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OZET
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EKOKARDIYOGRAFIK OLARAK SAG VENTRIKUL FONKSiYONUNUN
DEGERLENDIRILMESI
YUKSEK LiSANS TEZi
DR. TUGBA DiSIKIRIK
BOLU ABANT iZZET BAYSAL UNIiVERSITESI
LiSANSUSTU EGIiTIiM ENSTITUSU

KARDIYOLOJIi ANABILIM DALI
TEZ DANISMANI: DR. OGR. UYESI iBRAHIM DONMEZ
IKiNCi DANISMAN: DR. OGR. UYESi EMRAH ACAR
BOLU, HAZIRAN - 2023
(XV +41)
Giris ve Amac: Koroner Yavas Akim Fenomeni (KYAF), koroner anjiyografide koroner

arterde stenoz olmaksizin damarlarin distaline kan akiminin gegisinin yavas olmasi klinigidir.
KYAF, koroner anjiyografilerin yaklagik %1'inde goriiliir. KY AF etiyolojisi ve patogenezi heniiz
yeterince agiklanamamis olmasina ragmen, su anda KYAF koroner arterlerdeki endotel
disfonksiyonu, inflamatuar yanit, mikrovaskiiler rezerv disfonksiyonu, subklinik ateroskleroz,
hiicre ve trombosit anormallikleri ve genetik kaynaklig1 oldugu diisiiniilmektedir.Kararsiz anjina
en sik goriilen klinik tablodur siklikla yeniden yatis ve yeniden degerlendirme gerektiren
elektrokardiyografik degisikliklerle iligkili istirahatte tekrarlayan gogiis agrisi epizodlart igerir.
Ayrica ST segment yiikselmeli miyokard enfaktiisii (STEMI), ST segment yiikselmesiz miyokard
enfaktiisii (NSTEMI), ventrikiiler tagikardi (VT) ve ani kardiyak 6liim ile gelebilir. Literatiir sinirlt
da olsa, sol ventrikiil (LV) sistolik ve diyastolik fonksiyonunun azaldigi, ekokardiyografik
modalitelerle degerlendirilen ve farkli sonuglar veren calismalar igermektedir. KYAF’in sag
ventrikiil (RV) miyokardiyal fonksiyonu iizerindeki etkisine iligskin veriler azdir ve arastirilmast
gerekmektedir.

Calismamizda, KYAF’l1 hastalarda Ekokardiyografide RV fonksiyonlarini1 degerlendirmek
ve bunu yas, cinsiyet agisindan eslestirilmis bir kontrol grubuyla karsilagtirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Caligmaya koroner arter hastalig1 siiphesi ile yapilan anjiografilerde
koroner yavag akim izlenen 50 hasta ve kontrol grubu olarak normal koroner arter izlenen 50 hasta
olmak {izere toplam 100 hasta dahil edildi.

Tiim hastalarin ekokardiyografide Trikiispit yaprakcik uclari-anulus seviyesinde erken
diyastolik dolum akis hiz1 (triE dalgasi), atriyal kontraksiyona bagl ge¢ diyastolik dolum hizi akis
hiz1 (triA dalgasi), triE/A orani ve trikiispit E deselerasyon zamani (triDT) dlgiimleri alindu.

Trikiispit anniiler diizlem sistolik ekstansiyonunu (TAPSE) ol¢timii kayitlar1 alindi. Sag atriyal



basing, Trikiispit yetmezligi (TY) jet hizi, Pulmoner arter basing (PAB) dlgiimleri yapildi. Sag
ventrikiil fraksiyonel alan degisimi (RV FAC) hesaplandi. Lateral trikiispit anulusta TDI
goriintliilemeyi kullanarak erken (triE’) ve gec (triA’) diyastolik hizlari, izovolliimetrik gevseme
stiresi (trilVRT) ve izovoliimetrik kontraksiyon siiresi (trilVKT), triE’/A’ orani, triE/E’ orani ve
yeni bir parametre olan TE-E’ aralig1 (trikiispit E ile E’ arasindaki arasindaki zaman araligi)
olgtildii.

Bulgular: Her iki grup arasinda yas, DM, HL, VKI, cinsiyet, sigara kullanimi agisindan
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. SKB, DKB ve kalp hizit KYAF grubunda daha diisiik ve
istatiksel olarak anlamli saptandi ( p=0,024, p=0,031 ve p=0,016). HT si olan hastalar beklenilenin
aksine NKA grubunda fazla olup istiksel olarak anlamliydi (p=0,025). Genel ekokardiyografik
parametrelerden EF, LA, LVED, LVES, PW ve RV bazal cap agisindan her iki grup arasinda
istatiksel olarak fark saptanmadi. IVS kalinlig1 ve RA alan1 NKA grubunda daha diigiik bulunmus
olup istatiksel olarak anlamlidir (p=0,032 ve p=0,081). Sag ventrikiil sistolik fonksiyonlar1
gosterelen parametreler olarak LV/RV c¢ap orani, TAPSE, S°, sPAB, FAC ve RIMP’de her iki grup
arasinda istatiksel olarak fark saptanmadi. Sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarmi gosteren
ekokardiyografik parametreleri olarak triE, triA, triE/A, TE-E’, trilVRT, triE’, triA’, triE/E’ ve
triDT’ de her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

Sonug¢: Sonug olarak KYAF’ta sol ventrikiiliin aksine sag ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlart1 bozulmamaktadir. Bu konuda farkli sonuglar go6zlemlenenen c¢aligmalar

bulunmaktadir. Cok merkezli ve yiiksek hasta sayis1 gereken caligmaya ihtiyag vardir.

ANAHTAR KELIMELER: Elektrokardiyografi, Koroner Yavas Akim, Sag ventrikiil
fonksiyonu
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ABSTRACT

ECHOCARDIOGRAPHIC EVALUATION OF RIGHT VENTRICULAR FUNCTION iN
PATIENTS WITH CORONARY SLOW FLOW
THESIS IN MEDICINE
TUGBA DiSIKIRIK
BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY
INSTITUTE OF GRADUATE STUDIES
CARDIOLOGY ) )
(SUPERVISOR: ASSIST PROF. DR. IBRAHIM DONMEZ )
(CO-SUPERVISOR: ASSIST PROF. DR. EMRAH ACAR
BOLU, JUNE 2023
XV +41)
Introduction and Aim: Coronary Slow Flow Phnomenon (CSFP) is the clinical manifestation
of slow passage of blood flow distally in coronary arteries without stenosis observed during
coronary angiography. CSFP is seen in approximately 1% of coronary angiographies. Although
the etiology and pathogenesis of CSFP have not been fully explained yet, it is currently believed
that CSFP is associated with endothelial dysfunction, inflammatory response, microvascular
reserve dysfunction, subclinical atherosclerosis, cell and platelet abnormalities, and genetic
factors. Unstable angina is the most common clinical presentation, often including episodes of
recurrent chest pain requiring readmission and reevaluation with associated electrocardiographic
changes. Additionally, it can present with ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI),
non-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI), ventricular tachycardia (VT), and
sudden cardiac death. Although limited, the literature includes studies evaluating left ventricular
(LV) systolic and diastolic function using echocardiographic modalities, yielding different

results. Data regarding the impact of CSFP on right ventricular (RV) myocardial function are

limited and need further investigation.

In our study, we aimed to evaluate RV functions using echocardiography in patients with CSFP

and compare them with a control group matched for age and gender.

Materials and Methods: The study included a total of 100 patients, with 50 patients exhibiting
coronary slow flow on angiography due to suspected coronary artery disease, and 50 patients in
the control group with normal coronary arteries. Echocardiographic measurements were obtained
for all patients, including early diastolic filling velocity (triE wave), late diastolic filling velocity

related to atrial contraction (triA wave), triE/A ratio, and tricuspid E deceleration time (triDT) at

vii



the level of tricuspid leaflet tips to annulus. Tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE)
measurements were recorded. Measurements were also taken for right atrial pressure, tricuspid
regurgitation (TR) jet velocity, and pulmonary artery pressure (PAP). Right ventricular fractional
area change (RV FAC) was calculated. Early (triE') and late (triA") diastolic velocities,
isovolumetric relaxation time (trilVRT), isovolumetric contraction time (trilVCT), triE'/A" ratio,
triE/E' ratio, and a new parameter called TE-E' interval (time interval between tricuspid E and E')

were measured using tissue Doppler imaging in the lateral tricuspid annulus.

Results: There were no statistically significant differences between the two groups in terms of
age, diabetes mellitus (DM), hyperlipidemia (HL), body mass index (BMI), gender, or smoking
status. Coronary slow flow group had lower and statistically significant values for systolic blood
pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), and heart rate (p=0.024, p=0.031, and p=0.016,
respectively). Patients with hypertension (HT) were unexpectedly more prevalent in the control
group, and this difference was statistically significant (p=0.025). Among the general
echocardiographic parameters, ejection fraction (EF), left atrium (LA), left ventricular end-
diastolic diameter (LVED)), left ventricular end-systolic diameter (LVES), posterior wall
thickness (PW), and RV basal diameter showed no statistically significant differences between
the two groups. Interventricular septum thickness and right atrial area were lower in the control
group and statistically significant (p=0.032 and p=0.081, respectively). Parameters reflecting
right ventricular systolic function, such as the LV/RV diameter ratio, TAPSE, S', systolic PAP
(sPAP), RV FAC, and right ventricular index of myocardial performance (RIMP), showed no
statistically significant differences between the two groups. Echocardiographic parameters
reflecting right ventricular diastolic function, including triE, triA, triE/A, TE-E', trilVRT, triE',

triA', triE/E', and triDT', showed no significant differences between the two groups.
Conclusion: In conclusion, unlike the left ventricle, both systolic and diastolic functions of the
right ventricle are not impaired in CSFP. However, there are studies with different results on this

subject. Multicenter studies with larger patient populations are needed.

KEYWORDS: Electrocardiography, Coronary Slow Flow, Right Ventricular
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TESEKKUR

Asistanlifim siiresince ve tez ¢alismam boyunca bilgi ve tecriibeleri ile bana yol
gosteren, destegini her zaman hissettiren her yonii ile 6rnek aldigim sevgili ve saygideger
hocam Dr. Ogr. Uyesi Ibrahim DONMEZ’e

Egitimime bulunduklar1 katkidan dolay1 basta anabilim dali baskanimiz Prof. Dr.
Ibrahim Akin iZGI olmak iizere, Prof. Dr. Yilmaz GUNES, Prof. Dr. Sait ALAN, Dog. Dr.
Isa SINCER, Dog. Dr. Mehmet INANIR, Dog¢. Dr. Mehmet COSGUN, Dr. Ogr. Uyesi
Emrah ACAR, Dr. Ogr. Uyesi Tolga MEMIOGLU hocalarima,

Basta Uzm. Dr. Zafer KOK, Uzm. Dr. Oguz KAYABASI , Uzm Dr. Osman Yasin
YALCIN ve Dr Hande SEYMEN olmak iizere beraber ¢aligmaktan mutluluk duydugum ve
her tiirli zorlugu paylastigim biitiin asistan arkadaslarima ve kendilerinden ¢ok sey
ogrendigim uzmanlarimiza,

Koroner yogun bakim {initesi ve kardiyoloji servisi sorumlumuz Yasemin KILIC
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1. GIRIS

Koroner yavas akim fenomeni (KYAF), anjiyografik kontrast maddenin
epikardiyal koroner arterlerin distal kismina stenoz olmaksizin uzamis gecisi olarak ilk
defa 1972 yihinda Tambe ve arkadaslari tarafindan tanimlanmistir(1). Koroner anjiografi
uygulanan hastalarin %1-7 sinde KYAF saptanir(2). Klinik olarak, bu fenomen en sik
genc¢ erkeklerde, sigara icenlerde ve akut koroner sendrom ile bagvuran hastalarda
goriiliir. Klinik seyir karmasiktir, ¢ogu iyi bir prognoza sahiptir ancak hastalarin
%380'inden fazlas1 tekrarlayan gogiis agris1 yasar, cogu istirahatte ortaya cikar ve
etkilenen hastalarin neredeyse %20'sinde koroner bakim iinitesine yeniden yatisi
gerektirir(3). En onemlisi, koroner yavas akimin yasami tehdit eden aritmiler ve ani
kardiyak oliimle iliskili oldugu goriilmiistiir, muhtemelen bu hastalarda artmis QTc
dispersiyonu nedeniyle yasanmaktadir(4). Girisimsel kardiyologlar tarafindan yaklasik
elli  yidir iyi bilinmesine ragmen, patojenik mekanizmalar tam olarak
anlasilamamistir. KYAF patogenezinde koroner arterlerdeki endotel disfonksiyonu,
inflamatuar yanit, mikrovaskiiler rezerv disfonksiyonu, subklinik ateroskleroz, trombosit
anormallikleri ve genetik faktorlerin rol oynadig1 diisiiniilmektedir(5). KYAF tamsi
anjiografide kontrast maddenin koroner arterin proksimal kisminda goriintillenmesi ile
koroner arterin distal kismina gelisi arasindaki siire kare sayimi yapilarak konur.

