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TURKCE OZET

Bu calisma Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda
gogiis agris1 nedeni ile takip edilen ve koroner anjiyografi yapilan hastalarda, koroner
arter hastalig1 derecesinin, aort distensibilitesi, koroner perfiizyon basincit ve
miyokardiyal blush skoru {izerine etkisini arastirmak amaciyla yapilmistir.
Retrospektif olarak 2019 yilindan sonra koroner anjiyografi yapilmis olan hastalarda
invazif olarak aort distensibilitesi, miyokard blush skoru ve koroner perfiizyon
basinglar1 Ol¢iilmiistiir. Bu Slgiimlerin yapilabilmesi i¢in ventrikiil ve aort basing
kayitlar1 mevcut olan hastalar calismaya dahil edilmistir. Hastalarin miyokard
perflizyonunu degerlendirmek i¢in miyokardiyal blush skoru 6l¢iilmiistiir. Bunun i¢in
yeterli siire ile cineanjiyografi yapilmis hastalar se¢ilmistir. Koroner baypas yapilmis
olan hastalar ¢aligma dis1 birakilmistir. Calismaya toplam 56 hasta alinmistir. Gensini
skorlamas1 koroner arter hastalifinin sideti ve yaygnlhigmi degerlendirmek igin
kullanilmistir. Koroner anjiyografisi tamamen normal olan hasta sayisi 28 olup
hastalarin yarisini olusturmustur. Hafif koroner hastalik 11 hastada, ciddi koroner arter
hastalig1 17 hastada tespit edilmistir. Bunlar calisma gruplarini olusturmus ve istatiksel
karsilastirmalar bu gruplar iizerinden yapilmistir. Istatistiksel degerlendirmede frekans
dagilimi, ortalama + standart sapma verilmis gruplar aras1 karsilastirmalarda Kruskal
Wallis testi kullanilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi1 61.054+9.07
bulunmustur. Koroner arter hastalig1 siddeti ve yayginlig: ile ortalama arter basinci,
aort sistolik basinci, aort diyastolik basinci ve total miyokardiyal blush skoru arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligkili bulunmustur.

Anahtar Sozciikler: koroner arter hastalifi, miyokard blush skoru, Gensini
skoru, koroner perfiizyon basinci
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INGILIiZCE OZET

THE RELATIONSHIP OF PRESENCE AND SEVERITY OF CORONARY
ARTERY DISEASE WITH AORTIC ELASTICITY, CORONARY
PERFUSION PRESSURE AND MYOCARDIAL BLUSH SCORE IN
PATIENTS WITH ANGINA PECTORIS

The study was conducted to investigate the effect of the degree of coronary artery
disease on aortic distensibility, coronary perfusion pressure and myocardial blush
score in patients who were followed up with chest pain and coronary angiography in
Uludag University Faculty of Medicine Department of Cardiology. Retrospectively,
aortic distensibility and myocardial blush score and coronary perfusion pressures were
measured invasively in patients who underwent coronary angiography after 2019. In
order to make these measurements, patients with ventricular and aortic pressure
records were included in the study. Myocardial blush score was measured to evaluate
myocardial perfusion of patients. For this, patients who have undergone
cineangiography for a sufficient period of time were selected. Patients who underwent
coronary bypass were excluded from the study. A total of 56 patients were included in
the study. Gensini scoring has been used to assess the severity and prevalence of
coronary artery disease. The number of patients with completely normal coronary
angiography was 28 and constituted half of the patients. Mild coronary disease was
detected in 11 patients and severe coronary artery disease in 17 patients. These
constituted the study groups and statistical comparisons were made through these
groups. Kruskal-Wallis test was used in nonparametric comparison of groups. Again,
frequencies and average =+ standard deviation were used. The mean age of the patients
included in the study was 61.05 + 9.07. The severity and prevalence of coronary artery
disease were associated with mean arterial pressure, aortic systolic and diastolic
pressure, and total myocardial blush score.

Keywords: coronary artery disease, myocardial blush score, Gensini score,
coronary perfusion pressure
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1. GIRIS

Koroner arter hastalig1 tiim diinyada insan popiilasyonunu etkileyen 6nemli bir
hastalik ve halk saglig1 sorunu olup, gelismekte olan ve gelismis lilkelerdeki Sliimlerin
onemli bir kismindan sorumludur. Kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesinde
cevresel faktorler, yasam sekli, beslenme, genetik faktorler 6nemli rol oynamaktadir.

Ateroskleroz koroner arter hastaliginda onemli bir siirectir. Bu siiregte lipid
bozukluklari, tromboz, inflamasyon, diiz kas hiicre aktivasyonu, yeniden sekillenme,
trombosit aktivasyonu, endotel disfonksiyonu, oksidatif stres, degismis matriks
metabolizmasi, ve genetik faktorler rol oynamaktadir. 44 yillik takip calismasi olan
Framingham Study Kohortunda 40 yasindaki erkek ve kadinlarda hayat boyu koroner
kalp hastalig1 gelistirme riski sirastyla %49 ve %32 olarak verilmistir (Tsao & Vasan,
2015). Gilinlimiizde tan1 ve tedavi metotlarindaki iyilesmeye ragmen iskemik kalp
hastaliklar1 birinci siradaki 6liim nedenidir. Koroner arter hastalifi epikardiyal
arterlerde aterosklerotik plak gelismesi ile karakterizedir. Bu plaklar tikayic1 da
olabilmekte, plaklarin koroner damarlarda olusturdugu darlik derecesi ve yayginlig
hastaligin klinik tablosunu belirlemektedir. Koroner arter hastaligi bazi hastalarda
asemptomatik seyir gosterirken bazilarinda efor anjinasindan ani 6liime kadar giden
bir klinik tabloya sahiptir. Bu siire¢ yasam sekli degisiklikleri, hastaligin gerilemesi
veya ilerlemesinin durdurulmasini hedefleyen farmakolojik veya girisimsel tedaviler
ile degistirilebilmektedir. Hastalik uzun stabil donemler veya akut alevlenmeler ile
seyredebilmektedir (Neumann et al., 2020).

Miyokard iskemisine bagli olan rahatsizlik hissi (anjina pektoris) dort 6zellikle
belirlenebilir. Lokasyon, 6zellik, siire, efor ile iliskisi ve diger artiran veya azaltan
etkenler tanida onemlidir. Miyokard iskemisinde sikinti genellikle gogiiste sternum
lizerinde olmakta ve epigastriyum, ¢ene ve boyuna yayilmaktadir. Siklikla sol kol
ulnar bolgeye yayilim olmakta ve bazen sirtta agr1 hissedilebilmektedir. Nadiren sag
kola vuran agr1 da hissedilebilir. Sikint1 hissi basing hissi, sikisma, agirlik, bogucu
veya yanma seklinde tanimlanabilmektedir. G6giis agrisina bazen, nefes darlig1 eslik

etmektedir. Bazi hastalar bunu tanimlamakta zorlanabilmektedir.



Anjina siiresi genellikle 10 dakikadan az olmakta, birka¢ dakika siiriip
gecmektedir. Saniyelik goglis agrilarinin koroner arter hastaligina bagli olma olasilig
cok diistiktiir. Artan efor ile semptomlar artig gosterir. Sabah uykudan kalktiktan sonra
veya agir bir yemek sonrasi da bu sikayetler artis gostermektedir. Bazen eforun devam
etmesi veya ikinci bir egzersiz doneminde anjina azalabilmektedir. Dilalt1 nitratlar
anjinada ¢ok hizli rahatlamaya neden olur. Semptomlar solunum veya pozisyon ile
iliskili degildir (Shao et al., 2020).

Hastalarin tanisinda kullanilan anjinanin klasik klinik siiflamasi asagidaki

gibidir (Tablo 1).

Tablo 1. Anjina Siniflamasi

Anjina Siniflamasinda kullanilan kriterler
1. Gogiisiin 6niinde, boyun, ¢ene, omuz veya kolda sikistirict tarzda rahatsizlik hissi
2. Fiziksel efor ile ortaya ¢ikmasi

3. [Istirahat veya nitrat ile 5 dakika icinde ge¢mesi

Tipik anjina Kriterlerin 3 tanesi vardir.
Atipik anjina Kriterlerin 2 tanesi vardir
Anjina dig1 gogiis agrisi Kriterlerden bir tane vardir veya higbiri yoktur

Anjina tanisinda dikkatli bir hikaye teshisin 6nemli bir bilesenidir. Genellikle 1yi ve
dikkatli bir hikaye ile tan1 siklikla konabilir. Ancak fizik muayene ve objektif testler
taninin dogrulanmas: i¢in gereklidir. Ayrica alternatif teshislerin diglanmasi1 ve mevcut
kroner hastaligin derecesinin belirlenmesi i¢in Onemlidir. Hastaligin hikayesini
sorgularken kardiyovaskiiler hastaligin belirtilerinin ve risk faktorlerinin (6rnegin aile
hikayesi, sigara, dislipidemi, diyabet, hipertansiyon ve yasam tarzi) degerlendirilmesi

Onemlidir.

