 6nlenmesi icin gereklidir (64).

Kan akimindaki azalma iskemi gelisimine neden olur. iskemi ise;
angina pektoris, myokard enfarktiisl, kronik iskemik kalp hastaligi ve ani
kardiyak oOlime neden olur. Bu hastaliklarin, uzun yillar stren sinsi bir
prodrom safhasi vardir (61).

Bu asamada koroner arter hastaliginin (KAH) tanisi blyuk onem
tasimaktadir.

Kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalarin bir kismina koroner arter
hastaligi suphesi ile noninvaziv testler yapiimaktadir (65).

Noninvaziv tani yontemleri elektrokardiyografi (EKG), eforlu EKG,

ekokardiyografi (EKO), farmakolojik stres EKO, ntkleer kardiyolojik
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yontemler ve son zamanlarda yaygin olarak kullanilan bilgisayarli tomografi
(BT) anjiyografi ile magnetik rezonans (MR) anjiyografidir(65,66).

Yapilan testlerin sonuclari koroner arter hastaligi lehine yorumlanan
hastalara koroner anjiografi planlanmaktadir(67).

KAH tanisinda altin  standart konvansiyonel anjiografidir.
Konvansiyonel anjiografinin  en ©6nemli avantajlari yiksek uzaysal
¢ozundrlige sahip olmasi, balon dilatasyon ve koroner stent uygulama gibi
ek islemlere olanak vermesidir (62).

Koroner anjiyografide damarlari goruntilemek amaciyla kontrast
madde kullaniimaktadir.

Koroner arter hastaligi eger gogus agrisi olur ise, klinige stabil angina
veya unstabil angina olarak yansir.

Stabil angina: Hangi sartlar altinda olusabilecegi 6grenilmis olan ve en
az 2 aydan beri herhangi bir ilerleme veya kotulesme gdstermemis olan
anginadir. Stabil angina pectoriste, koroner yetmezlige yol agcan sabit bir
lezyon (arteryel darlik) vardir. Bu nedenle kalp kasinin metabolik ihtiyaclari
arttiginda yeterli kanlanma saglanmaz ve angina ortaya ¢ikar. Bu lezyonun
yaptigi obstriksiyonun agirhgr anginanin olusma esigini belirler.

Unstabile (Kararsiz) angina: ilk kez olan veya son 2 ay i¢inde baslayan
ya da siddeti-siresi ve sikligl artan veyahut istirahatte de olan, gecmesi icin
giderek daha fazla ila¢c gereken bitin anginal yakinmalar karasiz anginadir.
Stabil anginada sabit bir koroner lezyon varken burada miyokardin
kanlanmasini akut olarak azaltan ilave bir durum ortaya cikmaktadir.
Cogunlukla aterom plaginin Gzerindeki endotelin disfonksiyonuna veya
kaybina (endotel lezyonu) (kararsiz plak- ruptire plak) bagli olarak
vasospazm ve tam okliizyon yapmayan intravaskuler bir trombus formasyonu
vardir. Yillik mortalitesinin %18-20 oldugu bildirilmistir.

2006 yihinda EuropeanSociety of Cardiology (ESC)’nin yayinlamis
oldugu Stabil AnginaPektoris kilavuzunda gogus agrisi bu sekilde; 1)
karakteristik kalite ve surelisubsternal gégus agrisi, 2) eforla ya da duygusal
stresle ortaya cikar, 3) istirahat ve/veya nitrogliserin ile gecer. Bu 6zelliklerin
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Ucl de varsa Tipik angina (kesin), ikisi varsa Atipik angina, bir veya hicbir

Ozellik eslik etmiyorsa kardiyak olmayan gogus agrisi olarak tanimlanmistir.

1c. Ateroskleroz Patofizyoloijisi

AS primer olarak elastik arterlerin intimasini etkiler. Atherosklerotik
lezyonlar uzun vyillar iginde gelisir ve pek c¢ok safhadan gegerler.
Atherosklerotik sire¢ temelde, bilinen risk faktorlerinin endoteli bozmasiyla
birlikte baslar. Damar i¢ci homeostaz ve homeostazin dizenlenmsinde temel
bir fonksiyon goren endotel hicrelerinin disfonksiyonu bu hicrelerin AS’ye
karsl koruyucu 6zellikteki maddeler Uretme vyetenegini azaltir. Fakat
aterosklerotik sureci tetikleyen adhezyon molekillerinin ve kemoatraktanlarin
salgilanmasi artar. Aterosklerotik plagin olusumunda ve komplike olmasinda
yluzey proteinleri cok onemlidir. Bu surecin dnemli hicreleri olan endotel,
|6kosit ve trombosit ylizeylerinde beliren inflamasyon ve trombozun ortaya
cikisinda katkisi olan bu 6nemli proteinler baslica 3 grupta toplanabilirler;
Selektinler, immiinoglobulin Ust ailesi ve integrinler (68).

Ayrica reaktif oksijen turleri de AS’'de onemli rol alirlar. Kronik bir
suire¢ olan AS’de plagin olusumunda, yiksek riskli hale gelisinde ve trombs
olusumunda da bu reaktif oksijen tirleri etkili olurlar.

Devamli mikrotravmaya maruz kalan ostium, bifurkasyon boélgesi ve
damarlarin kivrilma vyerleri, endotel disfonksiyonunun ilk goéralduagiu damar
kisimlaridir. Endotel disfonksiyonu ile birlikte intimal kalinlasma, inflamasyon,
immadn yanitlar, lipoprotein oksidasyonu, diiz kas hicre proliferasyonu ve
trombosit aktivasyonu AS patogenezinde rol oynayan temel mekanizmalardir
(69).

Endotel Disfonksiyonu
Aterojenik uyarilar endotel yapi ve fonksiyonunda adaptasyonla ilgisi

olmayan degisikliklere yol acabilir; plazma lipoproteinlerine gecirgenligin

artmasi, kan Iokositlerine adhezyon kapasitesinin artmasi, protrombotik ve
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antitrombotik faktorler, blUyume uyaranlart ve inhibitorleri, vazoaktif
maddelerin fonksiyonlarinda lokal dengesizlikler gibi. Topluca endotel
disfonksiyonu olarak adlandirilan bu olaylar AS’'nin baslama, ilerleme ve
klinik olarak komplike olmasinda oldukca énemlidirler (70).

Vaskiler endotelyum bir takim vazodilatator maddelerin sentez
yeridir. Endotel fonksiyon bozuklugu durumunda, vazodilatatér sentezinde
bozulmanin yaninda prokoagulan ve vazokonstriktor madde saliniminda da
artis olur.

instilin endotelden nitrik oksit (NO) salinimini uyarici etkiye sahiptir.
instllin direnci durumunda NO salinmindaki azalma endotel fonksiyon
bozuklugunun temel nedenini olusturmaktadir.

No guanil siklazi aktive ederek vazodilatasyon saglar. Ayrica
interlokin-1(IL-1), intraselliler adezyon molekuli-1 (ICAM-1), monosit
kemoaktif proteinl (MCP1) gibi sitokinleri baskilayarak |6kosit ve trombosit
adezyonunu, vaskuler diz kas hucre proliferasyonunu ve migrasyonunu
inhibe eder. Hiperglisemi, mitokondriyal elektron transport zincirini etkileyerek
reaktif oksijen radikallerinin ortaya ¢ikmasini saglar. Ortaya cikan bu reaktif
oksijen radikalleri, nitrik oksiti peroksinitrit olusturmak Uzere yikarak inhibe
ederler. NO’nun bu fonksiyonlari bozuldugunda intimaya monosit adezyonu,
diz kas hicre migrasyonu ve bunun sonucunda makrofaj kopuk htcreleri
olusumu baglar. Boylelikle ateroskleroz sireci tetiklenmis olur. Diabette
gorilen hiperglisemi, serbest yag asit salgilanmasindaki artis ve insulin
direnci; endotel Uzerindeki olumsuz etkilerini NO’nun sentezini baskilayarak
yada yikimini arttirarak yapar (71).

NO ayrica trombosit adezyonunun ve trombositlerin damar duvariyla
olan iligkilerini inhibe eder ve prostasiklinin trombosit agregasyonu
Uzerindeki inhibitor etkisini arttirir.

insiilin direnci ile endotel bagimh vazodilatasyonda azalma seklinde
ongorulen endotel disfonksiyonu arasinda gugli bir iligski vardir.
Kardiyovaskuler risk faktorlerine sahip anjiyografik olarak koroner arterleri
normal olan bireylerde insulin direnci varligi anormal endotel bagimh koroner

arter cevabi ile korelasyon goéstermistir (72). Bu calismalarda insilin direnci
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ve endotel disfonksiyonu arasinda saptanan iliskinin, tabloya eslik eden
hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi diger kardiyovaskuler risk faktorlerinden
bagimsiz oldugu saptanmistir. Buna karsin bu risk faktorlerinin endotel
disfonksiyonuna katkilari gozardi edilemez.

insiilin direnci, hiperinsulinemii obezite, yiiksek trigliserid (TG) ve
azalmis yuksek dansiteli lipoprotein (HDL) diizeyleri, okside dusik dansiteli
lipoprotein (LDL), HT ve artmis reaktif oksijen radikalleri Gretimini kapsayan
MS komponentleri endotel disfonksiyonu ile yakindan iligkilidir.

Endotelin 1 endotelden insulin ve diger agonistlere yanit olarak
salgilanan potent bir vazokonstriktdr peptittir. Hiperinsilinemi endotel
hicresinde endotelin 1 sentezini arttirmakta, artan endotelin 1 dizeyi ile

insilin direnci agirlasmakta ve endotel fonksiyonlari bozulmaktadir.

Ateroskleroza Yatkin Bolgeler

Aterojenik uyarandan bagimsiz olarak 6zellikle bifurkasyonlarda olmak
Uzere dogumdan itibaren herkeste belli bélgelerde tikayici olmayan intimal
kalinlagsmalar vardir. Bu intimal kalinlagsmalar zamanla ilerler. Adaptif intimal
kalinlasmalar basing, cevresel gerilim veya baski ve shear stres gibi mekanik
guclere yanit olarak gelisir (73).

