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OZET

ESER O. Sol Ventrikiil Hipertrofisinin Koroner Arter Caplan Ile iliskisi,
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Uzmahk Tezi,
Kirikkale, 2012.

Sol ventrikdl hipertrofiss (SVH)'ne neden olan patolojik durumlarda
epikardiyal koroner arter caplarinda belirgin artis oldugu bilinmektedir. Bunun
yanminda sol ventrikdl kitlesi ile koroner arter kesit alam arasinda anlamli iligki
oldugu gozlenmistir. Yapilmis olan ¢alismalar, koroner arter ¢api ve koroner arter
alaninin sol ventrikdl hipertrofisi ile birlikte arttigim géstermis ancak bu artisin sol

ventrikdl hipertrofisinin derecesine parelel olmadig gorilmastir.

Sol ventriktl hipertrofili  olgularda anjina pektoris oldukga sik
rastlanmaktadir. Sol ventrikdl hipertrofisi etiyopatogenezinde yer alan bir ¢ok
patolojik durum aym zamanda aterosklerotik koroner arter hastaligina zemin
hazirladigindan dolay: klinik uygulamada ¢ogu kez bu olgulara koroner anjiografi
yapilmakta ve 6nemli sayida hastada koroner arterler normal degerlendirilmektedir.
Bu hastalarda anjina pektoris, sol ventrikl hipertrofisi sonucunda artan intramural
basinca bagli subendokardiyal hipoperflizyon ve kas kiitles artigina bagli metabolik
gereksinim artis1 sonucunda ortaya ¢ kmaktadir. Koroner akim rezervi sol ventrikdl
hipertrofisi olan hastalarda daha disik bulunmustur. Literatirde anjina pektorisin
patofizyolojik mekanizmalari hususunda ¢ok sayida yayin bulunmasina ragmen
normal koroner arterlere sahip hastalarda olusan angina pektorisin  olusum

mekanizmalarina ait nispeten daha az yayin dikkati cekmektedir.

Bu calismada, normal koroner anjiogrami olan hastalarda sol ventrikdl
hipertrofisi ile koroner arter capi, koroner arter kesit yiizey aam ve TIMI frame

sayimu arasindaki iliskiyi arastirmay: amagladik.



Caismamiza 18 yas Uzeri Kardiyoloji poliklinige bagvuran hastalardan
anjinasi nedeniyle koroner anjiografi yapilan ve normal koroner arterleri olan ardisik
111 hasta aiindi. Bu hastalardan SVH hesaplanabilmes icin boy, kilo ve
Ekokardiyografi parametreleri kayit edilerek SVH hesaplandi. Bu hastalarin 49

tanesinde SVH mevcut ve 62 tanesinde SVH yoktu.

ki grup arasinda LMCA caplan acisindan istatistiksel farklilik mevcuttu
(p=0.026) LAD, CX, RCA, LAD+CX caplarn agisindan gruplar arasnda fark
yoktu.(p=0.143, p=0.099, p=0.068, p=0.081)

Gruplar arasinda LMCA kesit alam ve RCA kesit alant agisindan istatistiksel
olarak fark mevcuttu (p=0.011, p=0.041). LAD kesit adlam ve CX kesit alam
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0.190, p=0.295)

SVH olan ve olmayan gruplarda LAD TIMI frame, CX TIMI frame, RCA
TIMI frame leri agiandan istatistiksel fark yoktu. ( p=0.232, p=0.369, p=0.744)

Caismamizin sonucu olarak SVH nin LMCA c¢api, LMCA kesit ylzey alam
ve RCA kesit ylzey alam arasinda pozitif yonde korele oldugu tespit edilmis olup
SVH ile koroner arter TIMI frame sayimlar1 arasinda baglanti tespit edilmemistir.

Anahtar Kelimeler: Sol Ventrikll Hipertrofisi, Koroner Anjiografi, Koroner
Arter Caplar1, Koroner Arter Kesit Ylizey Alam, TIMI frame sayimi
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ABSTRACT

ESER O. The Relationship Between Coronary Artery Diameter And Left
Ventricular Hypertrophy, Kirikkale University, Faculty of Medicine,
Department of Cardiology, Professional Master Thesis, Kirikkale, 2012

Epicardial coronary artery diameters has been found to be increased
significantly in pathological conditions that cause left ventricular hypertrophy. In
addition, a significant relationship between left ventricular mass and coronary artery
cross-sectiona area was observed. The studies has shown increased coronary artery
dimensions and cross-sectional area with left ventricular hypertrophy, but this

increase did not parallel with the degree of left ventricular hypertrophy.

