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OZET

Dr.Halil BILGILI . Koroner Arter Ektazisi Olan Hastalarda Plazma Viskozitesi
Abant izzet Baysal Universitesi, izzet Baysal Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dal, Uzmanlhik Tezi, Bolu 2010.

Koroner arter ektazisi, dogustan yada kazanilmig koroner anomaliler olup
epikardiyal koroner arterin bir boliimiiniin veya tamaminin, lokalize yada diffiiz
olarak komsu normal koroner arter ¢capindan 1.5 kattan daha fazla genislemesidir.
Kan viskozitesi, kanin akisa karsi1 olan esas direncini ifade etmektedir ve bu direng,
kan akis1 sirasinda plazma proteinleri ve kan hiicreleri arasindaki siirtiinme
etkilesimlerinden  kaynaklanmaktadir. Kan viskozitesi, hematokrit, eritrosit
agregasyonu, deformabilitesi ve plazma viskozitesiyle tanimlanabilir.

Bu ¢alismada koroner arter hastaliginda risk faktorii olarak kabul edilen
plazma viskozitesinin koroner arter ektazili hastalarda bir farklilik gosterip
gostermedigini incelemeyi amagladik. Kan veya plasma viskositesi kanin akigkanlig
ve direncini gosteren parametrelerdir. Calismamizda kan viskositresi 6l¢iilmemis,
onun yerine yine kanin sekilsiz elamanlarindan olusan plasmasinin viskositesi,
Olclilmiistiir. Akigskanlik ve direng ile ilgili bir parametre oldugu i¢in KAE li hastalar
KAH 1 hastalarla karsilastirmay1 amacladik.

Calismaya Mart 2010-Kasim 2010 tarihleri arasinda klinigimizde yapilan
rutin koroner anjiyografiler sirasinda koroner arter ektazisi(24 hasta) ve koroner arter
hastaligi(24 hasta) tespit edilen hastalar alindi. Yas, cinsiyet, DM varligi,
hipertansiyon, sigara igiciligi gibi kardiyovaksiiler risk faktorleri ve hastalarin aldigi
tedaviler sorgulandi. Tiim hastalarin plazma viskozite diizeyleri dl¢iildii.

Her iki grubumuzda viskozite degerleri karsilastirildi. Plazma viskozitesi
KAH 11 grupta 1.19 £0.7 , KAE li grupta 1.18+ 0.8 olarak o6lculdi. Her iki grup
arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamdi. (P>0,05)

Plasma viskositesi iyi bilinen bir kardiyovaskuler risk faktori olmakla
birlikte, KAE hastalig1 fizyopatolojisinde, nedensel bir rol oynamadigi sdylenebilir.
Ayrica dokiimente edilmis yavas koroner akim olaymin yine plasma viskositesi
tizerine etkili olmadig1 da dolayl olarak ¢ikarilabilecek sonuglardan biridir.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter ektazisi, plazma viskozitesi
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ABSTRACT

Dr.Halil Bilgili. Plasma Viscosity in Patients with Coronary Ectasy
Abant Izzet Baysal University, Izzet Baysal Medical Faculty, Cardiology
Department, Speciality Thesis, Bolu 2010.

Coronary artery ectasy is a congenital or acquired anomaly which is
characterized by the localised or diffus enlargement of the whole or a part of
epicardial coronary artery, 1.5 times greater than adjacent normal coronary artery.
Blood viscosity describes the main resistance of the blood against the flow and this
resistance is originates from frictional forces between plasma proteins and blood
cells. Blood viscosity can be defined with haematocrit, eritrosit aggregation and
deformability and plasma viscosity.

In this study we aimed to observe plasma viscosity of the patients with
coronary artery ectasy, which is a important risk factor in coronary artery disease.
Blood or plasma viscosity are the parameters that show the resistance and the fluidity
of the blood. In our study, blood viscosity has not been calculated, instead of it,
viscosityof the plasma, which is comprised by the amorphous elements of the blood,
has been calculated. Because of plasma viscosity is a parameter about fluidity and
resistance, we aimed to compare coronary artery ectasy patients with coronary artery
disease patients.

24 coronary artery ectasy patients and 24 coronary artery disease patients,
who were diagnosed during routin coronary angiography, have included the study.
Age, sex, cardiovascular risk factors such as existence of DM, hypertension, smoking
history and previous medication have been investigated. Plasma viscosity of all
patients have been measured.

We compared viscosity rates of two groups. Plasma viscosity of coronary
artery disease patients group was measured as 1.19 +0.7, coronary artery ectasy
patients group was measured as 1.18 £0.8. There was no statistically significant
difference between two groups (P>0,05). However plasma viscosity is a good known
cardiovascular risk factor, one can say it does not play causal role in coronary artery
ectasy. Beside this, one of the indirect results is documented slow coronary flow is
not effective on plasma viscosity.

Key Words: Coronary artery ectasy, plasma viscosity
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1. GIRIS

Koroner kalp hastalig1 diinya ile paralel olarak iilkemizde de 6nemli mortalite ve
morbidite nedenidir. Tirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan 1990 yilinda baslatilan
Turk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) Caligmasi’nin 10
yillik izlem verilerinde, tilkemizde 1.050.000 koroner kalp hastasi olduguna isaret
edilmistir. Bu oranin 2010 yilinda 3.400.000’e wulasacagi Ongoriilmektedir.
Ulkemizde her yil 6len 390.000 insanin 120.000’e yakininin kardiyovaskiiler nedene
bagl olarak kaybedildigi tahmin edilmektedir (1).

Koroner arter hastalarinda tan1 ve tedavide onemli bir yontem olan koroner
anjiografi (KAG) artitk bir ¢ok merkezde uygulanabilmektedir. KAG’de darlik
tamimlamalar1 disinda lokal veya diffiz olabilen damar genislemeleri de
izlenebilmektedir. Koroner arter ektazisi (KAE) olarak bilinen bu anjiografik
goriiniim yapilan postmortem ve klinik ¢aligmalarda farkli bir patofizyolojik olay
isaret etmistir. Koroner arter ektazisi, dogustan yada kazanilmis koroner anomaliler
olup epikardiyal koroner arterin bir bdliimiiniin veya tamaminin, lokalize yada diffiiz
olarak komsu normal koroner arter ¢apindan 1.5 kattan daha fazla genislemesidir (2-
5). Yapilan farkli ¢caligmalarda sikligi %0.3-10 olarak tespit edilmistir (2, 7-9). Eslik
eden koroner darlik sikligi nedeniyle etiyopatogenezinde aterosklerozun oldugunu
duslinen arastiricilara ragmen, histolojik degerlendirmelerde mediya tabakasindaki
muskiiloelastik yapinin bozuklugu dikkat ¢cekmektedir.

Etyolojide, hastalarin %50-60’1nda ateroskleroz, %20-30 konjenital nedenler ,
%10-20 kadarinda da inflamatuar veya bag doku hastaliklar1 oldugu ileri
strilmektedir(4).

Ektazi patogenezinde temel nokta medya tabakasinin muskuloelastik
elementlerinin destriksiyonu, kollajen ve elastin birikimi ve sonugta damar duvarinin
toleransina incelmesidir (10). Medya hasari, damar duvarinda intraliiminar basincin
azalmig stres neden olarak sonugta progresif dilatasyona ve ektazi gelisimine neden

olur (5).



Ektazide anjiyografik bulgular genislemis koroner arter liimeninde akimin
laminar 6zellikten tiirbiilan akima doniismesinin sekonder bulgularidir (5, 62). Bu
bulgular gecikmis antegrad dolus ve drenaj (koroner yavas akim), segmental geri
akim(backflow) fenomeni (milking fenomeni), dilate koroner segmentlerde lokal
radyoopak birikimi (stazis) olarak tanimlanir (5, 62).