Efor anjinas1 genellikle Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti siniflamasima gore

yapilmaktadir. Bunlar Tablo 2’de verilmistir.



Tablo 2. Kanada Kalp Cemiyeti Anjina Siniflamasi

Derece Anjina ciddiyetinin tanimi

I Sadece agir efor ile ortaya ¢ikan anjina

II Orta derecede efor ile ortaya ¢ikan anjina
I Hafif efor ile ortaya ¢ikan anjina

v [stirahatte anjina

Koroner arter hastalarinda tedavideki yaklasimlara kisaca bakacak olursak
olaylar1 6nleme ve iskemi ile miicadele dnem kazanmaktadir. ilk tedavi basamag:
genellikle beta-bloker veya kalsiyum antagonisti ile semptomlar1 ve kalp hizini kontrol
altina almaktir. Ikinci olarak uzun etkili nitratlar venodilatasyon ve koroner
vazodilatasyon Ozellikleri ile anjina kontroliinde kullanilir. Yine tedavide
antitrombositer ilaclar ve yeri geldiginde antikoagiilan ilaglar kullanilmaktadir.
Statinler ve lipid diisiirticii ilaglar koroner arter hastaligi tespit edilmis olanlarda
kullanilmaktadir. Yine anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri yine ¢ok yiiksek
riskli hastalarda kullanilmaktadir (Neumann et al. 2020).

Koroner arter hastalig1 ateroskleroz olarak tanimlanmis ve arterde skleroz anlamina
gelmektedir. Gerek epikardiyal damarlarda gerekse aortta elastikiyet ozellikleri
degismektedir. Elastikiyette olan degisimler ve ilerlemis koroner arter hastalig
ventrikiil perflizyonu ile dogrudan ilgilidir. Calismamizda ateroskleroz, elastikiyet ve

perfiizyon verilerini bir biitlin olarak degerlendirmeyi planladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Aort Elastikiyeti

Aortun 2 temel gorevi kanal gorevi yapmak ve basincin soniimlenmesini
saglamaktir. Ventrikiil kasilmasimin atim stresi soniimlenerek periferin korunmasi
saglanmaktadir. Aortun elastik 6zelliklerinin azalmasi damar duvarinda yapisal ve
islevsel degisikliklerin en erken bulgusudur. Arteriyel sertligin erken donemde gelisen
koroner arter hastalig ile iligkili oldugu gosterilmistir (Razik et al., 2021). Arteriyel
sertlik artan yas, hipertansiyon, ateroskleroz, kronik bobrek yetmezligi durumlarinda
artis gosterir. Aort sertligi de aynmi sekilde damar duvarindaki degisikliklerin
habercisidir. Eko ve Doppler ile “pulse wave hiz1” kullanilarak aort sertligi
ol¢iilmektedir (Abdullah Nabi et al., 2014). Ciddi koroner arter hastalig1 ayrica ciddi
belirti olmadan gelisebilmektedir. Gizli aterosklerotik kalp hastaligi prevalansi
endiistriyel iilkelerde fazladir ve patolojik calismalardan sans eseri tespit edilen ciddi
koroner arter hastaligi beklenenden yiiksektir. Riski diisiik goriinen kimselerde sessiz
aterom plaklarinin erken tespit edilmesi miyokard enfarktiisii ve inmenin engellenmesi
icin gereklidir. Hasta saglig1 agisindan ateroskleroza neden olan etkenlerin azaltilmasi
ve var olan hastaligin erken donemde tespit edilmesi onem kazanmaktadir. Aort
sertligi aortta mekanik gerilim ve aort duvar elastikiyeti ile iliskili bir parametredir ve
aort sertligi hipertansiyon, diabetes mellitus, ateroskleroz, sigara ve yas ile iliskili
bulunmugtur. Perifer yerine aort Olclimleri, santral arterlerin elastikiyetini
ilgilendirdiginden kardiyovaskiiler sonuglarla daha uyumludur (Cecelja &
Chowienczyk, 2012).

Damar sertligi ve kardiyak risk iliskisi birgok popiilasyonda gosterilmistir.
Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara ve artan yaglanma gibi bir¢ok risk
faktorii damar sertligi ile iligkili bulunmustur (Correia & Haynes, 2007). Kiigiik arter
elastikiyeti Olgiimleri koroner arter hastalifi varliginda damar duvarinda mevcut
anomalilerin tespit edilmesi i¢in kullanilmistir. Stabil anginali hastalarda kiigiik
arterlerdeki elastikiyet indeksi koroner arter hastaliginin yayginligini bagimsiz olarak

yansitmaktadir (Fazlioglu et al., 2009).



Arter sertligi parametrelerinden biri arter distensibilitesi (esneyebilme) olarak
adlandirilabilir. Bir¢ok calismada arter sertligi aterosklerozun temel nedeni ve de
erken bulgusu olarak gosterilmistir. Azalmis distensibilite (daha sert aorta) Afrikali
Amerikalilarda ve sigara icenlerde daha sik tespit edilmistir (Malayeri et al., 2008).
Yapilan bazi1 ¢alismalarda aort damar kalinligindan bagimsiz olarak hipertansiyon
artmis aort sertligi ile ilgili bulunmustur (Liu et al., 2015). Aort pulse wave velositesi
ile KAH (koroner arter hastaligi) varlig1 ve derecesi iliskilidir (Duman et al., 2015).

Hem istirahat hem de hiperemik koroner kan akimi aortik sertlik ile iliskilidir.
Perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarda yapilan ¢calismada aort akim hizlarinda
artis tespit edilmistir. Aort pulse akim hiz1 arttik¢a koroner kan akimini engelleyen
darlik olsun veya olmasin, istirahat ve hiperemik koroner kan akimi azalmistir (Leung
et al., 20006).

Yas ve kalp hizinin birlesik etkisi nedeniyle aort medial elastininde olan yapisal
degisiklikler pulsasyonun toplam etkisi ile iliskilidir. Elastisitenin kayb1 damar duvari
stresini, endotel hasarini artirir ve ateroskleroza zemin hazirlar (Avolio et al., 1998).
Aortun yastiklama gorevi damar sertligi gelistigi donemde azalir. Atim hacminin
onemli bir kism1 dogrudan perifere yonlenir. Ayrica ileri ve geri basing dalgalart damar
yataginda daha hizli yol aldig1 i¢in yansiyan basing dalgasi aort nabzindaki ¢entik
seviyesinde sistolde one olan dalga ile {ist iiste binerek santral sistolik basingta artisa
ve diyastolik basingta azalmaya neden olmaktadir. Bu durumda da nabiz basinci artis
gostermektedir. Santral sistolik kan basmcinin artmasi sol ventrikiil is ytkiiniin,
oksijen ihtiyacinin artmasina, sol ventrikiil hipertrofisine sebep olur. Azalmis santral
diyastolik basing azalmis koroner basing ile iliskilidir. Bu da beraberinde miyokard
iskemisi riskini artiran bir durumdur. Santral nabiz basincinin artmasi da inme riskini
artirir (Zanoli et al., 2019).

Daha onceki ¢aligmalar arter sertligi ve kardiyovaskiiler olay arasindaki iliski
varligimi gostermistir. Koroner kan akimi ile ilgili bunu ¢ok irdeleyen calisma
bulunmamaktadir. Nelson ve arkadaglar1 yaptiklar1 bir ¢alismada manyetik rezonans
goriintiileme yoOntemiyle Olgililen aort distensibilitesi ile koroner anjiyografide
belirlenen koroner kan akimi degerlendirmistir. Epikardiyal damarlarda hafif

aterosklerozu olanlar ¢alismaya alinmistir. Koroner kan akimi epikardiyal damar i¢ine

5



mikrokateter icinde Doppler akim teli yerlestirilerek adenozin inflizyonu sonrasi
koroner akim hiz rezervi Olclilerek degerlendirilmistir. Yalnizca ¢ok hafif darliklarda
hiperemik ve daha az Olciide istirahat koroner kan akimi aort sertligi ile iliskili
bulunmustur. Bu bulgular biiylik arter islevinin kardiyovaskiiler olaylar ile korale

oldugunu gostermektedir (Nelson et al., 2019).

