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I. ONSOZ

Tezimin hazirlanmasinda ve kardiyoloji egitimimdeki katkilardan 6tiirii tez danigman
hocam Prof. Dr. Mehmet Murat SUCU’ya tesekkiirlerimi sunarim.

Tezimde videokapilleroskopi goriintiilerinin degerlendirilmesinde ve
videokapilleroskopi konusunda kaynak temin etmem konusundaki yardimlarmdan o6tiirii
Romatoloji Bilim Dali’'ndan Uzm. Dr. Orhan ZENGIN’e tesekkiirlerimi sunarim.

Dort yillik egitimim siirecince gerek kendi bdliimiimde gerek rotasyona gittigim
boliimlerde bilgi ve deneyimlerinden faydalanma imkani buldugum tiim hocalarima,
kidemlilerime tesekkiir ederim.

Kardiyoloji poliklinigi, kardiyoloji servisi, koroner anjiyografi ve koroner yogun
bakim iinitesinde birlikte ¢alistigim ve isler ne kadar yogun olursa olsun sevgi dolu ve
sicak bir sekilde islerin donmesini saglayan tiim asistan, hemsire, teknisyen, sekreter ve
personel arkadaglarima tesekkiir ederim.

Her kosulda yanimda olan anneme, babama, abime ve kardiyoloji bdliimiince sahip

oldugum ikinci aileme tesekkiir ederim.
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III. OZET

KORONER ARTER HASTALIGININ SiDDETI iLE TIRNAK YATAGIN
KAPILLER DOLASIMININ VIDEOKAPILLEROSKOPIK BULGULARI
ARASINDAKI iLISKiNiN DEGERLENDIRIMIi
Dr. Esra POLAT
Tipta Uzmanlik Tezi, Kardiyoloji Ana Bilim Dalj,

Tez Danismani: Prof. Dr. Mehmet Murat SUCU,

Subat 2017, 58 Sayfa

Koroner arter hastaligi iilkemiz ve diinya genelinde morbidite ve mortalitenin en sik
nedenlerinden biridir. Koroner arter hastaligi etyolojik nedenleri arasinda en sik neden
aterosklerozdur. Ateroskleroz, endotel disfonksiyonu zemininde baslayan bir siirectir.
Endotel disfonksiyonunu degerlendirmede carotis-intima media kalinligi, brachial arter
akim aracili dilatasyon gibi yontemler kullanilabilir. Videokapilleroskopi (Nailfold
videocapillaroscopy, NVC) mikrosirkulasyon acisimmdan fikir veren ve sistemik
hastaliklarin tanisinda yardimci olan noninvaziv bir yontemdir. Videokapilleroskopi ile
kapiller dolasimi degerlendirerek sistemik endotel hasar1 varligi ile koroner arter
hastalig1 siddeti arasindaki iligskiyi saptamay1 amagladik.

Bu c¢ahsmada Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Kardiyoloji Boliimii'nde koroner anjiyografi (KAG) yapilan
KAG’da > %50 darlik izlenen hastalar ¢alismaya alindi. Hastalara tirnak yataginin
videokapilleroskopik incelemesi yapildi. Calismada 100 hastanin KAG’lar1 SYNTAX
skorlarma ve Gensini skorlarina gore skorland1 ve videokapilleroskopik incelemeleri
kapiller dansitede azalma, dilate kapiller varligi, dev kapiller varligi, mikrohemoraji
varligi, dallanma varligi, disorganizasyon varligi, tortiyozite varligi, avaskiiler alan
varligi, extravazasyon varlig1 ve neogenezis varligina gore degerlendirildi.

Calismamizdaki 100 hastanin SYNTAX skoru ve Gensini skoru ile NVC’de
kapiller dansitede azalma, dilate kapiller varligi, dev kapiller varligi, mikrohemoraji
varligi, dallanma varligi, disorganizasyon varligi, tortiyozite varligi, avaskiiler alan
varligi, extravazasyon varlig1 ve neogenezis varligi arasinda anlamli bir iligki izlenmedi.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastaligi, Koroner anjiyografi, SYNTAX skoru,
Gensini skoru, Videokapilleroskopi.
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IV. ABSTRACT

ASSESSMENT OF THE RELATIONSHIP BETWEEN SEVERITY OF
CORONARY ARTERY DISEASE AND VIDEOCAPILLAROSCOPIC
FINDINGS OF NAILFOLD CAPILLARY CIRCULATION
Esra POLAT, M.D.

Expertise Thesis, Department of Cardiology,

Supervisor: Prof. Mehmet Murat SUCU
February 2017, 58 Page

Coronary artery disease is one of the most common causes of morbidity and
mortality in our country and worldwide. The most common etiological cause of
coronary artery disease is atherosclerosis. Atherosclerosis is a process that starts on the
basis of endothelial dysfunction. Carotid-intima media thickness, brachial artery flow-
mediated dilatation may be used to evaluate endothelial dysfunction. Videocapilloscopy
(Nailfold videocapillaroscopy, NVC) is a noninvasive method that provides evalution of
microcirculation and helps diagnose systemic diseases. We aimed to determine the
relationship between systemic endothelial damage and coronary artery disease severity
by assessing capillary circulation with videocapillaroscopy.

In this study, patients with >50% stenosis of coronary angiography (CAG)
performed in Gaziantep University Medical Faculty Sahinbey Research and Practice
Hospital Cardiology Department were included in the study.

A videocapillaroscopic examination of the nailfold was performed. In the study, the
CAGs of 100 patients were scored according to SYNTAX scores and Gensini scores
and videocapillaroscopic examinations were performed on the basis of presence of
density, dilated capillaries, giant capillaries, microhemorrhage, branching,
disorganization, tortuosity, avascular space, extravasation and neogenesis.

The SYNTAX score and the Gensini score of 100 patients in our study were not
significantly correlated with the decrease in capillary densities at NVC, presence of
dilated capillary, giant -capillary, microhemorrhage, branching, disorganization,
tortuosity, avascular areas, extravasation and neogenesis.

Key words: Coronary artery disease, Coronary angiography, SYNTAX score, Gensini
score, Videocapillaroscopy.
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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastalig1 iilkemiz ve diinya genelinde morbidite ve mortalitenin en sik
nedenlerinden birisidir. Koroner arter hastalifi etyolojik nedenlerinin %851
ateroskleroza aittir (1). Ateroskleroz, endotel disfonksiyonu zemininde baslayip plak
riiptiirii ve tromboza neden olan ilerleyici bir siiregtir (1). Endotel tiim damar yapisinin
ic c¢eperini kaplamaktadir. Kapillerler dolasim sisteminde sadece endotel tabakasi
icermesi agisindan onemlidir. Sistemik hastalik olan aterosklerozda da olasi endotel
disfonksiyonunun dogrudan incelenmesi yararl olabilir.

Videokapilleroskopi sistemik skleroz, sistemik lupus eritematozus gibi romatizmal
hastaliklarin  tanisinda yardime1r olarak kullanilan damar yatagmi inceleyerek
mikrosirkiilasyon agisindan fikir veren bir noninvaziv inceleme yontemidir (2).

Kapiller agmin deriye paralel olmasi ve kolay ulasilabilir olmasi nedeni ile tirnak
yatagi kapillerin incelenmesi i¢in uygun bir bdlgedir. Bu bdlgede immersiyon yagi
yardimiyla kapillerler goriilebilir ve arteriyel ve vendz boliimleri birlestiren apikal loop
incelenebilir. Kapilleroskopi yapilmadan once hastalarin 15 dakika sicakligi 20-22 C
olan bir odada dinlenmesi gerekmektedir (3). Videokapilleroskopide travmasi olmayan
bas parmak disindaki parmaklar incelenir. Kapillerin dagilimi, genisligi, sayisinin
azalmasi, kaybolmasi, hemoraji alanlari, kivrimlar, yeni kapiller olusumu incelenir.(3)

Bu caligmada, videokapilleroskopi ile kapiller dolasimi degerlendirerek sistemik
endotel hasar1 varlig1 ile koroner arter hastalig1 siddeti arasindaki iliskinin yaygmligini
saptamay1 amag¢lanmistir. Boylece koroner arter hastaliginda noninvaziv tetkik olarak
tan1 koymada ve iskemi siddetini degerlendirmede videokapilleroskopinin yararlt olup

olamayacagi degerlendirilecektir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Koroner Arter Hastahgi
2.1.1. Epidemiyolojisi

Koroner arter hastalig1 nedeni ile diinya genelinde yilda 17 milyon kisi 6lmektedir.
Bu say1 tiim 6liimlerin %31,5°1, bulasic1 olmayan hastaliklara bagli dliimlerin %45’
olup kanser ve diger nedenlere bagli Oliimlerden daha fazladir (4). Avrupa’da
kadinlarda tiim o6limlerin %49 ve erkeklerde tiim o6liimlerin %40°1 ile her iki cinsiyette

tiim nedenlerden dolay1 dliimlerin sik nedenidir (Sekil-1) (4).




Sekil 1. Mortalite oranlarma gore erkeklerde (A) ve kadinlarda (B) hastaliklarin oransal
dagilimi (4)

2.1.2. Etyoloji ve Patofizyoloji

Koroner arter hastaligimmm en sik nedeni aterosklerozdur. Konjenital anomaliler,
miyokardiyal bridge, vaskiilitler, aort diseksiyonu, graniilomlar, tiimorler, vazospazm,
emboli aterosklerotik olmayan koroner arter hastaligi nedenleridir (5).

Ateroskleroz, endotel hasari ile baslayan endotel disfonksiyonu, lipid birikimi, diiz
kas hiicre proliferasyonu ve inflamasyonun eslik ettigi bir slire¢ sonucunda
olugmaktadir (6).

Endotel disfonksiyonu, NO iiretiminde azalmaya, serbest radikal olusumunda
artiga, vazodilatasyonun bozulmasina neden olur ve bu bolgelerde LDL partikiilleri
birikmeye baslar. LDL’nin makrofaj tarafindan fagosite edilmesi ile kopiik hiicreleri
olusur ve inflamatuar siire¢ sonucu plak haline gelir. Plak liimene dogru biiylir ve
limeni daraltirsa kronik stabil anginaya, plak erozyonu veya riiptiirii olursa akut

koroner sendrom klinigine neden olur (7) (Sekil 2).
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Sekil 2. Aterom plak gelisim evreleri (7)

2.1.3. Risk Faktorleri

Mortalitenin en sik nedeni ile olan koroner arter hastaliginin risk faktorlerini bilmek
morbidite ve mortalitenin 6nlenmesi agisindan 6nemli bir basamaktadir. Framingham
Kalp Calismasi ile ortaya konmaya baslanan risk faktorlerine halen ¢esitli calismalar ile

yenileri eklenmektedir.
Koroner arter hastaligi ile iligkili risk faktorleri sunlardir (5):

Yas

Cinsiyet

Aile oykiisii

Sigara kullanim1
Irk

Hipertansiyon
Diyabetes mellitus
Hiperkolesterolemi
Diisiik HDL diizeyi

Hipertrigliseridemi

V V V V V V V V V VYV V

Obezite



Hs-CRP yiiksekligi, lipoprotein (a) diizeyi, homosistein diizeyi, karotis dopplerde
intimal kalinlagsma, periodontal hastaliklar gibi diger bazi risk faktorleri iizerinde de

calismalar devam etmektedir.
2.1.3.1. Yas ve Cinsiyet

Erkeklerde 45 yas iistii, kadinlarda 55 yas iistii olmak veya postmenopozal olmak
KAH agisindan risk faktorii olarak sayilmaktadir. Erkeklerde hem premenopazal
kadmlara hem de postmenopazal kadinlara gore koroner arter hastaligi siklig1 her yasta
daha fazladir.

Yapilan koroner anjiyografilerde yas arttik¢a kalsifiye plak sayisinda artma oldugu,

tutulan damar ve tutulan segment sayisinda artma oldugu gosterilmistir (8).
2.1.3.2. Aile Oykiisii

Ailede birinci derece yakinlarda erkeklerde 55 yas altinda, kadinlarda 65 yas altinda
koroner arter hastaligina sahip birey bulunmasi risk faktorii olarak kabul edilmektedir
(9). Aile dykiislinlin pozitif olmasi birey i¢in erken yasta KAH olma ve yasam boyu
KAH olma riskinde artisa neden olmaktadir (10).

2.1.3.3. Sigara

Sigara diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak KAH riskini arttrmaktadir.
Yapilan ¢aligmalarda sigaranin stabil angina pektoris, akut koroner sendrom, akut MI,
ani kardiyak 6liim, inme, intermittan kladikasyon ve abdominal aort anevrizmasi riskini
arttirdig1 gosterilmistir (11).