Koroner dolagim bozukluklarinin reolojik faktorlerle iliskisi glinlimiizde ¢ogu
arastirmacinin ilgisini ¢ekmektedir. Koroner arter hastaliklarinin %90 temelinde
ateroskleroz yatmaktadir. Koroner damarlarin 6zellikle dallanma bolgelerinde
subintimal yerlesimli aterom plaklar1 bir yandan liimeni daraltirken 6te yandan da
kanin akis hiz1 ve seklinde degisikliklere neden olmaktadir. Bunun yaninda endotel
ve trombosit kokenli gesitli lokal ve metabolik faktorlerde kanin akiskanliginda
degisikliklere yol agmaktadir.

Yiiksek kan viskozitesinin kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdig
epidemiyolojik ¢aligmalar ortaya koymustur

Kan viskozitesi ile kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki iliski karmasik,
ancak viskozitenin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu
aciktir. Yiiksek kan viskozitesi olan kisilerin belirlenmesi hastaliklarin énlenmesinde
faydali olacaktir.

Kan reolojisi ya da hemoreoloji, kan ve onu olusturan elemanlarin
(eritrositler,l6kositler, trombositler ...) akis, adhezyon, agregasyon ve deformasyon
davraniglariyla ilgilenmektedir [91]. Kanin reolojik davranisi, klinik olarak pek ¢ok
patolojik durumu ilgilendirdiginden hemoreolojik degisimler kardiyovaskiiler
hastaliklarda da incelenmektedir. Mikrodolasim iizerine etkileri sayesinde,
hemoreolojik faktorler kardiyovaskiiler rahatsizliklarin patogenezinden uzun siirede
sorumlu olmaktadir [92 ]

Kan viskozitesi, kanin akiga karsi olan esas direncini ifade etmektedir ve bu
direng, kan akis1 sirasinda plazma proteinleri ve kan hiicreleri arasindaki siirtiinme
etkilesimlerinden kaynaklanmaktadir [93]. Kan viskozitesi, hematokrit ( hiicrelerin
hacim kesri), eritrosit agregasyonu (Diisiik shear sartlar1 altinda), deformabilitesi

(yiiksek shear sartlar1 altinda) ve plazma viskozitesiyle tanimlanabilir [93,99].



GENEL BIiLGILER

2.1 KORONER ARTER EKTAZIiSi

2.1.1 Tamim

Koroner arter ektazisi (KAE), dogustan ya da kazanilmis koroner anomaliler
olup epikardiyal koroner arterin bir boliimiiniin veya tamaminin, lokalize yada diffiiz
olarak komsu normal koroner arter ¢apindan 1.5 kattan daha fazla genislemesidir (2-
5) .Stenotik KAH’nin eslik etmedigi koroner arter dilatasyonu izole KAE olarak
tanimlanir (5, 6). Yapilan farkli ¢alismalarda sikligi %0.3-10 olarak tespit edilmistir
(2, 7-9). Izole ektazi siklig1 ise %0.12-1.3 arasindadir (10).

KAE siniflamasinda bir¢ok tanimlama kullanilmaktadir  (15). Ektazinin
koroner arterdeki yayginligina gore fokal ve diffiiz olarak tanimlanir (15). Koroner
arterin tamami ektazik ise diffiiz, lokalize bir kismu ektazik ise fokal olarak
tanimlanir (15). Bir diger siniflama da sakkiiler ve fuziform ektazi tanimlamasi olup
sakkiiler ektazi transvers ¢apin, fuziform ektazi ise longiitiidinal ¢apin daha biiyiik
oldugu ektazilerdir (16). Diffiiz koronaropati terimi de ciddi koroner arter darlig
olmaksizin, sol 6n inen arter (LAD) ve sag koroner arterde (RCA) birlikte diffiiz
fuziform genislemeler i¢in kullanir (6).

KAE, koroner arter liimen ¢apina gore de 3’e ayrilir. 5 mm’nin alt1 kiigiik
ektazi, 5-8 mm aras1 orta ¢apta ektazi ve 8 mm’nin iizeri ise dev ektazi olarak
tanimlanir (17).

Markis ve ark. KAE’yi 4 gruba ayirmis olup, tipl; iki yada ti¢ damarda diffiiz
ektazi, tip2; bir damarda diffiiz ve baska damarda lokalize ektazi, tip3; sadece bir

damarda diffliz ektazi, tip4; lokalize yada segmental ektazi olarak tanimlanmstir (5).



Resim :1 A: Tip I ( Markiz ve ark)

B: Tip Il ( Markiz ve ark)

Bir baska tamimlama gercek ve yalanci anevrizma seklinde olup gercek
koroner anevrizma intima, medya ve adventisyay1 igerirken, yalanci anevrizma
adventisya veya perivaskiler doku hasari ile damar biitiinligiiniin kaybi ile
karakterizedir (15). Yalanci anevrizma anjiyografik olarak anevrizmatik dilatasyonla
birlikte intravaskiiler ultrasound (IVUS) da riiptiire ve i¢i bosalmis plak tespit
edilmesi ile tanimlanir ve bunlar tipik sakkiler ektazilerdir (16, 18).



Tunick ve ark. fusiform genislemeleri ektazi olarak degerlendirip, lokal olan
sferik veya sakkiiler genislemeler i¢in diskret anevrizma ifadesini kullanmistir (19).

RCA’nin proksimal ve orta segmentleri ektazinin en sik goriildiigii yerlerdir (2).
Bunu sirasiyla sirkiimfleks arter (Cx) ve LAD izler (2). Sol ana koroner arterde
(LMCA) ektazi oldukca nadirdir (20). Giannoglou ve ark. 331 ektazili hastada damar
tutulum oranlari; RCA %44.4, Cx %24.8, LAD %24.5 ve LMCA %?3.9 olarak tespit
edilmistir (21).

2.1.2 Epidemiyoloji

Hastalarin ¢ogunun asemptomatik olmasi ve iskemik semptomlarla rutin
koroner anjiyografi islemi sirasinda tespit edilmesi nedeniyle gercek insidans net
olarak bilinmemektedir (21). Yapilan farkli ¢aligmalarda siklig1 %0.3-10 olarak tespit
edilmistir (2, 7-9). Bu farkli insidans tani kriterlerinin farkli olmasindan ve farkli
Olcimlerin  kullanilmasindan kaynaklanmaktadir. (3, 5, 7, 21).

Giannoglou ve ark. 10524 hastada koroner ektazi insidansini %2.7, izole
KAE’i %0.35 olarak tespit etmistir (21). Kruger ve ark 16341 anjiyografide insidansi
%3.1 olarak belirtmistir (6).

1125 koroner anjiyografinin incelendigi bir baska calismada ise KAE
insidans1 %6 olarak bildirilmistir (24,25). Bu ¢alismada hastalarin %88’inin erkek ve
en sik tutulan koroner arterin RCA oldugu belirtilmistir (23, 25).

Varol ve ark yaptigi epidemiyolojik calismada 11994 hastada izole KAE
insidans1 %4.6 olarak belirtilmistir (26). Ulkemizde 3815 hastanin degerlendirildigi
bir ¢calismada ise izole KAE siklig1 %1.08 olarak bulunmustur (28).

2.1.3 Etiyoloji
Hastalarin %50-60"1nda ateroskleroz, %20-30’unda konjenital nedenler, %10
20 kadarinda da inflamatuar veya bag doku hastaliklart yer alir (7, 4) KAE

patogenezinde daha az rol alabilecegi diistinilmektedir (1).



A. Konjenital nedenler

1. Konjenital kalp hastaliklar1 2. Arteriyoventz malformasyonlar 3. Koroner fistuller
4. Genetik veya kalitsal hastaliklar(Marfan sendromu, Norofibromatozis tip 1, OD
polikistik bobrek hastaligi, Herediter hemorajik telenjektazi, Ehlers-Danlos,
Fibromuskiler displazi)

B. Kazanilmis nedenler
1. Aterosklerozis 2. Kawasaki sendromu 3. Kimyasal ajanlar (Kokain, Herbisidler)
4. Konnektif doku hastaliklari(Sistemik lupus eritematozus , Behcet hastaligi
, Tekrarlayan polikondrit, Takayasu arteriti ,Poliarteritis nodoza, Ankilozan spondilit)
5. Infeksiyonlar( Sifiliz, Mantarlar, Lyme hastaligi) 6. Travma 7. latrojenik( Direk
koroner aterektomi , Balon anjioplasti veya stent) 8. Intrakoroner brakiterapi sonrast

Tablo 1. KAE etyolojisi

Konjenital olarak koroner arterler ile kalp bosluklar1 arasindaki ve koroner
arterler ile diger damarlar arasindaki anormal fistiiller, artmis kan akimi sonucu
koroner damar dilatasyonu ile anevrizma olusumu ile sonuglanir (31, 32).