Sol ventrikiil (LV) ve sag ventrikiil (RV) fonksiyonlarinin KYAF 'den etkilenip
etkilenmedigi ve ne olciide etkilendigi hala kesin olarak bilinmemektedir. Literatiir,
simirh da olsa, sol ventrikiil (LV) islevi iizerine, ekokardiyografik modalitelerle
degerlendirilen ve farkh sonuclar veren calismalar icermektedir(6—8). Ekokardiyografi
ile degerlendirilen RV hakkinda daha da az bilgi mevcuttur. Bu nedenle, KYAF'In RV
miyokardiyal fonksiyonu iizerindeki etkisine iliskin veriler azdir ve arastirllmasi
gerekmektedir(7).

Bu yiizden bu arastirmada KYAF’a sahip hastalar ile normal koroner akim
hastalarim1 ekokardiyografide RV fonksiyonunu karsilasilastirmayr ve KYAF’nin sag

ventrikiil fonksiyonuna olan etkisini incelemeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Kardiak Katmanlar:

Kalp dista epikard, ortada miyokard ve en icte endokard olmak {izere 3 farkli tabakadan
olusur. Sinoatrial nod, atrioventrikiiler (AV) nod ve purkinje lifleri kalbin elektiriksel iletisinde
onemli gorev almaktadir. Kalbin beslenmesini koroner arterler saglar. Kalp bu anatomik
ozellikleri ile egsiz pompa giiciine sahip bir organdir (9).

2.1.1 Perikard

Perikard, kalbi ve biiyiik damarlari saran en distaki tabakadir. Kalbi mediastende sabit
bir yerde tutar, hareketlerini kolaylastirir, akcigerlerden ve diger mediastinal yapilardan ayurir.
Ayn1 zamanda fizyolojik kalp fonksiyonunu da destekler (10).

2.1.2 Miyokard

Miyokard tabakas1 miyositlerden olusur ve kalbin en kalin katmanidir. Miyositlerin esas
gorevi kontraksiyon relaksasyon dongiislinii basari ile tamamlamaktir. Kontraktil proteinler
(aktin ve miyozin) miyositler yapisini olusturur ve toplam miyokard hacminin %75 ini
olustururlar. Isik mikroskobu altinda incelendiginde atrial ve ventrikiiler miyositlerin ¢apraz
cizgili ve dallanmis yapida oldugu goriiliir. Ventrikiiler hiicrelerin yarisini miyofibriller
olustururken, ticte birini de mitokondri olusturur. Miyofibril, grup halindeki miyosit
hiicrelerinin, kollajen tarafindan sarilmasiyla olusur. Ekstraseliiler matriks ana kompanenti olan
kollajenin artis1 diyastolik disfonksiyon, hipertrofi dolayisi ile iskemi ile iligkilidir (11).

Her bir miyosit, kompleks hiicre yapisi olan sarkolemma tarafindan sarilmistir.
Sarkolemma c¢ubuklar halinde miyofibrillerin i¢ine uzanir. Sarkolemma’nin miyofibriller
icerisine uzanmasi kapsamli tiibiiler ag olan T tiibiil sistemini olusturur. Bu sayede ekstraseliiler
alan intraseliiler alana agilir. Sarkolemma’nin hemen altinda miyofibrillerin arasinda ve
lizerinde yogun sekil de bulunan mitokondri, miyokardin kasilmasi i¢in gerekli olan enerjiyi bir
deyisle adenozin trifosfati (ATP) tiretir. Elektriksel eksitasyon dalgas1 T- tiibiile ulagsmasi ile
tiibliler kalsiyum kanallar1 aktive olur. Bu aktivasyon bir diger 6nemli organel olan sarkoplazma
retikulumdan kalsiyum salinimina neden olur. Bu salinim miyosit hiicrelerinde kontraksiyonun
baslamasina neden olurken kalsiyumun tekrar sarkoplazma icerisine alinmasi relaksasyon ile
sonlanir. Miyositlerin mitokondri bakimindan zengin olmasi, devam eden aerobik solunum
yapmast, oksijen depolayan miyoglobin pigmentlerini bulundurmasi ve genis kanlanma imkant1
bulmasi, miyokardin siireklilik isteyen besin ve oksijen ihtiyacin1 karsilayarak, miyositlerin

yorgunluga kars1 yiiksek direng gosterecek sekil de adapte olmasini saglar (12).



2.1.3 Endokard
Kalbin i¢ kismini astar seklinde saran ince zardir. Bu tabaka da kendi i¢inde 4 ayri
katmandan olusur . Icten disa dogru
e Endotel tabakasi; tek katli yassi epitel tabakasidir.
e Subendotel tabakasi; elastik ve kollajen lifler ve az sayida diiz kas hiicresi igerir,
damar i¢cermeyip diflizyonla beslenen tabakadir.
e Miiskiiloelastik tabaka; elastik teller ve diiz kas demetlerinden olusur.
e Subendokardiyal tabaka; kalp kasinin endomisyumuna yapisir. Kiigiik kan
damarlari, sinirler ve Purkinje liflerini igeren gevsek bag dokusu yapisindadir(13).
Endokard atriumlarda kalin, ventrikiillerde daha incedir. Kan damarlarinin kalbe girip
ciktig1 yerlerde damarin intima tabakasi ile devam eder(14).
2.2 Koroner Arterler
Koroner arterler aortik kokte yer alan {i¢ siniisten ¢ikmaktadir. Sag koroner arter (RCA)
sag sinilis valsalvadan ¢ikar. Sol ana koroner arter (LMCA) ise sol siniis valsalvadan c¢ikar.
Ucgiincii siniis olan posterior siniis “nonkoroner siniis” olarak da bilinmektedir ancak nadiren
koroner arterin de ¢iktig1 goriilmiistiir. Siniis valsalvalar anatomik olarak ayni seviyedediler
ancak sag siniis 6nde sol siniis arkada yer alir. Koroner arterler farkli bolgelere ilerler ve farkl
alanlar1 besler. Sag ventrikiilii RCA, ventrikiiler septumun 6n kismini ve sol ventrikiil 6n
duvarint LMCA besler. Sol ventrikiiliin geri kalan béliimleri ise, dominantlik gosteren koroner

arter tarafindan beslenir (15).
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Sekil 2.1. Koroner Arter Anatomisi



2.2.1 Sol Ana Koroner Arter
Sol Ana Koroner Arter (LMCA), pulmoner trunkusun arkasindan ve solundan gecen kisa
seyirli (5-20 mm) bir arterdir. Arter genellikle sol 6n inen koroner arter (LAD) ile sirkumflex
koroner arter (Cx) olarak iki dala ayrilir .Ramus intermedius olarak adlandirilan {i¢iincii bir
dalda ayrilabilir. Toplumun yaklasik %1 ’inden az boliimiinde LMCA yoktur (16).
2.2.2 Sol On Inen Koroner Arter
Anterior interventrikiiler sulkusta ilerler ve bdlgenin 2/3’liikk kismini besleyen anterior
septal dallar1 verir. Anterior septal dallar, posterior septal dallar arasinda anastomozlar
bulunmaktadir. Sol ventrikiil anteriyor duvar seyiri sirasinda bu bolgeyi besleyen diyagonal
dallar ayrilir. Diyagonal ve septal dallar farkli ¢ap ve sayida bulunmaktadir. Diyagonal ve septal
perforator dallar, seyri sirasinda distalden proksimale dogru rakamlarla isimlendirilir (Ornegin;
D1,D2, S1, S2) (16).
2.2.3 Sirkumflex Koroner Arter
Cx, RCA’nin seyrine benzer sekilde karsi tarafta posterior atriyoventrikiiler olukta
seyreder. Cx’in major dallar1 obtuse marjinal (OM) dallardir. Obtuse marjinal dallar sol
ventrikiiliin lateral duvarini (serbest duvari) besler. LAD’ nin diyagonal ve septal perforan
dallar1 gibi, distale gittik¢e artan numaralar ile gdsterilir (Ornegin, OM1, OM2). RCA ve LAD’
den farkli olarak, Cx’ in sadece iki segmenti vardir; proksimal segment ve distal segment,
birinci obtuse marjinal ile boliintir. Normal uzunlugu 5 cm ile 8 cm arasindadir (7).
2.2.4 Sag Koroner Arter
RCA, sag siniis valsalvadan ¢iktiktan sonra pulmoner arterin sagina ve arkasina geger ve
daha sonra sag atriyal apendiksin altindan ¢ikarak anterior atriyoventrikiiler (AV) oluga dogru
seyreder. Seyri sirasinda RCA'dan birkag dal ortaya ¢ikar.RCA akut marjin dallarin1 verdikten
sonra, anterior atriyoventrikiiler oluk boyunca kalbin diyafragmatik yiizeyinde ilerler. Kalp
odaciklarinin birlesim yeri olan kruks kordis diizeyinde posteriyor desendan arter (PDA) ve
posterolateral dallara (PLD) ayrilir. PDA interventrikiiler septumu beslerken, PLD ise sol
ventrikiil posteriyor duvarini beslemektedir (15).
2.3 Koroner Kan Akiminin Fizyolojisi ve Kontrolii
Koroner arterlerin esas gorevi, kalp dokusunun fonksiyonlarini yerine getirebilmesi i¢in
gerekli olan besin ve oksijeni tasimaktir. Koroner arterler epikardiyal yiizeyde kollara ayrilarak
miyokarda penetre olarak genis ag sistemi olusturur. Miyorkardin yiiksek enerji ihtiyacinin
kesintisiz saglanabilmesi i¢in madde aligverisinin hizli olmasini saglayan kapilller dansite

oldukea yiiksektir. Kardiyak dokunun kontraksiyon ve relaksasyon devamlilig: i¢in kulanilan
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ATP oksidatif fosforilasyonla saglanir. Istirahat halinde %60-70 serbest yag asitleri, %30
karbonhidratlar, kalan aminoasit ve ketonlarda ile miyokardiyal ATP iiretimi saglanir. Egzersiz
sirasinda iskelet kasi tarafindan iiretilen laktat pirlivata dontistiiriilerek kullanilir. Egzersiz
sirasinda serbest yag asitleri oksiyonu inhibe edilir, karbonhidrat esas enerji kaynagi olarak
kullanilir.