Sigara etkisini; oksidatif stres artisi, NO sentezinde azalma, inflamasyonda artis,
lipid peroksidasyonunda artis, protrombotik faktorlerde artig, fibrinolotik faktorlerde
azalma sonucu endotel hasarma neden olup, ateroskleroza yatkinlik olusturarak

gostermektedir (11).
2.1.3.4. Hipertansiyon

Hipertansiyon; sistolik kan basincinin >140 mmhg, diastolik kan basmncinin >90
mmhg iizerinde olmas1 olarak tanimlanmaktadwr. Hipertansiyon, diger risk

faktorlerinden bagimsiz olarak KAH riskini arttirmaktadir (Tablo 1) (12).



Tablo 1. Toplam kardiyovaskiiler riskin SKB ve DKB ile risk faktorleri, asemptomatik
organ hasari, diyabet, KBH evresi veya semptomatik KVH varligma gore diisiik, orta,
yiiksek ve ¢ok yiiksek risk kategorisi olarak siniflandirilmast (12).

Kan Basmn
Diger risk fakibrleri, . = [mml-l;} |
asemptomatik organ hasan Yibksek normal I. Derece HT 2. Derece HT 3. Derece HT
weya hasmalifn SKB 130-139 SKB 140-159% SKB 160-179 SKB =180
Bagla risk faketril Oro Tiksek risk
-2 i o Yiiksek risk
21  Diigitk-o ' Yillesek risk ¥ llesek risk

: L 5 i ¥ illesak risk—ok
OH, evre 3 KBH veya diyabet a-ylikseke Tiikesek risk Y lllesek visk ke risk
E::ﬁ::’ziv:ﬁﬁe 24 KBH i Cok ylksek risk Cok yliksek risk Cak yliksek rigk Cok ylksek risk

DKB = diyastolik kan basinc: HT ® hipertansiyon; KB = kan basino; KEH = kronik bobrek hastalign: KV ® kardiyovaskiler; KvH = kardiyovaskiiler
hastahb: OH = organ hasan; RF = risk faktdri; SKB = sistolik kan basinci.

Hipertansiyon; sempatik sistem aktivitesinde artig, renin anjiyotensin aktivitesinde
artiy, vazodilatér ajanlarin (NO, prostoglandin El) azalmasi, inflamatuar sitokin
salmiminda artisa baglh olarak endotelyal disfonksiyona neden olarak plak riiptiiriine,

koroner okluzyona, akut MI’a neden olmaktadir (13).

2.1.3.5. Diyabetes Mellitus

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu 2011°de Avrupa’da 20-79 yas arasi 52 milyon
diyabetik oldugunu bildirmektedir (14). Avrupal diyabetik hastaliklarin en sik 6liim
nedeni KAH tir (15).

DSO’ne gore diyabetes mellitus tamisi; aglik kan glukozunun >7,0 mmol/L (126
mg/dL), 2.saat yiikkleme plazma glukozunun >11,1 mmol/L (200 mg/dL) iizerinde

olmasi olarak tanimlanir (Tablo 2) (14).



Tablo 2. 2006 Diinya Saglik Orgiitii ve 2003/2011 ve 2012 Amerikan Diyabet Birligi
(ADA) tanisal kriterlerinin karsilastirmast (14). (APG:Ag¢lik Plazma Glukozu BAG:
Bozulmus Aglik Glukozu BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi PG: Plazma Glukozu 2saPG:
Ikinci Saat Plazma Glukozu)

Tani/6lglim DSO ADA
Diyabet
HbA ¢ Kullanilabilir Kullanilabilir
>%06,5(48 mmol/mol) >%06,5(48 mmol/mol)
APG Onerilir Onerilir
>7,0 mmol/L (126 mg/dL) >7,0 mmol/L (126 mg/dL)
veya veya
2saPG >11,1 mmol/L (200 mg/dL) >11,1 mmol/L (200 mg/dL)
BGT
APG <7,0 mmol/L (126 mg/dL.) <7,0 mmol/L. (126 mg/dL.)
2saPG >7,8-<11.1 mmol/L(>140- Onerilmez
<200 mg/dL) Olgiiliirse 7,8-11,1 mmol/L
(140-200 mg/dL)
BAG
APG 6,1-6,9 mmol/L (110-125 5,6-6,9 mmol/L. (100-125
mg/dL) mg/dL)
2saPG
Olgiiliirse -
<7,8 mmol/L (<140 mg/dL)

Tip I DM’li hastalarda KAH riski, diyabetik nefropati ortaya ¢ikmasiyla belirgin bir
sekilde artmaktadir. Tip 2 DM’li hastalarda diyabet varligi kadin ve erkeklerde MI
oykiisii, KVH ve biitiin nedenlere bagli mortaliteyi belirgin derecede arttrmaktadir (15).

Tip 1 DM’li hastalarda HbA ¢ ’deki her %1’lik diisiis KVH riskini %21, Tip 2
DM’1i hastalarda HbA ¢ ‘deki her %1’lik diisiis MI oraninda %14 azalma saglamaktadir
(15).

Hiperglisemi; NO salmiminda azalma, dislipidemiye yatkinlk, vaskiiler
inflamasyon, endotel disfonksiyonu, yagh c¢izgilenme olusumu ve trombosit

fonksiyonlarinda bozulmaya yol agarak koroner arter hastaligma yol agmaktadir (14).



2.1.3.6. Dislipidemi

Toplam kardiyovaskiiler riski degerlendirmek icin Tip 2 DM’li hastalar,
kanitlanmis kardiyovaskiiler hastalig1 olanlar, HT u olan hastalar, sigara kullanimi olan
bireyler, BMI>30 olan bireyler, ailede erken yasta kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii olan
bireyler, kronik otoimmiin hastalig1 olan bireyler, kronik bobrek hastaligi olan bireyler,
soygecmiginde ailesel displipidemisi olan bireyler ve 40 yas iistii erkekler ve 50 yas tistii
kadmlarda lipit profilinin 6l¢iilmesi 6nerilmektedir (16).

Total kolesterol yiiksekligi, LDL yiiksekligi, TG yiiksekligi ve HDL diisiikligii
olan bireylerin kardiyovaskiiler riskinde artig oldugu gosterilmistir (13). LDL’deki her 1
mmol/L. (40mg/dL)'lik azalma kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitede %22’lik bir
diisiis saglamaktadir (16).

Klinik pratikte kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmaya iligkin kilavuzlar toplam
kardiyovaskiiler risk diizeyine gore koruyucu miidahalelerin yogunlugunu ayarlamayi
onermektedir. 2012 ESC Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma kilavuzu Onerisi ile

kardiyovaskiiler risk ve LDL hedef degerleri belirlenmistir (Tablo 3) (17).

Tablo 3. ESC 2012 Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma kilavuzunda
kardiyovaskiiler risk ile iligkili olarak dislipidemiye dair dneriler (17) (AKS:Akut Koroner
Sendrom KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik )

Onerier | S | Diizey’

Dyl veya or sk birmylerde Snarilen hedef diieper toplam plazma kolestercld igin <5 mmolL (=-190
{mgdl) va LA kotestaral igin <3 mmal (<~ | 5 mpgid]) 'di

Yiskesek KVH risks shorinki hasesiandn LOL kolesteral hedefi olurak <28 mmobll (=180 mg/dl) Srelie

{ Gk yltkesak KKVH riski alundaki hasualards Snorilan LDL kolertaral hodefi <18 mmelL dir {(<-70 mgidl) viya [
| hadef dizeye ulsplamarsa LOL holesterolin 2850 ararnda dipiriimes Snarillr 5

Bl hperolesterohemsl olan bbtdn hastalar pikeek rakl hastalar olarak kabul sdiirel ve kgt dagirich
tegaw kol ievmalger

| RS hagealarinds, hases dwha bastanade (ken sk dezlarda stan tadavis baglarmalidir,




2.1.3.7. Obezite

Beden kitle indeksinin (BMI) >25 - <30 kg/m2 arasida olmasi kilo fazlaligi ve 30
kg/mz’nin iizerinde olmasi obezite olarak tanimmlanmaktadir (17) (Tablo 4). Bel
cevresinin erkeklerde >94cm, kadinlarda >80 cm olmasi santral obezite olarak

tanimlanmaktadir (Tablo 5) (16).

Tablo 4. Beden kitle indeksinin siniflandirilmasi (17)

Eriskinler (>18 yas) | Beden kitle indeksi (BKI) (kg/ m” )

Zayif <18,5

Normal 18,5-24.9

Fazla Kilolu 25-29.9

Obez >30

Smf I 30-34,9

Simif 11 35-39,9

Sinif 11T >4()

Simif IV >50

Sinif V >60

Tablo 5. Santral obezitenin tanimi (16)

Bel cevresi

Beyaz enliler (Avrupa kdkenliler) | Erkekler %4 cm; kadinlar =80 em

Giney Asyalitar, Cinliler, Japentar | Erkelder =90 em; kadinkar =80 em

G o Ceha spesifik veriler elde edilens
i iy America stk kadar Gliney Asyalilara fligkin

KEwmeier aneriler pegeridir

Birylk Sahra alunda yagayan Diates spesifik veriler elde edifene kadsr

Afrikahlar Avrupaliara fligkin &nerler pegerlidir

Dogu Akdeniz ve Orta Doguda | Deha spesifk verier dide ediene ladar
{Arap kékenliler) yasayanlar Avrupaliara figkin oneriler gecerlidie

Obezite insiilin sensitivitesinde azalma, sempatik sistem aktivasyonunda arts,
hiperkoagiilopati ve sistemik inflamasyon sonucu ile kardiyovaskiiler riskte artisa neden

olmaktadir (18).
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2.1.3.8. Diger Risk Faktorleri

Klasik risk faktorleri arasinda sayilmamakla beraber hs-CRP’nin bir ¢ok ¢alismada
koroner arter hastaligi ile iliskisi gosterilmistir. C-reaktif protein karacigerde
sentezlenmektedir. Aterosklerozun baslamasinda klasik risk faktorleri ile birlikte
inflamasyonun etkisi oldugu diisiiniilmektedir (19). Inflamatuar belirtegler igerisinde
kardiyovaskiiler hastalik ile en iligkili olan CRP olarak saptanmustir (20).

Lipoprotein (a), yap1 olarak LDL ye benzeyen dis yiizeyi APO B100 ile ¢evrili bir
lipoproteindir. Koroner arter hastaligi ile yiiksek lipoprotein (a) arasinda bir iliski

oldugu gosterilmistir, ancak net kanit gosterilememistir (21).
2.1.4. Fizik Muayene

Koroner arter hastaliginda spesifik goriilen bir fizik muayene bulgusu yoktur.
Miyokard enfarktiisii gecirmis olan hastalarda dordiincii kalp sesi (S4) duyulabilir ancak
spesifik degildir. Hastalar miyokard enfarktiisii (6zellikle inferior MI) ile geldiyse
hipotansif seyredebilir (5).

2.1.5. Laboratuar Bulgular

Koroner arter hastaligi i¢in bir risk faktorii olarak sayilmayan ancak anginayi, akut
koroner sendromlu hastalarda kardiyovaskiiler olaylar1 provoke eden aneminin tespiti
amaci ile tam kan sayimi yardimeidir (22).

Tiroid fonksiyon testleri, kardiyovaskiiler regiilasyonda rol almaktadir (23).
Hipotiroidi ateroskleroza neden olabilmekle beraber, hipertiroidi anginay1 arttirabilir.

Yapilan caligmalarda serum NT-pro BNP diizeyi ile aterosklerotik plak arasinda
iliski oldugu gosterilmistir. Akut koroner sendrom ve akut MI hastalarinda NT-pro BNP
diizeyi ile koroner arter hastalig1 prognozu arasinda iligski oldugu gosterilmistir (24).

Inflamatuar belirtecler icerisinde kardiyovaskiiler hastalik ile en iliskili olan hs-
CRP diizeyine bakilabilir (20).

Miyokardiyal hasara belirtecleri olarak kabul edilen laktat dehidrogenaz (LDH),
kreatinin kinaz (CK), kreatinin kinazin MB izozimi olan CK-MB ve kardiyak

troponinler (Troponin I ve Troponin T) akut koroner sendrom siiphesi durumunda
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bakilabilir (25). Troponin diizeyleri yiiksekligi, CK veya CK-MB yiiksekligi olmadan

bile akut koroner sendromda prognoz ile iligkilidir.
2.1.6. Tanisal Cahsmalar
2.1.6.1. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi (EKG), maliyetinin ucuz olmasi ve kolay erisilebilir olmas1
nedeni ile miyokard iskemisini gostermede ilk uygulanan ve en sik uygulanan tetkiktir
(5).

Koroner arter hastaliginda EKG normal olabilecegi gibi ST depresyonu, ST
elevasyonu, Q dalgas1 ve T dalgas1 degisiklikleri goriilebilir (5).

J noktasindan (QRS ve ST segment kesisim noktast) 80 msn uzakta ve 0,1 mV ve
iistiinde asagiya dogru yatay ¢okme olmasi ST depresyonu olarak kabul edilir ve iskemi
acisindan 6nemli bir EKG bulgusudur (5).