Angina pectorisin patients with left ventricular hypertrophy is quite common.
As pathologic conditions in etiopathogenesis of left ventricular hypertrophy is aso
common in the pathogenesis of atherosclerotic coronary artery disease a significant
number of these patients had coronary angiographies showing normal coronary
arteries. In these patients, angina pectoris is as a result of subendocardia
hypoperfusion due to increased intramural pressure related with left ventricular
hypertrophy and increased metabolic needs as a result of increased myocardial mass.
Coronary flow reserve was lower in patients with left ventricular hypertrophy.
Numerous publications in the literature regarding pathophysiological mechanisms of
angina pectoris, the underlying mechanism for angina pectoris in patients with

normal coronary arteries are relatively few.

In this study, the relationship between |eft ventricular hypertrophy, coronary
artery diameter, coronary artery cross-sectiona surface area and TIMI frame count

wereinvestigated in patients with normal coronary angiogram

vii



111 consecutive patients over the age of 18 who underwent coronary
angiography because of angina were included in the study. Of these patients, LVH
was calculated from height, weight, and echocardiographic parameters. LVH was

present in 49 while 62 have not.

There was a datisticaly significant difference between the two groups in
terms of left main coronary artery diameter (p = 0.026). LAD, CX, RCA,LAD + CX
diameters did not differ between the groups. (P = 0.143, p = 0.099, p = 0.068,
p =0.081).

There was aso a statistically significant difference in LMCA and RCA
cross-sectional area between the two groups in terms of cross-sectional area
(p = 0.011, p = 0.041). LAD and CX cross-sectional area did not differ statistically

between the two groups (p = 0.190, p = 0295).

There was no statistically significant difference in terms of LAD, CX and
RCA TIMI frame counts between two groups (p = 0232, p = 0369, p = 0744).

As a result, LVH was found to be positively correlated with, LMCA
diameter ,cross-sectional area and RCA cross-sectional area. There was no

association between coronary artery TIMI frame countsand LVH.

Keywords: Left Ventricular Hypertrophy, Coronary Angiography, Coronary Artery
Diameter, Coronary Artery Cross-Sectional Area, TIMI frame count
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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arterler kalbin en dis tabakas: olan epikardiyal kisimda bulunurlar ve
kalp dokusunun beslenmesini saglarlar. Koroner arterler sag ve sol sinls valsalvadan
cikarlar [1]. Sol ana koroner arter (LMCA) aortadan ayrildiktan sonra sag ventrikuil
cikis yolu arkasinda seyreder [2]. LMCA c¢api 3-6mm ve uzunlugu degismekle
birlikte 10-15 mm’'yi gegmez [3]. Daha sonra sol inen arter (LAD) ve sirkumfleks
arter (CX) dallarina ayrlir. Sag koroner arter (RCA) sag aortik sintisten LMCA nin
cikis orjinine gore daha asagidan c¢ikar [3]. RCA aortan ciktiktan sonra
arioventrikiler alan boyunca asag1 dogru epikardial yag dokusu iginde seyreder ve
dominantlik durumuna gore cruxa dogru ilerler [4].

Ventrikil sistol sirasinda, sol ventrikdl intramiyokardiyal basing, sol ventrikdil
kavite basincim veya aortik sSistolik basinct  gegtigi  icin  sol  ventrikdl
intramiyokardiyal koroner damarlar belirgin derecede baski altinda kalir ve
intramiyokardiyal kan akimi engellenir hatta retrograd bir akim olusur [5]. Sistolik
intramiyokardiyal koroner arter baskilanmasina ek olarak, sistol srasinda koroner
arterlerin bukulmesine ve egilmesine bagli olarak artan stirtiinme kuvveti de koroner
akimi azaltir. Bundan dolayr sol ventrikil koroner kan akimi ihtiyacimn buyik
kismini diyastol sirasinda alirken, sag ventrikil sistol ve diyastol sirasinda hemen
hemen aynm miktarda kan akimi alr.