Miyokardial oksijen gereksinimi ve ihtiyacini karsilanmasi arasindaki uyumsuzluk
aritmiler, infarktiis ve olas1 oOliimle iligkili olan miyokardiyal iskemiye yol agcabilir.
Miyokardiyal oksijen ihtiyacinin {i¢ ana belirleyicisi kalp hizi, miyokardiyal kontraktilite ve
miyokardiyal duvar gerilimi ya da stresidir. Miyokardiyal oksijen ihtiyacinin en 6nemli etkeni
kalp hizidir. Kalp hiz1 iki kat arttiginda miyokardiyal oksijen gereksinimi iki katina ¢ikar (17).

Herhangi bir damar yataginda oldugu gibi koroner arterlerde de kan akimini belirleyen
iki faktor, sistemin iki ucu arasindaki basing farki (perfiizyon basinci) ve akima karsi olan
direngtir. Koroner yatakta sistemin bir ucunda aort, diger ucunda ise koroner akimin koroner
siniis aracilig1 ile drene oldugu sag atrium vardir. Bu iki ug¢ arasindaki basing farki koroner
perflizyon basinct olarak bilinir. Metabolik ihtiyaglarin degismedigi durumlarda perflizyon
basincindaki degisikliklere ragmen koroner dolagim kan akim hizi sabit tutulma egilimindedir
ve bu mekanizmaya otoregiilasyon denir. Otoregiilasyon hem miyojenik (degisen basing ve
akima kars1 kas tonusu degisikligi ile) hem de metabolik (vazoaktif ajanlar araciligi ile)
saglanir. Miyokardiyum, koroner perfiizyon basincini disiirebilecek kan akimi
degisikliklerinden bu mekanizma sayesinde korunmaktadir.

Normal koroner vaskiiler yatak genellikle 60-140 mmHg araliginda degisen sistemik
arteriyel basinglar1 endotelyal duvar gerilimi ile diizenler. Basing bu siirlarin altinda ya da
iistiindeki degerlerde otoregiilasyon saglanamaz. Koroner arterin kismi obstriikksiyonunu
koroner perfiizyonda bir diisiise neden oldugunda damar distalinde dilatasyon ile vaskiiler
diren¢ azalir ve bdylece otoregiilasyon saglanir. Damar endoteli obstriiksiyona bagl
vazodilatasyona ugradigi siirecte aortik diyastolik basingta ilave azalma otoregiilasyon
kapasitesinde = azalmaya neden olur. Otoregiilasyon ile perflizyon  basinci
diizenlenlenemediginde iskemi meydana gelir. Kronik hipertansiyon ve sol ventrikiil
hipertrofisi klinigine sahip hastalarda otoregiilasyon daha zor saglanmaktadir.

Koroner kan akimi kontrolii metabolik, mekanik, otonomik ve endotelyal olarak dort

mekanizma ile saglanir.
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2.3.1 Metabolik Kontrol
Miyokardin artan oksijen gereksinimi artan koroner kan akim ile saglanir. Koroner kan
akimindaki artis metabolik otoregiilasyon ile gelisen vazodilatasyon ile saglanir. Metabolik
otoregiilasyon mekanizmasinda metabolik vazodilatorler ve mediyatdrler yer alir. Adenozin
monofosfat (AMP) metabolizmas1 sonucu agiga ¢ikan adenozin koroner akimin metabolik
kontrolinde esas rol alir. Korntrol mekanizmasinda goérev alan diger mediyatorler
karbondioksit (CO2), endotel kaynakli gevseme faktorii (EDRF) ve pH konsantrasyonudur(18).
2.3.2 Mekanik Kontrol
Koroner kan akimin temel belirleyicilerinden biri diyastol siiresi digeri de koroner
arterlerdeki basing gradientidir. Ventrikiillerdeki sistol sirasinda, sol ventrikiiliin
intramiyokardiyal basinci, sistol sonu aort basincini veya kavite basincini geger. Bu basing farki
ile miyokard i¢ine penetre olan damarlara belirgin bast uygulanmis olur. Bunun sonucunda ise
akim engellenir, hatta bazen damarda geri akima bile neden olur(1). Kalp kasi diyastol sirasinda
tamamen gevsedigi i¢in ventrikiiller, kapillerlere basing yapamaz. Bdylece diyastoliin tamami
boyunca kan akimi artt1g1 i¢in sol ventrikiil kan akiminin ¢ogunlugunu diyastolde alir. Tasikardi
sirasinda O2 tiiketimi artisiyla beraber diyastol siiresi de azaldigi i¢in miyokard iskemisi ¢ok

daha fazla kolaylasir. Miyokardin sistol esnasinda uyguladig1 basinin etkileri, subendokardiyal
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tabakada subepikardiyal tabakadakinden daha ¢ok oldugu i¢in subendokardiyumda iskemi riski
daha fazladir(1).

Sag ventrikiiliin koroner kapillerinde de kan akimi kalp sikluslar siirecinde fazik
degisimlere ugrasa da, sag ventrikiiliin kontraksiyon giicii sola kiyasla daha az oldugu i¢in fazik
degisiklikler ¢ok diisiik diizeylerde kalir(1).

2.3.3 Otonomik Kontrol

Otonom sinir sistemi, koroner arterlerin akimini diiz kas tonusu ile kontrol eder. Normal
sartlar altinda etkisi metabolik ve mekanik etkilere gore daha kisithidir. Biiyiik epikardiyal
koroner arterlerde vazokonstriksiyonda gorev alan a-adrenerjik reseptorler ile vazodilatasyona
gorev alan B-adrenerjik reseptorler yer alir. Sempatik stimiilasyon sonrasi norepinefrin salinima,
koroner arter vazokonstriksiyonuna sebep olabilir ancak bu etki metabolik faktorler ile ortaya
cikmaz, ¢linkii sempatik stimiilasyon ile kalp hiz1 ve kontraktilite artar. Kalp hiz1 artis1 ile
miyokardiyal oksijen tiiketimi, ATP doniisiimii ve metabolik mekanizmalarla vazodilatasyonu
meydana gelir. Normal koroner arterlerde istirahat koroner vazokonstriktdr tonusu mevcuttur
ancak 6nemi belirsizdir(19).

Vazokonstriktér tonusundaki normal istiindeki artiglar iskemik kalp hastaliklarinda
onemi oldugu diisiiniilmektedir. Koroner arterlerdeki P2-adrenerjik reseptdrlerin endojen
dolasimdaki katekolaminler veya farmakolojik B-agonistler tarafindan uyarilmasi koroner
vazodilatasyona neden olur. Koroner B-reseptorlerinin koroner kan akimi regiilasyonuna farkl
etkileri vardir. Miyokardin B stimiilasyonu oksijen tiiketimini artirarak metabolik etkilerle
vazodilatasyona yol acar. Koroner arterlerdeki a-adrenerjik aracili vazokonstriksiyon, hassas
subendokardiyuma kan akisinin korunmasina yardimci olur(17).

2.3.4 Endotelyal Kontrol

Endotel kaynakli gevsetici faktér (EDRF) hipoksi ve ADP birikimi gibi bir dizi stres
sinyaline yanit olarak vaskiiler endotel hiicreleri tarafindan salinan gii¢lii bir vazodilatordiir.
EDRF salinimi ayrica hem koroner perflizyon basincinin hem de akigin artmasi i¢in uygun
olabildigi egzersiz gibi kosullara yanit olarak koroner akisi artirabilen vaskiiler duvardaki
germe kuvvetleri tarafindan da uyarilir. Bu, koroner perflizyon basincindaki uygunsuz
degisiklikler sirasinda akisi sabit tutan otoregiilasyonun tersidir. Nitrik oksit (NO) ana
EDRF'dir. Reaktif hiperemi, miyojenik vazodilatasyon ve asetilkolin ile bradikininin
vazodilatator etkilerine NO aracilik eder(20).

2.4 Koroner Hiperemi ve Koroner Akim Rezervi
Miyokard kan akimi, fizyolojik ve farmakolojik uyarilara cevap olarak bazal seviyeden

maksimum akima ¢ikabilir. Invaziv degerlendirmede koroner akim rezervi (KAR), koroner
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darligin distalinde hiperemik ortalama akim hizinin istirahat ortalama akim hizina orani;
fraksiyonel akim rezervi (FAR) ise maksimal hiperemi sirasinda koroner darlik distalindeki
basincin aortik basinca orani olarak hesaplanir. Koroner akim rezervi ‘nin en temel formu gecici
miyokardiyal iskemi ile olusturulan ve maksimal koroner dilatasyonu saglayarak koroner
akimda belirgin bir artisa neden olan reaktif hiperemidir (21).

Koroner mutlak akim rezervini 6lgmek i¢in koroner termodiliisyon, intrakoroner doppler
akim hizi, ve mutlak doku perfiizyonunu kantitatif yontemlerle elde eden pozitron emisyon
tomografisi (PET) kullanilabilir. Normal koroner arterli gen¢ hastalarda intravaskiiler
ultrasonla 6lgiilen normal KAR 3.0’1 geger. Gogiis agrist olan ve anjiyografik olarak normal
koroner arterler saptanan hastalarda KAR ortalama 2,7'dir.

Maksimal koroner kan akimini olusturmak icin {li¢ tip uyari kullanilir. Adenozin,
dipridamol ve papaverin koroner hiperemiyi saglamakta kullanilan birincil vazodilatorlerdir.
Adenozin katater laboratuarinda en sik kullanilan ajan olarak intravendz ya da intrakoroner
yolla uygulanabilir.

Ekokardiyografik koroner akim rezervi Ol¢iimii dipridamol kullanilarak yapilir.
Dipridamol intertisyel endojen adenozin seviyesini, adenozin transportunu ve yikimini inhibe
ederek artirmaktadir. Adenozin hiicre i¢i siklik adenozinmonofosfat (cAMP) seviyesinde artis
ile koroner vazodilatasyona sebep olur. Hiperlipidemi, hipertansiyon, son dénem bdbrek
hastalig1 ya da diabetes mellitus gibi komorbid durumlarda KAR azalir(22). Mutlak akim
rezervi, maksimal akimi etkileyen koroner darlik, azalmis mikrosirkiilasyon, kan basinci, kalp
hiz1 gibi faktorlerin yani sira dinlenme sirasindaki akimdan da etkilenir. Dinlenme sirasindaki
akim, hemoglobin diizeyi, bazal oksijen seviyesinden etkilenir(23).

Yapilan ¢alismalar hiperlipidemisi olan ancak ciddi koroner darlig1 olmayan hastalarda
PET ile yapilan ¢aligmalarda mutlak akim rezervinin normal bireylere gore azalmis oldugu
gostermistir. Calisma ile mikrosirkiilasyonun bozulmus olmasi vazodilatér yaniti olumsuz
etkileyebilecegini sonucuna ulasilmigtir(24).

Sendrom X’li hastalarda da, altta yatan mikrovaskiiler disfonksiyona bagli olarak KAR
diistik bulunabilir. Sendrom X’li hastalarda KAR’nin transtorasik ekokardiyografi ile
degerlendirildigi bir ¢alismada mikrovaskiiler disfonksiyona bagli olarak KAR’nin diisiik
bulundugu gosterilmistir(25,26).

Epikardiyal arter stenoz, sol ventrikiil hipertrofisi olan, mikrosirkiiler dolagim1 bozuk ve
endotel bagimli vazodilatasyon yaniti bozulmus olan hastalarda mutlak akim rezervini

degerlendirmek zordur(30).



2.5 Koroner Yavas Akim

KYAF koroner angiografi sirasinda, arterlerde darlik olmaksizin arterin distalinde yavas
kontrast madde gecisi olarak tanimlanir. Tambe ve ark. ilk olarak 1972°de alt1 hastada KYAF
tantmlamigtir. Tambe ve ark. yavas akimi kalp hizi, aortik basing veya anjiografi sirasinda
miyokardiyal kontraktilite ile ilgili bulunmadigindan bu duruma mikrovaskiiler direncin neden
olabilecegi ileri siiriilmiistiir(1). KYAF etiyolojisi ve patogenezi henliz tam olarak
aydinlatilamamistir. Yeterince saptanmis olmasina ragmen, giiniimiizde KYAF’1in koroner
arterlerdeki endotel disfonksiyonu, inflamatuar yanit, mikrovaskiiler rezerv fonksiyonundaki
anormallikler, subklinik ateroskleroz ile iliskili olabilecegine diisiiniilmektedir(31,32).