Akut ST elevasyonlu MI da iligkili iki derivasyonda J noktasindan olgiilen ST
yiikselmesi 40 yas alt1 erkeklerde >0,25 mV, 40 yas istii erkeklerde >0,2 mV,
kadmlarda V2-V3 derivasyonlarinda >0,15 mV diger derivasyonlarda >0,1 mV olmali

ve resiprok derivasyonlarda ST depresyonu olmalidir (26).
EKG’de iskemi lehinde bir diger bulgu da Q dalgasidir. R dalgasinin i ’tinden daha

derin veya 0,04 sn’den daha genis Q dalgalar1 iskemi agisindan anlamlidir (27).

Koroner arter hastaliginda T negatifligi, bifazik T dalgalar1 goriilebilir (5).
2.1.6.2. Ekokardiyografi ve Stres Ekokardiyografi

Ekokardiyografide koroner arter hastaliginda damar tikanikligmin oldugu bdlgeye
uyan segmentlerde duvar hareket bozuklugu ve anevrizma goriilebilir (28).

Koroner arter hastaligin1 belirlemede egzersiz ekokardiyografi tan1 yontemi olarak
kullanilabilir. Egzersiz yapamayacak olan, periferik vaskiiler hastaligi olan, norolojik
hastaligt olan veya ortopedik problemi olan hastalarda farmakolojik stres
ekokardiyografi yapilabilir. Yapilan c¢aligmalarda koroner arter hastaligi tanisinda
dobutamin stres ekokardiyografinin (DSE) sensitivitesi %86, spesifitesi %95 olarak

gosterilmistir (29). Gerek egzersiz ile yapilan gerek ise farmakolojik ajan ile yapilan
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stres ekokardiyografide istirahat sirasindaki ve stres sirasindaki duvar hareketlerindeki

degisiklikler incelenir (27).

2.1.6.3. Egzersiz EKG Testi

Basit ve yaygin olarak kullanilabilir olmasi nedeni ile 12 derivasyonlu EKG ile
yapilan treadmill veya bisiklet egzersiz testi koroner arter hastaliindan siiphenilen
hastalarda kullanilabilir (30).

Egzersiz EKG testi swrasinda; bir veya daha fazla EKG derivasyonunda, J
noktasindan sonra en az 0,06-0,08 sn siireyle, >0,1 mV’den fazla horizontal veya asagi
yonlii ST segment ¢cokmesi baslica EKG bozuklugudur. Egzersiz EKG testinin KAH
tespitinde duyarlilig1 ortalama %68, 6zgilligii %77 dir (30).

2.1.6.4. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi

Teknesyum-99m radyofarmasotigi, semptom sinirli bisiklet ergometrisi veya
treadmill egzersiz testiyle yapilan tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografide
(SPECT) en sik kullanilan isaretleyicidir. Talyum daha fazla radyasyon yayar ve
giinlimiizde daha az kullanilir. Kullanilan radyofarmasétik ne olursa olsun, SPECT
perfiizyon sintigrafisi, goreceli bolgesel kan akimini yansitan bolgesel isaretleyici
tutulumunu goriintiilemek amaci ile kullanilir ve stres sirasinda istirahate gore de az

isaretleyici tutulumu miyokard hipoperfiizyonunu gosterir (30).
2.1.6.5. Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme

Dobutamin infiizyonu ile yapilan manyetik rezonans goriintiileme iskemi nedenli
duvar hareket anormalliklerini teshis etmede kullanilabilir. DSE’ye gore daha yiiksek
bir tan1 dogrulugu ile tespit edebilir (31).

2.1.6.6. Bilgisayarh Tomografi

Koroner arter goriintiilenmesi amaci ile bilgisayarli tomografi (BT) kullanilabilen
noninvaziv bir tetkiktir. Koroner arterlerin goriintiilenmesinde kontrast enjeksiyonu
yapilmadan kalsiyum skorlamasi yapilarak veya kontrast enjeksiyonu yapilan koroner

bilgisayarli tomografik anjiyografik (koroner BTA) goriintiileme yapilabilir (30).
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2013 ESC Kararl koroner arter hastaliginin yonetim kilavuzunda koroner BTA ile ilgili

oneriler agagidaki gibidir (Tablo 6) (30).

Tablo. 6. Kararli koroner arter hastaligi tanis1 i¢in koroner BTA’nin kullanilmasi (30)

Oneriler Simf* | Duzey®

| Koroner BTA; iyi goriintii kalitesi beklenebilen, KKAH igin orta TOO nun ale simvirlarindaki hastalarda, KKAH' | | :
5 S s : B . Ha

dislamak icin stres goriintileme tekniklerine alternatif olarak diigiiniilmelidir.

Koroner BTA; KKAH igin orra TOO nun alt simrlarindaki hastalarda, sonug vermeyen bir egzersiz EKG ya da

stres F&rﬁntuleme testini takiben ya da stres testleri i¢in kontrendikasyon varhiginda, eger koroner BTA ile am lla

tanisal §€:'>ri.inti.i kalitesi bekleniyorsa, aksi takdirde gerekebilecek girizimsel koroner anjiyografiden kaginmak igin

| dibgiiniilmelidir.

BT ile koroner kalsiyum tespiti, koroner arter darlig olan bireylerde tam amach Gnerilmemektedir.
Kaoroner BTA, koroner revaskiilarizasyon &ykisii olan hastalarda énerilmemekeedir.

[ Koroner BTA, koroner arter hastaligx klinik giiphesi olmayan asempromatik hastalarda ‘tarama’ testd olarak
| Bnerilmez.

BTA = bilgisayarh tomografl anjiyografi; EKG = elekurokardlyogram; KKAH = kararli koroner arter hascahgy; TOO = test oncest olsilikc
*Onert sinifi;
"Kamt dizeyl.

2.1.6.7. invaziv Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi, obstruktif koroner aterosklerozun ve daha az siklikta goriilen
g6glis agrist nedenleri arasinda sayilabilecek koroner anomaliler, koroner arter spazmu,
koroner arter diseksiyonu tanilar1 i¢in en giivenilir ve kesin yontemdir (31).

KAH’tan  siiphelenilen  hastalarin  tamistm1  koymada ve  sonrasinda
revaskiilarizasyon seceneklerinin belirlenmesinde invaziv koroner anjiyografi gerekli
olabilir (32).

Koroner arter liimen alanin1 %70 ya da daha fazla azaltan lezyonlar, akim1 belirgin
olarak smirlandirmaktadir. Bu tarz lezyonlar saptandiginda, iskemik semptomlarla

bagdastig1 diisiiniiliir (5).

2.1.7. invaziv Yontemlerle Koroner Arter Lezyonunun Siddetinin

Degerlendirilmesi
2.1.7.1. Intravaskiiler Ultrason (IVUS)

Intravaskiiler ultrason (IVUS), koroner anjiyografinin eksik bilgi verdigi
durumlarda kullanilan KAG gibi invaziv bir islemdir. Damar liimeninden damar

duvarma transduserler ultrason dalgalar1 gondererek damar duvarmin goriintiisiinii elde
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eder. IVUS’ta koroner arterler igte liimene yakin intima, ortada media ve en dista

adventisya olarak ii¢ tabaka halinde goriiliir (Sekil 3) (33).

Adventitia

Sekil 3. Ateroskleroz nedeni ile intima kalinlig1 artmis bir damarin IVUS gériintiisii (33).

IVUS, smirda sol ana koroner arter (LMCA) lezyonlari, osteal lezyonlar,
bifurkasyon lezyonlari, kardiyak allogreft vaskiilopatisini degerlendirmede kullanilarak

tedavi stratejisini belirlemede yol gosteren bir yontemdir (33).

2.1.7.2. Fraksiyonel Akim Rezervi (Fractional Flow Reserve, FFR)

Koroner anjiyografide orta derecede bir darligin iskemi acisindan anlamli olup
olmadigini degerlendirmek iizere fraksiyonel akim rezervi 6l¢timii kullanilabilir (34).

Adenozin inflizyonu sirasinda FFR Ol¢limii anlamli stenozu belirlemede, iskemi
indiiklemede, revaskiilerizasyon gerekliligini degerlendirmede yararlidir. FFR degeri
>0,80 olan hastalarda tibbi tedavinin revaskiilarizyondan daha iyi sonuglar sagladigi
gosterilmistir. FFR degeri <0,80 olan hastalarda optimal tedaviye ek olarak PKG ile

revaskiilarizasyondan fayda goriildiigli gosterilmistir (30).
2.1.8. Koroner Arter Hastaliginda Skorlama Sistemleri
2.1.8.1. SYNTAX Skorlama Sistemi

Koroner arter hastaligi yayginligi ve siddetini esas alarak gelistirilmis skorlama
sistemidir. SYNTAX skoru, li¢ damar hastaligi olanlar ve/ya LMCA lezyonu olanlarda
tedavi stratejisini belirlemede yardimcidir (35).

SYNTAX skorlama sisteminde koroner arterler baskin sisteme gore segmentlere

ayrilir (Sekil 4) (36).
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Left dominance

Sekil 4. Koroner arter segmentlerinin tanimlanmasi (36)

1,5 mm’den genis damarlarda, %50’den fazla daralmaya neden olan lezyonlar kritik
sayilir ve segmentlere gore lezyon karakteristigine gore skorlamasi yapilir (Sekil 5)
(36). Ardisik on iki temel sorudan olusan bilgisayar programi vasitasiyla hesaplanir
(Tablo 7 ve 8) (35, 36).



Tablo 7. SYNTAX Skorlama Algoritmasi (35)
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SYNTAX Skorlama Algoritmasi

1. Baskin damar sistemi
2.Lezyonun numarasi
3.Lezyon iceren segmentler
4.Tam tikanma
v" Etkilenen segment numarasi
v Siire(>3 ay)
v" Kor sonlanma
v Kopriilesme

v Yan dal olup olmadig:

5.Trifikasyon
v/ Hasta segment sayisi
6.Bifiirkasyon
v Tipi (Sekil-4)
v' Acilanma derecesi(<70 derece)
7.Aorta-osteal lezyon
8.Ciddi kivrimh damar yapisi
9.Uzunluk>20 mm
10.Ciddi kalsifikasyon
11.Trombiis varhg:

12.Yaygin hastalik varhgy/kiiciik damar
v' Etkilenen segment sayisi

v" Tam tikanma sonrasi goriilen ilk segment( antegrad/retrograd)
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Tablo 8. SYNTAX Skorlamasinda Lezyon Karakteristigi ve Puanlamaya Katkis1 (36)

Cap daralmasi

Tam tikanma X5

Kritik lezyon(%50-99) X2
Tam tikanma

Siire>3 ay veya bilinmiyor +1

Kor sonlanma +1

Kopriilesme +1

Tam tikanma sonrasi ilk goriilen segment +1/gdriinmeyen her segment icin

Yan dal +1
Trifikasyon

1 hastalikli segment +3

2 hastalikli segment +4

3 hastalikli segment +5

4 hastalikli segment +6
Bifiirkasyon

Tip A,B,C +1

Tip D,E,F,G +2

Acilanma < 70 derece +1

Aorta-osteal darhk +1

Ciddi kivrimh damar yapisi +2

Uzunluk > 20mm +1

Ciddi kalsifikasyon +2

Trombiis +1

Yaygin hastalik varhgy/kiiciikk damar +1/ her segment i¢in
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Paostbranch
Prebranch

i

Postbranch & Ostial

Sekil 5. Duke ve ICPS Bifiirkasyon siniflama sistemi (36)

SYNTAX skorlamasina gore skoru 22 ve altindakiler diisiik risk, 23-32 arasi orta
risk ve skoru >33 olanlar yiiksek riskli olarak kabul edilir (35). Yapilan ¢aligmalarda
SYNTAX skoru >33 olanlarda KABG’nin PKG’ye gore daha iistiin oldugu saptanmistir
(30).

2.1.8.2. Gensini Skoru

Gensini tarafindan 1975 yilinda tanimlanmig olan koroner anjiyografik skorlama
sisteminde stenoz derecesi ve tutulan segmente gore degerlendirme yapilmaktadir (37).

Gensini skorlama sistemine gore anjiyografik darlik derecesine gore; %0-25 arasi 1
puan, %?25-50 aras1 2 puan, %50-75 aras1 4 puan, %75-90 aras1 8 puan, %90-99 aras1 16
puan, %100 tam tikali 32 puan verilir (Sekil 6) (38).
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Reduction of lemen diameler Sevanty soore

Sekil 6. KAG’da saptanan lezyonlarin darlik yilizdelerine gore ¢arpim faktorleri (38)

Daha sonra her bir segment icin tanimlanmig (Sol ana koroner i¢in 5 puan,
proksimal sol 6n inen dal ve sol sirkumfleks arter i¢in 2,5 puan, orta sol inen arter i¢in
1,5 puan, birinci diagonal ve obtuse marjinal dallar1 ve sag koroner arter i¢in 1 puan,
ikinci diagonal ve sol sirkumfleks arter posterolateral dal icin 0,5 puan) katsayisi ile

carpilir (38) (Sekil 7). Cikan sonuglar toplanarak Gensini skoru elde edilir.
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Prox. = proximal segment
Mid.= midsegmeni

Ht.é:.i.- gﬁ;hmnﬂw
1°D=- [

0= samr:dmawul
Apic.= apica

OM= obluse manginal

PL=  posterolaters!