Y apilan hayvan calismalarinda ve postmortem gozlemlerde kalbin agirlig: ile
koroner arter kesit alam arasinda ve koroner arter buyukl gt ile besledigi miyokard
dokusunun buyuklGgl arasinda anlamli iliski oldugu gézlenmistir [6-8] . Sol ventrikdil
hipertrofisi (SVH), koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi, inme ve kardiyak
mortalite riskini arttiran bagimsiz bir risk faktorudir. SVH, sol ventrikil (SoV) duvar
kainliginda veya sol ventrikdl kitlesinde vicut yapia ve yasina gore beklenenden
daha fazla artis olarak tammlamr. Sol ventrikil hipertrofisine neden olan
hipertansiyon gibi patolojik durumlarda, epikardiyal koroner arter caplarinda (KAC)
belirgin artis oldugu anjiografik calismalarla teyit edilmistir [8-11]. Koroner
anjiografi periferik bir arterden (femora arter, brakial arter, radial arter, aksiller
arter) yerlestirilen kateterlerin koroner arterin ostiumuna kadar ilerletiimes ve

kateterin icerisinden verilen radyoopak maddenin x-ray altinda koroner arter |imen



anatomisinin radyografik olarak goruntilenmes yontemidir [12]. Sones ve ekibi, ilk
defa 1959 yilinda koroner anjiyografi islemini gerceklestirdikten sonra, koroner
arterlerin gorunttlenmesinde koroner anjiyografi altin standart haline gelmistir [13].
Aort stenozu ve hipertrofik kardiyomiyopati (KMP) gibi hastaliklarda sol ventrikl
kitlesinde artisa ikincil olarak koroner arter caplarinda artis oldugu gosterilmistir
[14].

Sol ventrikdl kitles vicut ylzey aanina boltnerek sol ventrikil kitle indeks
hesaplanir. GUnimtzde SVH simirt icin degisik degerler verilmekle birlikte
Devereux 1994 de Ust sinirlar erkeklerde >134 g/m?, kadinlarda >110 g/m? olarak
guncelledi [15].

SVH'’s koroner akim rezervinde azalma ile iliskilidir. Koroner akim rezervi,
SVH olan hastalarda SVH olmayanlara gére daha distuk bulunmustur [18-20]. TIMI
kare sayis koroner akim rezervinin bir gostergesidir TIMI kare sayis1 hesaplanmasi
koroner arter hastaligi tamisinda kullanilan kantitatif metotlardan biridir. TIMI kare
sayisi hesaplanmas: yontemi sayesinde antegrad koroner kan akimini subjektif olmak
yerine daha objektif ve nimerik olarak degerlendirilebilmektedir. [16, 17].

Biz bu calismamizda; Normal koroner anjiogrami olan hastalarda sol
ventrikul hipertrofisi ile koroner arter capi, koroner arter kesit yiizey alam ve TIMI

frame sayimi arasindaki iliskiyi arastirmayr amagladik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1.1 Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterler kalbin epikardiyal kisminda bulunurlar ve kalp dokusunu
beslerler. Koroner arterler aort kapagimin Ust kismindan sag ve sol siniis valsalvadan
cikarlar [1]. LMCA sol aortik sinislin Ustinden aortanin sinotubuler bileskesinin
altindan orjin air. Bu cikis yeri tam olarak aortik anulusun ve sinutubuler bileskenin
2/3 orta kisminda ve aortik komissurlarin ortasindadir [1, 3, 4, 18]. LMCA aortadan
ayrildiktan sonra sag ventrikil ¢ikis yolu arkasnda seyreder [2]. LMCA ¢ap1 3-6mm
ve uzunlugu degismekle birlikte 10-15 mm’yi gecmez [3]. Daha sonra sol inen arter
(LAD) ve sirkumfleks arter (CX) dalarina ayrilir. Bazen LAD ve CX arasindan
UgUncll bir dal ¢ikar ve bu arter ramus intermedius adim alir. Bu yaklasik % 37
vakada gorulmuistir [2] Ramus intermedius dalin seyri sirkumfleks arterin obtus
marginalis dallari ile ayn1 yondedir [18] .