Azalmis shear stres ve artan basing adaptif intimal kalinlasmay: tesfik
ederek basinci normale cekmeyi hedefler. Eksantrik intimal kalinlasma
siklikla basincin esit dagilmadigr bifirkasyonlara yakin ve dallanma
bdlgelerinde goralur (74).

Kanitlar akim 6zelliklerinden daha ¢ok damarin seklinin adaptif intimal
kalinlasma miktarini belirledigini ve sonunda semptomatik lezyon olusumu
icin risk faktoru olusturdugunu dusundirmektedir (75).

Aterojenik uyarinin etkisi altinda AS olusumu icgin adaptif intimal
kalinlagsma iyi bir zemin olusturur. Mevcut intimal kalinlagsmalarda erken
dénemde bulunan diz kas hicrelerinin atherosklerotik lezyon eklenince
klonlasma  gostermeleri  lezyon  olusumunda  klonal  geniglemeyi

diisundurmektedir. ileri lezyonlarin adaptif intimal kalinlasma olan bélgelerle
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sinirl olmamalarina karsin 6zellikle hayvanlarda hiperlipideminin indtkledigi
AS’de lezyonlar bu AS’ye elverisli alanlarda diger alanlara goére daha erken

ve daha hizl olusurlar (76).

Yagh Cizgiler

AS'nin erken lezyonlar 0zellikle disfonksiyone endotelde, intimal
kalinlasmanin oldugu AS’ye meyilli bélgelerde olusur. inflamasyon ve immiin
yanitlar atherogenezin daha en basinda ©6nemli rol oynarlar.
Hiperkolesterolemi endotel gecirgenliinde ve transsitozda artmasi
lipoproteinlerin intimada birikmesi ve endotel aktivasyonu ile birlikte monosit
ve T lenfosit birikimine neden olan vaskiler hicre adezyon molekuli
1(VCAM-1)in fokal ekspresyonu ile iliskilidir. intimada monosit kokenli
makrofajlar kandan gelen LDL’leri muhtemelen oksidatif degisimden sonra
cOpcl reseptorleri aracihgiyla iceri alirlar ve lipidden zengin kopuk
hiicrelerine donusurler. Bu inflamatuar hiicreler erken yagh cizgi lezyonlarinin
esas kismini olustururlar. Yagh cizgiler limen icine uzanmadigindan
semptoma neden olmazlar (77,78).

Yuzyilllardir etnik kokenden ve toplumda iskemik kalp hastahgi
prevalansindan bagimsiz olarak diinyadaki her yenidoganda aortta yagl ¢izgi
oldugu bilinmektedir. Yakin zamanda yagh cizgilerin insan fetlslerinde de
oldugu, fakat gec¢ gebelikte ve erken cocuklukta disik kan kolesteroliine
bagl olarak fetal aortik yagl cizgilerin gerileyebilecegi ve c¢ocukluk

doéneminden sonra tekrar ilerleyebilecegi gosterilmistir(79,80).
Plak Gelisimi
Amerikan Kalp Birligi Damar Lezyonlari Komitesi aterosklerotik

lezyonun ilerleme sirecini 8 degisik safhaya ayiran yeni bir siniflama 6ne

surmustir (81).
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Buna gore:

Tip-l lezyon en erken lezyon olup mindr lipid birikimleri ve nadir
makrofaj kopuk hucreleri ile karakterizedir. Dogumdan hemen sonra
bebeklerin %45’inde tip-1 lezyon vardir. Bu lezyon ¢ocuklugun ilk yillarinda
azalir ancak 10 yas civarinda tekrar artar.

Tip-1l lezyonda ise makrofaj kdpik hicreleri daha fazladir ve tipik
olarak yagll cizgilenmeler olarak organize olmuslardir. Tip-ll lezyonlarda
daha az T lenfosit hiicreleri, mast hicreleri,lipid ve diiz kas hicreleri vardir.

Tip-lll lezyon klasik olarak aterosklerotik plak veya aterom olarak
tanimlanir. Tip-ll lezyona go6re en oOnemli ayirt edici 6zelligi kiguk
ektraselliler lipid depozitlerinin olmasidir. Bu lipid makrofajlar ve T
hiicrelerinin altinda , lezyonun en derin yerinde birikir .Lipid depozitleri
intimanin  hiicresel organizasyonunu bozar. Tip-lll lezyonlarin varliginin
gelecekteki klinik hastaligin gostergesi olduguna inaniimaktadir.

Tip-1V lezyonlarda ektraselliler lipid miktari artmis ve hiucreden fakir
bir kolesterol depozit havuzu olugsmustur. Lipid hem dejenere olmus kopuk
hicrelerinden hem de lipoprotein lipidlerin direkt birikiminden kaynaklanabilir.
Lipid cekirdegi inflamatuar hicreler tarafindan gevrelenmis ve ince bir diz
kas hucre tabakasi ve bag dokusu tarafindan kaplanmistir. Adventisyal
vazavazorumlardan kaynaklanan kapillerler plagin daha derin kisimlarina
dogru bluylimeye baslar. Bu lezyonlar genellikle yarim ay seklindedir ve
damar duvarinin kalinhgini arttirirlar.  Artik bu asamada gercek limen
hacmini korumak adina arterde yeniden yapilanma baslar. Ancak bu
lezyonlarin koroner angiografi ile goruntilenmeleri zordur. Tip-IV lezyonlar
Klinik olarak sessiz olup, bunlarin intravaskiler ultrasonografi, manyetik
rezonans goruntileme veya radyoaktif madde ile isaretlenmis ligandlarla
tanimlanmasi O6nemlidir. Cunkid bu lezyonlarin hizla semptom olusturan
yirtiimalara yol agma potansiyelleri vardir.

Tip-V lezyonlar lipid c¢ekirdedi kaplayan fibroz doku artisiyla
karakterizedir. Bu fibrozisi prolifere olan ve kollajen ile proteoglikanlar gibi
ektraselliler matrix proteinleri salgilayan diz kas hitcreleri tarafindan

olusturulur. insanlarda tip-V lezyonlarda fibréz dokuyu olusturan hiicrelerin
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media tabakasindan mi yoksa daha dnceden var olan intima huicrelerinden
mi kaynaklandigi bilinmemektedir. Plak hacminin c¢ogundan Kkollajen
sorumludur ve tip-V lezyonlarin 6nde gelen 6zelligidir. Tip-V lezyonlar ¢ok
blyuk oldugundan arterde remodelling ile kompanzasyon gerceklesemez.
Sonunda limen daralir ve angiografik olarak saptanabilir. Tip-V lezyonlar Tip-
IV lezyonlara gére daha fazla fibr6z doku icermelerine ragmen yirtiimalarin
¢ogu bu lezyonlarda gercgeklesir. Yirtiimaya egilimli Tip-V lezyonlarda tipik
olarak plakla cevredeki normal intima arasinda ince bir fibr6z bir doku
tabakasi vardir.

Tip-VI lezyonlar trombotik depozitler veya kanama iceren plaklardir.
Tip-VI lezyon gelismesindeki temel neden plak yirtiimasidir ve subendotelyal
fibr6z dokuda fissurler, erozyonlar ve Ulserasyonlar siktir. AMI ve kararsiz
angina gibi klinik olaylar birkag istisna diginda Tip-VI lezyona baghdir.

Tip-VII ve Tip-VIlI lezyonlar lipid icermeyen veya az miktarda lipid
iceren, kalsiyum depozit kitleleri igceren (Tip-VIlI lezyonlar) veya 6n planda
kollajenden olusan (Tip-VIIlI lezyonlar) ilerlemis lezyonlardir. Bu lezyonlari

hastaligin son safhasini yansittigina inaniimaktadir.

Dusuk Dansiteli Lipoprotein Birikmesi ve Modifikasyonu

Hiperkolesterolemi gibi proaterojenik uyarilara maruz kalan deney
hayvanlarinda ilk saptanan degisiklikler, subendotelyal intimada kan
kaynakli lipidlerin ve endotel ylzeyinde I6kosit adezyon molekillerinin
gorulmesidir. Plazmada LDL dizeyi arttiginda c¢ok miktarda LDL
endotelyumdan gecerek intimaya gider. Transendotelyal permeabilitenin
artmis oldugu arteryal agacin dallanma bélgelerinde bu stirec hizlanir.

LDL'nin intimadan eliminasyonu sinirhdir, c¢inkii bu bdlgede
mikrodamar sistemi eksiktir. B u nedenle LDL ekstraselliler matrix iginde
tutulur (82).

Matrix proteoglikanlarinin LDL'ye afinitesi vardir. Bu sayede LDL
matrixe baglanir ve LDL havuzu olusur.

LDL intimada agregasyon, oksidasyon ve LDL komponentlerinin
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degradiinasyonunu iceren bir dizi modifikasyona ugrar. Bunlar LDL partiklu
uzerine muhtemelen doku makrofajlarinca olusturulan oksijen radikalleri
yoluyla yapilan oksidatif bir saldiri ile aciklanabilir (83).

Ancak LDL'yi kanda oksidasyondan koruyan antioksidanlarin intimada

ayni sureci neden dnleyemedigi bilinmemektedir.

Dlz Kas Cogalmasi

Lipid cekirdekleri olan plaklarin basliklari bag dokusu matrixini Ureten
diiz kas hiicrelerinin lakiinlerini iceren kollajen kafesten olusmustur. intimal
duz kas hucreleri apopitozisle 6lmeye egilimlidirler ve basliklarin cogu
goreceli olarak aselltler kalir. Kollajen depolanmasi yani sira diz kas hiicre
gocl ve cogalmasi diz kas hicrelerinin kendileri de dahil hemen hemen tiim
hiicreler tarafindan Uretilen buyime faktorlerince surduralur (84).

Damar duvarinda biriktiklerinde trombosit, fibrin ve trombin de duz kas
hicre cogalmasini uyarabilir. Tim fibrin- trombin kompleks kalintilari diz

kas hucre ¢cogalmasinin gucla uyarnlaridirlar.

inflamasyon ve immiin Mekanizmalar

AS artlk gunumuzde inflamatuar bir hastallk ve vaskiler yatagin
zaman zaman alevlenen inflamasyonu olarak kabul edilmektedir.Dolayisiyla
AS’de basta lenfositler ve monosit-makrofajlar olmak tzere cesitli inflamatuar
hiicreler rol oynar. inflamasyon hem lokal hem de sistemik olarak tromboz
olusumunu uyarabilir. Yakin zaman dek sadece homeostazda roli oldugu
dusinulen trombositlerin de inflamatuar siurecte ©6nemli roller aldig
anlasiimigtir (85).