Sekil 7. KAG’da saptanan lezyonlarin anatomik yerlesimlerine gore ¢carpim faktorleri (38)

2.2. Kapiller Sistem
2.2.1. Kapiller Sistem Dolasim ve Fizyolojisi

Kapillerler gecirgenligi fazla, tek sira endotel hiicrelerinden olusmustur. Yiizey
alan1 yaklagik 500-700 metre kare olan yaklagik 10 milyar kapiller bulunur. Kapiller
duvarimn kalinligi 0,5 mikrometre ve ¢cap1 4-9 mikrometredir (39).

Endotel hiicreleri tim damarlar1 icten orter. Endotel hiicreleri tunica intimanin
limene en yakin bdliimiinde tek sira olarak bulunur ve altlarinda kendi sentezledikleri

bazal laminaya tutunur (Sekil 8) (40).
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Se'k*il 8. Endotel hiicresi (en) bazal laminasinin elektron mikroskobik goriiniimii (40)

Kapiller dokular ve kan arasinda besin maddelerinin ve hiicresel atiklarin
degisiminin saglandig1 damarlardir. Kapiller endotel hiicreleri anjiyotensin I’in
anjiyotensin II’ye doniistiiriilmesini, bradikinin, serotonin ve norepinefrinin biyolojik
olarak reaksiyon vermeyen bilesiklere doniistiiriilmesini saglar. Kapiller endotel
hiicrelerinden vazodilator ajan NO {iiretimi olur (41).

Endotel hiicreleri dokiildiiklerinde agikta subendotelyal bag dokusu kalir. Acikta
kalan subendotelyal bag dokusu trombositlerin agregasyonuna neden olur ve ardindan
trombiis olusumuna neden olabilir. Endotel hiicreleri, kanin subendotelyal bag dokusu

ile temasini Onleyerek antitrombojenik etki gosterir (41).
2.2.2. Videokapilleroskopi

Twnak dibi videokapilleroskopisi (nailfold videocapillaroscopy, NVC) in vivo
olarak mikrosirkulasyonu degerlendirmede kullanilan en iyi noninvaziv tekniktir (42).

Kapillerin ana ekseninin tirnak dibinde cildin yilizeyine paralel olmasi ve tirnak
dibinin kolay inceleme yapilabilir bir alan olmasi nedeni ile tirnak dibi kapiller
degerlendirimi sik¢a kullanilmaktadir (43).

Videokapilleroskopi incelemesi yapilacak her birey islemden dnce en az 15 dakika,
oda sicakligt  20-22°C  olan test odasinda kalmalidir. Twnak  dibi
videokapilleroskopisinde bas parmaklar hari¢ diger tiim parmaklar lokal travma yok ise

incelenir (Sekil 9) (43).
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Sekil 9. Tirnak dibi videokapilleroskopi incelemesi (43)

2.2.3. Videokapilleroskopide Normal Kapiller Goriiniimii

Videokapilleroskopi incelemesi kapiller sayisi, biiyiikliigli, dagilimi, morfolojisi ve
kapiller dolus hakkinda bilgi verir (42).

Normal kapiller goriiniimii ‘hairpin’ (sa¢ tokasi) goriiniimii veya ters U goriiniimii
seklindedir. Normal kapiller homojen dagilim gosterir. Her dermal papillada 1-3
kapiller bulunur. Periungal seviyede kapiller sayisi ortalama 9-13/mm’dir. Arteriel

siitun ¢apt 5-16 pm, venuler siitun ¢ap1 7-18 pm’dir (Sekil 10) (42).
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Sekil 10. Videokapilleroskopik degerlendirmede normal kapiller goriiniimii (42)

2.2.4. Videokapilleroskopide Goriilebilen Morfolojik Anormallikler
2.2.4.1. Dilate Kapiller

Kapillerin arteriyel siitun ¢capimnin 15 pm’den veya venuler siitun ¢apmnin 20 um’den
genis olmasi dilate kapiller olarak tanimlanir (Sekil 11) (44).
Homojendz olarak biiyiimiis kapiller Raynoud Fenomeni’nin erken bulgusudur.

Diyabetes mellitus ve akrosiyanozda da dilate kapiller izlenir (43).

A B C ] E
Capillary width #--1 be---= - o |

Venius limb F o ]

Sekil 11: Videokapilleroskopik degerlendirmede kapiller dilatasyon A) Normal Kapiller B)
Afferent Siitunu Dilate Kapiller C) Efferent Siitunu Dilate Kapiller D) Apikal Halkas1 Dilate
Kapiller E) Atnali Seklinde Dev Kapiller (44)

2.2.4.2. Dev Kapiller

Arteriyel veya venoz siitunu 50 um’den daha biiyiik olan kapiller dev kapiller

olarak tanimlanir (44).

Dev kapiller her zaman patolojik kabul edilmelidir. Dev kapiller sklerodermanin

videokapilleroskopik bulgular1 arasindadir (Sekil 12) (42).
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Sekil 12. Dev kapiller ve kapiller kayip (42)

2.2.4.3. Mikrohemoraji
Lokal mikrohemoraji erken vaskiiler hasar ile iliskilidir. Mikrohemorajilerin sekli

tamamen degiskendir. Sklerodermada goriilebilir (Sekil 13) (42-43).

Sekil 13. Videokapilleroskopik degerlendirmede mikrohemoraji (42)

2.2.4.4. Kapiller Dansite Kayb1

Kapiller dansite, her tirnak dibinde distal siradaki 1 mm uzunluktaki kapiller sayis1
olarak tanimlanir (44). Her 1 mm uzunlukta 9 ile 13 arasinda kapiller bulunmasi
gerekmektedir (42). Daha az sayida kapiller olmasi kapiller dansitede azalma olarak
kabul edilir. Kapiller dansite kaybi1 bazi hastalarda genis alani etkiler, bu durum

¢Ollesme olarak adlandirilir (43).

Bag dokusu hastaliklarmin erken tanisi i¢in kapiller dansite 6nemlidir (44). Kapiller
sayisinda azalma doku hipoksisi ile iligkilidir. Raynoud Fenomeni ve sklerodermada

goriilebilir (Sekil 14) (43).
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Loss of capillaries and “desertification”
Sekil 14. Raynoud Fenomeni’nde kapiller azalma ve ¢ollesme (43)

2.2.4.5. Avaskiiler Alan

Avaskiiler alan, twnak katmnm farkli alanlarinda iki veya daha kapiller azalmasi
olarak tanimlanir. Kapiller dansite kaybindan farki yerlesim yeridir; kapiller dansite
kayb1 tirnak dibi distal sirasinda iken avaskiiler alan tirnak katinin farkl alanlarindadir
(44).

Avaskiiler alan doku hipoksisi ile iligkilidir. Wegener Graniilomatozisi,
skleroderma, sistemik lupus eritematozis, bag dokusu hastaliklarinda avaskiiler alan

goriilebilir (44).
2.2.4.6. Tortiyozite

Kapillerlerin kivrim yapmasidir. Diyabetes mellitus, hipertansiyon, akromegali,

Ailesel Akdeniz Atesi’nde goriilebilir (Sekil 15) (42).
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Sekil 15. Kapiller tortiyozite (42)

2.2.4.7. Dallanmus Kapiller
Kapiller neoformasyona bagli olarak degisik morfolojide kapiller goriilebilir.

Dallanmis, ¢al1 benzeri kapiller anjiyogenezin bir bulgusu kabul edilir (43).
2.2.4.8. Anjiyogenezis

Anyiyogenezis, kapiller dansite kaybmi telafi etme kompanzasyonu olarak
diisiiniilebilir. Tortiyozite, dallanma, ¢ali tipi kapiller, kapiller arasinda anastomozlar
izlenebilir (Sekil 16) (42).

ntensive angiogenesis

Sekil 16. Sistemik Sklerodermada Anjiyogenezis (42)
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2.2.4.9. Extravazasyon
Raynoud Fenomeni’nde hasar goren kapillerden plazma extravazasyonu nedeni ile

kapilleroskopide sisli bir goriiniim izlenebilir (43).
2.2.4.10. Disorganizasyon

Kapillerin normal mimari yapisinin bozulmasi olarak tanimlanir (44). Skleroderma

ve diger otoimmiin bag dokusu hastaliklarinda disorganizasyon goriilebilir (43).



3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢ahisma T.C. Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 203/2016
sayl numarasi ile onay alinarak hazirlanmustir. Cahsmaya Gaziantep Universitesi
Sahinbey Arastrma ve Uygulama Hastanesi Kardiyoloji Klinigi’'nde koroner
anjiyografi yapilan, koroner anjiyografide >%50 darlik tespit edilmis ardisik 100 hasta
alimmistir. Calismaya alinan hastalarin 31°1 kadin, 69’u erkekti. Calismaya sistemik
skleroz gibi kapiller yataga etkisi gosterilmis hastaliklar1 olan hastalar alinmamaigtir.
Ciddi bobrek fonksiyon bozuklugu olanlar (Kreatinin>3 mg/dl), kronik karaciger
hastaliklar1 olanlar, dekompanze konjestif kalp yetmezligi olanlar, malignensisi olanlar,
dilate kardiyomiyopatisi olanlar, konjenital kalp hastaliklar1 olanlar, gebelik durumu
olanlar ¢aligmaya dahil edilmemistir.

Koroner anjiyografide >%50 lezyon goriilen hastalara tirnak  dibi
videokapilleroskopi incelemesi yapilmistir. Koroner arter hastaligi olan hastalarda

koroner arter hastaliginin siddeti ile videokapilleroskopi arasindaki iligki incelenmistir.
3.1. Koroner Arter Hastalig1 Olan Hasta Dosyalarinin Incelenmesi

Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kardiyoloji
Klinigi’nde koroner anjiyografi yapilan, koroner anjiyografide >%350 lezyon gdriilen
hastalara ait dosyalar incelenmistir. Hastalarin elektrokardiyografi ve ekokardiyografi

raporlar1 incelenmistir.
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3.2. Koroner Arter Hastahgl Olan Hastalarin Koroner Anjiyografik

Degerlendirilmesi

Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kardiyoloji
Klinigi’nde koroner anjiyografi yapilan koroner anjiyografide >%50 lezyon goriilen
hastalarin  koroner anjiyografileri deneyimli iki kardiyoloji uzmani tarafindan

degerlendirilerek SYNTAX ve Gensini Skorlar1 hesaplanmustir.
3.3. Kapilleroskopik Bulgularin Degerlendirilmesi

Koroner anjiyografide >%50 lezyon goriilen hastalara twnak  dibi
videokapilleroskopi incelemesi Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastrma ve
Uygulama Hastanesi Romatoloji Klinigi’nde kapilleroskopi konusunda deneyimli bir

romatoloji uzmani ile birlikte yapilmustir. inceleme, VideoCap 3.0 videokapilleroskopi

cihazi ile yapilmustir (Sekil 17).

B

Sekil 17. Videokapilleroskopi Cihazi

3.4. Istatistiksel Analiz
Kategorik degiskenlerin diizeyleri arasindaki iligki ki-kare testi ile test edilmistir.

Tanitict istatistik olarak sayisal degiskenler i¢in ortalama ve std sapma degerleri,

kategorik degiskenler icin say1 ve % degerleri verilmistir. Istatistiksel analizler icin

SPSS for Windows version 23.0 paket programi kullanilmis ve P<0.05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.



4. BULGULAR

Calismaya Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastrma ve Uygulama Hastanesi
Kardiyoloji Klinigi’nde koroner anjiyografi yapilan ve koroner anjiyografide >% 50
lezyon izlenen 100 hasta dahil edilmistir. Calismaya alinan her hasta icin SYNTAX
Skoru, Gensini Skoru hesaplanmis ve hastalarin tirnak dibi videokapilleroskopi

incelemeleri yapilmistir.

Demografik ve Klinik Ozellikler

Caligmaya katilan hastalarin 31(% 31)’1 kadin ve 69(%69)’u erkekti (Sekil 18).

Cinsiyet

HKadm

H Erkek

Sekil 18. Calismadaki hastalarin cinsiyet dagilimi

Calismadaki en geng hasta 38 yasinda, en yasli hasta 89 yasinda idi. Tiim hastalar
degerlendirildiginde yas ortalamasi 62 + 11,4 olarak belirlenmistir (Tablo 9).
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Tablo 9. Caligmadaki hastalarin yas dagilim
N Minimum | Maximum | Mean | Std. Deviation
YAS 100 38 89 62,03 11,47

Calismadaki hastalarm beden kitle indexi en diisiik 20,76 kg/m’, en yiiksek 48,6
kg/m® olarak izlendi. Tiim hastalar incelendiginde BMI ortalama 29,31 kg/ m” + 4,99
olarak belirlenmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Caligmadaki hastalarin beden kitle indeksi (BMI) dagilim
N Minimum | Maksimum | Mean | Std. Deviation
BMI 100 20,76 48,6 29,31 4,99

Calismaya dahil edilen 100 hastanin 40(%40)’1 hayat1 boyunca hi¢ sigara i¢cmemis,
26(%26)’s1 bir donem sigara icmis ve sonradan birakmis, 34(%34)’ii aktif olarak sigara
kullanmaya devam etmektedir (Sekil 19).