Genetik gecis gosteren marfan sendromu, norofibramatozis, polikistik bobrek
hastalig1 ve hemorajik telenjektaziler de konjenital nedenler arasinda sayilabilir (10,
33, 34).

Poliarteritis nodoza, takayasu hastaligi, kawasaki hastaligi ve Behget
hastaligr gibi sistemik inflamatuar vaskilitler, skleroderma, ankilozan spondilit,
sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit gibi konnektif doku hastaliklari, Ehler
Danlos sendromu, marfan sendromu ve herediter hemorajik telenjektazi gibi
herediter kollajen bozukluklar1 ateroskleroz disi etyolojik nedenler arasindadir (35).
Sifiliz ve mikotik hastaliklar da etiyolojik nedenler arasindadir (6, 9).

KAE’nin, nadir nedenleri arasinda koroner invaziv girisimler ve travma
sayilmaktadir (10). Cok nadiren de herediter hemorajik telenjektazi (Osler-Weber-
Rendu hastalig1) ve quartian malarya ile birlikte olabilecegi gosterilmistir (36, 38).




2.1.4. Patofizyoloji

KAE patogenezindeki temel mekanizma, koroner arter mediya tabakasinin
muskiiloelastik komponentlerinin fonksiyonel kaybidir. Aterosklerozda; plak
materyalinin mediya tabakasina yayilim ile birlikte intimal proliferasyon olusmasi
KAE’ne yol acabilmektedir. Darlik oOncesi ve sonrasi KAE gelisimi icin
fizyopatolojik mekanizma olarak, damar mediya tabakasindaki incelme ve
aterosklerotik yikim baslayan damar duvarindaki artmis gerilim sonucunda progresif
damar dilatasyonu oldugu ileri surulmuisttr (41). Ancak KAE gelisimi igin koroner
arter darlig1 veya aterosklerozun bulunmasi sart degildir. Aterosklerotik olmayan
KAE bulunan hastalarda yapilan calismalarda temel histopatolojik degisiklikler,
intima tabakasinin saglam olmasi ve damar duvarinin zayiflamasi ile sonuglanan
mediya tabakasinin yaygin dejenerasyonu, diz kas hicrelerinin hyalinize kollajen
doku ile yer degistirmesi oldugudur (5).

Igelstik g elastic  Kicitk elastik Diizkas Subendotelyal
katinan plaklar hitereleri bag dokusn

t

ya Tabakas

—

Sinir Fibroblast Mast Hiicresi Vazo Vazorum

Resim  :2 Koroner arter katmanlart ve bu yapiyr olusturan hiicrelerin

sematikgorinimu (Braunwald’s Heart Disease, 2008 basim syf-988)



KAE olusumunu agiklamaya yonelik yapilan diger calismalarda ise
ateroskleroza bagli ortaya ¢ikan endotelyal hasarin makrofajlar ve metalloproteinler
gibi  enflamatuvar mediyatorleri aktiflestirerek, damarin mediya tabakasinda
dejenerasyona yol agtigi, bu yapisal degisikliklerin de endotelden NO ve diger
vazodilator ajanlarin salimimina yol agarak, belli bir segmentte damar dilatasyonu
olusturdugunu saptamalaridir (42). Markis ve arkadaslari tarafindan bir vakanin
postmortem incelemesinde ektazik segmentte yaygin hyalinizasyon, yag birikimi,
intima ve mediya tabakasinin yikimi, fokal kalsifikasyon ve fibrozis, kolesterol
kristalleri, intramural kanama tespit edilmistir. Mediya tabakasinin kabaca saglam

oldugu alanlarda KAE’nin olugsmadigi saptanmistir (5).

2.1.5 Koroner Arter Ektazisinin Anjiyografik Ozellikleri

Ektazilerin degerlendirilmesinde koroner anjiografi ana goriintiileme
yontemidir (10). KAE’de anjiografik bulgular genislemis koroner arter limeninde
akimin laminar 6zellikten tiirbiilan akima donlismesinin sekonder bulgularidir (5).
Bu bulgular gecikmis antegrat dolus ve drenaj (koroner yavas akim), segmental
geriakim (backflow) fenomeni (milking fenomeni), dilate koroner segmentlerde lokal
radyoopak birikimi (staz) olarak tanimlanir (5). Koroner akim ektazik segmentte
stenotik hastaligin yoklugunda bile bozulmustur (10).

KAE’li hastalarin ektazik arterlerinin, ektazi olmayan arterleri veya kontrol
grubuyla karsilastirildigi ¢alismalarda, TIMI kare sayis1 ve MBG, mikrovaskiiler
perflizyon bozuklugunu 6ngordiirecek diizeyde diisiik bulunmustur (43).

Papadakis ve ark. 173 ektazili hastay1 degerlendirmis, izole KAE’li hastalar
stenotik KAH ile karsilastirildiginda koroner flow velosite diisiik bulunmustur (44).
Ek olarak MBG metodu ile degerlendirilen mikrovaskiiler perfiizyon sadece anormal
TIMI akimi olanlarda degil normal TIMI 3 epikardiyal akimi olan ektazik hastalarin
%45’inde de bozulmus olarak tespit edilmistir (10,23).

Bir calismada, izole KAE’li olgularda hiperemik stimulusa yanitin kontrol
grubuna gore olduk¢a azalmis oldugu ve bunun sonucunda koroner akim rezervinin
diismiis oldugu kantitatif olarak gosterilmistir (28). KAH’da koroner akim rezervi

degerinin 2’den kiigiik olmasinin yiiksek sensivite ve spesifite degerleri ile miyokard



iskemisine neden oldugu daha Onceki calismalarda gosterilmistir (28). Yapilan
calismada KAE grubunda bazal peak velocity 11.9+5.0cm/s, kontrol grubunda
15.9+5.6cm/s olarak bulunmustur (28). Inrakoroner papaverin ile hiperemi sonrasi
KAE grubunda peak velosite 17.5t7.4cm/s, kontrol grubunda 41.5+12.6cm/s;
koroner akim rezervi ise KAE grubunda 1.51+0.31, kontrol grubunda 2.67+0.52
olarak saptanmistir (28). Hamaoka ve ark KAE’li hastalarda koroner akim ve akim
rezervini Dopler ile direk degerlendirmis, modare ve genis ektazili hastalarda dnemli
derecede diisiik koroner akim rezervi ve sistolik, diastolik velositenin azalmasi ile

diisiikk akim  velositesi bulunmustur (45)

2.1.6 Semptomatoloji

KAE genellikle asemptomatik olarak seyreder (3, 5, 6, 9, 56). Semptomatik
olgular genellikle efor anginasi seklinde ortaya ¢ikmakla beraber kararsiz angina ve
miyokard infarktiisii (MI) ile de karsimiza ¢ikabilir (3, 5, 6, 9, 56). Semptomlar
genellikle birlikte olan stenotik KAH’a bagli olabilecegi gibi ektazi bolgesinde
gelisen diseksiyon ve trombiis okllzyonuna da sekonder olabilir (5, 10). Ayrica
ektazik segmentlerde gelisen trombiisler distal damarlarda emboliye neden olarak
mikroinfarktlara yol acabilmektedir (5, 50). Tekrarlayan mikroemboli nedeni ile
bozulmus koroner perfiizyon, ventrikiiler aritmilere ve ani kardiyak 6lime ; major
koroner arterlerin total okliizyonu, akut olarak gelisen ventrikiiler disfonksiyona
sebep olabilmektedir (6, 44).