Disfonksiyone endotele T-lenfositlerin yapistigi gosterilmistir. Burada
aktive olan lenfositler buyime faktorleri ve sitokinler salgilayarak diger
hiicrelerin de aterosklerotik slrecte yer almalarini saglar. Primer sitokinler:
Tumoér nekrozis faktor alfa ve interlokin 1 (IL-1)'dir. Bu maddeler diger

sitokinler ve adezyon molekdllerinin ekspresyonunu uyarirlar. Ozellikle
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interlokin-6 (IL-6)’'nin uyariimasi 6nemlidir, ¢clinkd bu sitokin tim akut faz
reaktanlarini birden uyaran tek interlokindir. Monositler ve bunlardan olusan
makrofajlar da disfonksiyone endotele yapisarak intimal alana gecer ve
metalloproteinazlar gibi inflamasyonu strdiren pek cok maddeyi salgilarlar
(86).

Makrofajlar intimaya girip aktive olunca lokal hiicre kiimelenmesine ve
endotel fonksiyonlarina etki eden gugli sitokinler salgilanmasina neden
olurlar. Makrofajlar hem LDL oksidasyonunu hem de okside olmus LDL'nin
spesifik temizleyici reseptorler tarafindan alinmasini bagslatirlar.

Humoral ve hucresel immin sistem AS gelisimini duzenler. Plak T
hiicreleri ve Urinleri AS'yi tesfik ederken, plak disi B hiicreleri ve Grlnleri ise
aterogeneze karsi koruyucudur. AS hicresel ve himoral olaylarin aracihgiyla
immun aktivasyon ve takip eden modulasyonla gelisen plakta bazi antijenler
olusur. Immin modilasyona ait bir baska kanit ise ileri AS lezyonlarda
bulunan tim htcre tiplerinde immin mediyatér CD40 ve ligandi CD154’Un
upregile ekspresyonudur. CD40’in CD154 ile etkilesimi himoral ve hiicresel
cevablr harekete gecirir. Bu etkilesimin ©6nlenmesi ile atreosklerotik

lezyonlarin geriledigi gosterilmistir (38-39).

llerlemis Plaklar

llerlemis plaklar liimen daralmasina yol acarak semptomatik olabilirler.
Lipidler hiicre disinda birikmeye basladiginda aterogenez yagl ¢izgi evresini
gecmis demektir. Oksidasyona ugrayan LDL sadece aterosklerotik plaklarda
bulunur, normal intimadaysa bulunmaz (77).

Yagh c¢izgi evresini gegmek sadece lipid birikimiyle olmaz; diz kas
hucrelerinin ~ Urettigi bag dokusu da birikerek olduk¢a heterojenik
aterosklerotik lezyonlarin olusumuna yol acar. Bazi plaklar lipidden
zenginken bazilari da lipidden fakirdir ve morfolojileri farkli komsu plaklar
olusabilir (87). Endotel erken doneminde saglamdir. Ancak daha sonra olgun
plaklarda Uzerlerine trombositlerin  yapistigr  yizeyel kopuk hicre

infiltrasyonuna baglh olan disfonksiyone alanlar gorulir (88).Sonrasinda
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endotele yapisan trombositlerden  blyime  faktorleri  salinir  ve
mikrotrombusler plaktaki diiz kas hucrelerinin daha ¢ok bag dokusu matriksi
uretmelerini uyarabilir. Disfonksiyone endoteldeki sizinti nedeniyle sadece
lipoproteinler degil kandan kaynaklanan albimin ve fibrinojen gibi bircok
bilesen gelisen lezyonda yer alir.

llerlemis plaklarin bir grubu diiz kas hiicrelerinin aracilik ettigi iyilesme
ve tamir islevleri ve kalsifikasyon ile kararli hale gelerek yirtiimaya karsi

direncli olur. Bu kararl plaklar stabil koroner sendromlarin en sik nedenidir.

Hassas Plak

leri lezyonlarin bir grubu ki; hassas plaklar olarak bilinirler, liimen
trombozuna neden olabilecekleri igcin dzellikle tehlikelidirler. Hassas plagin
yirtihp Uzerine trombiz eklenmesi kararsiz angina, akut myokard infartisu
(AMI) ve ani koroner 6lum gibi akut koroner sendromlarin en sik sebebidir
(89,90).

Plagin yirtilma riski plak buyukliginden cok plak tipine baghdir:
lipidden zengin ve yumusak plaklar kollajenden zengin ve sert plaklara gore
daha hassas ve yirtiimaya daha yatkindir. Ustelikte doku faktor igeriginin
yuksek olmasi nedeniyle plaklar yirtildiktan sonra daha trombojenik olurlar.
Plagin hassas olmasi 3 faktore baghdir: lipidden zengin c¢ekirdegin
bayuklugu, plak yikimiyla inflamasyon ve diz kas hucrelerinin eksikligi ile
iyilesmenin bozulmasi. Plak blyuklugu ve darhdin siddeti plak hassasiyeti
konusunda hicbirsey ifade etmez (91).Kucik cap ve kompansatuvar
remodelling nedeniyle bircok hassas plak koroner angiografi (KAG)da

gorulmez.
1d. Aterosklerozu Etkileyen Faktorler
AS genlerle cevre arasinda cok sayida ve karmasik etkilesimin bir

sonucudur.Kiginin proaterojen faktorlere cevabini ve damar duvarinin

aterojen uyariya yatkinhgini siklikla genetik yapi belirler. Ancak cevresel
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faktorler hastaligin ilerleme hizini belirgin olarak etkileyerek KAH gelisip
gelismeyecegini belirlerler.

Erkeklerde yapilan otopsi calismalarinda aterosklerotik lezyonlarin
yayginhgi ile en fazla orantili bulunan 3 faktér ( Yuksek kolesterol, dusuk
HDL ve yiksek kan basincl) hepsi beraber bireysel degdiskenligin ancak
%25'ni aciklamaktadir (92).

Kadinlar icin ise yeterli veri bulunmamaktadir.

AS’nin neden oldugu klinik olaylar icin yuksek serum total kolesterol ve
LDL kolesterol, dustik serum HDL kolesterol, sigara, HT, DM ve ileri yasi
iceren bazi bagimsiz major risk faktorleri tanimlanmistir (93).

Tedavi edilmedikleri taktirde bu major risk faktorleri her biri ayri ayri
Klinik bir olaya yol acabilir. Bununla birlikte temelde AS icin yiksek serum
LDL kolesterol duzeyleri tek basina gerekli ve bagimsiz bir etiyolojik ajan

olarak tanimlanmistir (93,94).

Lipoproteinler

Yiksek serum total kolesterol ve LDL kolesterol ile dusiik serum HDL
kolesterol diizeyleri KAH icin baslica bagimsiz major risk faktorleridir. Yiksek
serum LDL kolesterol duzeyleri primer KAH risk faktori olarak olarak
gorilmektedir. Total ve LDL kolesterol dizeyleri ne kadar ylksekse
aterosklerotik olay gelisme riski de o kadar ytksek olmaktadir (93).

Ortalama kolesterol duzeyinin goéreceli olarak yuksek oldugu
toplumlarda dusuk HDL-kolesterol KAH'I 6ngbren guclu bir parametredir.
Ancak ortalama serum total kolesterol ve LDL kolesterol dizeylerinin distk
oldugu toplumlarda HDL duzeyi bir 6ngordurici olamayabilir (95).Yani
dusuk HDL kolesterol ve lipid digi faktorler LDL kolesterollin etkisini arttirir.
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Sigara

Sigara hem yuksek riskli hem de dusuk riskli toplumlarda AS ile iligkili
klinik olaylarda major ve degistirilebilen tek risk faktoridir(95-98).

Sigara periferik arter hastaligi ve abdominal aort anevrizmasinin 6énde
gelen nedenlerinden ve iskemik inme icin major risk faktérlerindendir. Sigara
icme patogenetik olarak kolesterole bagll bir faktordur ve diger risk
faktorleriyle sinerjistik etki yaparak KAH riskini artirir (95,96).

Sigara icen  saglikh  gen¢ erigskinlerde endotel bagiml
vazodilatasyonda doza bagimli ve geriye donebilen bir bozulma vardir.
Ayrica sigara koroner arter spazmina da katkida bulunur (99).

Sigara stabil angina icin degil ancak AMI icin gucla bir risk faktérudur
(95).

Bu durum sigaranin AS’ye yol acmadigi ancak belli bir koroner AS
seviyesine ulasan kisilerde trombotik olay riskini arttirdigi anlamina gelebilir.
Bu konudaki kanitlar otopsi takipleri yapilan prospektif epidemiyolojik
calismalardan gelmektedir. Sigara icenlerde koroner AS (kabaca intimal
yuzeyde plak olmamasi olarak degerlendirilmistir) sigara icmeyenlerden daha
yaygin degildir (92).

Bu bulgu PDAY calismasinda da dogrulanmistir; koroner AS derecesi
ile tiyosiyonat (sigaraya maruz kalma gostergesi olup postmortem
Olctlmastar) arasinda bir iliski saptanmamis ancak mikroskobik dizeyde
mevcut plaklarin daha hizli ilerleyerek hastaligin ileri evrelerine daha erken
gecirdigi gézlenmistir (100).

KAH’a bagli ani 6élimlerde sigara icenlerde icmeyenlerden daha sik
koroner trombus saptanmistir. Elimizdeki bilgiler sigaranin doku faktor
ekspresyonunu  arttirarak  plagin  trombojenitesini  arttirabilecegini
dusundurmektedir (101).

Koroner Aths'iIn aksine aort Aths't 0zellikle abdominal aorta
anevrizmasi sigara icmeyle yakindan iligkilidir.