Sigara Kullanimi

M Aktificici
H icmis birakmis

M Hicicmemis

Sekil 19. Calismaya katilan hastalarin sigara kullanim dagilimi

Calismaya katilan hastalarin 40(%40)’inda diyabetes mellitus tanist mevcut olup

60(%60)’1nda diyabetes mellitus tanis1 mevcut degildi (Tablo 11).

Tablo 11. Caligmaya katilan hastalarin 6zge¢misinde DM oranlarina ait veriler

DM Frequency Percent Valid Percent | Cumulative Percent
DM yok 60 60 60 60
DM var 40 40 40 100

Total 100 100 100




Calismaya katilan hastalarin 48(%48)’inde hipertansiyon olup 52 (%52)’sinde
hipertansiyon mevcut degildi (Tablo 12).

Tablo 12. Caligmaya katilan hastalarin 6zge¢misinde HT oranlarina ait veriler

HT Frequency | Percent Valid Percent | Cumulative Percent
HT yok 52 52 52 52
HT var 48 48 48 100
Total 100 100 100
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Calismaya dahil edilen 100 hastanin 41(%41)’inde hiperlipidemi mevcut idi,

59(%59)’unda hiperlipidemi mevcut degildi (Tablo 13).

Tablo 13. Calismaya katilan hastalarm 6zge¢misinde HL oranlarina ait veriler

HL Frequency Percent Valid Percent | Cumulative Percent
HL yok 59 59 59 59
HL var 41 41 41 100
Total 100 100 100

Calismaya katilan hastalarin 3(%3)’linde paroksismal atrial fibrilasyon (PAF),
2(%?2)’sinde kronik atrial fibrilasyon (AF) izlenmistir (Sekil 20).

AF varhgi

3%2%

M PAF
H Kronik AF
i Yok

Sekil 20. Calismaya katilan hastalarin AF ritminde olma durumuna gore verileri

Calismaya katilan hastalarin 7(%7)’sinde kreatinin degeri >1,5mg/dl izlenmis olup
93(%93)’tinde kreatinin degeri <1,5mg/dl izlenmemistir (Tablo 14).
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Tablo 14. Caligmaya katilan hastalarin 6zge¢misinde BFB olma durumuna gore verileri

BFB Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
Cr<1,5mg/dl 93 93 93 93
Cr>1,5mg/dl 7 7 7 100

Total 100 100 100

Calismaya katillan hastalarin 6(%06)’sinda serebrovaskiiler olay Oykiisii mevcut

olup, 94(%94)’tinde serebrovaskiiler olay mevcut degildi (Tablo 15).

Tablo 15. Caligmaya katilan hastalarin 6zgegmisinde SVO olma durumuna gore verileri

SVO Frequency | Percent | Valid Percent Cumulative Percent
SVO yok 94 94 94 94
SVO var 6 6 6 100

Total 100 100 100

Calismaya katillan sadece 1(%]1) hastada Ozge¢miste periferik arter hastaligi
izlenmis, 99(%99)’'unda PAH izlenmemistir. Caligmaya katilan hastalarin
videokapilleroskopi oncesinde Slgiilen sistolik kan basinci ortalamalar1 120,88 mm/hg,
hastalarin diastolik kan basinci ortalamalar1 69,81 mm/hg, alt extremite sistolik kan
basinci ortalamalar1 134,54 mm/hg olarak izlenmistir (Tablo 16).

Tablo 16. Calismaya katilan hastalarm kan basinci degerlerine iligkin veriler

N Minimum | Maximum Mean Std.Deviation
Sistolik KB 100 72 200 120,88 20,21
Diastolik KB 100 49 104 69,81 11,67
Alt Extremite | 100 86 197 134,54 23,02
Sistolik KB
Valid 100

Calismaya katilan hastalarin videokapilleroskopi islemi Oncesinde kalp hizi en

diisiik 51 vuru/dk ve en yiiksek 119 vuru/dk olarak izlenmistir (Tablo 17).

Tablo 17. Calismaya katilan hastalarin kalp hizlarma iliskin veriler
Kalp hiz1 N Minimum | Maksimum | Mean Std.Deviation
Valid 100 51 119 76,72 13,52
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Calismaya dahil edilen 100 hastanin 28(%28)’inde ejeksiyon fraksiyonu (EF) <50
iken 72(%72)’sinde EF >50 olarak izlenmistir (Tablo 18). Caliymaya alinan hastalardan
en diisiik EF oran1 %23 iken en yiiksek EF oran1 %65 olarak belirlenmistir. Hastalarin
ortalama EF degeri %52,77 = 11,11 olarak tespit edilmistir.

Tablo 18. Caligmaya katilan hastalarin EF degerlerine ait veriler

EF Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
EF>50 72 72 72 72
EF<50 28 28 28 100
Total 100 100 100

Calismaya dahil edilen hastalarin 23(%23)’i stabil angina pektoris tanisi ile,
hastalarin 20(%20)’si unstabil angina pektoris tanis1 ile, 33(%33)’li non st elevasyonlu
miyokard enfarktiisi (NSTEMI) tanis1 ile ve hastalarin 24(%24)’i st elevasyonlu

miyokard enfarktiisii tanis1 ile koroner anjiyografi olmustur (Sekil 21).

Klinik

M Stabil AP
B Unstahil AP
M NONSTEMI
H STEMI

Sekil 21. Calismaya katilan hastalarin koroner anjiyografi oldugu dénemdeki klinik bagvuru
sekillerinin dagilimi

Calismaya katilan hastalarmn koroner anjiyografileri incelendiginde en yiiksek
SYNTAX skorunun 53, en diisik SYNTAX skorunun 2 oldugu goézlenmistir. Tiim
hastalarin  ortalama skoru 18,25+12,58 olarak izlenmistir. SYNTAX skoru
gruplandirildiginda 68(%68)’inin SYNTAX skorunun 22 ve altinda oldugu, hastalarin
20(%?20)’sinin SYNTAX skorunun 23-32 arasinda oldugu ve hastalarm 12(%12)’sinin
SYNTAX skorunun 33 ve iistiinde oldugu izlenmistir (Tablo 19 ve Tablo 20).
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Tablo 19. Calismaya katilan hastalarin koroner anjiyografi SYNTAX skoru degerlerine ait

veriler
N Minimum Maximum Mean Std. Deviation
SYNTAX 100 2 53 18,25 12,50
Skoru

Tablo 20. Caligmaya katilan hastalarm koroner anjiyografi SYNTAX skor gruplarma ait veriler

SYNTAX Skoru | Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
0-22 68 68 68 68
23-32 20 20 20 88
33 ve iistil 12 12 12 100
Total 100 100 100

Calismaya dahil edilen hastalarin koroner anjiyografileri incelendiginde, Gensini
skorlamasina gore en yliksek skor 242 olarak, en diisiik skor 4 olarak izlenmistir. Tiim
hastalarin ortalamasi 63,04 + 49,21 olarak izlenmistir. Hastalarin 73(%73)’iinde Gensini

skoru > 30 olarak izlenmistir (Tablo 21 ve Tablo 22).

Tablo 21. Caligmaya katilan hastalarin koroner anjiyografi Gensini skoru degerlerine ait veriler
N Minimum | Maximum Mean Std. Deviation
100 5 242 63,04 49,21

Gensini
Skoru

Tablo 22. Calismaya katilan hastalar koroner anjiyografi Gensini skor gruplarma ait veriler

Frequency | Percent Valid Percent Cumulative Percent
Gensini S. <30 27 27 27 27
Gensini S. >30 73 73 73 100
Total 100 100 100

Hastalarin videokapilleroskopik incelmeleri yapildiginda 16(%16)’sinda kapiller

dansitede azalma izlenmistir (Tablo 23).

Tablo 23. Caligmaya katilan hastalarm tirnak dibi videokapilleroskopik degerlendiriminde
kapiller dansitede azalmaya iliskin verilerin dagilim

Kapiller Dansite | Frequency | Percent Valid Percent Cumulative Percent
Normal 84 84 84 84
Azalmig 16 16 16 100
Total 100 100 100
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Hastalarin 74(%74)’linde tirnak dibinde dilate kapiller izlenmis olup hastalarin
26(%26)’sinda kapillerde dilatasyona iliskin bir bulgu izlenmemistir (Tablo 24).

Tablo 24. Caligmaya katilan hastalarin tirnak dibi videokapilleroskopik degerlendiriminde dilate
kapiller varligina iligkin verilerin dagilim

Dilate Kapiller | Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
Yok 26 26 26 26
Var 74 74 74 100
Total 100 100 100
Caliymaya katilan hastalarm  videokapilleroskopik incelemesinde sadece
2(%?2)’sinde dev kapiller izlenmistir (Tablo 25). Hastalarmm 4(%4)’linde

kapilleroskopide mikrohemoraji bulgusu izlenmistir (Tablo 26).

Tablo 25. Caligmaya katilan hastalarin tirnak dibi videokapilleroskopik degerlendiriminde dev
kapiller varligina iliskin verilerin dagilimm

Dev Kapiller | Frequency | Percent Valid Percent | Cumulative Percent
Yok 98 98 98 98
Var 2 % 2 100

Total 100 100 100

Tablo 26. Calismaya katilan hastalarm tirnak dibi videokapilleroskopik degerlendiriminde
mikrohemoraji varligina iliskin verilerin dagilim

Mikrohemoraji | Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
Yok 96 96 96 96
Var 4 4 4 100
Total 100 100 100

Videokapilleroskopik incelemede hastalarin 36(%36)’sinda dallanma goriinimii
izlenmis olup hastalarin 64(%64)’linde dallanma goriiniimii izlenmemistir (Tablo 27).
Hastalarin 7(%?7)’sinde kapilleroskopide disorganizasyon izlenmistir (Tablo 28).

Tablo 27. Cahigmaya katilan hastalarm tirnak dibi videokapilleroskopik degerlendiriminde
dallanma varhgina iligkin verilerin dagilimi

Dallanma | Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
Yok 64 64 64 64
Var 36 36 36 100
Total 100 100 100
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Tablo 28. Caligmaya katilan hastalarm tirnak dibi videokapilleroskopik degerlendiriminde
disorganizasyon varligina iligkin verilerin dagilim

Disorganizasyon | Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
Yok 93 93 93 93
Var 7 7 7 100
Total 100 100 100

Calismaya dahil edilen hastalarin 73(%73)’linde videokapilleroskopide tortiyozite
izlenmistir (Tablo 29).

Tablo 29. Caligmaya katilan hastalarm tirnak dibi videokapilleroskopik degerlendiriminde
tortiyozite varligina iligkin verilerin dagilimi

Tortiyozite | Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
Yok 27 27 27 27
Var 73 73 73 100
Total 100 100 100
Videokapilleroskopik incelemede hastalarin  15(%15)’inde avaskiiler alan

izlenmistir (Tablo 30). Caligmaya alinan hastalarin sadece 1(%1)’inde extravazasyon
bulgusu izlenmistir. Kapilleroskopide neogenezis bulgusu sadece 1(%1) hastada
izlenmistir.