Klinik verilere gore KYAF hastalarinin %80-90"inda tekrarlayan gdgiis agrist goriiliir.
Hastalarin %33'linde tekrar hastaneye yatis gerekliligi olusur bu nedenle yagsam kaliteleri ciddi
sekilde etkilenir ve %2,5'un prognozu kétiidiir (5).

KYAF sekonder olarak da gelisebilmektedir. Akut koroner sendromlarda trombolitik
tedavi veya perkiitan koroner girisimler sonucu ortaya ¢ikabilir. Bu durum, distal mikrovaskiiler
embolizasyona ve mikrovaskiiler inflamasyona baglanmaktadir. KYAF etyolojiye gore primer
ve sekonder olarak siniflandirilir. Sekonder nedenler dislandiktan sonra primer koroner yavas

akim sartlarini saglayan durumlar primer KYAF olarak adlandirilir.



Tablo 2.1. Sekonder Koroner Yavas Akim Nedenleri

Koroner Ektazi:

Koroner Spazm:

Koroner Stenoz:

Koroner Emboli:
Miyokardiyal Disfonksiyon:
Kardiyak Kapak Hastahg:
Akut Miyokard Enfarktiisii:
Konnetif Doku Hastahgi:
Perkutan koroner girisim:

Ekzojen vazokonstriktor kullanima:

Azalmis Koroner Akim Hizi

Artmis Epikardiyal Direng

Artmis Epikardiyal Direng

Mikrovaskiiler Tikag

Artmis Basing Kuvveti

Artmis Sol Ventrikiil End-Diastolik Basing
Reperfiizyon Hasari, Azalmis Reoloji
Azalmis Reoloji

Mikrovaskiiler Embolizasyon ve Spazm

Orm. Kokain vs

Tablo 2.2. Primer KYAF Tan Kriterleri

olmamasi)

kanitlanir:

1) Sekonder KYA nedenlerinin dislanmis olmasi
2)Koroner Anjiografide Obstruktif Lezyon olmamasi (anjiyografide > %40 lezyon

3)Gecikmis distal damar kontrast opasifikasyonu asagidakilerden biriyle
e TIMI-2 akim (damar opasifikasyonu icin > 3 kalp atimi gerektirmesi)
e Diizeltilmis TIMI Kare Sayisi> 27 (¢cekim 30 kare/sn hizinda ise)

4) En az bir epikardiyal damarda, damar distalinin opasifikasyonunun gecikmesi

2.5.1 Koroner Yavas Akim Degerlendirme Yontemleri

2.5.1.1 TIMI (Trombolysis in Myocardial Infarction) akim dereceleme

yontemi:

Anjiografik olarak koroner kan akimin degerlendirilmesi uygulamanin baslandig: ilk

donemlerde koroner arterlerin tamamen dolmasi i¢in gecen siirenin ka¢ kalp atimi kadar

olduguna bakilarak yapilirdi. 1985 yilinda ise Thrombolysis in myocardial infarction(TIMI)

calisma grubu tarafindan trombolitik tedavi uygulanan hastalarda koroner akima etkisini

degerlendirmek icin basit ve kalitatif bir ara¢ olarak TIMI akim derecelendirilme sistemi

klinikte kullanilmaya baglamistir (33).
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Koroner kan akimint degerlendirmede TIMI akim semasi yaygin olarak kullanilan
yontemdir. Kontrast maddenin hiz ve pasaji tamamlamasi TIMI 0-1-2-3 olarak
degerlendirilir(34).

Tablo 2.3. TIMI Akim Dereceleme Y dntemi

TIMI 0 Antegrad kan akimi1 yok.

TIMI 1 Distale gecis var ama tam dolmuyor ve kontrast asili kaliyor.
TIMI 2 Distali tam dolduruyor, ancak dolus ve yikanma hiz1 diisiik.
TIMI 3 Distali tam dolduruyor, dolus ve yikanma hizi normal.

Bu yoOntem reperfiizyon stratejilerinin etkilerini karsilagtirmakta ve akut koroner
sendromlarinda kot gidis riski daha yiliksek olan hastalarin  belirlenmesinde fayda
saglamaktadir. Kalitatif bir yontem olmasindan otlirii gozlemciler arasinda belirgin
degerlendirme farkliliklar1 gozlenebilir. Koroner akiminin daha saglikli degerlendirilmesi i¢in
Gibson ve ark. kantitatif degerlendirme yontemi olan TIMI kare sayimi1 degerlendirmeyi
tanimlamiglardir (35).

2.5.1.2 TIMI Kare Sayim1 Yontemi:

Kare sayimi yonteminde, kontrastin standartlagtirilmig distal isaret noktalarina ulagsmasi
icin gereken goriintli kareleri sayilir. Opak maddenin koroner arter ostiumuna verilmesi ile
koroner arterin goriintiilendigi kare ilk, opak maddenin distal noktada ilk goriintiilemesindeki
kare ise son kare olarak kabul edilerek Ol¢ctim yapilir. Koroner damardan LAD igin distal
bifurkasyon, Cx icin distal bifurkasyon sonu ve RCA igin posterolateral arterin ilk yan dal
distal nokta olarak kabul edilir. Ik ve son kare arasindaki fark kare sayisi olarak
degerlendirilir(35).

LAD proksimalden distal ¢atala olan mesafe diger koroner arterlere gére daha uzundur.
LAD TIMI kare sayist RCA ve Cx’in TIMI kare sayisindan anlamli derecede yliksek
ciktigindan standardize edilebilmesi igin LAD kare sayis1 Cx ve RCA’den elde edilen kare
sayilarinin ortalamasina boliinmiis ve 1.7 sabit katsayis1 bulunmustur. LAD TIMI kare sayisinin
1.7’ ye boliinmesi sonrasi elde edilen degere diizeltilmis TIMI kare sayis1 ad1 verilir. Koroner
arterlerin dolmasi i¢in gereken ve koroner arter uzunluguna gore diizeltilmis normal kare
sayilar1 olarak, LAD i¢in 36+1, Cx i¢in 22.2+4.0 ve RCA i¢in 20.4+3 ortalama referans
degerleri elde edilmistir (36).
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Sekil 2.3. TIMI Kare Sayimi1 Yontemi

Anjiografide koroner arterlerde bu yonteme gore tanimlanmis normal araliklardan 2

standart sapmadan daha uzamig akim, koroner yavas akim olarak degerlendirilir(37).
2.5.2 Koroner Yavas Akimin Patofizyolojisi

KYAF mekanizmasi: tam olarak agiklanamamistir ancak mikrovaskiiler ve endotel
disfonksiyonu ile ilgili oldugu gibi birkag¢ hipotez ve teori savunulmaktadir.

Koroner dolasimda arterler iki kisimda incelenir. Birinci kisimi epikardiyal arterler
olusturur. Iletimi saglar bu siiregte akim direng ile karsilasmaz. ikinci kisimdaki mikrovaskiiler
damarlar ise kan akimini regiile eden ana kaynaktir. Koroner vaskiiler tonusu, vazodilator
ajanlar (nitrik oksit) ve vazokonstriktor ajanlar (endotelin) endotelyum araciligiyla
diizenler(38).

Sezgin ve ark. calismalarinda KYAF olan hastalarda brakiyal arter endotel bagimli
dilatasyonun azalmis oldugu tespit etmis ve KYAF etyolojisinde endotel disfonksiyonun rol
oynadigini belirtmiglerdir(39).

Beltrame ve ark. KYAF 'li hastalarda koroner damarlarda istirahat halindeki direngli
koroner vazomotor tonusunda artis oldugunu gozlemisler, bu da mikrovaskiiler spazm varligini
akla getirmektedir (40). KYAF hastalarinda endotel disfonksiyonuna NO seviyesinde azalma
ve homosistein diizeylerinin artmasi sebebiyet verdigi diisiiniilmiistiir(41-43).

KYAF olan hastalarda metabolik sendrom insidansinin yiiksek oldugu goriilmiis (44).
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Calismalarda azalmig fraksiyonel akis rezervinin yaygin aterosklerotik diren¢ kaynakli
olabilecegi gosterilmistir. Endotel disfonksiyonu nedeniyle olusan KY AF’in aterosklerozun ilk
asamasi olarak kabul edilebilecegi diistinlilmiistiir(2).

Endotel disfonksiyonu ile KYAF iligkisi tizerine ¢ok sayida calismaya ragmen Kopetz ve
ark. endotel fonksiyon ve belirtecleri ilizerine c¢alismalar yapmislar. Endotel fonksiyon
bozuklugu olmadig1 ve endotelyal NO yolagindaki bozulmalarin yavas akim etyolojisinde etkin
rol almadig1 belirtmisler. Patogenenezde farkli biyolojik faktorlerin (trombosit aktivasyonu
veya endotelinin) roliinilin arastirilmasi ihtiyact dogmustur (45).

Sol ventrikiil endomiyokardiyal biyopsi alinarak yapilan calismada damar duvarinda
kalinlasmaya bagli liimende daralma ile mitokondoride anormal degisiklikler ve glikojen
depolarinda azalma tespit etmisler(46). Diisiik seviye koroner oksijen satlirasyonlarinin koroner
yavag akim hastalarinda mikrovaskiiler tonusta kronik artigin sebebi oldugu diisiiniilmiistiir(40).

Epikardiyal koroner arterlerdeki kan akig paternleri bu damarlarin geometrisine ve
hareketine bagldir(47). Egrilikler, dallanmalar, ¢atallanmalar gibi geometrik diizensizliklerin
oldugu arteriyel segmentlerde tiirbiilan akim meydana gelir(48). KYAF sahip hastalarda
normalden daha fazla egrilik ve dallanma oldugu calismalarda gosterilmistir. Anatomik
faktorlerin endotel hasarlanmasina yol agtigi ve hasar sonucu koroner yavas akima sebep
oldugu sonucuna varilmig(48).

KYAF etyolojisinde tiim bu mekanizmalara ek olarak inflamatuar bulgularda
gosterilmistir. KY AF hastalarinda CRP ve interlokin—6 plazma seviyelerinin normal seviyeden
yiiksek oldugu tespit edilmistir(49). KYAF etyolojisinde interseliiler adezyon molekiilii-1,
vaskiiler hiicre adezyon molekiili-lve E-selektin gibi inflamatuar faktdrlerin etkisi
gosterilmistir(50).

KYAF {izerine yapilan ¢ok sayida calismaya ragmen patogenezi tam olarak

aciklanamamis iizerinde ¢ok sayida ¢aligma yapma gerekliligi devam etmektedir.
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Sekil 2.4. Yavas Akim Patagenezi

2.6 Koroner Yavas Akim ve Klinik
Koroner yavag akim fenomeni; koroner arter hastalig1 6n tanistyla diagnostik anjiografi

yapilan hastalarin %1-7 sinde goriiliir (51). Hastalarin %80’nin kliniginde tekrarlayan gogiis
agrist olur ve %20 sinde tekrarlayan hastaneye yatis ihtiyaci olur. KYAF sigara igen ve
metabolik sendroma yatkinlig1 olan erkek hastalarda daha fazla izlenmistir. Hastalar akut
koroner sendrom, ST eleve MI, ventrikiiler aritmi ve artmis QTc dispersiyonu nedeniyle ani
kardiyak 6liim klinigi ile karsilasabilirler (3).

KYAF olan hastalarin 6nemli bir kisminda yavas akimin oldugu koroner akim
bolgelerinde fonksiyonel ve perfiizyon anormallikleri oldugu gosterilmis (52). Farkli calismalar

KYAF hastalarinda non-invaziv testlerle tespit edilen iskemi oldugu gosterilmistir(34,52).