Sigaranin aterojen degil de trombojen olduguna dair bazi kanitlar
vardir (102,103).
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1- Sigara trombusiun aracilik ettigi olgularda (AMI v.b) guclu bir risk
faktorl olmasina karsin AS’nin sadece semptoma neden oldugu durumlarda
( angina pektoris) bir risk faktorii degildir. 2- Anjiografik olarak sigara yavas
plak progresyonundan cok koroner arterlerde hizli trombozla iliskilidir. 3-
AMI'da tromboliz sonrasi sigara igenlerde igmeyenlere oranla damarda daha
az reziduel duvar hastahdi kalir. 4- Sigara sistemik hipertrombotik bir
durumla (sistemik trombin uretimi, aktive plateletler ve yuksek fibrinojen)
iligkilidir (104,105). 5- Patoanatomik olarak sigara ile koroner tromboz
arasinda gugcli bir baglanti varken altta yatan AS ile baglantisi zayiftir. 6-
Sigaranin birakilmasiyla miyokard infarktisi riskinin hizla ciddi olctde

azalmasi sorumlu sirecin hizla geriledigini gosterir (102,106).

Hipertansiyon

HT patogenetik olarak kolesterole bagimli bir Aths hizlandiricisi
olmakla beraber KAH icin bagimsiz bir major risk faktortdir (94).

HT ve hiperkolesterolemi koroner AS olusumunda gugcltu bir sekilde
etkilesir (95).

HT normal kolesterol dizeyleri olan laboratuvar hayvanlarinda AS'yi
indiklemez ; tek basina aterojenik degildir. AS’yi hizlandirmasi i¢in kan
basincinin belli bir degerin Gzerinde olmasi gerekir (107,108).

Framingham calismasinin son verilerine gére KAH riskini 6ngérmede

nabiz basinci sistolik ve diyastolik basinctan daha tstundur.

Diyabet

Patogenetik olarak kolesterole bagimli olmakla beraber istatiksel
olarak bagimsiz olan bir diger major kardiyovaskuler risk faktort insiline
bagimli olmayan Tip-2 DM’dir. Tip-2 DM ve hiperkolesterolemi KAH
olusumunda gucla bir sekilde etkilesir (95).

Total kolesterol duzeylerinin 150mg/dL oldugu toplumlarda DM’si

olanlarda bile aterosklerotik olaylar nadirdir (94).
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Ayrica Tip-2 DM o6ncisi IR ile glukoz tolerans bozuklugu
kardiyovaskiler riski oldukca arttirmaktadir. Ancak iR’nin  kendisinin
hiperinsilinemi, hiperglisemi (ileri glikolizasyon son drinleri), hemostatik
bozukluklar (trombositler, koagulasyon ve fibrinoliz) ve dislipidemi (DL) gibi
geleneksel risk faktorleri (yuksek TG, dusik HDL ve yiksek LDL) ve HT'nin
tek baslarina roli net degildir.

Hipergliseminin yani sira diyabetik olmayan sinirlardaki glukoz
degerleri de AS ile ilgili hastaliklarin artmasiyla iliskilidir (109-111).Yani
DM’nin hangi mekanizmalarla AS'’yi tesvik ettigi ve/veya klinik sonuclari ¢cok
az anlasiimistir.

PDAY calismasinda %8’in Uzerindeki glikohemoglobin dizeylerinde
25-34 yasindaki bireylerin yagl cizgi yayginliginda ve sag koroner arter
lezyonlarinda artis saptanmistir (112).

Son zamanlarda diyabetik hastalardaki koroner plaklarin dis
gorunuslerinin diyabetik olmayanlardakine benzedigi bilinmektedir. Ancak
koroner arterlerin DM’de daha yaygin etkilendigi ve hastaligin daha distale
uzanabilecegine dair hem patolojik hem de angiografik deliller bulunmaktadir
(113).

DM eger AS'yi hizlandirmiyorsa trombotik olaylari hizlandirarak AS'ye
bagll olay riskini arttirabilir. DM’de trombosit aktivitesi artar, plazma fibrinojen
ve plazminojen aktivator inhibitor-1 (PAI-1) duzeyleri artar. Siklikla endotel
disfonksiyonu gb6zlenir ve diyabetik hastalarda koroner trombozdan plak
raptiriinden ¢ok endotel erozyonu sorumlu gibi gériinmektedir.

Siki kan sekeri kontrolinin DM hastalarinda aterosklerotik olaylari
azalttigina dair yapiimis iyi kontrolli bir calisma yoktur. Tip-2 DM
hastalarinda yapilan United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS)'de mikrovaskuler komplikasyonlarda olduk¢ca anlamh azalma
saglanmasina ragmen aterosklerotik olaylarda az ve anlamli olmayan bir
azalma saptanmistir (114).Diger yandan statinle lipid distrmenin diyabetikler
ve sadece bozulmus aclik glukozu olanlar dahil risk altindaki herkeste faydali
oldugu gorulmastir (115). Akut MI'dan sonra tip-2 DM’lilerde yogun insulin

tedavisinin sag kalim tizerine olumlu etkide bulundugu gésterilmist
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Aile Oykusu

Otuzbesin Uzerinde vaka kontrollii ve randomize calismada KAH ile
ailede birinci derece yakinlarin erken baslangiclhh KAH olmasi arasinda iligki
saptanmistir (116).

Bu risk genellikle diger risk faktorlerinin dizeltimesinden sonra da
devam eder. Koroner kalp hastaligi icin en guglu aile éykusu, birinci derece
bir yakinda erken yasta KAH oykusunin varligidir. 55 yas 6ncesi erkek bir
yakinda yada 65 yas oncesi bir kadin yakinda KAH bulunmasi pozitif aile
Oykusu olarak kabul edilmektedir. Ayrica erken yasta KAH olan yakin sayisi
arttikca veya KAH yasi azaldikca aile dykisunin KAH’I tahmin ettirici degeri
artmaktadir (117,118).

Cinsiyet

Her iki cinste de major kardiyovaskular risk faktorleri ayni oldugu halde
KAH erkeklerde kadinlardan 10-15yil daha erken baslamaktadir (119).

60 yas sonrasi ise hem erkek hem de kadinlarda oliumin en 6nde
gelen nedeni KAH olmakta ve erkekler kadar kadinlar da KAH’tan dlmektedir
(119).

Cinsiyetin KAH riski Uzerindeki belirgin etkisi kolesterole bagimlidir.

Kolesterol seviyesi ne kadar fazlaysa kardiyovaskular olay riski de o
kadar fazladir ve cinsiyetten bagimsiz olarak kardiyovaskular olaylar daha
erken ortaya ¢ikmaktadir.

Premenopozal déneme uygun olarak KAHtan koruyucu en olasi faktor
Ostrojen olabilir. Menapozla beraber LDL dizeyleri artmaya baslar, HDL'de
ise artma durur yada biraz duser (120). Hormon replasman tedavisinin lipid
profilini dizeltmesine karsin 6strojenin yararl etkileri serum lipidi tGzerine
sinirh kalmayabilir. Ozellikle ostrojen tedavisiyle endotel disfonksiyonunun
duzelmesi 6strojenin damar duvarinda direkt AS’ye karsi koruyucu oldugunu
dusundurmektedir. Cunku vaskuler hicrelerde 0Ostrojen reseptdrleri vardir
(121).
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Ancak son vyapilan calismalarda 0strojenin yararli olmadigi

gosterilmigtir.

Yaslanma

Yas KAH icin gucli bir risk faktoradir. 65 yasina kadar cinsiyet ve
etnik kokenden bagimsiz olarak AS olusumu giderek yasla birlikte artar
(122).

AS ve stabil anginanin 65 yas sonrasi daha az belirgin olarak
artmasina karsin AMI'nin pekcogu 0Ozellikle kadinlarda olmak lzere 65 yas
sonrasi gorulir. KAH mortalitesi yasla birlikte giderek artar. Yasa bagl artan
nabiz basinci ve sistolik kan basinci myokard infarktiist ve koroner 6lumu
Ongoren guclu parametrelerdir.

Her ne kadar yas gicli ve bagimsiz bir KAH risk faktori olsa da yasin
KAH riskine olan bagimsiz katkisi kolesterole bagimhdir. Ortalama serum
total kolesterol degerlerinin 150mg/dL ve altinda oldugu toplumlarda

aterosklerotik olay yaslilarda bile nadirdir (94).

inflamasyon ve Enfeksiyon

Enflamasyon AS’'nin baslamasi ve ilerlemesinde Onemli rol oynar
(122).

C- reaktif protein (CRP), serum amiloid A ve fibrinojen (akut faz
reaktanlar) gibi inflamasyonun sistemik belirtecleri asemptomatik erkeklerde
ve kadinlarda kararli ve kararsiz anginasi olan hastalarda ve MI sonrasi
koroner olaylari 6ngérmede gugcli parametreler olarak ortaya ¢ikmaktadirlar
(123,124). Dusuk derece inflamasyonun bu duyarli ama 6zgul olmayan
belirtecleri  sitokinleri  uyarmasiyla  karacigerde  Oretilirler.  Ancak
proinflamatuar sitokinlerin damar duvarinin kendisinden mi kaynaklandigi
(makrofajlar?), ateroskleroz yayginhgi veya aktivitesini yansitip yansitmadigi
veya kronik enfeksiyon gibi inflamatuvar sireci yansitan damar digi

durumlardan mi kaynaklandigi belli degildir. Kaynaklari ve ararcilik ettikleri
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islev ne olursa olsun proinflamatuar sitokinler aterogenezi ve/veya
sonuglarini hizlandirabilirler. Ancak inflamasyonun degistirilebilir risk faktort
olup olmadigi halen bilinmemektedir (125).

Enfeksiyonun AS’ye yol acmasi olasi olmakla beraber
kanitlanamamigstir. Yapilan calismalarda 6zellikle seroepidemiyolojik olmak
Uzere ortaya konan delillerin cogu Chlamidya Pneumonia, Helicobacter Pylori

ve bazi Herpes viruslere (6zellikle sitomegaloviris) yoneliktir(126,127).

Hemostatik Faktorler

Fibrinojen, faktor VII, PAI-1, doku plasminojen aktivatori (t-PA) ve
trombositler gibi bazi sistemik hemostatik faktorlerin gelecek KAH olaylarini
ongorebilecegi bildiriimektedir (128,129).