Ektazinin ruptdrd, tamponad ve ani kardiyak 6lime neden olabilir (30, 90).
Bunun yaninda sakkiiler ektaziler sag atriyum, sol atriyum, vena kava inferiyor ve
siiperiyora basi yapabilir, pulmoner arter veya koroner siniise fistiil formasyonu ile
karsimiza ¢ikabilir (30, 90).

Demopoulus ve ark. yaptig1 calismada KAE’li hastalardaki angina pektoris
sikligin stenotik KAH olanlarla benzer olarak tespit etmiglerdir (25). Bir ¢alismada
67 izole ektazi incelenmis ve 25’inde (%37) gecirilmis MI ve anjinal semptomlar
tespit edilmistir (6). Bhargava ve ark. yaptiklarinin ¢alismasinda ise KAE saptanan

hastalarin %51’inde gegirilmis MI bulgusu tespit edilmistir (47).



2.1.7 Tedavi

Ektazi yonetimine genel yaklasim etyolojiye (KAH, infeksiyon, inflamatuar
hastaliklar), iliskili semptomlara ve ektazinin komplikasyonlarina (fistiil formasyonu,
anevrizma i¢i trombdis ve distal embolizasyon) baglidir (48).

KAH ile olan sik birliktelik nedeniyle KAH risk faktorlerine yonelik
koruyucu ve tedavi edici yaklasimlar hedeflenmelidir (49).

Aterosklerotik ektazilerde tedavi karari birlikte olan KAH’in ciddiyetine
baghidir (49). Stenotik KAH n eslik etmedigi koroner ektazilerde belirlenmis kesin
bir tedavi yaklasimi yoktur (50). Miyokard oksijen tiiketimini azaltmasi ve negatif
kronotropik etkisi nedeniyle B-bloker verilmesi 6nerilmektedir (6). Arteryel spazmi
azaltmak icinde diltiazem 6nerilmektedir (51).

KAE; KAH’1n varyanti olarak degerlendirip ilk asamada antiagregan tedavi
icin aspirinin yeterli olacagi 6nerilmektedir (11, 49, 51). Tiklopidin ve klopidogrel
gibi diger antiagreganlarin, aspirin kullanmakta iken koroner olay geciren veya
aspirin alamayan hastalarda kullanilabilecegi belirtilmektedir (11, 49, 51). Ektazinin
cok ilerledigi, insitu tromboz ve distal embolizasyon riski olan hastalarda ise
antikoagulan tedavi tercih edilebilir (11, 49, 51).

Aterosklerotik olmayan ektazik koroner arterler spazm, intimal hasar ve staz
nedeniyle tromboza meyil olusturdugundan, ektazi hastalarinda kronik warfarin
tedavisinin gerekli olabilecegi ileri siiriilmiistiir (50). Warfarin ile aspirine kiyasla
terapotik istiinliik gosterilememistir (50). Ayrica, antikoagiilasyonun kanama riski
olusturdugunu da unutmamak gerekir (52).

Dogan ve ark. yaptigi bir c¢alismada ise; trimetazidinin izole KAE’l
hastalarda egzersize bagli anginay1 azalttigi ve egzersiz performansini artirdigi
gosterilmistir (53).

KAE’li hastalarda egzersiz anginasi olabilmesine ragmen tedavide nitratlar
onerilmemektedir (10). Hatta nitrat tedavisi egzersize bagli akut miyokard iskemisini

agreve edebilmektedir (10).
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Tikayict KAH’in eslik etmedigi vakalarda polytetrafluoroethylene (PTFE)
kapl greft stent, coil embolizasyon ve trombotik tikama seklinde perkiitan girisimler
alternatif tedavi yaklasimlaridir (54, 55). Stent isleminin en 6nemli komplikasyonlari
yan dal okliizyonu, inkomplet obliterasyon ve neointimal hiperplazi nedeni ile stent
ici restenozdur (54 ,55).

Cerrahi eksizyon, koroner bypass ile beraber ligasyon uygulanan cerrahi
yontemlerdir (56). Izole KAE’li 17 hastanin degerlendirildigi bir seride bypass ile
birlikte 2 hastada total ektazi rezeksiyonu, 9 hastada proksimal ligasyon, 7 hastada

distal ligasyon, 3 hastada trombektomi, 7 hastada anevrizmektomi yapilmistir (56).

2.2. KANIN REOLOJiK OZELLiKLERi

Yiiksek kan viskozitesinin ateroskleroz olusumuyla sonuglanan etkileri
oldugu; hatta genel kabul gormiis risk faktorlerine kiyasla ateroskleroz ile daha
kuvetli bir iliskisi oldugu ileri siiriilmiistiir. Yiiksek kan viskozitesinin
kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigi epidemiyolojik ¢aligmalar ortaya
koymustur.(57,58)

Epidemiyolojik ¢aligsmalar yiiksek kan viskozitesinin kardiyovaskiiler hastalik
riskini artirdigini ortaya koymustur.Ornegin; Edinburgh Arter Calismasi’nda, 45-59
yas arasindaki 4860 saglikli erkek bes yil siireyle izlenmis,kan viskozitesi en yiiksek
olan %20’lik kesim ile en diisiik olan %20’lik kesim karsilastirilmistir. Oliim, akut
miyokard infarktisl, acil kardiyovaskiiler —ameliyat geregi gibi major
kardiyovaskiiler olaylarin %55 inin yiiksek viskozite grubunda gozlendigi, bu oranin
diisiik viskozite grubunda ise yalnizca %4 oldugu saptanmistir (59).

Diger yandan hipertansiyon, obezite, sigara aligkanligi, yiikksek LDL, diisiik
HDL kolesterol diizeyi ve diyabet gibi kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran
etkenlerin , ayn1 zamanda kan viskozitesinide artirdigi saptanmistir.(60,62)

Kan viskozitesi ile kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki iligki karmasik,
ancak viskozitenin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in énemli bir risk faktorii oldugu
acgiktir. Yiiksek kan viskozitesi olan kisilerin belirlenmesi hastaliklarin 6nlenmesinde

faydali olacaktir.(63)
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Kan reolojisi ya da hemoreoloji, kan ve onu olusturan elemanlarin
(eritrositler,l6kositler, trombositler ...) akis, adhezyon, agregasyon ve deformasyon
davraniglariyla ilgilenmektedir [64]. Kanin reolojik davranisi, klinik olarak pek ¢ok
patolojik durumu ilgilendirdiginden hemoreolojik degisimler kardiyovaskiiler
hastaliklarda da incelenmektedir. Mikrodolasim iizerine etkileri sayesinde,
hemoreolojik faktorler kardiyovaskiiler rahatsizliklarin patogenezinden uzun sirede
sorumlu olmaktadir [65 ]

Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarda uygulanan antitrombotik,
antiagregant ve antikoagiilant tedavilerde amag kan dolagimini kolaylastirarak organ
kanlanmasinin artirilmasidir. Bir organa giden kan akiminin artirilabilmesi igin ya
kardiyak output’un artiritlmasi ya da periferik direng ve/veya total kan viskozitesinin
azaltilmasi gereklidir [66,67].