2.2. Koroner Perfiizyon Basinci

Koroner perfiizyon basinci aortik diyastolik basing ile sol ventrikiil end-
diyastolik basing arasindaki farktir. Koroner kan akimi damar dis1 sikistiricr giigler
(doku basinci) dahil koroner perfiizyon basinci, miyojenik, lokal metabolik,
endotelyal, noral ve hormonal etkilerle belirlenir (Ardehali & Ports, 1990; Feigl, 1983).
Koroner perflizyon basinct diyastolik basinglara baglidir ¢iinkii sol ventrikiil
miyokardi sistolden ziyade diyastolde beslenir. Sag ve sol koroner arterlerin ikisi de
aort kokiinde koroner sintislerden kdken alir. Sol ana koroner bundan sonra sol 6n inen
dal ve sirkumfleks olarak ikiye ayrilir. Bu nedenle koroner kan akimimi saglayan
basing aort kokiinden kaynaklanmaktadir. Bu arterler miyokarda dal vermeden dnce
epikardiyal yiizeyde seyreder ve sonrasinda subendokardiyal pleksus olusturmak icin
miyokard tabakasinin igine girer. Koroner damarlar geleneksel olarak 2 boliimden
olusan bir damar yapisi olarak kabul edilmektedir. Ik kisim epikardiyal damarlardur.
Bunlar iletim damarlaridir. Kan akimina direng olusturmazlar. fkinci kisim ise direng
damarlaridir. Bunlar <400 pm den kiiciik damarlardir. Stenoz olmadiginda miyokard
akimi diren¢ damarlar tarafindan kontrol edilir (de Bruyne et al., 2001).

Koroner arter hastaligi epikardiyal damarlarda ciddi darlik olusturdugunda
koroner akim azalir. Burada iskemi ile tetiklenmis olan darlik distalinde
vazodilatasyon kan akimini ve oksijen sunumunu artirmak i¢in gereklidir. Darlik
derecesi artarsa koroner kan akimi koroner perflizyon basincina bagimli hale gelir.
Koroner perfiizyon basinci otoregiilasyonun bozulmasi nedeniyle koroner perfiizyonu
saglayamazsa miyokard iskemisi ortaya ¢ikar (Cruickshank, 1992; Goodwill et al.,

2017).



Akut miyokard enfarktiisii gibi durumlarda kullanilan iki tedavi koroner
perfiizyon basincini degistirmektedir (Heward & Widrich, 2022). Bunlardan bir tanesi
gliseril trinitrattir. Diistik doz gliseril tirinitrat aort diyastol basincini diisiirmeden sol
ventrikiil end-diyastolik basincini digiiriir. Bu da koroner perfiizyon basincini
artirmaktadir. Temel etkisi venodz dilatasyon olup, kardiyak preloadu azaltir, bu da
Frank-Starling yasasina gore atim hacmini azaltir ve nihayetinde miyokardin oksijen
ihtiyact azalir (Sequeira & van der Velden, 2015; Yaginuma et al., 1986).

Intraaortik balon pompasi akut yetmezlige girmis kalpte en ¢ok kullanilan
mekanik destek cihazidir. Perkiitan olarak arcus aortanin distaline yerlestirilir.
Diyastolde siser ve aort diyastolik basincini yiikseltir ve miyokarda oksijen sunumunu
artirir. Sol ventrikiil end-diyastolik basing ve kardiyak afterload azalir. Bunun
sonucunda miyokard oksijen ihtiyact azalir. Ayn1 anda miyokard oksijen sunumunu
artirirken oksijen ihtiyacini azaltir (Parissis et al., 2016).

Patolojik inceleme ve intravaskiiler girisim i¢eren ¢alismalarda, arteriyografide
tespit edilebilecek diizeyde darlik olustugunda, koroner anjiyografide goriilmese bile
diger koroner damarlarin yaygin olarak ateroskleroza yakalandigi gosterilmistir
(Mintz et al., 1995). Fakat bolgesel darlik maksimal koroner arter kan akimi ancak
%50 den fazla ise olugmaktadir. Bu yiizden diffiiz ateroskleroz segmental darlik
olmadan miyokard kan akimina c¢ok etki etmemektedir. Bu damarlar miyokard:
gectikleri i¢in sistol sirasinda miyokard kontraksiyonu arter dallarmi sikistirir ve
perflizyon durur. Bu nedenle koroner perfiizyon sistolden ziyade diyastol sirasinda
gerceklesir. Sol ventrikiil end-diyastolik basinct aortik diyastolik basingtan ¢ikarilir.
Koroner kan akimi epikarddan endokarda dogrudur (Feigl, 1983). Klinik olarak
sistemik hipoksi ve azalmis koroner perfiizyon, miyokard iskemisine neden olabilir.
Koroner perflizyon basincinin artirilmasiyla ve koroner vazodilatasyonla koroner akim
artirilabilmektedir. Ayrica tasikardi diyastolde gecirilen siireyi nisbi olarak azaltarak
miyokard perflizyonunu azaltir (Heusch, 2008). Mikrovaskiiler diizeyde ateroskleroz
da koroner perflizyonu azaltici etki gosterir. Yine akut koroner sendromlarda koroner
vazospazm ve damar yataginda trombiis, perfiizyonda azalmaya neden olabilmektedir.

Koroner perflizyon basinci koroner kan akimmin tek belirleyicisi degildir.

Koroner perfiizyon basinci koroner perflizyonu saglarken, koroner otoregiilasyon

7



miyokardin koroner kan akimi gereksinimine, koroner perfiizyon basinci 60 ila 180
mmHg arasinda olacak sekilde imkan vermektedir (Heward & Widrich, 2022). Koroner
vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon otoregiilasyondan sorumludur. Koroner
perflizyon basinci diistiiglinde vazokonstriiksiyon akimai iyilestirir, tam tersi de koroner
perfiizyon basinci yiikseldigi durumda gecerlidir (Duncker & Bache, 2008).

Koroner perfiizyon basinci koroner damardaki basing farkini ifade eder. Direng
ise gerekli akim hizlarini saglayan otoregiilasyonla ifade edilir. Bu asagida gosterildigi

sekilde Ohm kanunu seklinde ifade edilebilir (Goodwill et al., 2017).

Akim = bir damar boyunca olan basing farki / direng

Otoregiilasyon  sirasinda  olusan  koroner  vazokonstriikksiyon  ve
vazodilatasyonda ¢ok sayida etken rol alir. Bunlar nérohormonal, endokrin metabolik

ve endotel kaynaklidir (Heward & Widrich, 2022).

2.3. Miyokardiyal Blush skoru

Koroner anjiyografi sirasinda miyokardin kapiller diizeyde boyanmasini
degerlendirdigimiz  bir  yOntemdir. = Miyokardiyal tiillenme olarak da
adlandirilmaktadir. Kateterizasyon laboratuvar1 koroner arterlerin goriintiilenmesi
icin mitkemmel tekniklerin kullanildig1 bir yerdir. Selektif koroner anjiyografi
koronerlerin 1yi bir bigimde goriintiilenmesini ve arter anatomisinin belirlenmesini
saglar. Ancak koroner arterlerin goriintiilenmesi her zaman koroner akim hakkinda ve
mikrovaskiiler diizeyde akim degerlendirmesinde yeterli bir veri saglamaz. Bu nedenle
kantitatif koroner anjiyografi yaninda, intravaskiiler ultrason ve kateter tabanli ilave
goriintiileme tekniklerinin kullanilmast s6z konusudur. Yine invaziv olamayan
goriintiileme teknikleri arasinda damar duvari ve plak yapisi ve biiylikliigli hakkinda
bilgi veren ¢ok kesitli koroner BT de kullanilabilmektedir (Ragosta, 2011).
Miyokardiyal beslenme; hastanin kan basinci (6zellikle diyastolik), koroner vaskiiler
yatak, miyokardiyal yatak, sol ventrikiil diyastolik basincindan etkilenmektedir.

Miyokardiyal blush ilk olarak Arnoud van’t Hof et al. tarafindan tanimlanmistir (van’t
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Hof et al., 1998). Kalitatif bir gérsel degerlendirme yapilarak epikardiyal koroner arter
bolgesinin kontrast madde ile boyanmasi sonucu elde edilir. Miyokardiyal blush kalic1
olursa ekstravaskiiler sahaya kontrast kagmaktadir veya vendz yitkanma bozulmustur.
Perkutan koroner girisim yapilan hastalarda miyokardiyal boyanma enfarktiis
biiyiikligii, ejeksiyon fraksiyonu ve uzun dénem mortalite ile iliskili bulunmustur
(Henriques et al., 2002). Miyokardiyal blush skoru iyilestik¢e akut koroner sendromda
troponin ylikseklikleri azalmaktadir.