AS’nin aracilik ettigi limen trombozu ve blyik ihtimalle aterosklerotik
lezyonlarin yavas yavas ilerlemelerinde trombin dretimi ve trombosit
aktivasyonu nedensel bir rol almaktadir.

Hemostatik faktorler arasinda KAH ile iligkisi en guclu ve tutarl olan
fibrinojen; hepsi gucld, tutarh ve bagimsiz bir KAH gostergesi olan sigara,
diabet ve CRP ile yakindan iligkilidir (129).

Ciddi AS'si olmayan o0zellikle genc¢ kisilerde AMIy1 tetiklemede
protrombotik genetik risk faktorleri 6nemli gorinmektedir ve sigara ile

aralarinda guclu ters bir etkilesim vardir (130).
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lll. GEREC VE YONTEM

Arastirmamizda, 2006 Ocak ayindan 2010 Aralik ayina kadar Celal Bayar
Universitesi Egitim ve Uygulama Bilimleri Hastanesi Kardiyoloji klinigine, efor stres
testi pozitifligi veya miyokard perflizyon sintigrafisinde iskemi saptanmasi
veya ekokardiyografide bolgesel duvar hareket kusuru pozitifligi veya eforla
ya da istirahatte anjinal yakinma gibi klinik durumlarda koroner anjiyografisi
planlanan ve koroner anjiyografide miyokardiyal bridge hastahgi
saptananlarin calismamiza dahil edilmesi planlandi. 2006 Ocak ayindan 2010
Aralik ayina kadar yapllmis olan toplam 7058 selektif
koroneranjiyografiuygulanantimhastalarretrospektif olarak MB prevalansi,
siddeti, uzunlugu, yerlesim yeri, yerlesim yerlerinin birlikteligi ve
kardiyovaskuler hastalik risk faktorleri ile iligkisi arastirildi. Hastalarin
anjiyografik, demografik ve klinik 6zellikleri retrospektif olarak hastalarin tibbi
kayit sisteminden incelendi. Biplan sineanjiyografi sistemi ile standart judkins
yontemi kullanilarak hastalarin koroner anjiyografileri yapildi. MB varlgi,
koroner spazm olmadigi gosterilerek, sistolde de daralan ve diyastolde
genisleyen segment belirlenerek gosterildi. MB’in bulundugu yer, daralma
orani ve aterosklerozis ile iliskisi anjiyografik olarak gosterildi. MB siddetinin
ciddiyet derecesi kantitatif olarak gosterilmesi icin GE bilgisayar destekli data
analiz sistemi kullanildi.Anjiyografik olarak belirlenen MB’in daralma yizdesi
[(diyastol sonu capi — sistol sonu ¢api)/diyastol sonu ¢api]x 100 olarak hesaplandi
(131).

Koroner arter hastaligi icin major risk faktorleri (HT, DM, DL, aile
oykusu ve sigara), MB’l bulunan hastalardaki bulunma sikliklari ve hastaneye
basvuru sirasinda varsa gogus agrisinin karakteri (tipik ve atipik gogus
agrisi), EKG'de iskemik patern bulunup bulunmamasive anjiyografik olarak
MB tanisi konduktan sonra ki dnerilen tedavi (medikal izlem, miyektomi veya
by-pass cerrahisi) retrospektif arastirildi. KAH i¢in major risk faktorleri olan
HT, DM, DL, aile 6ykusu ve sigaranin MB’i bulunan hastalardaki birlikte
bulunma sikligi, erkek ve kadinda bulunma sikligina gore degerlendiriimesi

ve karsilastiriimasi yapildi.
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MB’in koroner arterlerden hangi damari, ne kadar siklikta tuttugu
saptandi.Ayni zamanda LAD proksimal, mid ve distal segmentlerinin MB
prevalansi da calisildi.

MB tanili hastalarin, anjiyografi dncesi kacina EST ve kacina MPS
yapildigr ve bunlarin da yuzde kacginin pozitif ¢iktigr arastinildi. EST veya
MPS pozitif cikan MB hastalarinin yizde kacina KAH'nin eslik ettigi

incelendi.

Calismamizda MB’i bulunan tim hastalar,MB’in siddetine gére Grup
Ave B olarakve MB beraberinde KAH olup olmamasina gore de Grup 1 ve 2
olarak siniflandirildi. MB siddetine gére, sistolde olusan darlik %50’nin
altinda ise Grup A, %50 ve Uzerinde ise Grup B olarak siniflandiriimistir. Bu
gruplarin tipik anginal yakinma ile, kardiyovaskuler hastalik risk faktorlerinin
her biri veya multirisk faktor pozitifligi (2 ve Uzerinde risk faktorinin eslik

etmesi) ile birliktelikleri incelenmisgtir.

istatiksel analiz:

Veriler Windows SPSS software version 15.0 programi ile analiz
edildi. Calismada devamlilik arzeden degiskenler ortalama deger + SD,
kesin degerler ise yuzde olarak belirtildi. Gruplar arasi temel karakteristik
veriler Fisher's exact testi ve chi kare testi ile devamlilik arzeden degiskenler
Student’s unpaired t testi kullanilarak degerlendirildi. istatistiksel olarak
anlaml olmasi i¢in, p degerinin tim veriler icin anlamhhk siniri 0.05'in alti
kabul edilmistir. Degiskenler arasindaki iliskinin dogrulugu Pearson’s

correlations tarafindan teyit edilmistir.
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V. BULGULAR

Ocak 2006 — Aralik 2010 ayina kadar klinigimize basvurmus efor stres testi
pozitifligi veya miyokard perfiizyon sintigrafisinde iskemi saptanmasi veya
ekokardiyografide bolgesel duvar hareket kusuru pozitifligi veya eforla ya da
istirahatte anjinal yakinma gibi Klinik durumlarda koroner anjiyografisi
yapilmis olan 7058 hasta, hastalarin tibbi kayit sistemindenretrospektif olarak
MB prevalansi, siddeti, uzunlugu, yerlesim yeri, yerlesim yerlerinin birlikteligi
ve kardiyovaskiler hastalik risk faktorleri ile iliskisi incelendi. 347 tane MB
tanisi almis hasta saptandi. Bu verilere gore, son 5 senelik retrospektif
calismamizda MB prevalansi 3.3 olarak saptandi. Bu hastalarin yas sinirlari,
en kicuk 22yasinda en blylk 85 yasinda ve ortalama yas ise 55,18 olarak
tespit edildi (Tablo.4). MB tanili hastalarin % 32’si (111/347) kadin, % 68’i
(236/347) erkek cinsiyette oldugu saptandi. (Tablo.5)Hastalarin %57,9’unda
tipik anginal yakinma vardi (Tablo.6). %72,3'Ginde ise EKG’de iskemik patern
saptandi. (Tablo.7).

Tablo.4 MB tanisi ile galismamiza dahil edilen hastalarin yas

dagihmi

N Minimum Maximum Ort. Std. Sapma
Yasg 347 22,00 85,00 55,1844 11,54736

Tablo.5 MB tanisi ile calismamiza dahil edilen hastalarin cinsiyet

dagilimi
Cinsiyet Siklik (n) Yizde (%)
Kadin 111 32,0
Erkek 236 68,0
Toplam 347 100,0
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Tablo.6 Anginal 6yku

Tipik Anginal Oykii Siklik (n) Yizde (%)
var 201 57,9
yok 146 42,1
Toplam 347 100,0

Tablo.7 EKG'de iskemi

Siklik (n) Yuzde (%)
iskemikpatern izlenmedi 251 72,3
Anterior derivasyonlarda stelevasyonu 11 32
Inferior derivasyonlarda stelevasyonu 10 29
Anteri i | - .
nterior derivasyonlarda t(-)/stdepr 36 10,4
inferi i | - .
nferior derivasyonlarda t (-)/stdepr 39 112
Total 347 100,0

Calismamizda MB tanisi konmus olan 347 hastadan 102 tanesine efor
stres testi (EST) uygulanmis ve bunlardan 82 (%23,6) tanesi pozitif, 20(%5,8)
tanesi negatif saptanmistir (Tablo.8). MB tanisi almadan ©6nce EST
uygulanmis olan hastalarin %80,4’0 pozitif, % 19,6’sI negatif saptanmistir
(Tablo.8). yine bu hastalarin 69 tanesine miyokard perfliizyon sintigrafisi
(MPS) uygulanmis ve bunlardan 60 (%17,3) tanesi iskemi pozitif, 9 (% 2,6)
tanesi iskemi negatif saptanmistir (Tablo.9). MB tanisi almadan 6nce MPS
yapllmis olan hastalarin % 85'i iskemi pozitif, % 151 iskemi negatif

saptanmistir (Tablo.9).

Tablo. 8 EST Pozitifligi

EST uygulanmis | EST uygulanmis
Siklik (n) Yuzde (%)
Siklik (n) Yizde (%)
EST yok 245 70,6
EST pozitif 82 23,6 82 80,4
EST negatif 20 5,8 20 19,6
Toplam 347 100,0 102 100
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Tablo. 9 MPS'de iskemi

MPS uygulanmis MPS uygulanmis
Siklik (n) Yiizde (%) Siklik (n) Yiizde (%)
Yok 278 80.1
iskemi var 60 173 60 85
iskemi yok 9 26 9 15
Toplam 347 100,0 69 100

MB’in bulundugu yer, daralma orani, uzunlugu ve aterosklerozis ile
iliskisi anjiyografik olarak gosterildi. MB siddetinin ciddiyet derecesi kantitatif
olarak gosterilmesi icin GE bilgisayar destekli data analiz sistemi kullanildi.
Anjiyografik olarak belirlenen MB'’in daralma yuzdesi [(diyastol sonu ¢api — sistol
sonu capi)/diyastol sonu cap]x 100 olarak hesaplandi (131).MB’in koroner
arterlerden hangi damari, ne kadar siklikta tuttugu saptandi (Tablo.10). Ayni
zamanda LAD proksimal, mid ve distal segmentlerinin MB prevalansi da
calisildi (Tablo.11). En sik MB yerlesimi LAD (%96) ve LAD'de en sik
diagonal 2 distali (%57,7) idi. RCA’'da bu oran %0,3 iken, CX'te % 3,7 olarak
bulundu. (Tablo.10).LAD’de izlenen 333 MB ise yerlesim yerlerine gére; 1. diagonal
arter (d1) proksimalinde 2 (%0,6), 1. diagonal arter ile 2. diagonal arter arasi 136
(%39,2), 2. diagonal distali 192 (%55,3), septal arterlerde ise 3 (%0,9) tane izlenmistir
(Tablo.11).