Tablo 2.4. KYA ve Karisabilecek Gogiis Agrisi Klinikleri

KYA ve Kanisabilecek Gogiis Agris1 Klinikleri
Koroner Yavas Akim Ciddi darlik olmamasina ragmen, koroner akimin
normalden daha yavas (TIMI2) ulagsmasi
Prinzmetal Anjina (varyant Istirahatte tekrarlayan anjina semptomlar1 ve gegici ST-

anjina) segment  degisiklikleri ile karakterize epikariyal
damarlarin vazospazmi

Kardiak Sendrom X Anjiografik goriintiilemesi normal, efor ile baglayan gogiis
agrist ve gecici ST depresyonu

Mikrovaskiiler Anjina Anjiografik goriintiilemesi normal, vazomotor

provakasyon ile bozulmus koroner akim
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2.6.1 Kardiyak Sendrom X ve Koroner Yavas Akim
Anjina benzeri gogiis agrisinin varligi, stres testine pozitif yanit ve normal koroner
arteriyogramlarla tanimlanan klinik kardiyak sendrom olarak adlandirilir. Koroner arteriyografi
yapilan anjina hastalarinin yaklagik %20-30'unda meydana geldigi gosterilmistir. X sendromu
prevalansi kadinlarda erkeklere gore anlamli olarak daha yiiksektir(53). Kardiyak sendrom X’i
koroner yavas akimindan ayiran Ozellikleri nedeniyle iki klinigi birbirinden ayirmak

gerekir(54).
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Tablo 2.5. Kardiyak Sendrom X ve KYA

KARDIYAK SENDROM X KORONER YAVAS AKIM
e Efor Anjinasi e Anjiografide darhk yapan lezyon
e Efor testiinde ST depresyonu olmadan koroner arterlerde kan
e Anjiografide normal koroner akiminin daha yavas(TIMI2) ulasmasi
goriintii

e Koroner spazm ancak ek kalp
hastahklariin yoklugu

Klinik Ozellikleri Klinik Ozellikleri
e Kadinlarda daha fazla o Erkeklerde daha fazla
e Egzersiz sonrast e Istirahat sirasinda agri
e MI ve 6liim nadir e Tipik olarak AKS diisliniilen hastalarda
karsilasilir

o Ml riski diisiik
e Hastalarin tigte biri tekrarlayan gogiis agrisi

ile tekrar basvurur.

Olasi Patofizyolojik Nedenler: Olasi Patofizyolojik Nedenler:
e Miyokardiyal iskemi e Koroner mikrovaskiiler bozukluklar
e Bozulmus koroner akim e Artmis koroner mikrovaskiiler direng
e Koroner mikrovaskiiler e Vazomotor uyaranlara bozulmus cevap
bozukluklar o Sistemik vaskiiler hastaliklar
e Endotel disfonksiyonu
e Bozulmus trombosit agregasyonu
e Bozulmus agri esigi
Tedavi: Tedavi:
e Beta blokerler agriyr gidermekte e Dipridamol yararl olabilir.

etkilidir

2.7 Sag Ventrikiiliin Ekokardiyografik Olarak Degelendirilmesi
Ekokardiyografi, RV degerlendirilmesinde; non-invaziv, kolay ulasilabilmesi ve ucuz
olmasi nedeniyle giinliik klinikte sik kulllanilan bir yontemdir(55). Ekokardiyografik olarak
RV degerlendirmesinde zorluklar vardir. Bunlar:
e RV retrosternal yerlesimli oldugu icin ekokardiyografide akustik pencere goriintiileme

kasitlidar.
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e RV’nin kompleks geometrik sekli: LV’ nin degerlendirilmesinde kullanilan standart
ekokardiyografik kantitatif yontemlerin kullanim1 sinirlidir.

e Kompleks kasilma mekanizmasi

e Endokardiyal smirlarin belirlenmesi, sik ve kaba trabekiiler anatomik yapisi nedeniyle
zordur.

e Pulmoner hemodinamik belirtecler ve LV fonksiyonu RV fonksiyonlarini etkiler.

Ekokardiyografik olarak RV degerlendirilmesi bu sebeplerden dolay1 olduk¢a zordur ve
degerlendirilmesi i¢in bir¢ok metod kullanilarak yapilir (56).

2.7.1 M- mod Ekokardiyografi

Parasternal uzun ve kisa aks goriintiileri lizerinde ¢alisilir. M-mod ekokardiyografi; kalp
bosluklarinin ¢aplari, duvar kalinliklarinin 6l¢iimii ve 6zellikle belirli kardiyak yapilarin
hareket anormalliklerini incelemek i¢in sik kullanilir.

RV c¢ap1 ve duvar kalinliklari, RV fonksiyonlari i¢in serbest duvarin longitudinal uzun
aks hareketleri ve RV ¢ikis yolu, fraksiyonel kisalma dlgiilebilir. Ozellikle RV serbest duvarmin
sistolik uzun aks hareketleri radyoniiklid anjiyografi ile dlgiilen ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile
koreledir. Ancak bu yodntemin kisitliligi sadece RV serbest duvarinda inflow segmentin
degerlendirilmesi, outflow ve septal katkinin degerlendirilememesidir. Sinirliliklart ¢oktur ve
RV degerlendirilmesinde ¢ok kullanigh degildir (57).

2.7.2 iki Boyutlu Ekokardiyografi

Iki boyutlu ekokardiyografide en sik kullanilan ekokardiyografi yontemlerinden biridir.
Parasternal uzun ve kisa aks, apikal 4 ve 5 bosluk, suprasternal ve subkostal pencereleri igeren
standart prob pozisyonu ile inceleme yapilir. Anatomik yerlesimi ve kompleks geometrisi
nedeniyle bu yontemde RV degerlendirilmesinde zorluklar vardir. Simpson yontemi
kullanilarak olgiilen voliim ve EF yanlis sonu¢ verebilmekte, bu yiizden klinikte kullanimi
uygun degildir (58). RV diyastol sonu ve sistol sonu alanlar1 hesaplanarak fraksiyone alan
degisimi hesaplanabilir. Yine apikal dort bosluk goriintii ile RA alan kolaylikla olgiilebilir.
Subkostal goriintii ile de perikardiyal efiizyon ve RV serbest duvarina olan etkisi
degerlendirilebilir. Yine RA basincini dolayli yoldan yansitan vena kava inferiyor (VCI) ¢api
ve degisimi dlciilebilir (59).

Iki boyutlu ekokardiyografi; ekokardiyografik incelemenin temelini olusturur. Anatomik
yapilarin gercek zamanli goriintiilenmesiyle kapsamli inceleme saglanmis olur. Kalp
bosluklarinin boyutu, duvar kalinligi, global ve bdlgesel sistolik fonksiyonu, valviiler ve

vaskiiler yapilar ile ilgili genel bilgiler elde edilebilir.
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2.7.3 Doppler Ekokardiyografi

Doppler ekokardiyografi, calisma prensibi eritrositlerden yansiyan ses dalgalarinin
frekanslarindaki degisimi 6lgerek kan akiminin hizi ve yonii ile ilgi bilgi verir. Nabizli (pulsed
wave-PW) ve devamli (continuous wave-CW) doppler formlar1 en sik tercih edilen formlaridir.
Nabizli dopplerin uzaysal ¢oziiniirliigi iyidir ancak ¢ok yiiksek akim hizlarda CW doppler daha
iyidir. Birlikte kullanimi1 saglikli nitelikte veriler elde etmemizi saglar(60).

Doppler ekokardiyografiyle, klinik olarak yer trikiispit yetersizlik jet akim velositesi ve
modifiye Bernoulli denklemiyle RV basinci ve tahmini sistolik PAB 6l¢iimii en sik yapilir. Ek
olarak RV fonksiyonu ile ilisgkili trikiispit kapak gradiyenti, pulmoner kapak akim akselerasyon
zamani, pre-ejeksiyon peryod, ejeksiyon zamani ve RV izovoliimetrik gevseme zamani gibi
belirtecler Ol¢iilebilir(61).

Doppler ekokardiyografi; sistolik ve diyastolik akim, valviiler lezyonlarin derecesi,
intrakardiyak santlarin yeri ve ciddiyeti, diyastolik fonksiyonla ilgili bilgiler saglayarak M-mod
ve 2D ekokardiyografiyi tamamlayici 6zellik gostermektedir.

2.7.4 Renkli Akim Ekokardiyografi

Renkli akim ekokardiyografi, esas olarak nabizli (pulsed-wave) Doppler prensibi ile
yapilmaktadir. Kalp bosluklarindaki kan akiminin yoniine, hizina, tiirbiilans genisligine gore {i¢
renkte (kirmizi, mavi ve yesil) veya kombinasyonlar: seklinde goriintii ortaya ¢ikmaktadir.
Akim hiz1 arttikga, rengin parlaklig1 da fazlalasir, hiz azaldik¢a renk soluklasir. Renkli akim
goriintiilemenin tipi ve golgelenmesi kan akiminin yonii ve hizi ile belirlendiginden; kavite i¢i
kan akiminin géstermenin miikkemmel bir yoludur.

Kapak yetmezliklerinde ve darliklarinda tiirbiilans akim olusacagindan, mozaik goriintii
belirgindir. Mozaiklenme olaymdan faydalanilarak, kardiyak fonksiyonlar hakkinda cok
ayrintili bilgiler elde etmek miimkiindiir. Doppler incelemesi; laminar akim, tiirbiilans akim,
ventrikiil sistolil ile birlikte kanin biiylik damarlara atilmasinin siddeti ve zamani, hiz-zaman
grafigi ve basing egimin gostermede kullanilmaktadir.

Tim bu oOzelliklerinden dolayr renkli akim dopplerin kullanildig1 baslica klinik
uygulamalar; Anormal intrakaviter akimlarin genisligi ve biiylikligii, kapak yetmezliklerinin

ve kardiyak santlarin derecelendirilmesidir (62).
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2.8 Sag Kalp Bosluklarinin Degerlendirilmesi
2.8.1 Sag Atriyum
Sag atriyum caval sistemden ve koroner siniisten gelen kani1 toplayan ince duvarli ovoid
bir yapidir. Sag atriyum patolojik yapilarla karistirilabilecek eustachian valv ve chiari ag1 gibi
bir¢ok anatomik varyasyon icerir. Ekokardiografide en iyi sag atrium goriintiilemesi, apikal dort
oda ve subkostal pencerelerinden elde edilir. Ventrikiil sistol sonunda sag atriyum
inferosuperior ¢ap1 3,4-5,3 cm, medyolateral ¢ap1 ise 2,6-4,4 cm’dir. Sag atriyum alan1 10-18

cm2’dir ve sol atriyum alanin1 gegmemelidir (63).

Adult Echo
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Sekil 2.5. Ekokardiyografik Sag Atrium Olgiimleri

2.8.2 Sag Ventrikiil

Sag ventrikiil boyutu normalde apikal 4 bosluk goriintiide (A4C) bazal seviyede (RVDI)
ortalama 27-33 mm, mid seviyede (RVD2) 20-28 mm’dir. Apeks-bazal uzunlugu (RVD3) ise
ortalama 71-79 mm’dir.