Tablo 30. Caligmaya katilan hastalarm tirnak dibi videokapilleroskopik degerlendiriminde
avaskiiler alan varligina iligkin verilerin dagilim

Avaskiiler Alan | Frequency Percent Valid Percent | Cumulative Percent
Yok 85 85 85 85
Var 15 15 15 100

Total 100 100 100

Calismaya katilan hastalar diyabetes mellitus varligina gore iki gruba ayrilmustir.
Diyabetes mellitus olan 40 hastanin 8(%20)’inde kapiller dansite kaybi izlenirken
32(%380) hastada kapiller dansite normal olarak izlenmistir. Diyabetes mellitus olmayan
60 hastanin 8(%13,4)’inde kapiller dansite kayb1 izlenirken 52(%86,6)’sinde kapiller
dansite normal olarak izlenmistir. Istatistiksel olarak diyabetes mellitus ile kapiller
dansite arasinda anlamli bir iliski izlenmemistir (p>0,05). Diyabetes mellitus olan
hastalarm 34(%85)’tinde videokapilleroskopide dilate kapiller izlenirken 6(%15)’sinda
dilate kapiller izlenmemistir. Diyabetes mellitus olmayan 60 hastanin 40(66,7)’inda

dilate kapiller mevcut iken 20(%33,3)’sinde dilate kapiller izlenmemistir. Diyabetes
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mellitus  ile  videokapilleroskopide dilate kapiller varligi arasindaki iliski
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir (p>0,05).
Diyabetes mellitus olan 40 hastanin hi¢birinde dev kapiller izlenmemistir. DM olmayan
hastalarin 2(%3,3)’sinde dev kapiller izlenmistir. DM ile videokapilleroskopide dev
kapiller varlig1 arasindaki iliski degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
izlenmemistir (p>0,05). DM olan hastalarin 2(%5)’sinde mikrohemoraji bulgusu
izlenirken 38(%95)’sinde mikrohemoraji izlenmemistir. DM olmayan 60 hastanin
sadece 2(%3.,3)’inde mikrohemoraji izlenirken 58(%96,6)’sinde mikrohemoraji
izlenmemistir. DM ile mikrohemoraji varligi arasindaki iligki degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir (p>0,05). DM olan hastalarin
15(%37,5)’inde videokapilleroskopide dallanma izlenirken 25(%62,5)’inde dallanma
izlenmemistir. DM olmayan hastalarin  21(35)’inde dallanma mevcut iken
39(%65)’unda dallanma izlenmemistir. DM ile videokapilleroskopide dallanma varligi
arasindaki iligki degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir
(p>0,05). DM olan hastalarin sadece 1(%2,5)’inde  videokapilleroskopide
disorganizasyon izlenirken 39(%97,5)’unda disorganizasyon izlenmemistir. DM
olmayan hastalarin 6(%10)’sinda videokapilleroskopide disorganizasyon izlenmistir,
54(%90)’iinde disorganizasyon bulgusu izlenmemistir. DM ile videokapilleroskopide
disorganizasyon goriinimii arasindaki iliski degerlendirildiginde istatistiksel olarak
anlamli bir iliski izlenmemistir (p>0,05). DM olan 40 hastanin 31(%77,5) inde
videokapilleroskopide tortiyozite izlenirken 9(%22,5)’unda tortiyozite izlenmemistir.
DM olmayan hastalarin 42(70)’sinde tortiyozite mevcut iken 18(30)’inde
videokapilleroskopide tortiyozite izlenmemistir. DM ile videokapilleroskopide
tortiyozite varlhigi arasindaki iliski degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski izlenmemistir (p>0,05). DM olan hastalarin 6(%15)’sinda videokapilleroskopide
avaskiiler alan izlenirken 34(%85)’linde avaskiiler alan izlenmemistir. DM olmayan
hastalarmn  9(%15)’'unda  videokapilleroskopide avaskiiler alan mevcut iken
51(%85)’inde avaskiiler alan izlenmemistir. DM ile videokapilleroskopide avaskiiler
alan varlig1 arasindaki iligki degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
izlenmemistir (p>0,05). DM olan hastalarin higbirinde videokapilleroskopide
extravazasyon izlenmemistir. DM olmayan hastalarm sadece 1(%1,67)’inde

extravazsyon izlenmistir. DM ile videokapilleroskopide extravazasyon bulgusu varligi
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arasindaki iligki degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir
(p>0,05). DM olan hastalarin hi¢birinde neogenezis izlenmemistir. DM olmayan
hastalarin  sadece 1(%]1,67)’inde neogenezs bulgusu izlenmistir. DM ile
videokapilleroskopide dilate kapiller varligi arasindaki iligki degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir (p>0,05) (Tablo 31).

Tablo 31. Calismaya dahil edilen hastalarda diyabetes mellitus varligi ile videokapilleroskopide
kapiller dansitede azalma, dilate kapiller varligi, dev kapiller varligi, mikrohemoraji varhgi,

dallanma varhigi, disorganizasyon, tortiyozite, avaskiiler alan, extravazasyon ve neogenezis
bulgulari arasindaki iligkiye ait veriler

DM
Yok Var
Say1 % Say1 % p
Kapiller dansite Normal | 52 86,6 32 80 0,377
Azalmig| 8 13,4 8 20
. . Yok 20 33,3 6 15 0,488
Dilate kapiller Var 20 66.7 34 35
Dev Kapiller Yok 58 96,6 40 100 0,150
Var 2 3,3 0 0
. .. Yok 58 96,6 38 95 0,680
Mikrohemoraji Var ) 33 ) 5
Dallanma Yok 39 65 25 62,5 0,790
Var 21 35 15 37,5
Disorganizasyon Yok 54 90 39 97,5 0,124
Var 6 10 1 2,5
tortiyozite Yok 18 30 9 22,5 0,404
Var 42 70 31 77,5
.. Yok 51 85 34 85 0,617
Avaskiiler alan Var 9 15 6 15
Extravazasyon Yok 59 98,3 40 100 0,311
Var 1 1,67 0 0
Neogenezis Yok 59 98,3 40 100 0,311
Var 1 1,67 0 0

Calismaya katilan hastalar hipertansiyon varligina gore iizere iki gruba ayrilmustir.
Hipertansiyon olan 48 hastanin 7(%14,6)’sinde kapiller dansite kaybi izlenirken
41(%85,4) hastada kapiller dansite normal olarak izlenmistir. HT olmayan 52 hastanin
9(%17,3)’unda kapiller dansite kaybi izlenirken 43(%82,7)’linde kapiller dansite normal
olarak izlenmistir. Istatistiksel olarak HT ile kapiller dansite arasinda anlamli bir iliski

izlenmemistir (p>0,05). HT olan hastalarin 34(%70,8)’tinde videokapilleroskopide
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dilate kapiller izlenirken 14(%29,16)’tinde dilate kapiller izlenmemistir. HT olmayan 52
hastanin 40(76,9)’inda dilate kapiller mevcut iken 12(%?23,07)’sinde dilate kapiller
izlenmemistir. HT ile videokapilleroskopide dilate kapiller varhigi arasindaki iligki
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir (p>0,05). HT
olan 48 hastanin hicbirinde dev kapiller izlenmemistir. HT olmayan hastalarmn
2(%3,85)’sinde dev kapiller izlenmistir. HT ile videokapilleroskopide dev kapiller
varlig1 arasindaki iliski degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
izlenmemistir (p>0,05). HT olan hastalarin 2(%4,17)’sinde mikrohemoraji bulgusu
izlenirken 46(%95,83)’sinde mikrohemoraji izlenmemistir. HT olmayan 52 hastanin
sadece 2(%3,85)’sinde mikrohemoraji izlenirken 50(%96,15)’sinde mikrohemoraji
izlenmemistir. HT ile mikrohemoraji varligi arasindaki iligki degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki izlenmemistir (p>0,05). HT olan hastalarin 19
(%39,59)’unda videokapilleroskopide dallanma izlenirken 29(%60,41)’inde dallanma
izlenmemistir. HT olmayan hastalarm 17(32,7)’sinde dallanma mevcut iken
35(%67,3)’ inde dallanma izlenmemistir. HT ile videokapilleroskopide dallanma varlig:
arasindaki iligki degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir
(p>0,05). HT olan hastalarin sadece 2(%4,17)’sinde videokapilleroskopide
disorganizasyon izlenirken 46(%95,83)’sinda disorganizasyon izlenmemistir. HT
olmayan hastalarin 5(%9,62)’inde videokapilleroskopide disorganizasyon izlenmistir,
47(%90,38)’sinde disorganizasyon bulgusu izlenmemistir. HT ile videokapilleroskopide
disorganizasyon goriinimii arasindaki iliski degerlendirildiginde istatistiksel olarak
anlamli bir iligki izlenmemistir (p>0,05). HT olan 48 hastanin 35(%72,92)’inde
videokapilleroskopide tortiyozite izlenirken 13(%27,08)’iinde tortiyozite izlenmemistir.
HT olmayan hastalarin 38(73,08)’inde tortiyozite mevcut iken 14(%?26,92)’iinde
videokapilleroskopide tortiyozite izlenmemistir. HT ile videokapilleroskopide
tortiyozite varlig1 arasmdaki iliski degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski izlenmemistir (p>0,05). HT olan hastalarin 8(%16,67)’inde videokapilleroskopide
avaskiiler alan izlenirken 40(%83,33)’inda avaskiiler alan izlenmemistir. HT olmayan
hastalarn  7(%13,47)’sinde  videokapilleroskopide avaskiiler alan mevcut iken
45(%86,53)’inde avaskiiler alan izlenmemistir. HT ile videokapilleroskopide avaskiiler
alan varlig1 arasindaki iligki degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iligki

izlenmemistir  (p>0,05). HT olan hastalarin higbirinde videokapilleroskopide
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extravazasyon izlenmemistir. HT olmayan hastalarm sadece 1(%1,92)’inde
extravazsyon izlenmistir. HT ile videokapilleroskopide extravazasyon bulgusu varligi
arasindaki iligki degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir
(p>0,05). HT olan hastalarin hi¢birinde neogenezis izlenmemistir. HT olmayan
hastalarin  sadece 1(%1,92)’inde neogenezs bulgusu izlenmistir. HT ile
videokapilleroskopide dilate kapiller varligi arasindaki iligki degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir (p>0,05) (Tablo 32).

Tablo 32. Calismaya dahil edilen hastalarda hipertansiyon varligi ile videokapilleroskopide
kapiller dansitede azalma, dilate kapiller varligi, dev kapiller varligi, mikrohemoraji varhg,

dallanma varhgi, disorganizasyon, tortiyozite, avaskiiler alan, extravazasyon ve neogenezis
bulgular: arasindaki iliskiye ait veriler

HT
Yok Var
Say1 % Say1 % P
Kapiller dansite Normal | 43 82,7 41 85,4 0,710
Azalmig| 9 17,3 7 14,6
. . Yok 12 23,07 14 29,16 | 0,488
Dilate kapiller Var 10 76.9 34 70.8
Dev Kapiller Yok 50 96,15 48 100 0,103
Var 2 3,85 0 0
. . Yok 50 96,15 46 95,83 0,935
Mikrohemoraji Var ) 3.85 > 417
Dallanma Yok 35 67,3 29 60,41 0,473
Var 17 32,7 19 39,59
Disorganizasyon Yok 47 90,38 46 95,83 0,278
Var 5 9,62 2 4,17
Tortiyozite Yok 14 26,92 13 27,08 0,986
Var 38 73,08 35 72,92
Avaskiiler alan Yok 45 86,53 40 83,33 0,654
Var 7 13,47 8 16,67
Extravazasyon Yok 51 98,08 48 100 0,251
Var 1 1,92 0
Neogenezis Yok 51 98,08 48 100 0,251
Var 1 1,92 0

Calismaya katilan hastalarin EF degerleri EF>50 ve EF<50 olmak {iizere iki gruba
ayrilmistir. EF>50 olan 72 hastanin 10(%13,9)'unda kapiller dansite kaybi izlenirken
62(%86,1) hastada kapiller dansite normal olarak izlenmistir. EF<50 olan 28 hastanin
6(%21,4)’sinda kapiller dansite kaybi izlenirken, 22(%78,6)’sinde kapiller dansite
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normal olarak izlenmistir. Istatistiksel olarak EF degeri ile kapiller dansite arasinda
anlamli bir ilisgki izlenmemistir (p>0,05). EF degerleri EF>50 olan hastalarin
55(%76,4)’inde videokapilleroskopide dilate kapiller izlenirken 17(%?23,6)’sinda dilate
kapiller izlenmemistir. EF<50 olan 28 hastanin 19(67,9)’unda dilate kapiller mevcut
iken 9(%32,1)’unda dilate kapiller izlenmemistir. EF degeri ile videokapilleroskopide
dilate kapiller varlig1 arasindaki iliski degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli
bir iligki izlenmemistir (p>0,05). EF degerleri EF>50 olan 72 hastanin sadece
2(%2,8)’sinde videokapilleroskopide dev kapiller izlenirken 70(%97,2)’inde dev
kapiller izlenmemistir. EF<50 olan 28 hastanin hi¢ birinde videokapilleroskopide dev
kapiller incelenmemistir. EF degeri ile videokapilleroskopide dev kapiller varligi
arasindaki iligki degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir
(p>0,05). EF degerleri EF>50 olan hastalarin 3(%#4,2)’tinde mikrohemoraji bulgusu
izlenirken 69(%95,8)’unda mikrohemoraji izlenmemistir. EF<50 olan 28 hastanin
sadece 1(%3.6)’inde mikrohemoraji izlenirken 27(%96,4)’sinde mikrohemoraji
izlenmemistir. EF degeri ile mikrohemoraji varlig1 arasindaki iligki degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki izlenmemistir (p>0,05). EF>50 olan hastalarin
27(%37,5)’sinde videokapilleroskopide dallanma izlenirken 45(%62,5)’inde dallanma
izlenmemistir. EF<50 olan hastalarm  9(32,1)’'unda dallanma mevcut iken
19(%67,9)’unda dallanma izlenmemistir. EF degeri ile videokapilleroskopide dallanma
varlig1 arasindaki iligki degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
izlenmemistir (p>0,05). EF>50 olan hastalarin 6(%8,3)’sinda videokapilleroskopide
disorganizasyon izlenirken 66(%91,7)’sinda disorganizasyon izlenmemistir. EF<50 olan
hastalarin sadece 1(%3,6)’inde videokapilleroskopide disorganizasyon izlenmistir. EF
degeri ile videokapilleroskopide disorganizasyon goriiniimii arasindaki iliski
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir (p>0,05). EF>50
olan 72 hastanmn 56(%77,8)’smnda videokapilleroskopide tortiyozite izlenirken
16(%22,2)’sinda tortiyozite izlenmemistir. EF<50 olan 28 hastanin 17(60,7)’sinda
tortiyozite mevcut iken 11(%39,3)’inde videokapilleroskopide tortiyozite izlenmemistir.
EF degeri ile videokapilleroskopide tortiyozite varhigi arasindaki iliski
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir (p>0,05). EF>50
olan hastalarm 12(%16,7)’sinde videokapilleroskopide avaskiiler alan izlenirken