Tablo.10 Bridge Yerlestigi Arter

Bridge Yerlestigi Arter Siklik (n) Yizde (%)
LAD'de 333 96,0
Cx'te 13 3,7
RCA'da 1 0,3
Toplam 347 100,0
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Tablo.11 LAD’deki yerlesimi

LAD’deki Bridge Yerlesimi Siklik (n) Yizde (%)
d1 proksimali 2 0,6
d1-d2 arasi 136 39,2

d2 distali 192 55,3
Septal 3 0,9
Toplam 333 96,0
LAD disl 14 4,0
Toplam 347 100,0

Arastirmamizda yer alan hastalarin MB darlik siddeti ortalamasi %62,7

ve darlik uzunlugunun ortalamasi 27,7 mm olarak saptandi (Tablo.12). Darlik

siddeti ve uzunlugunun

koroner arterlerdeki dagihimlarina gore sirasi ile;

LAD'de %62,8, Cx'te %3,7 ve RCA'da ise %80, darlik uzunluklari ise LAD'de
27,7 mm, Cx'te 28,5 ve RCA'da 34 mm olarak saptandi. LAD’deki yerlesim
yerlerine gore ortalama MB darlik siddeti/uzunlugunu degerlendirdigimizde d1
proksimalinde 40/25,5 (%/mm), d1-d2 arasi 67,2/28,2 (%/mm), d2 distali
59,7/127,4 (%/mm) ve septal arter dali icin 83,3/26 (%/mm) olarak izlendi
(Tablo.13).

Tablo.12 MB darlik siddeti ve uzunlugu

MB darhk siddeti (%) MB uzunlugu (mm) Tedavi

MB’in

yerlesim Yizde | kle j R Cerrahi/ | Cerrahi/
yeri No | (%) orani Ort. Alt Ust Ort. Alt Ust medikal medikal

sinir | sinir sinir | sinir | orani ylizde
orani

LAD 333 96% | 102/231 | 62,87 10 100 | 27,7 10 48 5/328 1,5/98,5
Cx 13 3,7% 9/4 57,69 20 90 | 28.54 12 44 0/13 0/100
RCA 1 0,3% 0/1 80,0 80 80 | 34.0 34 34 0/1 0/100
Toplam | 347 | 100 % | 111/236 | 62,72 27,75 5/342 1,4/98,6
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Tablo.13 MB darlik siddeti ve uzunlugu LAD’deki dagilimi

MB darlik siddeti (%) MB uzunlugu (mm) Tedavi

LAD’dekiMB’in
yerlesim yeri Yizde | kle . . Cerrahi /

No (%) orani Ort. Alt Ust Ort. Alt Ust medikal

sinir | sinir sinir | sinir | orani

D1 proksimali 2 0,6% 0/2 40,00 30 50 | 25,50 19 32 0/2
D1-D2 arasl 136 | 39,2% | 47/89 | 67,24 10 99 | 28,26 11 48 4/132
D2 distali 192 | 55,3% | 54/138 | 59,69 10 99 | 27,35 10 45 1/191
Septal 3 0,9% 172 83,33 50 100 | 26,00 20 32 0/3
Toplam 333 100% | 102/231 | 62,87 - - | 27,70 - - 5/328

Calismamizda MB hastalarina %51 oraninda KAH eglik etmektedir
(Tablo.14). KAH, MB’in oldugu koroner arteri %41,8 oraninda
tutmaktadir(Tablo.15).Kardiyovaskuler hastalik icin major risk faktorleri olan
HT, DM, DL, aile 6ykisu ve sigaranin, MB’l bulunan hastalardaki bulunma
sikliklar saptandi. Hastalar arasinda en az gorulen risk faktori aile oykisu
iken, diyabet %21,6; hipertansiyon %34; dislipidemi %33,4;sigara %38,3
sikhkta bulunmaktaydi (Tablo.16). KAH ile birlikte MB (grup-2) tanisi almis
hastalara, kardiyovaskuler hastallk major risk faktorlerinden en sik sigara
(%41,8) birlikteligi saptanmistir (Tablo.17).

Tablo.14 KAH’nin MB ile birlikteligi

Frekans Yiizde (%)
KAH var 177 51]0
KAH yok 170 49,0
Toplam 347 100,0
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Tablo.15 KAH’nin yerlesimi

Sikhik (n) Yizde (%)
Ayini Koronerde 50 14,4
Farkli Koronerde 32 9,2
Birden Fazla Koronerde 95 27,4
KAH yok 170 49,0
Toplam 347 100,0

Tablo.16 MB’in kardiyovaskiler hastalik risk faktorleri ile
birlikteligi

Siklik (n) Yzde (%)
Diyabet dykusi 75 21,6%
Hipertansiyon dykdst 118 34,0%
Dislipidemi dykusi 116 33,4%
Sigara dykusu 133 38,3%
Aile 6ykusl 66 19,0%
Toplam 347 100,0

Tablo.17 MB’e eslik eden KAH ile kardiyovaskdler risk

faktorlerinin birlikteligi

Koroner Arter Hastali§i
Risk Faktoru KAH yok (grup-1) | KAH var (grup-2) | TOPLAM
N % n %

Diyabet 36 21,2 39 22,0 71
Hipertansiyon 53 31,2 65 36,7 118
Dislipidemi 53 31,2 63 35,6 116
Sigara 59 34,7 74 41,8 133
Aile Oykis 32 18,8 34 19,2 66
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MB’in bulundugu koroner arterde sadece MB izlenme orani %58,5'tir

(Tablo.18). Lezyon, MB ile ayni koroner arterde ise, calismamizda lezyon

%93 oraninda proksimalinde izlendi (Tablo.19).

Tablo.18 Bridge ile Yerlesim iliskisi

Siklik (n) Yizde (%)
Bridgeproksimalinde 134 38,6
Bridgedistalinde 2 0,6
Hem proksimal hem de distalinde 8 2,3
Lezyon bridge'inolmadi§i damarda 33 9,5
KAH yok 170 49,0
Toplam 347 100,0

Tablo.19 Ayni koroner arterde bridge ile yerlesim iligkisi

Siklik (n) Yiizde (%)
Bridgeproksimalinde 134 93,0
Bridgedistalinde 2 1,4
Hem proksimal hem de distalinde 8 5,6
Toplam 144 100,0

MB’e KAH'nin eslik ettigi 177 hastanin, 39(%22) tanesinde DM &ykisu
mevcuttu, 138(%78)’inde ise KAH olmasina ragmenDM 6ykisu izlenmedi
(Tablo.20).MB’e KAH eslik etmesi halinde HT, DL ve sigara ile birlikteligi
siraslyla %36,7-%35,6-%41,8 siklikta iken, KAH'nin eslik etmedigi MB tanili
hastalarda ise, sirasiyla %31,2-%31,2-%34,7 siklikta izlendi (Tablo.21-23).

MB tanisina KAH'nin eslik ettigi hastalar ile eslik etmedigi hastalar arasinda

hemen hemen ayni oranda (%19,2-%18,8) KAH icin aile 6ykusi oldugu

kayitlardan saptanmistir (Tablo.24).
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Tablo.20 Diyabet 6ykiusu KAH degerlendirilmesi

KAH degerlendirilmesi Toplam
KAH var KAH yok
var n 39 36 75
Diyabet % 22,0% 21,2% 21,6%
oykusi
yok n 138 134 272
% 78,0% 78,8% 78,4%
Toplam n 177 170 347
%
100,0% 100,0% 100,0%
Tablo.21 Hipertansiyon 6ykist ve KAH degerlendirilmesi
KAH degerlendirilmesi Toplam
KAH var KAH yok
var n 65 53 118
Hipertansiyon % 36,7% 31,2% 34,0%
oykusi
yok n 112 117 229
0,
% 63,3% 68,8% 66,0%
Toplam n 177 170 347
%
100,0% 100,0% 100,0%
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Tablo.22 Dislipidemi 6ykusu ile KAH degerlendirilmesi

KAH degerlendirilmesi Toplam
KAH var KAH yok
var n 63 53 116
Dislipidemi % 35,6% 31,2% 33,4%
oykusu
yok n 114 117 231
% 64,4% 68,8% 66,6%
Toplam n 177 170 347
%
100,0% 100,0% 100,0%
Tablo.23 sigara dykusu ve kah degerlendirilmesi
KAH degerlendirilmesi Toplam
KAH var KAH yok
var n 74 59 133
) %
Sigara 41,8% 34,7% 38,3%
oykusu
yok n 103 111 214
%
58,2% 65,3% 61,7%
Toplam n 177 170 347
%
100,0% 100,0% 100,0%
Tablo.24 Aile dykusu ile KAH Degerlendirilmesi
KAH degerlendirilmesi Toplam
KAH var KAH yok
var n 34 32 66
Aile % 19,2% 18,8% 19,0%
oykusu
yok n 143 138 281
% 80,8% 81,2% 81,0%
Toplam n 177 170 347
%
’ 100,0% 100,0% 100,0%
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MB tanisi almadan 6nce klinigimize basvurduklarinda mevcut olan
gogus agrisi sikayetinin eslik edip etmedigi cinsiyete gore analiz edilmistir .
Tipik anginal yakinma oransal olarak kadinlarda erkeklere gore istatistiksel
olarak anlaml olmayanbir yukseklik bulunmustur. Bayanlarin %62,2'si tipik
angina tarif ederken, erkeklerin %55,9'u tipik anginal yakinma tarif etmistir
(Tablo.25). MB tanisiyla retrospektif incelen hastalarin anginal 6ykusunin
KAH ile birlikteligi de incelendi. Tipik anginal yakinmasi olan hastalarda KAH
birlikteligi nispeten tipik angina tarif etmeyen gruba goére daha sik izlenmistir
(Tablo.26).