LAD kalbin 6n yuzinde interventrikuler oluktaki epikardiyal yag dokusu
icinde kalbin apeksine dogru ilerler. LAD % 80 hastada kalbin apeksini doner ve
cogu kiside kalbin diyafragmatik kismuni besler. Geri kalan kisminda LAD
diyafragmatik kisma kadar ilerlemez apeks oncesinde veya apekste sonlamir. Bu
durumda RCA nin PDA dal1 veya CX buyik ve daha uzundur ve kabin apikal
kismim kanlandirir. LAD nin ana dallar septal perforatdr ve diyagona dallardir.
Septal dalar LAD den interventrikiler septumun icine dogru yaklasik 90° aciyla
cikarlar. Septal dallarin say1 ve boyutlar: kisiden kisiye farklidir. Bircok kiside ilk
septal daha buyUktir ve LAD den ayrildiktan sonra birgok dala ayrilir. Bu septal dal
RCA nin PDA dadlarindan c¢ikan benzer septal dallarla kollateral ag olustururlar.
Interventrikiler septum kalbin en iyi damarlanmasi olan bolgesidir [2, 19, 20]. 1k
septal dal en iyi gelismis da olup A-V (His) demetini ve sol ileti demetinin
proksimalini besler [18]. Bu septal dallar interventriktler septumun 2/3 6n yuzinu
beder. LAD nin diger ana dali olan Diyagonal arterlerin sayisi ve buyuklGgu kisiden
kisiye farklihk gosterir. Hastalanin % 90 inda 1 ila 3 arasinda diyagona arter
mevcuttur. % 1 civarinda hastada diyagona arter bulunmayabilir [4]. Diyagonal
arterler kalbin anterolateral kismina dogru seyrederler ve 6n yuzi ile lateral duvarin

bir kismim beslerler.



CX LMCA dan orjin adiktan sonra sol atriyoventrikiler olukta epikardiyal
yag dokusu icinde inferior interventrikiler oluga dogru seyreder. CX kalbin sol
lateral kisminda asag dogru ilerlerken 1-3 arasinda degisen obtus marginalis
dallarin verir. Bu dallar kalbin arka, at ve kismende lateral duvarim kanlandirirlar.
CX den ayrica sol atriumun lateral ve posterior duvarimn besleyen sol atrial
sirkumfleks dallar1 ayrilir. Insanlann yaklasitk % 15 inde CX dominant arterdir.
Dominantlik durumu sol ventrikilin inferolateralini besleyen arter anlamina
gelmektedir ve anatomik bir kavramdir. Dominantlik durumunda CX in distal
kismindan sol posterior desending arter (PDA) ve sol posterolateral arter (PLA)
koken air. Ko dominantlik durumunda ise PDA RCA dan koken alir. PLA ise CX
den koken air. CX sinoatriyal dugimi % 40 ve atriyoventriktler digimi % 10
oraninda kanlandirirlar [1, 3, 4, 18, 21].

RCA sag aortik sinisten LMCA nin ¢ikis orjinine gore daha asagidan c¢ikar
[3]. Kalbin arka ylztine déner ve dominantlik durumuna gore crux adogru ilerler [4].
RCA ninilk dali konus dalidir. Konus dalit RCA nin ¢ikis yerinden veya ¢ikis yerinde
birkag milimetre sonra RCA dan aynlir. Konus dali toplumun yarisinda ayn
ostiumdan cikar [4]. Konus dali 6zellikle proksimal LAD oklizyonlarinda distal
LAD’ye olan kollateral damarlanmarin 6nemli bir kaynagidir (Vieussen cemberi).[4]
RCA nin ikinci dal1 sinoatrial daldir. Bu dal %60 oraninda RCA ve % 40 oranminda
CX den koken almaktadir. RCA sag atriuma atrial dallar ve orta boliminde bir veya
birkag adet orta blyuklikte akut marjinal dallar verir. Bu dalar sag ventrikil on
duvarinin beslerler ve LAD tikal1 oldugu zaman kollateral dolasinu saglarlar [21].
RCA distalde dominantlik durumuna gére PDA ve PLA dalarina ayrilir. % 80
hastada RCA dominant arterdir. PLA dalinda blyik oranda (%90) A-V nodal arteri
verir [3]. Boylece RCA %60 kiside sinoatriyal ve %90 kiside atriyoventrikiler
dugimi beslemis olur [1].