Ozellikle koroner girisim sonrasi mortalite ve morbidite calismalarinda
kullanilmis olan miyokardiyal blush skoru koroner mikrovaskiiler yapiy1
aydinlatmamizi  saglamaktadir. Koroner mikrovaskiiler dolasim enfarktin
genislemesinde ve ventrikiiliin yeniden sekillenmesinde etkendir ve sonugta kalp
yetmezligine kadar hastanin klinigini de etkileyebilir (Cohn et al., 2000; Lewis et al.,
2008). Qube yontemiyle ilgili damar bolgesinin Miyokardiyal blush skoru anlik olarak
operatdre bagli olmaksizin dlgiilebilmektedir. Ancak bu yontemle iliskili olarak son
zamanda olumlu ve olumsuz sonuglar bildirilmektedir (Prasetya et al., 2018; Tomasik
et al., 2019). Miyokardiyal blush skoru koroner mikrovaskiiler dolagimin gostergesi
olarak, akut koroner sendromda, Sendrom X’ te ve koroner ektazide kullanilmaktadir.
Bu ¢aligmalarda ilgili damarin miyokardiyal blush skorlar1 incelenmistir. Ancak diger
hastaliklarda kullanilabilecek, tiim damarlara ait miyokardiyal blush skorunun da
degerlendirilebilecegi total blush skoru tanimlanmistir. Calismamizda tiim koroner
damarlarda yaygin olan mikrovaskiiler islevi inceledigimizden benzer ¢alismalardaki

gibi total blush skorunu kullanmay1 uygun bulduk (Atmaca et al., 2008).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahyma Tasarimi

Bu aragtirma, koroner arter hastaligi siddeti ile aort elastikiyeti, miyokardiyal
blush skoru ve koroner perflizyon basincinin iliskisini arastirmak iizere planlanmus,
retrospektif klinik ¢alismadir.

Aragtirma 2019-2022 tarihleri arasinda Bursa Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Hemodinami Laboratuvarinda gogiis agrisi

nedeniyle koroner anjiyografi yapilan toplam 56 kiside yapildi.

3.2. Arastirma Kapsamina Alinma Kriterleri

Hemodinami laboratuvarinda gogiis agrist nedeniyle koroner anjiyografi
yapilan hastalarin kayitlar1 taranarak sol ventrikiil basinci kayit altina alinmis olanlarin
verileri dijital depodan elde edildi. Ventrikiilografi yapilan ve ventrikiil i¢i ve aort
basing kaydi bulunan hastalarin anjiyografileri incelendi. Basing kayitlar1 6l¢tim i¢in
uygun olanlar, basing ¢izgilerinde parazit bulunmayanlar ve oda havasinda basing
sifirlanarak kalibrasyon yapilmis olanlar, ayrica ventrikiilografileri miyokard blush
skorunu Olgebilecek kadar uzun tutulmus olanlar ayiklanarak calisma grubu
olusturuldu. Calisma grubundaki hastalar ii¢ gruba ayrildi;

Siddetli KAH: Gensini skorlamasi ile koroner arter hastaliginin siddeti ve
yayginlik derecesi yiiksek olanlar,

Hafif KAH: Hafif siddette koroner arter darlig1 olanlar

Normal Koronerleri Olanlar: Normal koronerleri olanlar seklinde belirlendi.

Belirlenen gruplar arasinda aort distensibilitesi, koroner perfiizyon basinci ve
miyokardiyal blush skoru karsilastirildi. Aorta koroner baypas greft ameliyat1 olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
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3.3. Verilerin Toplanmasi

Hastalarin verileri Uludag iiniversitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
hastanesi Hemodinami Laboratuvarinda yerlesik dijital arsivin kullanilmasi ile
gergeklestirildi. Hastalarin klinik verileri hastanemizde yerlesik Bilgi Y onetim Sistemi
kullanilarak retrospektif olarak tarandi (MIA). Basing kayitlari dosyalanmis ve
kaydedilmis olan hastalar ¢aligmaya alindi.

Olgiimler literatiirde gosterildigi iizere yapildi. Miyokardiyal Blush skorlamasi
ile miyokard perfiizyon derecesi degerlendirildi. Aort basinglarinin ve caplarmin
Olciimleriyle aortun elastik 6zelliklerinin bir gdstergesi olan aort distensibilitesi

degerlendirildi. Ayrica sol ventrikiil koroner perfiizyon basinglar1 6l¢iildii.

3.3.1 Koroner arter hastaligi derecesi

Hastalarda koroner arter hastaliginin derecelendirilmesi Gensini skorlamast ile
yapildi. Bu skorlama sistemine gore anjiyografik darlik derecesi; %0-25 arasi i¢in 1
puan, %25-50 arasi icin 2 puan, %50-75 arasi i¢in 4 puan, %75-90 aras1 i¢in 8 puan,
%90-99 aras1 i¢in 16 puan %100 tam tikali lezyon i¢in 32 puan verildi. Daha sonra her
bir ana koroner arter ve her bir segment i¢in tanimlanmis olan katsayi ile ¢arpildi. (Sol
ana koroner lezyonu i¢in 5 puan, proksimal sol 6n inen dal ve sol sirkumfleks arter
icin 2,5 puan; orta sol inen arter lezyonu i¢in 1.5 puan; birinci diyagonal dal ve obtus
marjinal dallar1 ve sag koroner arter i¢in 1 puan; ikinci diyagonal ve sol sirkumfleks
arter posterolateral dal i¢in 0.5 puan) (Rampidis et al., 2019). Bu asamada ayrica sag
dominant ve sol dominant koroner akim olmas1 da hesaplamada g6z 6niine alinmakta
ve uygun katsay1 verilmektedir. Daha sonra 3. asamada eger bir segment tamamen
tikali ise veya %99 daralmigsa ve kollateraller ile besleniyorsa kollateral ayarlama
faktori ile ¢arpilmaktadir. En sonunda ¢ikan sonuglar toplanarak her hasta grubunun
Gensini Skoru elde edildi.

Gensini skoru 6l¢iimii i¢in algoritma Tablo 3°de verilmistir.

11



Tablo 3. Gensini skoru igin algoritma.

1. > %25 olan her lezyonun derecesinin belirlenmesi ve kollateral i¢in uyarlama yapilmasi

Darlik Kollateral aliyor mu? Kollateral igin Siddet Derecesi
derecesi ayarlama

(%)

1-25 - 0 1
26-50 - 0 2
51-75 - 0 4
76-90 - 0 8
91-99 Hayir 0 16

99 Evet -8 8
100 Hayir 0 32
100 Evet, kaynak damar normal -16 32-16=16
100 Evet, kaynak damarda %25 darlik -12 32-12=20
100 Evet, kaynak damarda %350 darlik -8 32-8=24
100 Evet, kaynak damarda %75 darlik -4 32-4=28
100 Evet, kaynak damarda %90 darlik -2 32-2=30
100 Evet, kaynak damarda %99 darlik -1 32-1=31
2. Koroner damaradaki, yerlesime gore ¢arpan faktorii uygulanmaktadir

Segment Sag Dominant Sol Dominant
RCA proksimal 1 1

RCA orta 1 1

RCA distal 1 1

PDA 1 1

PLB 0.5 0.5

Ana koroner 5 5

LAD proksimal 2.5 2.5

LAD orta 1.5 1.5

LAD apikal 1 1

Diyagonal 1 1 1

Diyagonal 2 0.5 0.5

Sol sirkumfleks proksimal 2.5 35

Sol sirkumfleks orta 1 2

Sol sirkumfleks distal 1 2

Obtus marjin 1 1

3. Tiim lezyon siddet skorunun toplanmasi

3.3.2 Miyokardiyal Blush skorlamasi

Miyokard perflizyonunun Ol¢iilmesi i¢in kullanilir. Koroner goriintiilemede
zaman i¢inde kontrast maddenin miyokarda niifuz etmesine bagh olarak olusan gri
tonunda boyanmanin Ol¢iilmesine dayanir. Bazen Epikardiyal damarlarin agik
olmasina ragmen kapiller koroner akim diizeyinde tikanmalar ve daralmalar bu
miyokardiyal blush skorunun diisiik olmasina yol agabilir. Son dénemlerde belli bir
alanda griligin 6l¢iiliip skor hesaplanmasina olanak veren yazilimlar da gelistirilmistir.
Biz calismamizda miyokardiyal blush skoru asagida gorildiigii sekilde
degerlendirilmistir.
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Derece 0: Miyokardiyal blush veya kontrast dansitesi yok

Derece 1: Minimal blush veya kontrast dansitesi

Derece 2: Orta miyokard blush veya kontrast dansitesi, ayn1 koroner bolge ile
veya yas ve cinsiyet uyumlu saglik kontrol ile mukayese edilecek sekilde

Derece 3: Normal miyokard blush veya kontrast dansitesi, ayni1 koroner bolge
ile veya yas ve cinsiyet uyumlu saglik kontrol ile mukayese edilecek sekilde.

LAD, Sirkumfleks ve sag koroner arter icin miyokardiyal blush ayri ayri
hesapland1 ve toplam miyokardiyal blush skoru elde edildi (Atmaca et al., 2008).

Sekil la ve 1b’de miyokardiyal blush skoru i¢in ilgili koroner damardaki

goriintiilemeler gosterilmektedir.