Tablo.25 Tipik Anginal Oykii Cinsiyet iliskisi

Cinsiyet Toplam
Kadin Erkek
var n 69 132 201
Tipik Anginal % 62,2% 55,9% 57,9%
Oykd yok n 42 104 146
% 37,8% 44,1% 42,1%
Toplam n 111 236 347
% 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo.26 MB’li hastalarda tipik anginal yakinmanin KAH ile birlikteligi

KAH degerlendirilmesi Toplam
KAH var KAH yok
var n 106 95 201
Tipik Anginal % 59,9% 55,9% 57,9%
Oykii
yok n 71 75 146
% 40,1% 44,1% 42,1%
Toplam n 177 170 347
%
100,0% 100,0% 100,0%




Kardiyovaskiler hastalik risk faktorleri tek tek olarak incelendiginde,
koroner arter hastaligi olan grup ile koroner arter hastaligi olmayan grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemekte. iki ve tzeri risk
faktorl pozitifligi ise koroner arter hastaligi olmayan gruba oranla daha fazla
gorilmekte (p:0,05) (tablo.27).

Tablo.27 Risk Faktorleri ile KAH Degerlendirilmesi

. KAH degerlendiriimesi Toplam
Risk
Faktoru
Sayisi KAH var KAH yok
0 n 26 37 63
%
14,7% 21,8% 18,2%
1 n 66 69 135
%
37,3% 40,6% 38,9%
2 n 56 34 90
%
31,6% 20,0% 25,9%
3 n 19 24 43
%
10,7% 14,1% 12,4%
4 n 10 6 16
% 5,6% 3,5% 4,6%
Toplam n 177 170 347
%
100,0% 100,0% 100,0%

Koroner anjiyografide MB tanisi konan olgular, MB'nin ciddiyetine gore
darlik %50’nin alti (grup-A) %50 ve Ustu (grup-B) olmak uzere iki gruba
ayirlarak incelendiginde; %50'nin altinda bridge’i olan olgularda (n:98, %28,2)
yas ortalamasi 56,3 iken; %50 ve Uzerinde bridge’i olan hastalarda (n:249,
%71,8) yas ortalamasi 54,7 olarak saptandi (Tablo.28). Erkek olgularin %
73,1 inde MB darhgdi %50 ve lzeri olarak saptandi (p:0,01). Bunula birlikte
bridge’i %50 ve Uuzerinde olan hastalarda KAH daha fazla izlenmekte
(tablo.29). Risk faktorlerini tek tek inceleyecek olursak bridge yizdesi ile

anlamli bir korelasyon izlenmemekte (Tablo.30-34).
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Tablo.28 Bridge Yuzdesi

Bridge yuzdesi Siklik (n) Yuzde (%)
<%50 (grup-A) 98 28,2
>%50 (grup-B) 249 71,8
Toplam 347 100,0
Tablo.29 kah degerlendirilmesi ve bridge yuzdesi
MB ylzdesi Toplam
<%50 >%50
var n 42 135 177
% 42,9% 54,2% 51,0%
KAH
yok n 56 114 170
% 57,1% 45,8% 49,0%
Toplam n 98 249 347
% 100,0% 100,0% 100,0%
Tablo.30 Diyabet 6yklsu ve MB degerlendirilmesi
MB yuzdesi Toplam
<%50 >%50
var n 19 56 75
Diyabet % 25,3% 74.7% 100%
oykusi
yok n 79 193 272
% 29,0% 71,0% 100%
Toplam n 98 249 347
%
28,2% 71,8% 100,0%
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Tablo.31 Hipertansiyon dykust ve MB degerlendirilmesi

MB yuzdesi Toplam
<%50 2950
_ _ n 34 84 118
Hipertansiyon o
dykiisi 0 28,8% 71,2% 100%
n 64 165 229
% 27,9% 72,1% 100%
Toplam n 98 249 347
%
28,2% 71,8% 100,0%
Tablo.32 Dislipidemi 6ykusu ile MB degerlendirilmesi
MB yilzdesi Toplam
<%50 >%50
n 26 90 116
Dislipidemi % 22,4% 77,6% 100%
oykusu
n 72 159 231
% 31,2% 68,8% 100%
Toplam n 98 249 347
%
28,2% 71,8% 100,0%
Tablo.33 sigara 6ykusu ve MB degerlendirilmesi
MB degerlendirmesi Toplam
<%50 >%50
n 38 95 133
. %
Sigara 28,6% 71,4% 100%
oykisi
n 60 154 214
%
28,0% 72,0% 100%
Toplam n 98 249 347
%
28,2% 71,8% 100,0%
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Tablo.34 Aile 6ykusu ile MB Degerlendirilmesi

MB degerlendirilmesi Toplam
<%50 =950
var n 18 48 66
Alle % 27,3% 72,7% 100%
dykusi
yok n 80 201 281
% 28,5% 71,5% 100%
Toplam n 98 249 347
%
’ 28,2% 71,8% 100,0%

EKG'de iskemik patern bulunup bulunmamasi ve anjiyografik olarak
MB tanisi konduktan sonra 6nerilen tedavi (medikal izlem, miyektomi veya
by-pass cerrahisi) retrospektif arastinildi. KAH icin major risk faktorleri olan
HT, DM, DL, aile 6ykisu ve sigaranin MB’i bulunan hastalardaki birlikte
bulunma sikligi, erkek ve kadinda bulunma sikligina goére degerlendiriimesi

ve karsilastiriimasi yapildi.

MB’in koroner arterlerden hangi damari, ne kadar sikhkta tuttugu
saptandi. Ayni zamanda LAD proksimal, mid ve distal segmentlerinin MB
prevalansi da ¢ahisildi.

MB tanili hastalarin, anjiyografi dncesi kagina EST ve kagina MPS
yapildigi ve bunlarin da yuzde kacinin pozitif ¢iktigi arastinildi. EST veya
MPS pozitif cikan MB hastalarinin yizde kacina KAH'nin eslik ettigi

incelendi.

Calismamizda MB'i bulunan tim hastalar, MB’in siddetine gére Grup A
ve B olarak ve MB beraberinde KAH olup olmamasina gore de Grup 1 ve 2
olarak siniflandirldi. MB siddetine gore, sistolde olusan darlik %50’nin
altinda ise Grup A, %50 ve Uzerinde ise Grup B olarak siniflandinimistir. Bu

gruplarin tipik anginal yakinma ile, kardiyovaskuler hastalik risk faktorlerinin
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her biri veya multirisk faktor pozitifligi (2 ve Uzerinde risk faktoérinin eslik

etmesi) ile birliktelikleri incelenmistir.
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V. TARTISMA

1737'de Reyman, 1805te Black, LADnin bazi segmentlerinin
miyokard tarafindan sarilabilecegini 6ne surmustir (132). MB, koroner
anjiyografik olarak ilk kez Portsman ve iwig tarafindan 1960'da
tanimlanmistir (3). Miyokardiyal koprulesme icin siklik patolojik serilerde
(133), anjiyografik serilere gore (134) belirgin derecede yuksek bildirilmistir.
Yapilan koroner anjiyografik ¢calismalarda MB sikligi genellikle %2'nin altinda
bulunmustur (135,136). Biz de calismamizda MB prevalansini %3,3 olarak
bulduk. Channer ve ark. (136) kontrast madde enjeksiyonu esnasinda MB
tarafindan sistolik kompresyona neden olan basincin daha dusiuk olmasi
nedeniyle koroner anjiyografilerde MB goérilme sansinin daha az oldugu 6ne
surdlmastar. Nitrogliserinin MB'yi koétulestirdigi ve MB’nin  belirlenmesinde
anjiyografinin duyarhligini arttirdigr bilinmektedir. Ishimori ve ark. (135)
vazoaktif ila¢ kullaniminin MB’yi manifest hale getirdigini gostermistir. Beta
blokerler ve dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerler miyokardin
kontraktilite glcuni azaltarak, iskeminin ortaya ¢ikmasini engellemektedirler.

MB’in miyokardiyal iskemi igin fonksiyonel 6nemi halen tartismali
olmasina karsin, anjina ve AMI ile iligkilendirildigi klinik vakalar mevcuttur
(137). Bu yuzden 6zellikle organik koroner darligin saptanmadigi hastalarda
MB’nin miyokardiyal iskeminin nedeni olabilecegi akilda tutulmalidir. Daha
onceleri MB’de iskemiden sorumlu mekanizmanin miyokardiyal sistolik
daralmaya bagh oldugu duastnulmuistir. Oysa koroner akim asil olarak
kardiyak déngunidn diyastolik fazinda ortaya ¢ikmaktadir.

Daha yeni tarihli calismalarda ise sistolik baskinin diyastol sirasinda
da devam ettigi tespit edilmistir (138). Kantitatif koroner anjiyografi, damar igi
ultrasonografi ve damar i¢i Doppler akim hizi dlgimleri gibi daha yeni
yontemler MB olan hastalarda kalp dongusinin gevseme fazinda ortaya
¢cikan kan devinimsel bozukluklari daha iyi anlamamizi saglamistir (139).

Nitrogliserinin ~ MB’i  kotulestirdigi  ve  MB’in belirlenmesinde
anjiyografinin duyarhligini arttirdigi bilinmektedir (140,141). Bu durum MB

sikligi ile ilgili anjiyografik ve patolojik serilerdeki farklligin en énemli nedeni
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gibi durmaktadir. MB alaninda kasilma sirasindaki daralma yuzdesinin artisi
yalnizca gevseme esnasindaki ¢aptaki artistan kaynaklanmaz, ayni zamanda
sistolik capta azalma da eslik eder. Nitrogliserin sonrasi damar duvari
esnekliginde artis sistol esnasinda damar kompresyonunu daha da arttirir ve
sistolik daralmanin anjiyografik ciddiyeti artar. Nitrogliserin ile miyokardiyal
kasilabilirlikteki artis da sistolik baskinin artisindan sorumlu bir diger nedendir
(142). Calismamizda MB tanisi koydugumuz hastalarimiza koroner
anjiyografi sirasinda 200 mcg nitrogliserin intrakoroner uygulandiktan sonra 2
dk sureyle beklendikten sonra sag kraniyal oblik ve sol kraniyal oblik
pozlardan degerlendirme yapilmistir.