2.2. Koroner Arter Fizyolojisi

Koroner kan akimi esas olarak diastolde saglamr. Diger organlarin
kanlanmasi ise sistol sirasinda olur. Sistol srasinda koroner akim distkttr. Kalbin
elektriksel ve mekanik aktivitesinin devamliligi, bazal durumda kardiyak debinin
yaklasik %5 ile saglanmaktadir. Normal epikardiyal koroner arterlerin varliginda,
koroner akim miyokart akimina ya da besdenme akimina esittir. Dinlenme
durumunda bile miyokardin oksijen ihtiyaci (8-10 ml/dk/100gr doku) iskelet kasinin
ihtiyacindan (0.5ml/dk/100gr) fazladir [22]. Normal koroner dolasim pek c¢ok
degisen sartlar altinda kalbin oksijen ihtiyacim karsilayabilir ve bu akim gerektiginde
istirahatteki akinun 5-6 katina ¢ikabilir. Koroner akim rezervi koroner dolasimin
miyokarda ek oksijenli kan saglayabilme kapasitesidir. Istirahat sirasinda kalpte
aerobik sistem aktiftir ve kandaki oksijenin ¢ogunu kullamir. Bu oksijeni fazla
kullamma bagl1 olarak koroner sintsteki oksijen saturasyonu diger vendz sistemdeki
oksijen saturasyonuna goére %20 daha dusuktdr.

Miyokart dokusunun oksijen kullanimi en Ust dizeydedir. Bu ylzden
miyokardin artan oksijen ihtiyacinda oksijen kullammu daha fazla artamayacag igin
artan oksijen ihtiyacini karsilamak icin koroner kan akimini arttirabilme yetenegi cok
Onemli hale gelmektedir. Bu nedenle artan metabolik aktivite ile miyokardin kan
akim arasinda dogru orantt mevcuttur [23].

Koroner arterde kan akimim belirleyen iki faktor koroner sinisin drene
oldugu sag atrium ve aorta arasindaki basing farkidir.Buna koroner perfiizyon basinci
denir [24]. Yapilan deneysel calismaarda koroner perfliizyon basincinin 60-130
mmHg arasinda degisimin koroner kan akimim etkilemedigi gOsterilmistir.
Perfiizyon basinct 60 mmHg nin atina distigl durumlarda koroner kan akimi
azalmaktadir [25].



2.2.1. Koroner Arter Fizyolojisini Etkileyen Fiziksel Faktorler

Koroner kan akimi (KKA) nin mgjor belirleyicileri diyastol siires ve arteryel
basin¢ gradyenti (aortik-sol ventrikil diastolik basing farki) dir. Bununla birlikte ¢cok
yuksek diyastolik basinc, otoregulasyondan dolay1 gereksiz perflizyona neden olmaz.
Baska bir anlatimla, perfiizyon basinct ¢ok disik oldugu zaman koroner dolasim
maksimal dilatedir ve KKA lineer olarak perflizyon basanci ile iligkilidir [26]. KKA,
miyojenik degisikliklerle saglanan otoregilasyon ile oldukca genis bir perflizyon
basinci araiginda devam eder. KKA, ateroskleroz, tromboz, konjenital anomaliler,
ve vazokonstriksiyon gibi efektif perflizyon basincim azatan bazi faktorlerle
azalabilir [27]

Ventrikiler sistol siraanda, sol ventrikdl intramiyokardiyal basing, sol
ventrikil kavite basincim veya aortik sistolik basinci gectigi icin sol ventrikdl
intramiyokardiyal ~ koroner damarlar  belirgin  derecede  baskilanir  ve
intramiyokardiyal kan akimi engdlenir hatta retrograd bir akim dusur [5]. Sistolik
intramiyokardiyal koroner arter baskilanmasina ek olarak, sistol srasinda koroner
arterlerin bukulmesine ve egilmesine bagli olarak artan stirtiinme kuvveti de koroner
akim azaltir [28]. Bundan dolay: sol ventrikil koroner kan akimi ihtiyacinin biyuk
kismim diyastol sirasinda airken, sag ventrikil sistol ve diyastol sirasinda hemen
hemen aym miktarda kan akimi alir. Buna bagli olarak da tasikardi esnasinda O:
tuketimi artis1 yaninda diyastol sliresi de azaarak miyokard iskemisi kolaylasir.