Sekil la. Miyokard bdlgesinde koroner enjeksiyonun ilk zamanlari. Miyokaridyal blush heniiz
olugsmamis. Bu bolgede kontrast ile boyanma heniiz baslangi¢ asamasinda.
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Sekil 1b. Birkag atim sonrasinda sirkumfleks koroner arter ¢evresinde miyokardiyal blush yapisi oklarla
gosterilmigtir. Bu bolgelerde ince damarlarin belirmesi ve miyokardin boyanmasi ile blush
derecelendirmesi yapilmaktadir.

3.3.3 Aort Elastikiyeti

Aortun i¢ ¢aplarn sistol ve diyastol sonunda olmak iizere iki safhada
olciilmektedir. Ilk ¢ap aort girisi diizeyinde ve ikincisi aort kapagmin 3 cm yukarisinda
Olctilmektedir.

Aortik nabiz basinci = (sistolik aortik basing) — (diyastolik aortik basing)

olarak tanimlanir. Aort kapaginin 3 cm lizerinde sistolik ve diyastolik ¢aplar
Olciilerek aort distensibilitesi asagidaki formiil kullanilarak hesaplanmistir (Stefanadis
et al., 1990).

Aort distensibilitesi: 2X (aort capindaki degisim) /(diyastolik aort ¢ap1) X (Aort
basincindaki degigim)

Aortik cap degisikligi = sistolik- diyastolik aortik ¢cap

Aortik basing degisikligi = sistolik- diyastolik aort basinci.
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Sekil 2a ve 2b’de Aort distensibilitesinin anjiyografik olarak 6l¢iimii gésterilmistir.

Sekil 2a. Sistolde aortik ¢ap dl¢limii
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Sekil 2b. Diyastolde aortik cap Sl¢liimii 1

3.3.4 Koroner Perfiizyon basinci

Koroner perflizyon basinci koroner perflizyonu belirleyen 6nemli bir
parametredir. Koroner arter hastaliginin derecesi ile, miyokardiyal blush skoru ve
koroner perflizyon basinct iligkisi konu hakkinda daha genis bir perspektif
sunacagindan hastalarda es zamanli olarak bu parametreler incelenmistir. Koroner
perfiizyon basinci aort diyastolik basincindan sol ventrikiil end-diyastolik basincin

cikarilmasi ile elde edilmistir.
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3.4. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) 28 paket programinda yapilmistir. Calismada yer alan nitel degiskenlere ait
tanimlayici istatistikler frekans ve yiizde, nicel degiskenler aritmetik ortalama, standart
sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleriyle verilmistir. U¢ ve daha fazla
grup arasinda farklilik Kruskal Wallis (KW) testi kullanilarak karsilastirilmistir. ikili
karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Calismadaki tiim istatistiksel
karsilastirmalarda p degeri 0.05’in altindaki sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.

3.5. Arastirmanin Hipotezleri

Hai: Koroner arter hastalig1 siddeti ile aort elastikiyeti arasinda iligki vardir.

H2: Koroner arter hastalig1 siddeti ile miyokardiyal blush skoru arasinda iliski
vardir.

Hs: Koroner arter hastalig1 siddeti ile koroner perfiizyon basinci arasinda iligki

vardir.

3.6. Arastirmanin Simirhliklari

Arastirmamiz g6giis agris1 olan hastalarda yapilmis retrospektif bir ¢aligmadir.
Retrospektif olmast ve belirli bir izlem siiresini igermemesi kisithiliklarindan bir
tanesidir. Hassas degerlendirmelerin yapilmasi i¢in kayitlarin ve dlgiimlerin hassas
olmas1 gerekmektedir. Bu da verilerin kaydedilmesi, muhafaza edilmesi ve gerekli
minimum kriterleri karsilamas1 gerektiginden istenilen diizeyde hasta ¢aligmaya dahil
edilememistir. Ventikiilografinin rutin olarak tiim hastalara yapilmamasi ve tiim
hastalarin basin¢ kayitlarinin istenen kalitede muhafaza edilmemesi vaka sayisim
digtirmistiir. Calismanin retrospektif olmasi girisim yapilan hastalarin farkh

operatdrler ile isleme alinmalarina neden olmustur.
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4. BULGULAR

Toplam 56 hasta ¢alismaya dahil edildi. Tablo 4’ de calismaya alinanlarin

Gensini skorlamasina gore dagilimi verilmistir.

Tablo 4. Calismaya alinanlarin Gensini skorlamasina gore dagilimi

Normal Hafif KAH Siddetli KAH
n % n % n %
28 50 11 19.6 17 304
KAH: Koroner Arter Hastalig1

Ilag kullanim sikliklar1 Tablo 5’te verilmistir.

Calismaya katilanlarda ACE inhibitori kullanimi %26.7 olarak tespit edildi.
Siddetli koroner arter hastalig1 olan 17 hastanin 6’s1 %35.3 en yliksek ylizdeye sahipti.
Ancak gruplar arasindaki istatiksel fark anlamli degildi (p>0.05). Yine tiim hastalar
icinde betabloker kullanimi % 64.3, kalsiyum antagonisti kullanimi %46.4,
antikoagiilan kullanimi %23.2, alfabloker kullanimi 9%14.2, oral antidiyabetik
kullannm1 %17.9, insiilin kullanim1 %12.5, ditiretik kullanimi %41.1 idi. Gruplar
arasinda istatiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi (p>0.05).

Tiim hastalarin antiagregan kullanimi1 %66.0°d1. Siddetli koroner arter hastaligi
olan grupta bu deger %94.0 olarak tespit edildi ve diger gruplardan daha yiiksekti
(p<0.05). Hafif koroner arter hastalarinda ise yine normal koroneri olanlara gore daha
yiiksekti. Yine ARB kullanimi normal koroner arter hastalarinda %17.9 olup, hafif ve
siddetli koroner arter hastalarina gore daha diistiktii (p<0.05).
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Tablo 5. Calismaya alinanlarin ilag kullanma durumuna ve gruplara gore dagilimlari

Normal Hafif KAH Siddetli KAH Toplam
n | % n | % n | % n
Anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorii, ,\/2 =2.43 p>0.05
Kullaniyor 8 28.6 1 9.1 6 353 15
Kullanmryor 20 71.4 10 90.9 11 64.7 41
Beta Bloker, y’=5.06 p>0.05
Kullantyor 14 50.0 9 81.8 13 76.5 36
Kullanmryor 14 50.0 2 18.2 4 23.5 20
Kalsiyum Antagonisti, )(7=5.17 p>0.05
Kullantyor 16 57.1 6 54.5 4 23.5 26
Kullanmryor 12 429 5 45.5 13 76.5 30
Antiagregan,, )(2=11.00 p<0.05
Kullaniyor 13 46.4 8 72.7 16* 94.1 37
Kullanmryor 15 53.6 3 27.3 1 59 19
Antikoagiilan, Y°=5.48 p>0.05
Kullaniyor 10 35.7 2 18.2 1 5.9 13
Kullanmryor 18 64.3 9 81.8 16 94.1 43
ARB, x°=9.46 p<0.05
Kullantyor 5 17.9 7 63.6 9 52.9 21
Kullanmryor 23%* 82.1 4 36.4 8 47.1 35
Alfa-bloker }’=1.41 p>0.05
Kullaniyor 5 17.9 2 18.2 1 5.9 8
Kullanmryor 23 82.1 9 81.8 16 94.1 48
Oral Antidiyabetik, y?=5.72 p>0.05
Kullaniyor 2 7.1 2 7.1 6 353 10
Kullanmryor 26 929 9 81.9 11 64.7 46
Insiilin, y*=1.47 p>0.05
Kullantyor 2 7.1 2 7.1 3 17.6 7
Kullanmryor 26 92.9 9 81.8 14 82.4 49
Diiiretik, y*=1.99 p>0.05
Kullaniyor 9 32.1 5 45.5 9 52.9 23
Kullanmryor 19 67.9 6 54.5 8 47.1 33

*Fark yaratan grup KAH: Koroner Arter Hastaligi

Tablo 6’te ¢alismaya alinanlarin ikincil hastalik durumuna ve gruplara gore

dagilimlar1 verilmistir.
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Tablo 6. Calismaya alinanlarin ikincil hastalik durumuna ve gruplara gére dagilimlart

Normal Hafif KAH Siddetli KAH Toplam
n ‘ % n % n % n
Hipertansiyon, y>=4.30 p>0.05
Var 24 85.7 11 100.0 17 100.0 52
Yok 4 143 - - - - 4
KKY, 2=1.97 p>0.05
Var 9 32.1 4 36.4 9 52.9 22
Yok 19 67.9 7 63.6 8 47.1 34
Diyabet, »>=3.28 p>0.05
Var 12 42.9 6 54.5 12 70.6 30
Yok 16 57.1 5 45.5 5 29.4 26
Hiperlipidemi, y*=6.32 p<0.05
Var 12 42.9 9 81.8 12 70.6 33
Yok 16* 57.1 2 18.2 5 29.4 23