60(%83,3)’inda avaskiiler alan izlenmemistir. EF<50 olan hastalarin 3(10,7)’tinde
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videokapilleroskopide avaskiiler alan mevcut iken 25(%89,3)’inde avaskiiler alan
izlenmemistir. EF degeri ile videokapilleroskopide avaskiiler alan varligi arasindaki
iliski degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir (p>0,05).
EF degerleri EF>50 olan hastalarin sadece 1(%]1,4)’inde videokapilleroskopide
extravazasyon izlenmistir. EF<50 olan 28 hastanin hic¢birinde videokapilleroskopide
extravazsyon bulgusu izlenmemistir. EF degeri ile videokapilleroskopide extravazasyon
bulgusu varlig1 arasindaki iligski degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
izlenmemistir  (p>0,05). EF>50 olan 72 hastanin sadece 1(%]1,4)’inde
videokapilleroskopide neogenezis bulgusu izlenirken 71(%98,6)’inde
videokapilleroskopide neogenezis bulgusu izlenmemistir. EF<50 olan 28 hastanin hig
birinde videokapilleroskopide neogenezis bulgusu izlenmemistir. EF degeri ile
videokapilleroskopide dilate kapiller varligi arasindaki iliski degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmemistir (p>0,05) (Tablo 33).
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Tablo 33. Caligmaya dahil edilen hastalarmm EF degerleri ile videokapilleroskopide kapiller
dansitede azalma, dilate kapiller varhigi, dev kapiller varligi, mikrohemoraji varligi, dallanma
varligl, disorganizasyon, tortiyozite, avaskiiler alan, extravazasyon ve neogenezis bulgulari
arasindaki iliskiye ait veriler

EF
EF>50 EF<50
Say1 % Say1 % P
Normal 62 86,1 22 78,6 0,356

Kapiller dansite %0 1T 10 | 13.9 | 6 | 214

. . Yok 17 23,6 9 32,1 0,382
Dilate kapiller Var 55 76.4 9 67.9

Dev Kapiller Yok 70 97,2 28 100,0 0,373
Var 2 2,8 0 0,0

. .. | Yok 69 95,8 27 96,4 0,890
Mikrohemoraji Var 3 42 1 3.6

Dallanma Yok 45 62,5 19 67,9 0,614
Var 27 37,5 9 32,1

Disorganizasyon Yok 66 91,7 27 96,4 0,373
Var 6 8,3 1 3,6

o Yok 16 22,2 11 39,3 0,091

Tortiyozite

Var 56 77,8 17 60,7
Yok 60 83,3 25 89,3 0,441

Avaskiiler alan

Var 12 16,7 3 10,7

Extravazasyon Yok 71 98,6 28 100,0 0,416
Var 1 1,4 0 0,0

Neogenezis Yok 71 98,6 28 100,0 0,416
Var 1 1,4 0 0,0

Hastalarin koroner anjiyografi incelemelerinde, koroner lezyonlarinin siddetine
gore hesaplanan SYNTAX skorlar1 SYNTAX<23, 23-32 arast ve SYNTAX> 32 olarak
ic gruba ayrilmistir. SYNTAX skoru<23 altinda olan 68 hastanin 11(%16,2)’sinde
kapiller dansitede azalma izlenirken 57(%83,8)’sinde kapiller dansite normal olarak
izlenmistir. SYNTAX skoru 23-32 arasinda olan 20 hastanin 2(%10)’sinde kapiller
dansitede azalma izlenirken 18(%90)’inde kapiller dansite normal olarak izlenmistir.
SYNTAX skoru >33 olan 12 hastanin 3(%25)’iinde kapiller dansitede azalma izlenirken
9(%75)’unda kapiller dansite normal olarak izlenmistir. SYNTAX skoru ile kapiller
dansite arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamamaistir (p>0,05). SYNTAX skoru<23 altinda olan hastalarin 49(%72,1)’unda
dilate kapiller izlenirken 19(%27,9)’unda dilate kapiller izlenmemistir. SYNTAX skoru
23-32 arasinda olan 20 hastanin 15(%75)’inde dilate kapiller izlenirken 5(%25)’inde
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dilate kapiller izlenmemistir. SYNTAX skoru >33 olan hastalarin 10(%83,3)’unda
dilate kapiller izlenirken 2(%16,7)’sinde dilate kapiller izlenmemistir. SYNTAX skoru
ile videokapilleroskopide dilate kapiller varligi arasindaki iliski incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0,05). SYNTAX skoru<23
altinda olan 68 hastanin 2(%2,9)’sinde videokapilleroskopide dev kapiller izlenirken
66(%97,1)’sinda dev kapiller izlenmemistir. SYNTAX skoru 23-32 arasinda olan
hastalarin higbirinde videokapilleroskopide dev kapiller bulgusu izlenmemistir.
SYNTAX skoru >33 olan 12 hastanin hi¢birinde dev kapiller bulgusu izlenmemistir.
SYNTAX skoru ile videokapilleroskopide dev kapiller varlig1 arasindaki iligki
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0,05). SYNTAX
skoru <23 altinda olan hastalarin 2(%2,9)’sinde videokapilleroskopide mikrohemoraji
izlenirken 66(%97,1)’sinda mikrohemoraji izlenmemistir. SYNTAX skoru 23-32
arasinda olan 20 hastanin 2(%10)’sinde mikrohemoraji izlenirken 18(%90)’sinde
mikrohemoraji izlenmemistir. SYNTAX skoru >33 olan hastalarin hicbirinde
videokapilleroskopide mikrohemoraji bulgusu izlenmemistir. SYNTAX skoru ile
videokapilleroskopide = mikrohemoraji  varligi arasmdaki iligki incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0,05). SYNTAX skoru <23
altinda olan hastalarin 25(%36,8)’inde videokapilleroskopide dallanma izlenirken
43(%63,2)’tinde dallanma izlenmemistir. SYNTAX skoru 23-32 arasinda olan 20
hastanin 7(%35)’sinde dallanma izlenirken 13(%65)’iinde dallanma izlenmemistir.
SYNTAX skoru >33 olan hastalarin 4(%33,3)’linde videokapilleroskopide dallanma
izlenirken  8(%66,7)’inde  dallanma  izlenmemistir. SYNTAX  skoru ile
videokapilleroskopide dallanma varligi arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel
olarak anlamli bir iligski bulunamamustir (p>0,05). SYNTAX skoru <23 altinda olan 68
hastanin ~ 4(%5,9)’linde videokapilleroskopide disorganizasyon izlenirken
64(%94,1)’tinde disorganizasyon izlenmemistir. SYNTAX skoru 23-32 arasinda olan
20 hastanin sadece 1(%5)’inde disorganizasyon izlenmistir. SYNTAX skoru >33 olan
12 hastanin  2(%16,7)’sinde  disorganizasyon  izlenirken  10(%83,3)’unda
disorganizasyon izlenmemistir. SYNTAX skoru ile videokapilleroskopide
disorganizasyon varligi arasindaki iligki incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunamamistir (p>0,05). SYNTAX skoru <23 altinda olan hastalarin
49(%72,1)’unda tortiyozite izlenirken 19(%27,9)’unda tortiyozite izlenmemistir.
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SYNTAX skoru 23-32 arasinda olan hastalarin 16(%80)’sinda tortiyozite izlenirken
4(%20)’tinde tortiyozite izlenmemistir. SYNTAX skoru >33 olan 12 hastanin
8(%66,7)’inde tortiyozite izlenirken 4(%33,3)’iinde tortiyozite izlenmemistir. SYNTAX
skoru ile videokapilleroskopide tortiyozite varligi arasindaki iliski incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0,05). SYNTAX skoru <23
altinda olan hastalarin 11(%16,2)’inde avaskiiler alan izlenirken 57(%83,8)’sinde
avaskiiler alan izlenmemistir. SYNTAX skoru 23-32 arasinda olan 20 hastanin
2(%10)’sinde avaskiiler alan izlenirken 18(%90)’inde videokapilleroskopide avaskiiler
alan izlenmemistir. SYNTAX skoru >33 olan 12 hastanin 2(%16,7)’sinde avaskiiler
alan izlenirken 10(%83,3)’unda avaskiiler alan izlenmemistir. SYNTAX skoru ile
videokapilleroskopide avaskiiler alan arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunamamistir (p>0,05). SYNTAX skoru <23 altinda olan hastalarin
hi¢birinde videokapilleroskopide extravazasyon izlenmemistir. SYNTAX skoru 23-32
arasinda olan 20 hastanin sadece 1(%5)’inde extravazasyon izlenmistir. SYNTAX skoru
>33 olan 12 hastanin hicbirinde videokapilleroskopide extravazyon izlenmemistir.
SYNTAX skoru ile videokapilleroskopide extravazasyon arasindaki iligki
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir (p>0,05). SYNTAX
skoru <23 altinda olan 68 hastanin sadece 1(%1,5)’inde videokapilleroskopide
neogenezis bulgusu izlenmistir. SYNTAX skoru 23-32 arasinda olan 20 hastanin
hi¢birinde neogenezis bulgusu izlenmemistir. SYNTAX skoru >33 olan hastalarmn
hi¢birinde neogenezis bulgusu izlenmemistir. SYNTAX skoru ile videokapilleroskopide
neogenezis arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunamamaistir (p>0,05) (Tablo 34).



47

Tablo 34. Calismaya katilan hastalarm SYNTAX skorlar1 ile videokapilleroskopide kapiller
dansitede azalma, dilate kapiller varhigi, dev kapiller varligi, mikrohemoraji varligi, dallanma
varhigi, disorganizasyon, tortiyozite, avaskiiler alan, extravazasyon ve neogenezis bulgulari
arasindaki iliskiye ait veriler

SYNTAX SKORLARI

SYNTAX<23| 23-32 |SYNTAX>33

Say1 % |Say1| % | Sayi % P

Kapiller dansite Normal | 57 83,8 | 18 | 90,0| 9 75,0 10,537
Azalmig| 11 16,2 2 110,0 3 25,0

Dilate Kapiller Yok 19 | 279 | 5 |250| 2 16,7 10,691
Var 49 | 72,1 | 15 | 75,0 | 10 | 83,3

Dev kapiller Yok 66 | 97,1 | 20 [100,0f 12 | 100,0 {0,458
Var 2 2,9 0 | 00 0 0,0

. .. | Yok 66 | 97,1 | 18 | 90,0 | 12 | 100,0 {0,281
Mikrohemoraji 5 55975 1100 0 | 00

Dallanma Yok 43 63,2 | 13 | 650 8 66,7 10,969
Var 25 36,8 | 7 | 350 4 33,3

Disorganizasyon Yok 64 | 94,1 | 19 {950 | 10 | 83,3 |0,461
Var 4 5,9 1 5,0 2 16,7

Tortiyozite Yok 19 | 279 | 4 |200| 4 33,3 10,673
Var 49 | 72,1 | 16 | 80,0 | 8 66,7

Avaskiiler alan Yok 57 83,8 | 18 | 90,0 | 10 | 83,3 [0,766
Var 11 162 | 2 | 100 2 16,7

Extravazasyon Yok 68 | 100,0 | 19 | 950 | 12 | 100,0 {0,196
Var 0 0,0 1 5,0 0 0,0