Sistolik baski sonrasi koroner damar aciimasindaki gecikme, koroner
akim zamaninda azalma ve kopriulesme sonrasi koroner kanlanma
basincinda azalma ile miyokardiyal iskemiye katkida bulunur (143).

MB’nin miyokard iskemisi(144-147), miyokard enfarktiisii(148-150),
iletim defektleri (151) ve ani 6lum ile (152-153) birlikte olabilecegi de
bildiriimektedir. Noble ve ark.(3) Sistol esnasinda %75'ten fazla daralma olan
koroner arterlerin yuksek kalp hizlarinda ST segment depresyonu ile birlikte
belirgin miyokard iskemisine sebep olabilecegini bildirmistir. Yapilan
calismalardan MB’in bulundugu segment ve distalinde aterosklerozun normal
arter segmentlerine gore daha az gorildugu ortaya konmustur. Eger ayni
arterde ateroskleroz varsa MB’nin proksimalinde siklikla bulunurken, MB’nin
bulundugu damar segmentinde ve distalinde ise nadiren gortulmektedir.
Bunun sebebi tam olarak bilinmemektedir (154). Ancak sistol esnasinda MB
bulunan arteriyel segmentin komprese olmasinin sistolik dalganin yarattigi
endotelial travmay azalttigi ve boylece ateroskleroz gelisiminin engellendigi
One surilmektedir (155). MB’li hastalarda koroner akim rezervinin de azaldigi
tespit edilmigstir (154).

Korner anjiyografi, MB tanisi igin standart bir teknik olsa da arterin
sistolik kompresyonunun hemodinamik dnemini géstermez. Bunu gostermek
ve vaskuler anatomiyi daha ayrintilh incelemek igin koroner anjiyoskopi ve

intravaskuler ultrason gibi daha modern tani yontemleri kullaniimalidir (154).
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MB bulunan bazi hastalar asemptomatik de olabildigi gibi, nikleer
kardiyolojik calismalar ve egseriz testi ile miyokard iskemisi tespit edilen
semptomatik hastalarda MB’in cerrahi eksizyonu ile iskeminin yol actigi klinik
bulgular 6nlenebilir. Ferreira ve ark. (156) MB’leri derin ve ylzeysel olmak
uzere iki grupta incelemis, derin olanlarin daha ¢ok miyokard iskemisine yol
actigi gostermisti. Buna karsin MB icerisinde kalan koroner arter
segmentinin uzunlugunun iskemi olusturmada buyuk bir 6nem arzetmedigi
bildirilmektedir (157). Robert’s ve ark. (158) sol ana koronerin MB gosterdigi
uc olgu bildirmislerdir. Bu hastalarin anjina ve iskeminin diger bulgularini
gOstermiyor olmalari genis ¢ap gosteren koroner arter segmentlerinin sistolik
kasilmaya gosterdigi  direncin  6neminin  arastirilmasi  gerektigini

vurgulamaktadir.

Sinirlamalar: Calismamizin retrospektif olmasi nedeniyle Thallium-
201 myokard perfizyon sintigrafisi ve/veya egzersiz testi ile MB'in iskemi
olusturup olusturmadigl ve bunun klinik tablo ile uyumu hakkinda kesin bilgi
edinilememistir.  Klinigimizde  IVUS  teknik  vyetersizlik  nedeniyle
uygulanamadigi icin, MB icindeki koroner arter segmentinin derinligi

degerlendirilememistir.
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VI. SONUC VE ONERILER

Sonu¢ olarak koroner anjiyografide gorilme sikligi dusik olan MB,
anjiyogramlarinda ateroskleroz tespit edilmeyen semptomatik hastalarda
daima akilda tutulmasi gereken bir tanidir. Anjina ile basvuran geng hastalarda
veya birden fazla koroner arter hastaligi risk faktoérl olmayan hastalarda
semptomlar devam ediyorsa MB olasiigl dikkate alinmalidir. MB damarin
proksimal boliminde aterosklerotik lezyon gelisimini baslatabilir veya ilerlemesini
hizlandirabilir. MB’e ateroskleroz eklendiginde akut koroner sendrom riski artar.
Koroneranjiyografilerde aterosklerotik lezyon bulunmayan gen¢ hastalarda MB
olasiligina dikkat edilmelidir.(159). Bu hastalarda miyokard iskemisi varhginin
egzersiz testi ve nukleer Kkardiyolojik yontemlerle teyid edilmesini
onermekteyiz. Bir diger 6énemli nokta olarak nitrogliserin ile belirginlesen MB
durumunda tedavide birinci secenek olarak beta bloker ajanlarin tercih
edilmesi ve nitratlardan kaginilmasi akilci bir yaklasim gibi gérinmektedir.
Nitrogliserin sonrasi belirginlesen MB saptanan bir olguda, miyokardiyal
iskemi varhigi 6zellikle nitrat tedavisi kesildikten sonra MPS gibi tetkikler ile

arastiriimal ve gereksiz girisimsel tedavilerden kaginiimalidir.
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Vil.  OZET

Epikardiyal koroner arterlerin intarmyokardiyal segmentlerinin kas
fibrilleri tarfindan sarilmasi myokardiyal bridge olarak adlandiriimaktadir.
Kicik ve buyuk orneklemelerden olusan birgok otopsi ve anjiografik
seride 0Ozellikle otopsilerde(15%-85%) anjiyografiye gore (0,51% ve 2,5%)
yuksek olmak tzere farkl prevelanslar bildirilmistir. Bu calismanin amaci
Manisa’da yapiimis 7058 koroner anjiografide yerel myokardiyal bridge
prevelansini ortaya gikarmaktir.

Metod: Selektif koroner anjiografi yapilan genis bir 6rneklemde,
myokardiyal bridge’li olgulari saptamak ve myokardiyal bridge’in anjiografik
prevelansini ortaya clkarmak adina retrospektif bir calisma planladik.
Calismamizda ayni zamanda myokardiyal bridge ciddiyeti ile koroner arter
hastaligi risk faktorleri arasindaki korelasyonu da inceledik.

Sonug: 7058 serilik selekitif koroner anjiogarfide toplam 347 adet myokardiyal
bridge’li olgu saptandi. Total prevelans % 3,3 olarak saptandi. Bununla birlikte
myokardiyal bridge’li olgularin %98'inde bridge yerlesimi beklenildigi izere sol 6n inen
koroner (LAD) arterde saptandi. Sol 6n inen arterde D1-D2 arasi ve D2 distali arsindaki
dagilim birbirine aykin olarak saptandi. (%39,2 ve %55,3). Arastirmamizda yer alan
hastalarin MB darlik siddeti ortalamasi %62,7 ve darlik uzunlugunun
ortalamas! 27,7 mm olarak saptandi. Hastalar LAD'deki sistolik kompresyon
yizdesine gore Grup A (< %50 sistolik kompresyon) ve Grup B(= %50 sistolik
kompresyon) iki alt gruba ayirip bu iki alt grubun koroner arter hastaligi risk faktorleri ile
iliskisini inceledik. Hastalar koorner arter hastaligi olan ve olmayan seklinde iki alt gruba
daha ayrlarak, Grup 1 (< %50 sistolik kompresyon), Grup 2 (250% sistolik
kompresyon) bu hastalarda miyokardiyal bridge ciddiyeti ile koroner arter
hastaligi risk faktorleri arasindaki korelasyonu inceledik. Sirkimfleks ve sag
koroner arterdeki prevalans ile tiim koroner arterlerdeki dagihm da calisild.

Sonug olarak: Manisa’da selektif koroner anjiografi uygulanan, genis
hasta populasyonunda myokardiyal bridge’in anjiografik prevelansi beklenen
literatir degerlerine yakin olarak saptandi. Alt gruplar arasinda koroner

hastaligi risk fktorleri agisindan anlamli bir farklilik saptanmamistir.
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Vill. SUMMARY

Myocardial bridging (MB) is a congenital anomaly where a segment of
a major epicardial coronary artery is running intramurally through the
myocardium. A large discrepancy exists between pathological series, in which
the incidence has varied from 15% to 85% and angiographic series, in which it
is reported as being between 0,51% and 2,5% The aim of the study was to
investigate the angiographic prevalence of myocardial bridging in 7058
patients from Manisa region.

Methods: We performed a retrospective analysis of 7058 patients
undergoing coronary angiography to evaluate the angiographic prevalence of
myocardial bridging in a large sample size.

The correlation between the severity of the bridging and risk factors
for coronary artery disease was also evaluated.

Results: Among 7058 patients we found 347 cases of myocardial
bridging in a retrospective manner. The total prevalence of MB was 3,3%
in our series. Although, 96% of patients with myocardial bridging had the
tunnelled segment in the left anterior descending coronary artery (LAD) as
expected, the rate of occurrence of the bridges on the D1-D2 segments and
on the distal part of the D2 segment were nearly (39,2% and 55,3%,
respectively). In our study, the mean degree of systolic compression given
as a percentage was % 62,7 and mean length of the tunnelled
segment was 27,7 mm.

We subclassified the patients in two groups, Group A (<50% of systolic
compression) and Group B (250% of systolic compression), according to the
amount of systolic compression of LAD. In these patients we studied
correlation between the severity of the myocardial bridging and risk factors for
coronary artery disease. Another subclassification was also made for
patients having myocardial bridging with or without coronary artery disease;
Group 1 (<50% of systolic compression) and Group 2 (=50% of systolic
compression). we evaluated the correlation between the severity of the

myocardial bridging and risk factors for coronary artery disease among these
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two groups. The prevalence of bridges in circumflex and right coronary
arteries individually and in all arteries as combination was also studied.

Conclusion: In a large group of patients from Manisa undergoing
selective coronary artery angiography, the angiographic prevalence of
myocardial bridging was nearly as expected from previous studies. No
correlation could be found between the risk factors for coronary artery
disease among the groups representing <50% of systolic compression (Group
A and 1) than in groups representing >50% of systolic compression (Group B
and 2).
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