“KALH Koroner Artr Hastal

Eslik eden hastaliklara goére gruplar arasinda farklilik tespit edilmedi.
Hastalarin tiimii anjina tarifleyen koroner arter hastasi oldugu diisiiniildiiglinde
epikardiyal koronerlerde lezyon tespit edilen veya mikrovaskiiler diizeyde olas1 darlik
hastalar1 oldugu i¢in risk faktorlerinin gruplar arasinda benzer olmasi beklenen bir
durumdur. Gensini skoruna gore olusturulmus gruplarn O6lgiilen kardiyak
parametrelere gore karsilastirilmasi Tablo 7°de verilmistir. Hiperlipidemi belirgin

olarak normal koroner arteri olan hastalarda daha az bulunmustur.
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Tablo 7. Gensini skoruna gore olusturulmus gruplarin Olgiilen kardiyak parametrelere gore
karsilagtirilmasi

95%
Giiven Arahig
Standart Standart Ust
Say1 Ortalama Sapma Hata Alt Sinir Sinir Min Max
Aort Distensibilitesi
ormal 28 8.87 5.48 1.04 6.75 11.00 2.10 27.46
afif KAH 11 8.56 2.53 .76 6.86 10.26 2.85 11.28
Ciddi KAH 17 6.02 2.69 .65 4.64 7.41 2.01 11.50
Koroner Perfiizyon Basinc1 (mmHg)*
Pairwise Comparation
Ciddi KAH-Hafif KAH p<0.05
ormal 28 61.14 11.39 2.15 56.73 65.56 36.00  84.00
afif KAH 11 67.64 9.81 2.96 61.05 74.23 55.00  82.00
Ciddi KAH 17 57.83 7.77 1.89 53.83 61.82 48.00  74.00
Ortalama Arter Basinc1* (mmHg)
Pairwise Comparation
Ciddi KAH-Normal p<0.05
Ciddi KAH-Hafif KAH p<0.05
INormal 28 102.70 12.91 2.44 97.70 107.71 86.33  133.67
Hafif KAH 11 112.18 15.01 4.52 102.10 122.26 90.00 135.33
Ciddi KAH 17 93.67 11.32 2.75 87.85 99.49 80.33  128.00
Total Miyokardiyal Blush Skoru*
Pairwise Comparation
Ciddi KAH-Normal p<0.05
INormal 28 5.79 1.94 .36 5.04 6.53 1.00 9.00
[Hafif KAH 11 5.55 1.57 47 4.49 6.60 4.00 9.00
Ciddi KAH 17 4.24 1.56 .38 3.43 5.04 2.00 7.00
Aort Sistolik Basincr* (mmHg)
Pairwise Comparation
Ciddi KAH-Normal p<0.05
Ciddi KAH-Hafif KAH p<0.05
INormal 28 147.18 27.24 5.15 136.62 157.74 98.00  201.00
[Hafif KAH 11 157.46 24.27 7.32 141.15 173.76 110.00  200.00
Ciddi KAH 17 127.12 21.85 530 115.88 138.35 98.00  180.00
Aort Diyastolik Basinc1* (mmHg)
Pairwise Comparation
Ciddi KAH-Hafif KAH p<0.05
INormal 28 80.46 12.09 2.28 75.77 85.15 60.00  102.00
Hafif KAH 11 89.54 13.69 4.123 80.35 98.74 68.00 110.00
Ciddi KAH 17 76.94 9.62 233 71.99 81.89 64.00 102.00
Aort Sistol Cap1 (cm)
INormal 28 3.04 .34 .06 291 3.17 2.55 4.01
Hafif KAH 11 2.98 .29 .09 2.79 3.17 2.65 3.50
Ciddi KAH 17 2.97 .50 12 2.72 3.23 2.11 4.29
Aort Diyastol cap1
INormal 28 2.86 .35 .06 2.72 2.99 2.40 3.81
Hafif KAH 11 2.80 24 .073 2.64 2.96 2.53 3.24
Ciddi KAH 17 2.80 47 12 2.56 3.04 2.00 4.00
* P<0,05

KAH: Koroner Arter Hastalig

Gensini skoruna goére olusturulmus gruplar Olglilen parametrelere gore
karsilagtirildiginda, aort distensibilitesi ciddi koroner arter hastalar1 grubunda diger
gruplara gore azalmis olsa da bu fark istatiksel diizeyde anlamli degildi (p>0.05).
Koroner perfiizyon basinci ciddi koroner arter hastalarinda diisiik iken hafif koroner
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arter darlig1 olanlarda yiiksekti. Ancak bu grupta anlamli istatiksel fark olmasa da beta
bloker ve kalsiyum antagonisti kullanim siklig1 daha yiiksekti (Tablo 5).

Yine Tablo 7’ de ortalama arter basincinin ciddi koroner arter hastalarinda daha
diistik oldugu (93,67+11,32) tespit edildi (p<0.05).

Total miyokard blush skoru ciddi koroner arter hastaliginda istatistiksel olarak
anlamli derecede p(<0.05) diisiiktii (4,24+1,56). Bu deger hafif KAH ve normal
koroneri olan hastalarda sirasiyla 5,55+1,57 ve 5,79+1,94 idi.

Ciddi KAH tespit edilen grupta aort sistolik ve diyastolik basinglar daha
diisiiktii (swrasiyla 127+21,85 ve 76,94+9,62, p<0.05). Aort sistol ve diyastol c¢aplari
tiim gruplarda benzerdi. Ancak bu ¢aplardan elde edilen aort distensibilite degerleri de
daha once belirttigimiz tizere ileri KAH grubunda daha diisiiktii, ancak bu fark
istatiksel olarak anlamli degildi. Yine Tablo 4’ de total blush skoru hesaplanmasinda
kullanilan LAD, sirkumfleks ve RCA blush skorlar1 verildi. Tek damar
diisiiniildiigiinde sadece sirkumfleks koroner arterde anlamli farklilik tespit edildi.

Calismanin sonucunda Gensini skorlamasi ile aort diyastolik ve sistolik
basinglari, ortalama arter basinci ve miyokardiyal blush skoru arasinda anlamli
derecede iligkili bulunmustur. Beklenenin aksine aort distensibilitesi koroner arter
hastaliginin varlig1 ve derecesi ile iliskili degildir. Yine Gensini skorlamasia gore
gruplar arasinda hematokrit, hemoglobin, sedimentasyon ve CRP degerleri farklilik

gbstermemistir (p>0.05). Ilgili degerler Tablo 8’de verilmistir.
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Tablo 8. Gensini skoruna gore gruplarin 6lgiilen kan parametrelerine gore karsilastiriimasi

Standart Standart 95% Giiven Araligl
Say1 Ortalama Sapma Hata Alt Sinir ~ Ust Sinir Min Max

Hemoglobin

INormal 11 14.18 1.32 .40 13.30 15.07 11.70 16.30

Hafif KAH 6 12.75 1.66 .68 11.01 14.49 10.20 14.60

Ciddi KAH 13 12.93 1.79 .50 11.85 14.01 9.20 15.20
Hematokrit

INormal 11 42.60 3.50 1.06 40.25 44.95 38.20 48.80

Hafif KAH 6 39.25 5.58 2.28 33.40 45.11 30.80 46.50

Ciddi KAH 13 39.52 5.24 1.45 36.35 42.69 28.60 46.50
Sedimentasyon

INormal 7 15.57 12.20 4.61 4.28 26.86 4.00 36.00

Hafif KAH 4 18.00 15.16 7.58 -6.13 42.13 7.00 40.00

Ciddi KAH 10 15.80 13.32 421 6.27 25.33 3.00 37.00
CRP

INormal 10 8.77 14.67 4.64 -1.72 19.26 1.00 47.20

Hafif KAH 6 8.94 12.754 5.21 -4.44 22.32 .13 31.50
__|Ciddi KAH 13 8.65 17.62 4.88 -1.99 19.29 1.00 65.10

KAH: Koroner Arter Hastalig1
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5. TARTISMA VE SONUC

Aort sertliginin bir parametresi olan aortik nabiz dalga velositesi
kardiyovaskiiler hastaliklarda bir gosterge olarak bir¢ok hasta grubunda arastirilmistir.
Bir¢ok calismada aort sertliginin hipertansiyon, diabetes mellitus, ateroskleroz, sigara
icme ve ileri yas ile iliskili oldugu gosterilmistir. Aort sertligi kardiyovaskiiler
mortalite ile iliskilidir. Koroner arterlerdeki ateroskleroz derecesi ile aort ve diger
bliylik major arter dallarinda ateroskleroz derecesi arasinda iliskiyi bildiren ¢aligmalar
vardir (Mathur et al., 1963; Roberts et al., 1959). Bunlardan bir tanesi de koroner arter
hastalig1 siddetini 6lcen Gensini skoru ve koroner kalsiyum skoru ile brakial arter
ortalama nabiz amplitiidii arasinda anlamli korelasyon bulan Kunio ve arkadaslarinin
calismasidir (Yufu et al., 2004).