Neogenezis Yok 67 98,5 | 20 {100,0] 12 | 100,0 |0,678
Var 1 1,5 0 | 00 0 0,0

Caliymaya katillan hastalarin  koroner anjiyografi incelemelerinde koroner
lezyonlarinin siddetine gore hesaplanan Gensini skorlar1 Gensini skoru <30 ve Gensini
skoru >30 olacak sekilde iki gruba ayrilmistir. Gensini skoru <30 olan 27 hastanin
3(%11,1)’tinde kapiller dansitede azalma izlenirken 24(%88,9)’iinde kapiller dansite
normal olarak izlenmistir. Gensini skoru >30 olan 73 hastanin 13(%17,8)’linde kapiller
dansitede azalma izlenirken 60(%82,2)’inda kapiller dansite normal olarak izlenmistir.
Gensini skoru ile kapiller dansite arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunamamistir (p>0,05). Gensini skoru <30 olan hastalarin
23(%85,2)’tinde dilate kapiller izlenirken 4(%14,8)’linde dilate kapiller izlenmemistir.
Gensini skoru >30 olan hastalarn  51(%69,9)’inde dilate kapiller izlenirken
22(%30,1)’sinde dilate kapiller izlenmemistir. Gensini skoru ile videokapilleroskopide

dilate kapiller varlig1 arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir
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iliski bulunamamistir (p>0,05). Gensini skoru <30 olan 27 hastanin sadece 1(%3,7)’inde
dev kapiller izlenirken 26(%96,3)’sinda dev kapiller izlenmemistir. Gensini skoru >30
olan hastalarin sadece 1(%1,4)’inde dev kapiller izlenirken 72(%98,6)’sinde dev
kapiller izlenmemistir. Gensini skoru ile videokapilleroskopide dev kapiller varligi
arasindaki iligki incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamigtir
(p>0,05). Gensini skoru <30 olan hastalarin sadece 1(%3,7)’inde videokapilleroskopide
mikrohemoraji izlenirken 26 (%96,3)’sinda mikrohemoraji izlenmemistir. Gensini skoru
>30 olan hastalarin  3(%4,1)’iinde mikrohemoraji izlenirken 70(%95,9)’inde
mikrohemoraji izlenmemistir. Gensini skoru ile videokapilleroskopide mikrohemoraji
varlig1 arasindaki iligki incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunamamistir  (p>0,05). Gensini skoru <30 olan 27 hastanin 10(%37)unda
videokapilleroskopide dallanma izlenirken 17(%63)’sinde dallanma izlenmemistir.
Gensini skoru >30 olan hastalarin  26(%35,6)’sinda  dallanma  izlenirken
47(%64,4)’sinde videokapilleroskopide dallanma bulgusu izlenmemistir. Gensini skoru
ile videokapilleroskopide dallanma bulgusu varligi arasindaki iliski incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0,05). Gensini skoru <30 olan
hastalarm  3(%11,1)’tinde  videokapilleroskopide  disorganizasyon  izlenirken
24(%388,9)’tinde disorganizasyon izlenmemistir. Gensini skoru >30 olan hastalarin
4(%5,5)’tinde  disorganizasyon  izlenirken = 69(%94,5)’unda  disorganizasyon
izlenmemigstir. Gensini skoru ile videokapilleroskopide disorganizasyon varligi
arasindaki iligki incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamigtir
(p>0,05). Gensini skoru <30 olan 27 hastanin 18(%66,7)’inde tortiyozite izlenirken
9(%33,3)’'unda tortiyozite izlenmemistir. Gensini skoru >30 olan hastalarin
55(%75,3)’inde tortiyozite izlenirken 18(%?24,7)’inde tortiyozite izlenmemistir. Gensini
skoru ile videokapilleroskopide tortiyozite varligi arasindaki iligki incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir (p>0,05). Gensini skoru <30 olan
hastalarm 3(%11,1)’tinde avaskiiler alan izlenirken 24(%88,9)’linde avaskiiler alan
izlenmemistir. Gensini skoru >30 olan 73 hastanin 12(%16,4)’sinde avaskiiler alan
izlenirken 61(%83,6)’inde avaskiiler alan izlenmemistir. Gensini skoru ile
videokapilleroskopide avaskiiler alan varlig1 arasindaki iligki incelendiginde istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunamamaistir (p>0,05). Gensini skoru <30 olan 27 hastanin

higbirinde videokapilleroskopide extravazasyon bulgusu izlenmemistir. Gensini skoru
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>30 olan hastalarin sadece 1(%1,4)’inde videokapilleroskopide extravazsyon bulgusu
izlenirken 72(%98,6)’sinde extravazasyon izlenmemistir. Gensini skoru ile
videokapilleroskopide extravazasyon varlig1 arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0,05). Gensini skoru <30 olan hastalarin
sadece 1(%3,7)’inde videokapilleroskopide neogenezis izlenirken 26(%96,3)’sinda
neogenezis izlenmemistir. Gensini skoru >30 olan hastalarin hi¢birinde neogenezis
bulgusu izlenmemistir. Gensini skoru ile videokapilleroskopide neogenezis varligi
arasindaki iligki incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamigtir

(p>0,05) (Tablo 35).

Tablo 35. Caligmaya katilan hastalarin Gensini skorlar1 ile videokapilleroskopide kapiller
dansitede azalma, dilate kapiller varligi, dev kapiller varligi, mikrohemoraji varligi, dallanma
varhigi, disorganizasyon, tortiyozite, avaskiiler alan, extravazasyon ve neogenezis bulgulari
arasindaki iliskiye ait veriler

Gensini Skoru
Gensini<30 Gensini>30
Say1 % Say1 % p
Kapiller dansite Normal | 24 88,9 60 82,2 0,403
Azalmig| 3 11,1 13 17,8
) ) Yok 4 14,8 22 30,1 0,121
Dilate kapiller Var 73 85.2 ST 69.9
Dev kapiller Yok 26 96,3 72 98,6 0,485
Var 1 3,7 1 1,4
) . Yok 26 96,3 70 95,9 0,926
Mikrohemoraji Var 1 3.7 3 4.1
Dallanma Yok 17 63,0 47 64,4 0,896
Var 10 37,0 26 35,6
Disorganizasyon Yok 24 88,9 69 94,5 0,348
Var 3 11,1 4 5,5
Tortiyozite Yok 9 33,3 18 24,7 0,392
Var 18 66,7 55 75,3
Avaskiiler alan Yok 24 88,9 61 83,6 0,497
Var 3 11,1 12 16,4
Extravazasyon Yok 27 100,0 72 98,6 0,426
Var 0 0,0 1 1,4
Neogenezis Yok 26 96,3 73 100,0 | 0,104
Var 1 3,7 0 0,0




5. TARTISMA

Bu calisma, Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Kardiyoloji Ana Bilim Dali’nda koroner anjiyografi yapilan ve koroner anjiyografide
>%50 darlik izlenen ardistk 100 hastanin tmnak dibi videokapilleroskopik
degerlendirilmesinin  koroner arter siddeti ile iliskisi olup  olmadigini
degerlendirmektedir. Bu calisma bu alanda yapilmis ilk calismadir. Bu caligmada,
videokapilleroskopik bulgular ile koroner arter hastaligi siddeti arasinda iliski
saptanmast halinde koroner arter hastaliginin tanisinin konulmasinda, iskemi siddetinin
belirlenmesinde tirnak dibi videokapilleroskopinin noninvaziv bir teknik olarak
kullanilabilirliginin gosterilmesi amaglanmigtir.

Endotel disfonksiyonu, kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesinde erken ve geri
donebilir bir basamaktir. Endotel disfonksiyonu, arterlerde aterosklerotik degisiklik
meydana gelmeden Once gelecekte olabilecek koroner arter hastaligini 6ngdrmede
kullanilabilir (45).

Endotel disfonksiyonunu degerlendirmede carotis intima-media kalinlig1 (carotid
intima-media thickness, CIMT) ve brachial arter akim aracili dilatasyon (brachial artery
flow-mediated dilation, FMD) incelemeleri noninvaziv teknik olarak kullanilabilir (45).
Artmig CIMT ve azalmis FMD’nin koroner arter hastaligi ile iligkili oldugunu gésteren
ve yine artmig CIMT nin koroner arter hastaligi siddeti ile iliskili oldugunu gdsteren
calismalar mevcuttur (46).

Diyabetes mellitus diinya genelinde mortalite ve morbiditesi yiiksek olan bir
hastaliktir. Diyabet komplikasyonlarmin erken doneminde endotel disfonksiyonu ve
anjiyopati rol almaktadir. Kirmiz1 kan hiicre velositesi ve bazal membran kalinligma
bagli olarak permeabilite ve kapiller akimdaki degisiklikler makro ve mikrovaskiiler

yapiy1 etkilemektedir. Diyabetes mellituslu hastalarn tirnak dibi videokapilleroskopisi



51

incelendiginde hastalarda tortiyozitenin artmis oldugu, angiogenezisin artmig oldugu
bildirilmistir. Diyabetes mellituslu tiim hastalarin  %17’sinde mikrosirkiilasyon
anjiyopatisinin oldugu ve komplikasyonlara kars1 daha dikkatli olunmasi belirtilmistir
(47). Bizim calismamizda DM hastalarinda NVC’de kapiller dansitede azalma, dilate
kapiller varhigi, dev kapiller varligi, mikrohemoraji varligi, dallanma varligi,
disorganizasyon, tortiyozite, avaskiiler alan, extravazasyon ve neogenezis arasinda
anlamli bir iliski saptanmamistir. Bunun nedeni olarak caligmaya katilan biitiin
hastalarda koroner arter hastaligi oldugu i¢in altta endotel disfonksiyonu oldugu
diisiiniilebilir.

Artmug periferik  vaskiiler direng, esansiyel hipertansiyon ile iliskilidir.
Mikrosirkiilasyon ise periferik direnci biiyiik oranda belirleyerek hipertansiyona katkida
bulunur. Hipertansif hastalarin tirnak dibi videokapilleroskopisi incelendiginde
hastalarda kapiller dansitede azalma oldugu, kirmizi kan hiicrelerinin velositesinde
azalma oldugu goézlenmistir. Kirmizi kan hiicrelerinin velositesindeki azalmanin
hipertansif hastalarda mikrosirkulasyon bozukluguna neden olabilecegi ve organ
hasarina neden olabilecegi diisiiniilmektedir (48). Calismamiza dahil edilen HT
hastalarmin NVC’de kapiller dansitede azalma, dilate kapiller varligi, dev kapiller
varlig1, mikrohemoraji varligi, dallanma varligi, disorganizasyon, tortiyozite, avaskiiler
alan, extravazasyon ve neogenezis arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Bunun
nedeni olarak caligmaya katilan hasta sayisinin az olmasi diisiiniilebilir.

Kardiyak Sendrom X (CS X), tipik angina ve egzersiz sirasmndaki EKG’de ST
depresyonlarmin oldugu ancak koroner anjiyografide tikayici koroner arter hastaliginin
izlenmedigi bir tablodur. CS X’li hastalarin arteriollerde ve prearteriyollerde
vazokonstriksiyon sensitivitesinde artma ve/ya relaksasyonda bozulma oldugu
diisiiniilmektedir (49). Kardiyak Sendrom X hastalarinin videokapilleroskopisi
incelendiginde kapiller dansitede azalma oldugu gozlenmistir (42).

Koroner yavas akim, koroner anjiyografide koroner arterlerde darlik olmaksizin
opak maddenin dolusunda gecikme olmasi olarak tanimlanmaktadir (50). Koroner yavas
akimin patofizyolojisinde kii¢iilk damar hastaligi, endotel disfonksiyonu, ateroskleroz,
inflamasyon, vazoaktif madde dengesizligi, anatomik anormallikler diisiiniilmektedir.

Koroner yavas akim hastalarinin tirnak dibi videokapilleroskopisi incelendiginde
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tortiyozite, hemoraji ve dilatasyonun normal koroner akima sahip olanlara gore 5,7 kat
daha fazla oldugu gozlenmistir (2).

Bizim ¢alismamizda koroner anjiyografide >%50 darlik bulunan hastalarin koroner
arter hastaligi siddetini belirlemek icin SYNTAX skoru ve Gensini skoru
hesaplanmigtir. SYNTAX skoru ile NVC’de kapiller dansitede azalma, dilate kapiller
varligi, dev kapiller varligi, mikrohemoraji varligi, dallanma varligi, disorganizasyon,
tortiyozite, avaskiiler alan, extravazasyon ve neogenezis arasinda anlamli bir iliski
saptanmamistir. Yine ayni sekilde Gensini skoru ile NVC’de kapiller dansitede azalma,
dilate kapiller varligi, dev kapiller varligi, mikrohemoraji varligi, dallanma varhgi,
disorganizasyon, tortiyozite, avaskiiler alan, extravazasyon ve neogenezis arasinda
anlamh bir iligki saptanmamustir. Tirnak dibi videokapilleroskopi bulgular: ile koroner
arter hastalig1 siddeti arasinda bir iliski saptanmamustir.

Bizim ¢aligmamizda hastalarin NVC degerlendirilmesinde kapilleroskopik bulgular
arasinda bir fark olmamasi, tiim hastalarin koroner arter hastaligima sahip olmasi
nedeniyle hastalarda altta bir endotel bozuklugun olmasindan veya hasta sayisinin

azligindan kaynakli olabilir.



6. SONUC ve ONERILER

Calismamiz sonucunda SYNTAX skoru ve Gensini Skoru ile belirlenen koroner
arter hastalig1 siddeti ile tirnak dibi videokapilleroskopi incelemesi arasinda anlaml bir
iliski saptanmamistir. Koroner arter hastaliginin siddetinin degerlendirilmesinde tirnak
dibi videokapilleroskopi kullaniminin uygun olmayacagi goriilmiistiir.

Hastalarin hepsinin koroner arter hastaligi olan hastalar yerine, hastalarm bir
kisminin koroner anjiyografide normal koroner arter izlenen bireylerden segilecegi yeni
bir c¢alisma yapilmasi, koroner arter hastaligi tanismda NVC yonteminin

kullanilabilirligini degerlendirmek agisindan daha uygun olabilir.
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