RV dilatasyonunu degerlendirmenin en kolay yolu ise RV/LV boyutlarinin
karsilagtirilmasidir. A4C’de diyastolik goriintiilerde RV alaninin LV alanina esit ya da daha
fazla olmasi, RV’nin apekse katilmas1 RV dilatasyonunu gosterir. Bazal ¢ap ; A4C’de bazal
1/3°1iik kisminin ¢apidir. Mid ¢ap ise orta 1/3’liik kisimdan LV papiller kas hizasindan alinan
Ol¢timdiir. RV nin bazal ¢apinin 42 mm’den, mid ¢apinin 35 mm’den, apeks-bazal ¢apinin 86

mm’den biiyiik olmasi RV dilatasyonunu gosteren ekokardiyografik dl¢iim degerleridir.
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Sag ventrikiil duvar kalinligi normalde 5 mm’den daha incedir. En iyi RV duvar
kalinliginin, subkostal agidan trikiispid kapak korda diizeyinden, EKG’de R dalgasinin tepe

noktasinda iken yapilan dl¢timle daha dogru sonug alinacag: bildirilmistir.(64).

Sekil 2.6. Ekokardiyografik Sag Ventrikiil Olgiimleri

2.8.3 Sag Ventrikiil Sistolik Fonksiyonlarinin Degerlendirmesinde
Kullanilan Ekokardiyografik Yontemler

2.8.3.1 Sag Ventrikiil Fraksiyonel Alan Degisimi (RV FAC):

Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi (RVFAC) diyastol sonu ve sistol sonu alanlar
kullanilarak hesaplanir(65). RVFAC, manyetik rezonans goriintiileme ile RV EF ile korele
oldugu gosterilen RV sistolik fonksiyonunun bir 6l¢iisiidiir. RVFAC < %35 olmas1 RV sistolik
fonksiyon bozuklugu oldugunu gostermektedir. (66).

RVFAC yiizdesi hesaplamada [diyastol sonu alan dl¢iimii (RVEDA) — sistol sonu alan
Ol¢iimii (RVESA)] / diyastol sonu alan 6l¢timii (RVEDA)*100 formiilii kullanilir.
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Sekil 2.7. RVFAC Olgiimii

2.8.3.2 Trikiispit S’ Dalgasi:

Ekokardiografide apikal dort bosluklu goriintiileme sirasinda doku doppler kullanilarak
bazal RV serbest duvar segmentinin ve trikiispit halkasinin uzunlamasina hareket hiz1 rahatlikla
Olciimlebilir. Goriintillemede S’ dalgast <10 cm/s olarak Olgiiliirse sag ventrikiil sistolik
disfonksiyonu lehine yorumlanir (67).

2.8.3.3 Trikiispit Anulus Diizlemsel Sistolik Hareketi (TAPSE):

RV fonksiyonunun 6l¢iimlenmesinde Trikiispit Anulus Diizlemsel Sistolik Hareketi
(TAPSE) en sik tercih edilen ve kolaylikla uygulanan yontemdir. Ekokardiyografi M modunda
apikal dort bosluk goriintiileme sirasinda uzunlamasma diizlem boyunca RV segmentinin
(lateral trikiispit kapak halkasi) sistolik hareket mesafesi degerlendirilir. RV fonksiyonunu tek
bir segment iizerinden degerlendirmesi 6l¢iimiin dezavantajidir ve sagliksiz sonuglar verebilir.
TAPSE 16 mm'den diisiik olmasi RV islev bozuklugu olarak yorumlanabilir (68).

2.8.4 Sag Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarimin Degerlendirmesinde
Kullanilan Ekokardiyografik Yontemler

Transtrikiispit akimin PW Doppler ile analizi, trikiispit aniiler doku velositesinin Doku
Doppler ile analizi, RV ve RA basinglari; RV diyastolik fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in
kullanilan yontemlerdendir (69).

Transtrikiispit akimdan PW Doppler ile degerlendirilmesinde E/A oraninin 1’den biiyiik
olmamasi ve deselerasyon siirecinde artis olmasi diyastolik fonksiyonda bozulma lehine

degerlendirilir.
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Diyastolik disfonksiyonda Doku Dopplerde Trikiispit anuler doku velositesinin
izovoliimik gevseme zamani (trilVRT) 100 milisaniyeden fazla oldugu goriilmektedir.

RA ve RV diyastol sonu basincinin normalden yiiksek olmasi diyastolik fonksiyon
bozuklugunu destekler.

Inferior vena kava (VCI) kollapst RV diyastolik fonksiyonunu degerlendirilmede
kullantlir.

Tablo 2.6.Inferior Vena Kavaya Gore Tahmini Sag Atriyum Basinci Hesaplama

VCI CAPI KOLLAPS YUZDESI SAG ATRIYAL BASINC
<2,1 cm >%50 0-5 mmHg

<2,l cm <%50 5-10 mmHg

>2,1 cm >%50 5-10 mmHg

>2,1 cm <%50 15 mmHg

Sekil 2.8. Inferior Vena Kava (IVC) Gériiniimii
(IVC'nin ol¢iimleri. Cap (diiz ¢izgi), ekspirasyon sonunda IVC'nin uzun dikise dik olarak, sag

atriyumun (RA) ostiumunun yaklagsik 0,5 ila 3,0 cm proksimalinde yer alan hepatik venlerin birlesim

yerinin hemen proksimalinde 6l¢iim)
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RV sistolik basinc1 RA basincina trikiispit maksimal gradiyentin eklenmesiyle hesaplanir.
RV hipertrofisi, RV dilatasyonu, intraventrikiiler septumda diizlesme RV basing artisinin
indirekt gostergeleridir (63).

2.8.5 Sag Ventrikiil Fonksiyonlarim1 Ongérdiiren Parametreler

2.8.5.1 Sag Ventrikiil Miyokard Performans indeksi

Sag ventrikiil miyokard performans indeksi (RIMP) RV’nin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinin degerlendirilmesini saglar. Ventrikiil geometrisinin bu degerlendirmeye etkisi
yoktur.PW Doppler yontemi ve Doku Doppler yonteminde izovolumetrik zaman aralifinin
ventrikiiler ejeksiyon siiresine oranlamasi yapilarak asagidaki formiille hesaplanir.

RIMP = (trikiispid kapak kapanma siiresi- ejeksiyon siiresi) / ejeksiyon siiresi.

Hesaplama ayni1 zamanda (IVRT + IVCT) / ET formiilleri kullanilarakta yapilabilir;
IVCT izovoliimetrik kasilma siiresi, IVRT izovoliimetrik gevseme siiresi ve ET firlatma
zamanidir.

Dezavantaji, yontemin artial fibrilasyon ve yiiksek RA basinci ile bulunan diizensiz
oranlarda gecerli olmamasidir. RV islev bozuklugunda PW Doppler kullanilarak yapilan
Ol¢iimlerde RIMP >0.,4 ve doku Doppler kullanilarak >0,55 degerleri oldugu gosterilmistir(70).

SV7.5mm
3.6MHz

Sekil 2.9. Global Performans Indeksi
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2.8.5.2 Pulmoner Arter Basinci

Sistolik pulmoner arter basinci (SPAB) pulmoner darlik veya RV ¢ikis yolunda darligin
olmadig1 normal kosullarda RV basincina esittir. Trikiispit yetersizlik jetinin maksimum hizi
sadelestirilmis Bernoulli denklemi araciligi ile transtrikuspit gradiyenti hesaplanir.
Transtrikiispit gradiyente ortalama sag atriyal basinci eklenerek elde edilen deger RV sistolik
basinci olarak kabul edilir. Hesaplanan deger kateterizasyon ile elde edilen RV sistolik basing
degerine cok yakin oldugu goriilmiistiir.

Sistolik PAB olctimiinde doppler kiirsoriiniin yetmezlik akimina paralel diigmesi
maksimum akim hizinin 6l¢iimiinii saglar. Sistolik PAB, Bernoulli denklemi kullanilarak apikal
4 bosluk veya RV giris yolu pencerelerinden elde edilen maksimum trikuspit yetersizlik akim

hizinin karesinin 4 katina sag atriyum basincinin eklenmesi elde edilir.

Sistolik PAB= [4 x (trikuspit yetersizlik akimi hlZl)z] + sag atriyal basing
Trikiispit yetersizlik jeti hastalarin 6nemli bir kisminda (%39-86) analiz edebilir.
Trikiispit yetersizlik jetini 6lgmek hafif trikiispit kacagi olan hastalar gibi bazi hastalarda
intravendz kontrast kullanilarak ekokardiografi yapilarak trikiispit yetersizlik akim trasesi daha
saglikli olarak degerlendirilir. Trikiispit yetersizligi jeti kullanilarak yapilan hesaplamalarda
Sistolik PAB degerinin sensitivitesi %79-100, spesifisitesi ise %60- 98 olarak gosterilmistir.
Pulmoner yetersizlik akimi iizerinden pik velositesi veya diyastol sonu akim hizi
Bernoulli denklemi kullanilarak ortalama veya diyastolik PAB 6lgiilebilir. Formiiller asagidaki
gibidir;
Ortalama PAB= [4 x (pulmoner yetersizlik pik h121)2] + sag atriyal basing

Diyastolik PAB= [4 x (pulmoner yetersizlik diyastol sonu akim hlZl)z] + sag atriyal basing
Ortalama PAB degeri, sistolik PAB degerinden (0.61 x sistolik PAB) + 2 mmHg

formiilii kullanilarak da hesaplanabilir
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma gruplarinin se¢imi ve ¢calisma tasarimi

Bu calisma, tek merkezli, gdzlemsel ve prospektif bir calismadir. Bolu Abant Izzet Baysal
Universitesi Etik Kurulu’nun 30.05.2022 tarihli ve 2022/126 karar numarali onay ile ¢alisma
yapildi. Calisma baslamadan dnce Bolu Abant izzet Baysal Universitesi izzet Baysal Egitim ve
Arastirma Hastanesi Bashekimliginden izin alindi.

Calismamiza, Haziran 2022 — Mart 2023 tarihleri arasinda Bolu Abant izzet Baysal
Universitesi 1zzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi'ne basvuran
hastalardan, kardiyoloji hekimi tarafindan anjiografiye karar verilmis ve koroner anjiyografide
koroner yavas akim fenomeni (K'Y AF) izlenen ve normal koroner arter (NKA) izlenen hastalar
caligmaya dahil edildi. Calismaya KYAF olan 50 hasta ve kontrol grubu olarak NKA olan 50
hasta iki grupta toplam 100 hasta dahil edildi.

Hasta ve kontrol grubunu olusturan tiim hastalara anjiografi sonrasi ¢alisma ile ilgili bilgi
verildi. Yazili1 ve sozlii onam alindi. Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, boy, kilo,
sigara Oykiisii) yandas hastaliklari, diizenli kullandig1 ilaglari, vitalleri (tansiyon ve kalp hizi)
ve semptomlar1 (goglis agn tipik/atipik, dispne) kayit edildi. Tim hastalarin ayni giin
elektrokardiyografisi ve ekokardiyografisi yapildi. Ekokardiyografisi sirasinda dl¢limleri ve
degerlendirmeleri yapildi.

Dislama Kriterleri
e (Calisma onami olmayan hastalar
¢ Bilinen malignite dykiisli olmasi
e Pulmoner hipertansiyonu olmas1 (PAB> 40 mmHg)
e Kalp yetmezligi olmas1 (EF < %45)
¢ Bilinen pulmoner emboli dykiisii olmas1
e Koroner anjiografi esnasinda hipotansiyonu olmasi (ortalama kan basinci < 60 mmHg)
e Koroner arter hastalig1 olmas1
¢ Bilinen akciger hastalig1 olmasi
¢ Bilinen renal disfonksiyon olmasi (kreatinin>1.8 kadinlarda; >2 erkeklerde)
e Bilinen karaciger yetmezIligi olmasi (AST ve ALT seviyeleri normalin >x3 olmasi)
e (Calisma onami ve bilgilendirilmesine engel herhangi psikolojik veya medikal engel

varlig
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3.2 Ekokardiyografik Inceleme

Transtorasik ekokardiyografi (TTE), Philips Ekokardiyografi cihazi kullanilarak ve
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi'nin tavsiyelerine gore yapilmis olan kayitlar izlendi.