Koroner arter hastalig1 ve aort sertligi arasindaki iliski iki yolla agiklanmaktadir.
Bunlardan birisi aortun koroner arterlerin koken aldigi vazo vazorumdan
beslenmesidir. Digeri ise asendan aortun koroner arterlerin ikisinin birden
aterosklerozdan etkilenmesidir (Stefanadis et al., 1987). Aort sertligi ve gensini skoru
arasindaki 1iligki daha Onceki calismalarin konusu olmustur. Aort sertligi bu
caligmalarin birinde aort nabiz dalga hizi ile dl¢iilmiis, pulse wave velosite ve koroner
arter hastalig1 varlig1 ve siddeti ile iligkili bulunmustur (Duman et al., 2015).

Aort nabiz basing dalgas1 amplikasyonundan tiiretilen ve periferik akim hizlari
iizerinden tonusu 6lgen yaklasimlarda kan basing 6l¢iimii yaninda risk belirlemesi ve
fonksiyon analizi yapilabilmektedir. Periferik arter tonusunun koroner anjiyografi
yapilmis hastalarda Gensini skorlamasi ile iliskisini arastiran bir c¢alismada,
augmentasyon indeksinin koroner hastaligin derecesi ile iligkili olmadigi ancak
vaskiiler islevlerin ve u¢ organ hasar ile iliskili oldugu gosterilmistir. Aortik nabiz
basinct amplifikasyonunun kullanildigt PWA-RHI (pulse wave amplitude reaktif
hiperemi indeksi) ise u¢ organ hasari ve vaskiiler iglevleri gdstermezken koroner arter
hastalig1 derecesi ile iliskili bulunmustur (Heffernan et al., 2012).

Bilinen risk faktorlerinden olan aort kalsifikasyonu, aort duvar kalinlig1 ve aort

distensibilitesi koroner arter hastaligi siddeti ile iligskili bulunmustur. Aort
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kalsifikasyonu ve aort duvar kalinlig1 tikayici derecede koroner arter hastaliginin daha
giiclii bir belirleyicisidir (Jang et al., 2012).

Aort nabiz dalgas1 amplifikasyonu ile koroner arter hastaligi arasindaki iligki
cesitli caligmalarda gosterilmigtir. Aort nabiz basinci amplifikasyonu nedeniyle
afterload artis1 olmakta ve bu nedenle koroner perflizyon azalabilmektedir
(Benetos et al., 2010; Yiu et al., 2013). Benzer sekilde karotis arter augmentasyon
indeksi ile treadmil egzersiz testinde ST segment degisikligine kadar gegen siire ile
iligkili bulunmus ve iskemi esiginin bu indeks ile alakali oldugu tespit edilmistir
(Kingwell et al., 2002). Pulsatil hemodinamik degisikliklerde artmis makaslama
kuvveti nitrik oksit miktarindaki azalma nedeniyle endotel disfonksiyonuna sebep
olmaktadir (Thacher et al., 2007). Artmis nabiz basinci endotel hasarina sebep olarak
aterosklerotik lezyonlar1 baslatabilmektedir (Thacher et al., 2007).

Augmentasyon indeksinin arttigi durumlarda nitrik oksit sentaz ve endotelyal
endojen inhibitdrii olan asimetrik dimetil arjinin seviyelerinde artis gdzlenmistir. 2073
vakada yapilan 6,5 yillik bir izlem ¢alismasinda tiim sebeplere bagli 6liim, kombine
kardiyovaskiiler sonlanim noktalar1 (ilk miyokardiyal enfarktiis yasi, iskemik
serebrovaskiiler hastalik, perkiitan koroner girisim, erkeklerde koroner baypas),
augmentasyon indeksi iliskili bulunmustur (Janner et al., 2013). Invazif olmayan
yontemle pulse wave amplifikasyon kullanilarak 6lciilen augmentasyon indeksindeki
artis, koroner arter hastalig1 varligi siddeti ve derecesi ile iligkili bulunmustur (Tanindi
et al., 2014).

Koroner arter hastalarinda aort ¢aplari belirgin olarak daha fazladir (Milan et al.,
2013). Bunun yaninda hipertansiyonda asendan aort genislemesi sik goriilmektedir.
(Calismamizda aort ¢aplar1 gruplar arasinda farkl degildi. Calismamizdaki hastalarda
anjina pektoris oldugu i¢in epikardiyal damarlar normal olsa bile mikrovaskiiler
diizeyde ateroskleroz tiim hasta gruplarinda muhtemelen bulunmaktaydi. Bu da
caplarin benzer olmasinin bir nedeni olabilir. Tip 1 diyabet hastalarinda makrovaskiiler
komplikasyonlar olusmadan once aort distensibilitesinin incelendigi bir ¢aligmada
distensibilite kontrol grubuna gore diisiik bulunmustur. Mikroalbumindiri, retinopati ve
noropati gelismis olanlarda bu azalmanin daha belirgin olmasi aortik distensibilitenin

vaskiiler hasarin erken bulgusu oldugunu gostermektedir (Giannattasio et al., 1999).
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Meenakshisundaram ve arkadaslarinin ¢alismasinda aort sertligi hipertansif
hastalarda yastan bagimsiz olarak daha yiiksek bulunmustur. Ayrica hipertansiyon
stiresi ile aort sertligi daha da artmaktadir (Meenakshisundaram et al., 2009). Aort
distensibilitesi damar islevinin 6énemli bir 6l¢iitli olarak koroner arter hastaliginin bir
gostergesi olarak kabul edilebilir. Yapilan bir calismada yiiksek distensibilite
indeksinin yiiksek koroner kalsiyum skoru ile daha diisiik degerlerin ise belirgin
tikayic1 koroner arter hastalig ile iligkili oldugu gosterilmistir. Aort distensibilite
indeksi diistiikge, yas, sistolik kan basinci, koroner arter kalsiyum skoru ve koroner
arter hastalig1 derecesi (ylizde liimen darlig1) artis gostermektedir (Shehata et al.,
2015).

Periferik arterden poliklinik sartlarinda tonometri ile alinan Ol¢iimler sadece
hastada kardiyovaskiiler prognozu degil, koroner arter hastaligi tanisini da yiiksek
dogrulukla gosterebilmektedir. Duman ve arkadaslar1 aort nabiz dalga hizi dl¢timii ile
koroner arter hastalig1 varlig1 ve derecesi ile iliski arastirmis ve koroner arter hastaligi
tanisinda aort nabiz dalga hiz1 i¢in 7.3 m/s cut-off degerinde sensitivitenin %83.1 ve
spesifisitenin % 6.4 oldugunu bildirmislerdir (Ozkan Duman et al., 2015). Brakial arter
iizerinde mangon ile aort nabiz dalga hizi indekslerinin, periferik invazif olmayan
Ol¢iimlerinin kullanildig1 bir baska ¢alismada yasi 70 ve iizeri olan koroner arter
hastalarinda fraksiyone nabiz basinci ve pulsalite indeksi daha yliksek bulunmustur
(Nakagomi et al., 2016). Yine aort sertligini inceleyen aort nabiz hizi verilerini
incelemis ve erkeklerde koroner arter hastaligi derecesi ile iligkili bulmustur (Chiha et
al., 2016). Literatiirdeki bircok calismada aort elastikiyeti ile koroner arter hastalig
siddeti ve ciddiyeti arasinda iliski bulunmustur. Ancak bizim ¢alismamizda invazif
olarak dOl¢iilen aort distensibilitesi ile herhangi bir iligki tespit edilmemistir. Literatiirde
ekseri olarak invaziv olmayan santral aort akim hizlariin nabiz dalga hiz1 ile 6l¢iimii
s6z konusu olmustur. Invazif bir yontem olan aort distensibilitesinin &lgiimii
muhtemelen diger yontemlere gore daha iyi sonu¢ vermektedir. Ancak iki yontemin

karsilagtirilmasi literatiire onemli veri saglayacaktir.
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Aterosklerotik plaklar koroner damar liimeninde daralmaya yol agar. Koroner
akim azalinca, bunu telafi edecek vazodilator tonus gerekli olmakta ve stenozun
distalinde akimi ve oksijen sunumunu artirmaya ¢alismaktadir. Stenoz ilerledik¢e
koroner kan akimi miyokard perflizyon basincina bagimli hale gelir. Koroner
perfiizyon basinct koroner perfiizyonu idame ettiremezse miyokard iskemisi
olmaktadir (Goodwill et al., 2017). Burada koroner akim fizyolojisi de &nem
kazanmaktadir. Normal sartlarda subendokardiyal bolge subepikarda gore daha fazla
kan akimi almaktadir ama fark nispeten azdir. Fakat koroner arter darli§i veya aort
darlig1 nedeniyle kan akimi azalirsa subendokardiyal bolge subepikarda gore azalmig
perflizyona daha hassastir. Arteriyel hipoksiye koroner vazodilator cevap beklenen
durumdur. Ancak muhtemelen lokal metabolik kontrol biraz karmasiktir. Sempatik
koroner vazokonstriiksiyon, parasempatik muskarinik vazodilatasyon olas1
etkenlerden bazilaridir (Feigl, 1983). Sempatik aktivasyon egzersiz sirasinda belirgin
inotropik ve kronotropik cevap ve koroner hiperemiden sorumludur. Koroner diiz kas
alfal ve alfa 2 adrenerjik reseptor igermektedir. Bunlar ndrojenik ve hiimoral uyarilarla
vazokonstriktdr cevap verirler. Sempatik sinir u¢larinda bulunan presinaptik alfa-2
reseptorler lokal olarak norepinefrin ile uyarildiginda daha fazla norepinefrin
salinimini negatif feed-back mekanizma ile azaltmaktadir.