Bu amagcla uygulanan ilaglar kan viskozitesinde azalmaya ve kan akis hizinda
artisa neden olurlar. Ayrica kardiyovaskiiler sisteme etkili olan diger bir grup ilag
(antihipertansifler) periferik direncin azalmasina neden olur. Azalan kan viskozitesi
ve periferik direng nedeni ile kan akim hizinin belirli bir degere yiikselmesi,
dolayistyla shear rate’in artmasi ile olusan yiiksek shear rate durumu, hem trombosit
aktivasyonunda (agregasyon ve adhezyon) bir artisa, hem de damar endotel
hiicrelerinin aktivasyonuna neden olmaktadir. Bdylece endotel fonksiyonlarinda
degisime, nitrik oksit (NO), prostasiklin, doku plazminojen aktivatorii (tPA) gibi

mediatorlerin salinimina yol agmaktadir [66].
2.2.1 Kan Reolojisine Etki Eden Fiziksel Faktorler
Kan akis1 hizinin bir boliimii, basingla kanin arterlerden venlere taginmasi ile,

digeri ise bunun aksine damar sartlar1 ve kanin dolasimdaki akis direnciyle iliskilidir

(71). Kan damarlarda Poiseuille yasasina gore akmaktadir (70,71).
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Bu yasa su sekilde ifade edilmektedir:
Q= pDPr4/8Lh

Q: Akis hizi(cm3/sn)

DP: Basing gradiyenti(dyn/cm?2)

r: Damar yarigcapi(cm)

L:Damar uzunlugu(cm)

h: Viskozite(cp)

Swvilarin akisin1 engelleyen fiziksel terim viskozitedir (71). Viskozite, sivi
veya yarl sivilarin molekiilleri arasindaki i¢ siirtiinmeden dolayir akisa ve sekil
degisikliklerine kars1 gosterdikleri direng olarak tarif edilmektedir(72). Kanin
damarlardaki akis1 normalde dar ve kat1 borulardaki sivilarin akimi gibi laminar
niteliktedir. Kan damar1 i¢inde, kan damariyla temasta olan sonsuz incelikte
denebilecek kadar ince bir kan tabakasi hareket etmez. Bir sonraki tabaka dustk bir
hiza sahiptir, bir sonraki tabaka ise daha hizlidir. Bu bdyle devam eder ve akimin
merkezindeki tabakada hiz en yiksektir (Sekill).

Kanin akis hizi, damar yiizeyine yakin tabakalarda diisiik, i¢ tabakalarda
yuksektir (70). Kanin akis hizi, kritik bir degere ulagincaya kadar laminardir. Hiz
kritik degere ulasinca akim tiirbiilan hale gegmektedir. Tirbiilan akimda kan, damar
boyunca diz bir sekilde doniisler yaparak, enine akislar gosterir (73).

Bir arterin daralmasi, o bolgede kan akiminin hizini artirarak tiirbiilans1 agiga
cikarir ve buna bagli olarak da daralmanin ilerisinde ses ortaya ¢ikabilir. Bu sesten
kan basinci dl¢limiinde yararlanilir (69). Kan akimi normalde aortda tiirbiilan, diger

damarlarda laminardir.

—_— Sekill: Bir damar icinde akan

viskOz sivinin laminar akis

diyagrami

Damarduvar akig

—
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Kan akisi1 sirasinda sivi tabakalarinin karsilikli yer degistirebilmesi igin
gerekli olan kuvvete “shear stres”, bundan dolay1 olusan akis hizinada “shear rate”
denilmektedir (68-74). Akiskanlar iki baslik altinda siniflandirilir; Newtonian ve
Nonnewtonian akiskanlar. Newtonian akiskanlar shear stresten bagimsizdir.
Nonnewtonian akiskanlarda shear stres ile shear rate arasindaki iligki sabit degildir.

Shear rate’ in artmasi ile viskozite azalmaktadir (75).

2.2.2 KAN VISKOZITESI

Kan viskozitesi, kanin akisa karsi olan esas direncini ifade etmektedir ve bu
direng, kan akis1 sirasinda plazma proteinleri ve kan hiicreleri arasindaki siirtiinme
etkilesimlerinden kaynaklanmaktadir (66). Kan viskozitesi, hematokrit ( hdcrelerin
hacim kesri), eritrosit agregasyonu (Diisiik shear sartlar1 altinda), deformabilitesi
(yiiksek shear sartlar1 altinda) ve plazma viskozitesiyle tanimlanabilir (66)

Ayn fiziksel sartlar ele alindiginda sivilar arasindaki viskozite farklari,
icerdikleri partikiillerin konsantrasyonlar1 ve yapilarindaki degisikliklerden
kaynaklanmaktadir. Saf suyun 20 oC ’de viskozitesi 1 mPa.s (milipaskalx saniye), 37
oC ’de tam kan viskozitesinin normal degeri 2-4 mPa.s ve plazma viskozitesinin
normal degeri ise 1,5 mPa.s “dir [78]. Kan viskozitesinde asil etkili olan eleman
eritrositlerdir [100]. Eritrosit sayis1 ve biiyiikliiklerinin artmasi, 6zellikle vendz kanda
COzartmast ile eritrositlerde Cl- gdgmesi meydana gelmesi viskoziteyi artirmaktadir.
Cl- gogmesiyle osmotik basing artar ve bunu dengelemek igin, eritrositler su alir ve

siserler, hacimleri biiyiir (Hamburgerin Cl- go¢mesi) [76].
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e Eritrosit Agregasyo ey UE—— Eritrosit Akigkanhgi

Plazma viskozitesi

Plazrha Plazma Plazma
Proteinlerd  Lipidler tress Sayisi Hacmi
+ kan
Damar Basing N
capl gradienti "
Membran Yiizey
fleksibilitesi /Hacim
Kanin Trombosit ¥
pihtilagmas) [E====—g ayregasyonu Hh Plazma
- konsantrasyo Faktarleri
nu (ATP, 23 DPG,
Ha+,
Ca+,K+,Mg+)

Sekil2: Viskoziteye etki eden faktorler

2.2.3 PLAZMA VISKOZITESI

Plazma, agirliginin yaklasik %8 ini olusturan dort temel protein tipini
(fibrinojen, globiilin, albiimin, lipoprotein) igeren ve % 90’1 su olan seyreltik bir
elektrolit soltisyonudur [77,78].

Fibrinojen kanin pihtilasmasindan sorumlu bir proteindir. Bir antikoagulant
olmadiginda kan pihtilastigi zaman fibrinojen, fibrine polimerize olur [77].

Kendi iginde a1, o2, B1, B2, v globiilin’e ayrilan [82] globiilin, lipitler ve diger
suda ¢Oziinmiis olan maddeleri tagimaktadir. Ayni zamanda globdlin, bakteri ve
virlislerle miicadele eden antikorlar1 igermektedir. Albiimin, plazma proteinlerinin
toplam Kkolloid osmotik basincina katkida bulunmaktadir ve su metabolizmasinin
dengesinde 6nemli rol oynamaktadir [77]. Lipoproteinler ise lipitlerin hicreye
tasinmasinda rol almaktadir[103]. Plazmanin igerigi plazma proteinlerinin varligi
haricinde intertisiyel siviyla hemen hemen aynidir [77]. Baz1 durumlarda plazma
proteinlerinin miktar1 degisir. Yaygin yaniklarda, plazma sivisi dokulara sizdigi igin
plazma protein miktari artar. Yine dehidratasyonda, diare gibi durumlarda su kaybina
bagli olarak plazma protein miktar1 artar. Plazma protein miktarmi azaltan

hastaliklardan bazilarini ise sdyle siralayabiliriz.Hemoraji, karaciger sirozu, nefrit ve
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nefrotik sendrom, uzun siiren aclik, barsakta emilimin bozuldugu durumlarda
hipoproteinemi durumu gelisebilmektedir [76].

Rotasyonel viskozimetreler kadar iyi olan kapiller viskozimetreler ile yapilan
deneylerde memeli plazmasinin Newtoniyen olmayan akiskan davranisinda oldugunu
gostermistir.Diger taraftan literatiirde yeralan caligmalarin bazilar1 ise plazmanin
Newtoniyen bir akigkan oldugunu belirtmektedirler [77]. Sonug¢ olarak plazma
Newtoniyen bir akiskandir ve su ana kadar teknik artefaktlar nedeni ile Newtoniyen
olmayan davranista oldugu rapor edilmistir.

Plazma, kandaki hticresel elemanlardan uzaklastirilmis bir fazdir ve boylece
plazma viskozitesindeki bir degisiklik, hematokrit ve hiicresel elemanlarin
Ozelliklerine bakilmaksizin direkt olarak kan viskozitesini etkilemektedir [73].