Parasternal uzun aks goriintiilemede LA ¢ap1 ve M mod kullanilarak sol ventrikiil end-
diyastol ¢ap1 (LVED), sol ventrikiil end-sistol ¢ap1 (LVES), interventrikiiler septum uzunlugu
(IVS), posterior duvar uzunlugu (PW), EF 6lciildii.

Apikal dort bosluk goriintillemede EKG’ de P dalgasi basinda RA alani dl¢tildii. Apikal
dort bosluk goriintiilemede trikiispit yaprakeik uglari-anulus seviyesinde PW Doppler kayitlari
kullanarak, erken diyastolik dolum (triE dalgasi), atriyal kontraksiyona bagli ge¢ diyastolik
dolum hiz1 (triA dalgasi) akis hizi, triE/A oranmi ve triE dalgasi yavaslama siiresi (triDT)
Olgtimleri yapildi.

Lateral trikiispit anulusta doku doppler (TDI) goriintiilemeyi kullanarak erken (triE’) ve
gee (triA’) diyastolik hizlari, trikiispit aniiler sistolik hiz (S’), izovoliimetrik gevseme siiresini
(trilVRT), triE’/A’ oraniny, triE/E’ oranin1 ve yeni bir parametre olan TE-E’ aralig1 (trikiispit E

dalgasi ile E’ dalga arasindaki zaman aralig1) dl¢iildii.

EKG

TrikUlspit kapakta
PW doppler s

Triklspit lateral
anulusta TDI ve

PW doppler \/
E A

Sekil 3.1.TE-E’ Olgiimii (71)

(TE-E’: Trikiispit triE dalgas: ile triE’ dalga arasindaki zaman arahg, triA: Trikiispit kapakta PW doppler ile atriyal
kontraksiyona bagh gec¢ diyastolik dolum hiz, triE: Trikiispit kapakta PW doppler ile erken diyastolik dolum hizi, triE’: Trikiispit
kapak lateral anulusta TDI goriintiilemede erken diyastolik hiz, triA’: Trikiispit kapak lateral anulusta TDI gériintillemede ge¢

diyastolik hiz)
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Lateral trikiispit anulusta TDI goriintiileme ve PW doppler ile izovoliimetrik gevseme ve
kontraksiyon siireleri (IVRT- IVKT) ve ejeksiyon siireleri (ET) olgiilerek sag ventrikiil
miyokard performans indeksi (RIMP) hesaplandi.

Lateral trikiispit anniiler diizlem boyunca M-modunu kullanarak trikiispit anniiler diizlem
sistolik ekstansiyonunu (TAPSE) 6l¢iimii kayitlart alindi.

Sag atriyal basing, inferior vena kava solunum varyasyonundan hesapland: ve apikal dort
bosluk goriiniimde TY jet hizin1 dlgmek i¢in renkli doppler ve CW doppler kulanilarak PAB
hesaplandi.

Apikal dort bosluk goriintiilemede sag ventrikiil diyastolik ve sistolik sistol sonu alanlar1
oOlciilerek sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi (FAC) hesaplandi.

LV/RV cap oranlar1 parasternal kisa eksen goriiniimiinden elde edilmis goriintiilerden
hesaplandi.

3.3 Koroner Anjiyografi

Tiim hastalara, Siemens Axiom artis DFC ve GE Innova IGS520 kardiyak anjiyografi
cihazlari ile koroner anjiyografi islemi yapildi. Femoral ya da Radial arter yaklagimla selektif
koroner anjiyografi yapildi. Opak madde olarak Iopromide (Ultravist370®) kullanildi. Tiim
hastalarda sol ve sag oblik diizlemlerde, kraniyal ve kaudal agilarla alinan pozlarla koroner
arterler goriintiilendi. Her bir poz i¢in ortalama 6—8 ml kontrast madde manuel olarak enjekte
edildi ve 15 kare/sn hizinda koroner arterler goriintiilendi. Hesaplamalar yapilirken 30 kare/sn
hiza gore ayarlama yapildi.

Koroner yavas akim tanis1 Miyokard Enfarktiisiinde Tromboliz (TIMI) (Thrombolysis In
Myocardial Infarction) akim siniflandirmasina gore yapilmakta olup opak madde enjeksiyonu
sonras1 opak maddenin hizi ve damar1 komple boyama stiresinin kantitatif degerlendirilmesi ile
konuldu. Bu kantitatif degerlendirmede ise TIMI frame sayis1 kullamldi. Olgiim sirasinda
koroner artere kontrast maddenin girdigi frame, ilk frame olarak kabul edildi. LAD’ n distal
ucuna kontrast maddenin ulastig1 frame, son frame olarak kabul edildi. Daha sonra son ve ilk
frame arasindaki fark alinarak, TIMI frame sayis1 hesaplanmasi yapildi. LAD igin “biyik-
moustache” olarak adlandirilan distal bifurkasyon, CX i¢in sorumlu en uzun dalin distal
bifurkasyonu, RCA i¢in posterolateral arterin (PL) ilk yan dalinin ¢iktig1 an son nokta olarak
belirlendi. Yapilan 6l¢iimlerde LAD kare sayis1 1.7° ye boliinerek diizeltilmis LAD TIMI kare
sayisi elde edilmistir. Bir veya daha fazla koroner arterde darlik veya obstriiksiyon
izlenmeksizin diizeltilmis TIMI frame sayis1> 27 olmasi koroner yavas akim fenomeni olarak

degerlendirildi.
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3.4  [Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizden dnce verilerin dagilim 6zelliklerini degerlendirmek igin Shapiro-
Wilk testi kullanildi. Siirekli degiskenler, normal dagilan veriler i¢in ortalama+standart sapma
olarak bildirildi ve grup karsilastirmasi, bagimsiz iki 6rneklem t-testi kullanilarak yapildi.
Normal dagilmayan veriler median (minimum-maksimum) olarak verildi ve gruplarin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin sikligi ve
yiizdesi rapor edildi ve iki degiskenli karsilagtirma igin %2 testi kullanildi. P degeri <0,05 ise
sonug istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Ttim istatistiksel ¢caligmalarda SPSS 21.0 program1
kullanildz.
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4. BULGULAR

4.1 Demografik Veriler

Calismamiza KYAF'1 olan 50 hasta ve koroner anjiografisi normal koroner arter (NKA)
olan 50 hasta olmak iizere iki grupta toplam 100 hasta alindi. Her iki grup arasinda yas,
Diyabetes Mellitus(DM), Hiperlipidemi(HL), viicut kitle indeksi(VKI), cinsiyet, sigara
kullanim1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Sistolik kan basinci(SKB),
diyastolik kan basimnci(DKB) ve kalp hiz1 KYAF grubunda daha diisiik ve istatiksel olarak
anlamli saptand1. (p=0,024, p=0,031 ve p=0,016) HT’si olan hastalar NKA grubunda fazla olup
istiksel olarak anlamlidir. (p=0,025) (Tablo 4.1.)

Parametre KYAF NKA P degeri
(N=50) (N=50)
Yas (y1l) 53,0848,95 51.08£12.97 0,057
VKI (kg/m2) 28,91+4,15 29.29+5,14 0,059
SKB (mmHg) 112,74+19,36 120,20+12,43 0,024
DKB (mmHg) 68,86+9 72,74+8,68 0,031
Kalp hiz1 (bpm) 70,38+13,02 76,32+11,03 0,016
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 33/17 25/25 0.105
Sigara 19(%38) 17(%34) 0,677
DM 9(%18) 12(%24) 0,461
HT 15(%30) 26(%52) 0,025
HL 5(%10) 9(%18) 0,246

Tablo 4.1.Gruplarin Demografik Verilerinin Karsilagtirilmasi

(KYAF: Koroner Yavas Akim Fenomeni NKA: Normal koroner arter VKi: Viicut kitle indeksi VKi: Viicut kitle indeksi DM:
Diyabetes Mellitus HT: Hipertansiyon HL: Hiperlipidemi SKB: Sistolik kan basinc1 DKB: Diyastolik kan basincr)
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4.2 Ekokardiyografik Veriler
Genel ekokardiyografik parametrelerden EF, LA, LVED, LVES, PW, RA alani ve RV
bazal ¢ap acisindan her iki grup arasinda istatiksel olarak fark saptanmadi. IVS kalinligit NKA
grubunda daha diisiik bulunmus olup istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,032) (Tablo 4.2.)

Tablo 4.2. Gruplarin Genel EKO Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Parametre KYAF NKA p
(N=50) (N=50)

Asendan aorta 34,41+4,25 33,43+3,66 0,221
LA 33,63+4,31 33,74+7,07 0,293
LVED 49,17+5,93 49,88+5,29 0,529
LVES 29,67+5,29 29,13+5,29 0,614
IVS 10,74+1,78 9,96+1,78 0,032
PW 9,63+2,33 10,06+1,78 0,304
RA 13,36+2,91 12,30+3,06 0,081
RV Bazal Cap 36,69+6,93 35,26+5,65 0,261
EF 71,114+5,55 72,52+6,68 0,330

(KYAF: Koroner Yavas Akim Fenomeni NKA: Normal koroner arter LA: Sol atriyum LVED: Sol ventrikiil end-
diyastol ¢ap LVES: Sol ventrikiil end-sistol ¢ap IVS: Interventrikiiler septum, PW: Posterior duvar , RV: Sag
ventrikiil, EF: Ejeksiyon fraksiyonu)

Sag ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 gosterelen parametreler olarak LV/RV ¢ap orani,
TAPSE, S’, sPAB, FAC ve RIMP’de her iki grup arasinda istatiksel olarak fark saptanmadi.
(Tablo 4.3.)

Tablo 4.3. Gruplarin Sag Ventrikiil Sistolik Fonksiyonlarinin Karsilagtirmasi

Parametre KYAF NKA p
(N=50) (N=50)

LV/RV cap orani 1,52+0,27 1,62+0,32 0,106
TAPSE (cm) 2,65+1,68 2,44+0,30 0,391
S’ (cm/sn) 13,26+2,84 13,58+3,33 0,606
sPAB (mmHg) 26,32+6,07 27+6,40 0,587
FAC (%) 29,42+11,29 42,62+11,29 0,146
RIMP 0,64+0,18 0,57+0,17 0,122

(KYAF: Koroner Yavas Akim Fenomeni, NKA: Normal koroner arter, TAPSE: Trikiispit aniiler diizlem sistolik
ekskiirsiyonu, S’: Trikiispit aniiler sistolik hiz, sSPAB: Sistolik pulmoner arter basinci, FAC: Sag ventrikiil
fraksiyonel alan degigimi, RIMP: Sag ventrikiil miyokard performans indeksi)
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Sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarini gosteren ekokardiyografik parametreleri olarak
triE, triAtri E/A, TE-E’, tril VRT, triE’, triA’, triE/E’ ve triDT’ de her iki grup arasinda anlamli
fark saptanmadi (Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. Gruplarin Sag Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarinin Karsilastirmasi

Parametre KYAF NKA p
(N=50) (N=50)

triE (cm/sn) 55,994+24,39 63,13+20,84 0,365
triA (cm/sn) 52,98+15,81 54,28+14,59 0,473
triE/A orami 1,14+0.28 1,18+0.30 0,464
triDT (ms) 282+83,97 275+106,77 0,716
trilVRT (ms) 82,02+28,47 82,02+20,65 0,412
triE’ (cm/sn) 10,46+2,86 11,54+3,83 0,115
triA’ (cm/sn) 14,59+4,38 13,87+4,46 0,418
triE/E’ orani 5,77+1,92 6,20+3,51 0,449
TE-E’ (ms) 54,76 (0-355,44) 45,49 (3-349) 0,558

(triE: Trikispit kapak erken hizli dolus dalga hiz1 triA: Trikiispit kapak atriyal kontraksiyon dalga hizi triA’: Doku
Doppler gec diyastolik trikiispit aniiliis velositesi triE’: Doku Doppler sistolik ejeksiyon sirasinda olusan trikiispit
aniiliis velositesi triDT: Trikiispit E dalgas1 deselasyon zamani trilVRT: izovoliimetrik relaksasyon zamani TE-
E’: triE ve triE’ dalgalar1 arasinda zaman farki)
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5. TARTISMA

KYAF, koroner anjiyografi sirasinda obstriiktif epikardiyal koroner arter hastaligi
yoklugunda gecikmis distal damar kontrast opasifikasyonu ile karakterizedir. Goglis agrisi
nedeniyle koroner anjiografi yapilan hastalarin %1-7 arasinda KYAF tespit edilmistir(72).
KYAF’nin basit bir anjiyografik gdzlemden ziyade tekrarlayan anjina (%80-90), tekrarlayan
koroner anjiyografi, malign aritmiler ve hatta ani 6liimle iligkili oldugu bildirilmistir(73). Bu
nedenle, KYAF'l1 hastalarin erken tan1 ve yakin klinik takibi yapilmalidir.