Koroner perfiizyon basinci ve koroner arter darligi miyokard perfiizyonunu
belirlemektedir. Koroner perfiizyon basinci koroner arter hastalarinin operasyon
sonras1 mortalitelerinin de bir gostergesidir. Koroner perfiizyon basinci 42 mmHg
iistiinde olan koroner baypass hastalarinda tam revaskiilarizasyon daha diisiik mortalite
hiz1 ile iligkilidir (Hsieh et al., 2022). Hem diyastolik basin¢ hem de sol ventrikiil
end-diyastolik basinci kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda klinik sonuglarla iligkilidir.
Diisiik diyastolik kan basinci subklinik miyokard iskemisi ve diger olumsuz sonuglar
ile iligkili bulunmustur (Khan et al., 2018; McEvoy et al., 2016). Yine benzer sekilde
ileri donem kalp yetmezligi hastalarinin incelendigi ESCAPE ¢alismasinda koroner
perfiizyon basinci 40 mmHg {izerinde olan hastalarda sonlanim noktalar1 anlaml
Olciide belirgin sekilde iyilesmistir (Mazimba et al., 2022). Stenotik koroner arter

hastalarinda kardiyovaskiiler olay riskinin yiliksek bulundugu bir ¢alismada, koroner
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revaskiilarizasyon sonrasinda diisiik diyastolik basing ile risk artiginin ortadan kalktig1
gosterilmistir (Bohm et al., 2020).

Kalp yetmezligi hastalarinda yapilan ¢alismalarda diisiik koroner perfiizyon
basinct bozuk hemodinamik ve klinik parametreler ile iliskili bulunmustur. Sag
ventrikiil yetmezligi artmis pulmoner arter sistolik basinci, pulmoner arter diyastolik
basinci, artmis sag atriyum basinci, azalmis miks vendz satlirasyon, diisiik pulmoner
arter kapasitansi ile iligkilidir. Bu parametrelerdeki istatistiksel anlam sol ventrikiil
yetersizliginden bagimsizdir (Mazimba et al., 2022).

Pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda sag ventrikiilde uyum sonrasi
degisiklikler goriilmektedir. Bu yapisal ve islevsel anormallikler sag koroner arterde
kan akimi seklini degistirmektedir. Hamud ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada sag
kalp kateterizasyonu yapilan 108 kalp yetmezligi hastasi incelenmistir. Hastalarin
%69.4’linde pulmoner hipertansiyon tespit edilmistir. Pulmoner hipertansiyonlu
hastalarda ortalama sag koroner arter diyastolik perfiizyon basinci daha diisiik
bulunmustur. Burada sol kap yetmezligi ve pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda
sag koroner arter diyastolik perflizyon basincinin mortalitenin bagimsiz giiglii bir
belirleyicisi oldugu ifade edilmistir. Aort diyastolik basincinin asir1 diigmesi de
istenmeyen bir durum olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Hamud et al., 2021).

Koroner perfiizyon basinci ve sol ventrikiill hemodinamik parametreleri
koroner girisim sonrasi kardiyovaskiiler hemodinamide akut ¢okiisiin arastirildig: bir
caligmada hastane i¢i 61iim, miyokard enfarktiisii, kalp yetmezligi ve kardiyojenik sok
incelenmistir. Burada retrospektif olarak ¢alisilan hasta grubu akut koroner sendrom
nedeniyle perkiitan koroner girisim yapilan hastalardir. Bu ¢alismada sol ventrikiil
end-diyastolik basing ve koroner perfiizyon basinct bir belirleyici olarak
bulunmamistir (Buchanan et al., 2019).

Ayrica calismamizda ortalama arter basincinin ciddi koroner arter hastalarinda
daha diisiik oldugu tespit edildi. Bu hastalarda hipotansiyon yapan ila¢ kullaniminin
daha yiiksek olmasinin bir etken olabilecegi diisiiniilebilir. Bir de bu hastalar ileri
derecede ateroskleroz nedeniyle ventrikiil islevlerinin baskilanmasi nedeniyle

hipotansif olabilir diislincesindeyiz.
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Miyokardiyal blush skoru, kardiyak perfiizyonun anjiyografik olarak
gorilintiilenebildigi bir yontemdir. Epikardiyal koroner arterden gelen kanin kantitatif
olarak degerlendirilerek miyokardin kontrast ile dolusunu izlemek miimkiindiir. MI
geciren hastalarda ST-segment rezoliisyonu hiicre membrani biitlinliigiinii isaret eder.
Miyokard blush skoru miyokard perflizyonunu ve mikrovaskiiler acikligi gosterir.
Calismamizda beklendigi lizere ileri derecede koroner arter hastalarinda miyokard
blush skoru daha diisiik bulunmustur. Bu hasta grubunda aort diyastolik basinci da
diisitk bulunmustur. Bu durum koroner perfiizyon basincinda azalmanin muhtemel
mekanizmalar1 arasinda sayilmalidir. Ayrica calismamizda epikardiyal damarlarda
ciddi darlik olmadiginda koroner akimin bozulmadigi tespit edilmistir.

Reperfiizyon tedavilerinin medikal veya girisimsel akut miyokard enfarktiisiinde
kullanilmaya baslamas1 miyokard perflizyon goriintiilemeyi 6nemli hale getirmistir.
Baz1 hastalarda tikali damarin agilmasi iyilesmis sol ventrikiil islevleri ile
sonuclanmamaktadir (Topol et al., 1985). Rekanalizasyona ragmen kalp kas1 nekroza
gitmis olabilir. Bunun i¢in viabilite testleri 6nem kazanmaktadir. Bu testlerin arasinda
SPECT, pozitron emisyon tomografisi ve manyetik rezonans goriintiileme sayilabilir.
Bu yontemlerin zaman almas1 akut koroner sendrom sirasinda kullaniminin kolay
olmamasi nedeniyle bagka arayislar ortaya c¢ikmaktadir. Boyle durumlarda hem
koroner arter hem de miyokardin goriintiilenmesi avantajlidir. Miyokardiyal blush
skoru ise normal anjiyografi sirasinda zaten miyokardin boyanma fazinin da géz oniine
alinmasi ile yapilabilecek hali hazirda var olan bir hesaplama yontemidir.

Kontrast enjeksiyonu sonras1 miyokardin daha koyu boyanmasi viabilite ile iligkili
bulunmustur (Ohta, 1987). Miyokardiyal perflizyon mikrovaskiiler disfonksiyon
nedeniyle olusan miyokard nekrozu ile iligkili oldugundan, bu durum tikanmanin
stiresine, enfarktiis ile iliskili arterin besledigi miyokard alanina, kollateral dolasim
kalitesine baglidir. Bazen epikardiyal damar agilsa bile akim olugmayabilir. Bu
duruma no-reflow denmektedir. Bu bozulmus miyokard perfiizyonu, kot klinik
sonlanimlar ile iligkilidir. Bu ylizden ac¢iklik saglanmasi miyokard viabilitesini garanti
etmemektedir. Epikardiyal damarin belirmesi miyokardin perfiize oldugu anlamina

gelmemektedir.
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Calismamizda aort sertliginde ultrasonografik dlgiimlere nazaran daha kesin bir
sonu¢ veren invazif aort distensibilitesi Ol¢iimii istatiksel anlamda Gensini skoru ile
iligkili bulunmamistir. Gensini skoru ile ortalama arter basinci, aort sistolik basinci,
aort diyastolik basinci ve total miyokardiyal blush skoru arasinda istatistiksel olarak
anlaml iliskili bulunmustur. Daha fazla vaka ile daha belirleyici sonuglar 6zellikle

prospektif calismalar ile elde edilebilir kanaatindeyiz.
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