Plazma viskozitesini baslica, eritrosit agregasyonundan da sorumlu olan
fibrinojen ve gama globiilinlerin konsantrasyonlar1 belirlemektedir. Plazma
viskozitesi ayn1 zamanda plazma lipit konsantrasyonuna da bagli olmaktadir [83].
Arterlerde, trombositce zengin plazma, damar duvar1 yakinlarinda akarken
eritrositler merkezde akmaktadirlar. Plazma viskozitesi paraproteinemi durumunda
siddetli olarak arttiginda bir hiperviskozite sendromu sik¢a goriilmektedir [79].
Genelde plazma viskozitesinin seviyesi, hastalik siirecleri igin spesifik olmayan iyi
bir indikatordiir ve akut faz reaksiyonlariyla ilgili patofizyolojik sartlarda artar. Bu
artis plazma protein igerigiyle iliskilidir. Fibrinojen, immunoglobulin gibi akut faz
reaktanlar1 hastalik siireglerinde plazma viskozitesinin spesifik olmayan artisina
neden olmaktadir [73]. Kan c¢ok dar damarlarda aktifinda goriiniir viskozluk
katsayist kiiciilmekte, akiciligi ise artmaktadir. Bu olay akis sirasinda tiipiin
ceperlerine yakin kesimlerinde, hiicrelerin bulunmadigi saf bir plazma tabakasinin
olusumu ile agiklanabilmektedir. Akis hizi artarsa eritrositlerin eksende toplanma
olasilig1 artmakta, bagil viskozluk katsayist daha da kiigiilmektedir.

Damar ¢eperine yakin daha ¢ok plazma akimi oldugundan dik ac1 ile ayrilan
yan dallarda eritrosit sayisi daha azdir. Plazma skimming denen, eritrosit
bulunmayan plazma akisi anlamina da gelen bu olay, belli organ ve dokulardaki
eritrositlerin fizyolojik olarak homojen olmayan dagilimiyla ve fonksiyonel olarak
inaktif kapillerlerin varligiyla iliskili olmaktadir. Bu olay ayn1 zamanda kapillerlerde

viskozitenin biiylik damarlara gore % 25 daha diisiik olmasma neden olur.
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Eritrositlerin kilcal damarlara deforme olarak gectikleri tek sira akis denilen akista
ise iki eritrosit arasinda kalan plazma sivisinin karistirildigi ve dolayistyla
ceperlerden madde aligverisinin arttig1 kabul edilmektedir [78, 80, 81]. Kenardaki
hiicresiz plazma tabakasi, grup halinde eritrosit akisinin oldugu bir mikrodamar da ki
eritrositlerin eksensel gogii ile ve hatta tek sira akisin oldugu kapillerlerdeki eritrosit
deformasyonuyla bile olugsmaktadir. Bir dallanma noktasinda akis durumu plazma

skimming’ i ( eritrositsiz plazma akis1 ) saglar [81].
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3. MATERYAL VE METOD

Aragtirmamiz  Abant izzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dalinda yapilmistir. Hastalara c¢alisma ayrintili olarak

anlatilmis ve calismay1 kabul ettiklerine dair onam alinmustir.

3.10Igu Secimi

Calismaya Mart 2010-Kasim 2010 tarihleri arasinda klinigimizde yapilan
rutin koroner anjiyografiler sirasinda koroner arter ektazisi ve koroner arter hastaligi
tespit edilen hastalar alindu.

Koroner anjiyografiler sirasinda koroner arter ektazisi (KAE epikardiyal
koroner arterin bir boliimiiniin veya tamaminin lokalize yada diffiiz olarak komsu
normal koroner arter ¢apindan 1.5 kattan daha fazla genislemesi olarak kabul edildi)
tespit edilen 24 hasta ¢alisma grubumuzu olusturdu. Kontrol grubu olarak da rutin
koroner anjiografi sirasinda KAH 11 (en az bir epikardiyal koroner arterd€450
darlik olan) tesbit edilen 24 hasta se¢ildi.

Calisma ve kontrol gruplarinda oral antikoagulan hastalar, hematolojik
(Polisitemia vera, esansiyel trombositemi, trombositozlar, kronik hastalik anemisi,
Heparin induced trombositopeni, Dissemine intravaskuler koagulasyon, talesemi vb)
veya onkolojik hastalik tanist olanlar ,renal ve hepatolojik hastalik tanisi olanlar,
atrial fibrilasyonu olan hastalar, akut koroner sendrom tanisin1 alan hastalar, akut
infeksiyonu veya bilinen kronik sistemik hastalig1 olan hastalar (Romatoid artrit,

SLE, otoimmiin hastaliklar vb) ¢alisma disinda birakildi.

3.2 Calisma Dizaym

Calismaya KAE’li 24 hasta ve©  KAH’l1 24 hasta birey alindi. Tim hastalar
hipertansiyon, hiperlipidemi, DM, tiitiin i¢iciligi, gecirilmis MI, KAH aile hikayesi ve
kullandig: ilaglar yoniinden ayrintili olarak sorgulanda.

Aile KAH hikayesi birinci derece yakinlarinda erkek i¢in <55 yas, kadin igin
<65 yasta KAH tespit edilme Oykiisii olarak kabul edildi.
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Hastalarin kilo ve boy Ol¢timleri yapildi . BMI ve BSA hesaplandi.

Hiperlipidemi oykiisii, antihiperlipidemik tedavi almasi yada herhangi bir
zamanda bakilan aglik lipid profilinin LDL >160 mg/dl veya total kolesterol >240
mg/dl veya trigliserit >160 mg/dl tespit edilmesi olarak kabul edildi.

Hastalar 30 dakika oncesinde kafeinli igecek ve sigara igmemeleri kosuluyla
15 dakika sessiz ortamda dinlendirilerek uygun boyutta mangon kullanilarak civali
sfigmomanometre ile sistolik ve diyastolik tansiyonlar1 06l¢ildl. Korotkoff
seslerininen giiglii duyuldugu birinci ses sistolik, kayboldugu an olan besincisi
diyastolik tansiyon olarak kaydedildi. Elde edilen kan basinglart sonucu 3 farkl
6lcimde >140/90 olanlar veya antihipertansif kullananlar hipertansif olarak kabul
edildi.

Her iki hasta grubunda da rutin hemogram ve biyokimya tetkikleri yapildi
.(Hastalarin hemoglobin, hemotokrit, trombosit sayisi, ortalama platelet voliimiine,
karaciger fonksiyon testlerine, renal fonksiyon testlerine , total protein, albumin ve
fibrinojen degerlerine hastanemiz laboratuvarinda bakildi.)

Hastalarin koroner anjiyografileri Siemens Axiom Artis cihazi ile yapildi.
Anjiyografi femoral arter ponksiyonu ile standart 6F Judkins sag ve sol kateterler
kullanilarak yapildi. Radyoopak olarak iodixanol veya iohexol kullanildi. Sol
koroner sistem i¢in en az 4, sag koroner sistem i¢in en az 2 projeksiyonda goriintii
alinip dijital hafizaya ve sine filme kaydedildi.

Hastalar klinige koroner anjiografi igin yatirildi. Islem 6ncesi rutin hemogram
ve biyokimya tetkikleri i¢in vendz yoldan kan alindi. Plazma viskozitesi i¢in ayni
vendz yoldan EDTA 11 tiipe 4 cc kan alindi. 30 dak beklendikten sonra EDTA 11 tUp
de 5000 rpm de 5 dak santrifiij edildi. Elde edilen plazma ve serum ayrilip -80 C’de
agz1 kapali olarak saklandi. Ornekler daha sonra toplu olarak calisildi.