Koroner arter hastaligt olan hastalarda sol ventrikiil (LV) fonksiyonunun
ekokardiyografik degerlendirmesi, hastalik siddetinin, terapétik etkinligin ve prognozun
izlenmesi i¢in giivenilir bir temel saglayabildigi i¢in biiylik 6nem tasir(67). Litaratiirde KYAF
olan hastalarda sol ventrikiil fonksiyonun degerlendirilmesi ile ilgili farkli sonlanimlari olan
cok sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Zencir ve arkadaglart KYAF’l1 hastalarda LV sistolik ve diyastolik fonksiyonunu
degerlenmeyi amaglayip 60 KYAF’l1 ve 30 NKA olan hastayi iki grupta incelemistir. Temel
demografik ve laboratuvar sonuclarinda gruplar arasinda anlamli farklilik goriilmemistir.
Ayrica EF, mitral E/A orani, IVRT uzunlugu mitral E’, mitral A’, E/E’ oran1 her iki grup
arasinda benzer saptanmistir. Sonug olarak LV sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 korunmus
saptanmistir(75).

Sezgin ve arkadaslart KYAF’I1 hastalarda ekokardiyografik 6zellikleri degerlendirmek
amaciyla KYAF’I1 34 ve NKA olan 25 hasta iki grupta incelemislerdir. Her iki grup arasinda
LV sistolik parametreler agisindan anlamli fark bulumamuistir. Fakat KY AF grubunda mitral E
dalgas1 ve E/A oraninin istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik oldugu; mitral A dalgas,
mitral DT ve mitral IVRT NKA grubuna gore belirgin olarak daha yiiksek oldugu
saptanmistir(76). Aksakal ve arkadaslar1 22 KYAF ve 22 NKA olan hasta ile KYAF olan
hastalarda sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 konvansiyonel ve doku Doppler
ekokardiyografi ile degerlendirmeyi amaglamuslardir. iki grup arasinda EF ve mitral annular
pik sistolik hiz acisindan farklilik saptanmamistir. KY AF grubunda mitral E, mitral E/A orani
anlamli derecede diisiik, mitral IVRT anlamli derecede uzun bulunmustur. Mitral A ve mitral
DT agisindan farklilik bulunmamistir. Doku Doppler parametreleri agisindan, KYAF grubunda
E’ ve E’/A’ anlamli derecede diisiik; [IVRTm ve DTm yiiksek bulunmustur. TIMI kare sayilar
E, E/A, E’ ve E’/A’ ile negatif; mitral DT, mitral IVRT, DTm, IVRTm ve E/E’ ile pozitif iligki
gostermistir (77).
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Ardahanli ve arkadaglart KYAF’li hastalarda LV MPI kullanarak LV sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarini degerlendirmeyi amaclamislar. 53 kisi KY AF’l1 olmak iizere toplam
106 kisi ¢alismaya dahil edilmistir. KYAF grubunda LV MPI anlaml olarak daha yiiksek,
mitral IVRT daha uzun saptanmistir. EF, Mitral E ve mitral A dalgasi, E', A' ve E/A her iki
grupta benzer bulunmustur(78). Bu calismalarin sonucu olarak LV sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarin bozuldugu saptanmustir.

Literatiirde KYAF’ da hem RV hem LV fonksiyonlarinin degerlendirildigi caligmalar da
mevcuttur. Javadi ark KYAF olan 33 ve NKA olan 11 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada sol
ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini ve sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarin
karsilastirmistir. Demografik verileride; yas, cinsiyet, sigara, HT, SKB, DKB, kalp hiz1 her iki
grup arasinda anlamli bir fark bulunmamustir. Ekokardiyografik olarak sol ventrikiil
degerlendirmesinde LVES, LVED, IVS, PW, EF, Mitral DT, mitral E’, mitral E/E’, mitral E,
mitral A kullamlmugtir. iki grup arasinda anlamhi fark bulunmamustir. Sol ventrikiil
fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla mitral E/A, mitral E/E’, EF, sistolik ve diyastolik faz
oranlar1 incelenmis olup her iki grup arasinda anlamli fark bulunmamastir. Sag ventrikiil sistolik
fonksiyonunu degerlendirmek amactyla FAC, TAPSE ve S’ bakilmis olup her iki grup arasinda
istatiksel olarak fark saptanmamistir. Boylece sol ventrikiil sistolik ve diyastolik disfonksiyonu
ile sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu siklig1 benzer bulunmustur(79).

Mahmoud ve arkadaslar1 45 KYAF ve 20 NKA olan hasta ile KYAF’da sag ve sol
miyokardiyal performans indeksini ve TIMI ¢erceve sayst ile iliskisini arastirmislar. KYAF
grubunda mitral E dalgasi, mitral E’, mitral E’/A’ ve mitral E/A oran1 azaldig1, mitral DT ve
mitral IVRT uzadigmi saptamislardir. Ayrica RV lateral bolgeden yapilan TDI incelemede
KYAF grubunda trikiispit E’ dalgast ve E’/A’ oran1 diigiik ve IVRT daha uzun bulmuglardir.
KYAF grubunda sag ve sol ventrikiil miyokardiyal performans indeksini daha yiiksek
saptamiglardir(80). Wang ve arkadaglarinin 63 KYAF ve 45 NKA hasta ile iki boyutlu speckle-
tracking ekokardiyografi kullanarak sol ve sag ventrikiil fonksiyonlarini incelemisler.Her iki
calisgmanin sonucu olarak KYAF’de LV ve RV diyastolik fonksiyonlarinin bozuldugu
saptanmistirdir(7).

KYAF ile sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirildigi calismalar kisitlidir.

Yilmaz ve arkadaslar1 toplam 44 hasta ile KYAF’da TIMI kare sayimu ile sag ventrikiil
fonksiyonunun iliskisini degerlendirmislerdir. Yas, cinsiyet, VKI, DM, HL, aile &ykiisii ve
sigara i¢cme durumunda her iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir. Genel
ekokardiyografik parametrelerinde LVES, LVED, IVS, EF, Trikiispit E, Trikiispit A, Trikiispit
E/A LA ve RA caplari kullanilip her iki grup arasinda anlamli fark bulunmamastir. Sag ventrikiil
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doku doppler goriintiilemesinde trikiispit E’, trikiispit A’, trikiispit E’/A’, RV IVRT, RV MPI
anlamli bulunmus. Trikiispit S* ve trikiispit E DT istatiksel olarak anlamsiz bulunmustur. Ek
olarak, koroner arterler i¢cin TIMI ¢er¢eve sayisinin, trikiispit S°, E’, A’ ile negatif bir
korelasyon gosterdigi ve trikiispit IVRT ve RV MPI ile pozitif bir korelasyon gosterdigi
gosterilmistir(81). Zhu ve arkadaglar1 45 KYAF ve 42 NKA hastasi ile doku dopplerle sag
ventrikiil diyastolik fonksiyonu degerlendirmislerdir. Yas, cinsiyet, VKI, kalp hiz1, DM, HL ve
sigara igme durumunda her iki grup arasinda anlamli fark bulunmamis. Genel ekokardiyografik
parametrelerinde LVES, LVED, IVS, EF, Trikiispit E, RVED, RA ¢ap1 ve LA ¢ap1 kullanilmis.
Iki grup arasinda anlamli fark bulunmamis. Sag ventrikiil doku doppler gériintiilemesinde
trikiispit E’, trikiispit A’, trikiispit E’/A’, RV IVRT, RV MPI anlamli bulunmusg(82). Sonug
olarak her iki calismada KYAF’ 1 hastalarda sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonunun oldugu
bulunmustur.

Literatiirde bunlarin aksine Hosseinsabet ve arkadaslari KYAF’ta iki boyutlu
ekokardiyografik speckle tracking (2DSTE) ile RV fonksiyonlarini 29 KYAF’l1 ve 29 NKA
olan hasta ile iki grupta degerlendirmistir. RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlart PW doku
doppler ekokardiyografi ve 2DSTE ile her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamaistir(83).

Literatirde EKG vc EKO nun beraber kullanilmasi ile elde edilen TE-E’, LV ve RV
fonksiyonlariin degerendirilmesinde kullanilan giincel bir parametredir. Acar ve arkadaslari
448 akut pulmoner emboli hastasi ile yaptiklar1 calismada TE-E’ RV diyastolik disfonksiyonu
gosterdigi ve mortaliteyi 6n gordiiriicii olarak bulunmustur(71). Bizim c¢aligmamizda sag
ventrikiil fonksiyonunun genisletilmis ve giincel doku doppler parametreleri ile KY AF arasinda
iliski goriilmedi ve yeni bir parametre olarak sag ventrikiil diyastolik fonksiyonunda
degerlendirilmesinde kullanilmaya baslayan TE-E’ 6l¢iimiinde gruplar arasinda anlaml fark
saptanmadi. Bu muhmelen hasta sayimizin az olmasi ile iligkili olabilir.

Calismamizda demografik verilerinde iki grup arasinda yas, cinsiyet, VKI, sigara, DM,
HL agisindan anlamli fark yoktu. KYAF grubunda litaratiirdeki diger ¢alismadan farkli olarak
kardiyovaskiiler hastalik risk grubundan olan HT istatiksel olarak anlaml diisiik
bulunmustur(7,84). KYAF sahip hastalarda HT diisiik ¢ikmasinin ¢aligmadaki kisith hasta
sayis1 nedeniyle oldugunu diislinliyoruz. KY AF ile yapilan diger ¢aligmalarda oldugu gibi SKB,
DKB, kalp hizt KYAF grubunda diisiik bulunup istatitiksel olarak anlamlidir.

Literatiirde IVS nin degerlendirdigi ¢aligmalarda anlamli fark izlenmemistir(85). Bizim
calisgmamizda IVS kontrol grubu olan NKA’da daha diisiik izlenmis olup istatiksel olarak

anlamlidir. Bu da muhtemelen hasta sayimizin goérece diigiik olmasi ile iliskilidir.

34



Bu ¢alismanin cesitli sinirlamalari dikkate alimmalidir. 11k olarak, bu ¢alisma nispeten
kiigiik bir 6rneklem boyutu nedeni ile kiigiik farkliliklar: tespit etmek igin sinirli istatistiksel
giice sahiptir. Ikincisi ise calismanimn tek merkezli yapilmis olmasidir. Ugiincii olarak da
calismada RV fonksiyonlarinin degerlendirmesinde altin standart olan kardiyak MR

hastanemizde bulunmamasi nedeniyle kullanilmamustir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonu¢ olarak KYAF’ta sol ventrikiiliin aksine sag ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1 bozulmamaktadir. Bu konuda farkli sonuglar goézlemlenenen c¢aligmalar

bulunmaktadir. Cok merkezli ve yiiksek hasta sayis1 gereken caligmaya ihtiyag vardir.
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