Viskozite dlgumleri Harkness Viskozimetresi (Coulter Electronics LTD) ile .
I. U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Biyofizik Anabilim Dalinda gerceklestirildi.
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Istatistiksel Analiz
Calismanin istatistiksel analizleri SPSS siirim 16 istatistik (SPSS for

Windows 16, Inc,Chicago, IL, USA) programi kullanilarak yapildi. Veriler yiizde ve
aritmetik ortalama * standart deviasyon seklinde sunuldu. Gruplarin yiizde, aritmetik
ortalama ve standart deviasyonlar1 icin Compare Mean kullanildi. Gruplarin sayilari
parametrik istatistie uygun olmamasi nedeniyle nonparametrik testler kullanildi.
Birbirinden bagimsiz iki grubun karsilastirmasinda Mann-Whitney-U testi kullanildi.

Biitlin analizlerde anlamlilik siniri olarak p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 2 : Hastalarin Demografik Ozellikleri ve analizi

Degisken KAH KAE P degeri
(n=24) (n=24)
Yas (y1l) 65+9.72 63£9.9 0.594
Erkek cinsiyet %62.5 %70.8 0.545
Aile dykusu %29 %20.8 0.509
Sigara iciciligi %350 %58 0.566
Hipertansiyon %91 %75 0.125
Diabetus mellitus | %50 %25 0.580
Hiperlipidemi %75 %37 0.010
Boy 168,29+5,782 170,58+5,413 0.192
Kilo 79,13+11,509 77,54+10.1 0.157
BMi 27,6+4,11 26,4+3,19 0.097
BSA 1,90+0,12 1,89+0.11 0.252

KAE grubuna yas ortalamasi 63 10 yil olan 24 hasta alindi. Kontrol grubu
olarak KAH grubuna yas ortalamasi 65+10 olan 24 hasta birey alindi. Iki grup

arasinda yas i¢in istatistiksel fark yoktu. (p>0.05).

Gruplar cinsiyet acisindan incelendiginde Her iki grup arasinda istatiksel fark

yoktu. (p>0.05).

Diyabet oran1 gruplar arasinda KAE %25, KAH’da %52, Olarak tespit
edildi. Gruplar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi .p:0.58

(P>0,05).
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Her iki grup arasinda boy ,kilo, BMI , BSA arasinda anlaml1 fark bulunamadi.
(p>0.05).

Tablo 3: istatistiksel sonug

Genel boy kilo BMI BSA

KAH N 24 24 24 24
Mean 168,29 79,13 27,6667 1,9067
Std. Deviation 5,782 11,509 4,11526(,12853

Extazi N 24 24 24 24
Mean 170,58 77,54 26,4458 1,8979]
Std. Deviation 5,413 10,198 3,19415(,11905

Total N 48 48 48 48
Mean 169,44 78,33 27,0563 1,9023
Std. Deviation 5,660 10,787 3,69605(,12263

KAH 11 grupta 7 bireyde, KAE 1i grupta 5 bireyde aile dykuisu pozitfti.her iki
grup arasinda anlamli fark yoktu. (p>0.05).

Sigara i¢iciliginde; KAH I1 grupta 12 birey, KAE |i grupta 14 birey sigara
kullanicis1 olarak tesbit edildi. Her iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark

bulunamad:. (p>0.05).

Hipertansiyon, KAH I1 hastalarin %91,7, ektazili hastalarin % 75 inde

mevcuttu her iki grup arasinda istatiksel olarak fark yoktu. (p>0.05).
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Tablo 4: Laboratuar degerleri ve analizi

Degisken KAH KAE P degeri
(n=24) (n=24)
Hgb 13,4+1,5 13,2+1,6 0.620
Mpv 7,82+0,94 7.86+1.27 0.972
PIt 286+86 242+64 0.117
Tkol 192+44 172+39 0.160
TRG 154+98 135+58 0.883
LDL 120+41 109+30 0.221
HDL 38+10 35+8 0.315
URE 35+1.1 39+1.2 0.471
KRE 0.8+0.2 0.7+0.1 0.279

Hiperlipidemi agisindan her iki grup arasinda anlamli fark tesbit edildi.

(P<0,05)

Tablo 5:istatistiksel analiz

Genel TKOL TRG LDL HDL
KAH N 24 24 24 24
Mean 192,54 154,21 120,46 38,38
Std. Deviation 44,284 98,407 41,409 10,282
Extazi N 19 19 19 191
Mean 172,53 135,63 109,84 35,16
Std. Deviation 39,511 58,897 30,774 8,802
Total N 43 43 43 43
Mean 183,70 146,00 115,77 36,95
Std. Deviation 42,943 82,927 37,058 9,680}
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Rbc, Hgb, Htc , Plt, Mpv degerleri agisindan KAH grubu ve KAE

gruplar1 arasinda anlaml fark gézlenmedi (p>0.05).

Tablo 6:istatistiksel analiz

Genel RBC HGB HTC MPV
KAH N 24 24 24 24
Mean 45958| 13,4833 40,1625 7,8262
Std. Deviation  |,50665 1,57195|  4,47144|,94717
Extazi N 20 20 20 20
Mean 4,4280| 13,2300 38,8150 7,8605
Std. Deviation  |,51452 1,67806| 4,51410 1,27876
Total N 44 44 44 44
Mean 45195| 13,3682 39,5500 7,8418
Std. Deviation  |,51130 1,60693| 4,48986|  1,09668
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Tablo 7: Laboratuar degerleri ve analizi

Degisken KAH KAE P degeri
(n=24) (n=24)

TPROTEIN 7.02+£0,5 6.8£0.5 0.309

ALBUMIN 4.1+0,36 4.06+0.3 0.103

FIBRONIJEN 404+100 3914113 0.612

VISKOZITE 1.19+0.07 1.18+0.07 0.363

Plazma viskozitesinde anlamli olan total protein , albumin ve fibrinojen

degerleri karsilastirildi. Her iki grupta anlamli fark tesbit edilmedi. (P>0,05)

TABLO 8: istatistiksel Analiz

Genel TPRO ALB FIBRINOJEN

KAH N 24 24 24
Mean 7,0208 4,1667 404,75
Std. Deviation |,50646 ,36435 100,988

extazi N 19 19 20
Mean 6,8632 4,0632 391,60
Std. Deviation |,55699 , 31835 113,307

Total N 43 43 44
Mean 6,9512 4,1209 398,77
Std. Deviation |,52887 34473 105,697
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Plazma viskozitesi KAH 1 grupta 1.19 £0.7 , KAE li grupta 1.18+ 0.8 olarak

Olciildi. Her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamdi. (P>0,05)

Tablo 9:istatiksel Analiz

Genel VISKOSITE

KAH N 24
Mean 1,1996
Std. Deviation ],07074

extazi N 24
Mean 1,1833
Std. Deviation ],07905

Total N 48
Mean 1,1915
Std. Deviation ],07466

KAE grubunda koronerlere gore hasta dagilimi  LMCA

(%58.3) , CX :9(%37.5) RCA : 14(%58.3 )
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5.TARTISMA

KAE dogustan veya kazanilmis koroner anomaliler olup epikardiyal koroner
arterin bir boliimiiniin veya tamaminin, lokalize yada diffiiz olarak komsu normal
koroner arter ¢apindan 1.5 kattan daha fazla genislemesidir (2-5, 15). Yapilan farkli
anjiyografik caligmalarda siklig1 %0.3-10 olarak tespit edilmistir (2, 7-9).

Hastalarin %50-60’1nda ateroskleroz, %20-30 konjenital nedenler , %10-20
kadarinda da inflamatuar veya bag doku hastaliklar1 yer alir (7, 4). Ateroskleroz en
sik etyopatogenik faktor olup, ateroskleroz kanitlar1 olmadiginda nonaterosklerotik
ektazi olarak degerlendirilmelidir (29, 30). Bununla birlikte KAE patofizyolojisinde
KAH’dan ayrilan ya da farklilik gosteren 6zelliklerinin bulunmasi, KAE
patofizyolojisinde aterosklerozdan bagimsiz siireclerin daha etkili olabilecegini
diistindiirmektedir.

Kan viskozitesi, kanin akiga karsi olan esas direncini ifade etmektedir ve
bu direng, kan akisi sirasinda plazma proteinleri ve kan hiicreleri arasindaki siirtiinme
etkilesimlerinden kaynaklanmaktadir (66). Kan viskozitesi, hematokrit ( hicrelerin
hacim kesri), eritrosit agregasyonu (Diisiik shear sartlar1 altinda), deformabilitesi
(yiiksek shear sartlar1 altinda) ve plazma viskozitesiyle tanimlanabilir (66)

Plazma, agirlhiginin yaklasik %8 ini olusturan dort temel protein tipin
(fibrinojen, globiilin, albiimin, lipoprotein) igeren ve % 90’1 su olan seyreltik bir
elektrolit soltisyonudur [77,78].

Plazma viskozitesini baslica, eritrosit agregasyonundan da sorumlu olan
fibrinojen ve gama globiilinlerin konsantrasyonlar1 belirlemektedir. Plazma
viskozitesi ayn1 zamanda plazma lipit konsantrasyonuna da bagli olmaktadir [83].
Plazma viskozitesi paraproteinemi durumunda siddetli olarak arttiginda bir
hiperviskozite sendromu sik¢a goriilmektedir [79]. Genelde plazma viskozitesinin
seviyesi, hastalik stirecleri i¢in spesifik olmayan iyi bir indikatordiir ve akut faz
reaksiyonlariyla ilgili patofizyolojik sartlarda artar. Bu artig plazma protein igerigiyle
iliskilidir. Fibrinojen, immunoglobiilin gibi akut faz reaktanlar1 hastalik siireclerinde

plazma viskozitesinin spesifik olmayan artisina neden olmaktadir [73].
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Polistemi, hiperlipoproteinemi, hiperproteinemi, miyokard infarktisa,
diyabetes mellitus, orak hiicreli anemi, raynaud hastaligi, Waldenstrom
makroglobulinemisi, paraproteinemi ve myelositer I6semi gibi birgok hastalikta
plazma viskozitesinin arttifi  tespit edilmistir. Buna karsiik anemi ve
afibrinojenemide plasma viskozitesi azalmaktadir (84-87). Viskozitedeki artis
koroner arter hastalig igin risk faktoru olarak kabul edilmektedir (62).

Yiksek kan ve plazma viskozitesinin ateroskleroz olusumuyla sonuglanan
etkileri oldugu; hatta genel kabul gérmiis risk faktorlerine kiyasla ateroskleroz ile
daha kuvvetli bir iligkisi oldugu ileri siiriilmiistiir. Yiksek kan ve plazma
viskozitesinin kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigi epidemiyolojik c¢aligmalar
ortaya koymustur.(57,58)

Bizde koroner arter hastalifinda risk faktorii olarak kabul edilen plazma
viskozitesinin koroner arter ektazili hastalarda bir farklilik gosterip gostermedigini
incelemeyi amacladik.

Yiksek kan ve plazma viskozitesinin ateroskleroz olusumuyla sonuglanan
etkileri oldugu; hatta genel kabul gérmiis risk faktorlerine kiyasla ateroskleroz ile
daha kuvvetli bir iliskisi oldugu ileri stirtilmiistiir.(57,58).

Plazma, agirligmin yaklasik %8 ini olusturan dort temel protein tipin
(fibrinojen, globiilin, albiimin, lipoprotein) igeren ve % 90’1 su olan seyreltik bir
elektrolit ~ solusyonudur [77,78]. Plazma viskozitesini  baslica, eritrosit
agregasyonundan da sorumlu olan fibrinojen ve gama globulinlerin
konsantrasyonlar1 belirlemektedir. Bizde c¢aligmamizda plazma viskozitesini
etkileyen Fibrinojen dizeylerini degerlendirdik ve KAH I ve KAE 1i grubumuzda
fibrinojen degerleri agisindan anlamli fark tesbit edilmedi.

Plazma viskozitesini olusturan albumun ve total protein diizeyleride
degerlendirildi . Her iki grubumuz arasinda istatistiksel olarak fark bulunamada.

Yuksek kan ve plazma viskozitesinin kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigt
epidemiyolojik g¢alismalar ortaya koymustur.(57,58).Her iki grubumuzda viskozite
degerleri karsilastirildi. Plazma viskozitesi KAH I grupta 1.19 0.7 , KAE 1i grupta
1.18+ 0.8 olarak olculdi. Her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunamdi. (P>0,05)
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Kan veya plasma viskositesi kanin akigkanligt ve direncini gosteren
parametrelerdir. Calismamizda kan viskositresi ol¢lilmemis, onun yerine yine kanin
sekilsiz elamanlarindan olusan plasmasinin viskositesi, Ol¢lilmiistiir. Akiskanlik ve
direng ile ilgili bir parametre oldugu icin KAE 1i hastalar1 KAH 11 hastalarla
karsilagtirmayr amagladik. KAE de doku diizeyindeki 0Ozelikle muskuloelastik
yapilardaki degisiklikler disinda, ¢alismalar gostermistir ki , koroner kan akimi da
azalmstir.

Anjiografik opak maddenin koroner arterde yavas ilerlemesi, verilen opak
maddenin stegnasonu veya stazisi bunun gostergeleridir. Yine TIMI frame sayis1 esas
alinarak yapilan ¢aligmalarda KAE 1i hastalarda yavas akim varligi gosterilmistir.
Calismamizda plasma viskositesi KAH ve KAE olan hastalarda farkli bulunmamustir.
KAE fizyoptolojisinde 6zellikle inflamatuar siirecin KAH lig1 olanlara gore daha
yiiksek oldugu gosterilmistir. Bizim c¢aligmamizda inlamatuar parametre olarak
fibrinojen degerlerinin benzer ¢ikmasi inflamatuar siirecin daha sessiz olmasi
seklinde aciklanabilir. Onceki ¢alismalarda hsCRP ve adezyon molekiilleri KAE li
hastalarda daha yiiksek bulunmustur.

Calismamizin en temel sonuclarindan biri azalmis koroner kan akiminin
plasma viskositesi ile iligkisinin olmamasidir. Plasma viskositesinde belirleyici olan
plasma proteinleri ve fibrinojenin farkli ¢tkmamasi da bu sonucu perginlemistir. Bu
sonu¢ KAE de goriilen yavas kan akiminin plasma igerigi ile ilgili degil daha ¢ok
damar vasomotor hareket regulasyonu ile ilgili oldugunu diisiindiirmektedir.

Bu amagla yapilan calismalarda da KAE olan hastalarda endotel bagiml
fonksiyonlarin KAH I olanlarla ayn1 diizeyde bozuk olmasina ragmen, endotelden
bagimsiz fonksyionlarin yani media tabakasini gosteren vazodilator kapasitenin daha

bozuk oldugu gdsterilmistir.
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6. SONUC ve ONERILER

Plasma viskositesi iyi bilinen bir kardiyovaskuler risk faktori olmakla
birlikte, KAE hastalig1 fizyopatolojisinde, nedensel bir rol oynamadigi sdylenebilir.
Ayrica dokiimente edilmis yavas koroner akim olaymin yine plasma viskositesi
uzerine etkili olmadig1 da dolayl olarak ¢ikarilabilecek sonuglardan biridir.

Calismamizin en temel sonuglarindan biri azalmis koroner kan akiminin
plasma viskositesi ile iliskisinin olmamasidir. Plasma viskositesinde belirleyici olan
plasma proteinleri ve fibrinojenin farkli ¢ikmamasi da bu sonucu per¢inlemistir.

Kan reolojisindeki degisikliklerin bir ¢ok hastaligin patofizyolojisinde tespit
edilen ©6nemi, bu konuda bircok calismanin esin kaynagi olmustur. Bizim
calismamizin da bugiine kadar elde edilen bilgileri destekleyici ve bu alanda yeni
fikirlerin olusmasina yardimci olmasii Umit etmekteyiz. Bu konuda yapilacak daha
genis kapsamli bir ¢alismanin daha kesin ve anlamli sonuglar elde etmek agisindan

faydali olacag: diisiincesindeyiz.
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