Doku basinc ve 6zellikle sol ventrikil diyastolik basinci koroner kan akimin
etkiler ve azatabilir. Ozellikle sol ventrikil fonksiyonu bozulmus ve beraberinde
arteryel hipotansiyonu olan hastal arda subendokardiyal kan akimi azalabilir. Koroner
sinds veya sag atriyum basincimin yukselmes de koroner kan akimin etkileyebilir
ancak koroner arter hastaligi olmayanlarda belirgin bir etkis yoktur. Kan
vizkositeside koroner kan akimim etkileyebilen fiziksel faktorlerde birisidir [5].
Akimadirenci fazla olan ylksek viskoziteli kanin pompalanabilmesi icin kalbin daha
buylk basn¢ olusturmas gerekir. Viskozite artistnin hem kalp hem de damarlar

Uzerinde olumsuz etkileri vardir.



2.2.2. Koroner Arter Fizyolojisini Etkileyen Metabolik Faktorler

Koroner kan akimi artan miyokardiyal oksijen ihtiyacina parelel olarak artar.
Koroner kan akimindaki artisin blyidk kismi metabolik otoregilasyona sekonder
gelisen koroner vazodilatasyon araciligiyla olur. Bu otoregilasyonda birgok
metebolit rol air ama Adenozin monofosfat (AMP) 1n yikilmas: sonucu olusan
adenozin koroner vazodilatasyonda esas rol i oynayabilir [29].

Etki eden diger faktorler olarak: Farkli nikleotidler, karbondioksit,
prostaglandinler, pH konsantrasyonu ve endotel kokenli gevsetici faktorti (EDRF)
icerir [30]. Oksijen basinct mediyatérlerin salimmm etkileyerek indirek olarak
koroner rezistansi ayarlayabilir. Kasiyum, potasyum ve osmolaritenin koroner
dolasim rollinde medyator olarak gorev alma olasiliklar1 olduk¢a dusUktir. Parsiyel
karbondioksit basinci ve ph degisiklikleri oksijen hemoglobin ayrilma egrisini
etkileyerek miyokardiyal oksijenizasyonu, kan akimim degistirmeksizin bir miktar
arttirabilir  [31]. Lokal olarak Uretilen Anjiotensin [I(Ag Il), inotropik ve
koronotropik etkilerinin yaninda koroner akimi damodtile eder [32].

Koroner endotel, koroner tonusun ayarlanmasinda 6nemli role sahiptir ve
EDRF olarak bilinen nitrik oksit (NO) salgilayarak vazodilatasyon olustururken,
endotelin salgilayarak vazokonstriksiyona neden olur.

Prostoglandinler vazodilatasyon olusturabilmelerine ragmen koroner direncin
kontrolinde primer rolleri yoktur. Baz1 ¢alismalarda tromboksan A2 nin koroner
spazmda Onemli olabilecegi ileri strtlmistir [33-35]. Seratonin ve vazopresin
koroner vazokonstriksiyona neden olurlar. Lokal olarak olusan ateroskleroz alfa-
agonistlerin norepinefrinin, seratoninin veya histaminin vazokonstriksiyon etkisini
arttirir [36-38]. Bunlarin artmasi koroner vazospazma neden olabilir. Koroner arterde
endotelin foka disfonksiyonu damarda dilatasyon saglayan EDRF mekanizmasinin
kaybina neden olur. Bu durumda asetil kolin hastalikli koroner arterde paradoksal

vazokonstriksiyona neden olur [39-44].



2.2.3. Koroner Arter Fizyolojisini Etkileyen Humoral Faktorler

Koroner damarlarda, katekolaminlerden Norepinefrin(NE) ve epinefrin(E),
direkt etkiyle vazokonstriksiyon, inotropi ve kronotropiyi arttirarak, indirekt etkiyle
vazodilatasyon yapar; dopaminin etkileri doza bagli olarak degisir, genelde hafif
vazodilatasyon yapar. Vazopresinin yiksek konsantrasyonlart direkt koroner
vazokonstriksiyon yapar [45].

Anjiyotensin 1l koroner vazokonstriksiyona neden olur ve sol ventrikil duvar
stresini, sistemik kan basincini, kalp hizi ve miyokardiyal kontraktibiliteyi arttirarak
miyokardiyal oksijen tuketimine neden olur. Ayrica koroner vazodilatasyona neden
olan PGE2 ve PGF salintmina neden olur [31].

Tiroid hormonlar: kalp hizi ve kontraktibilite artimina bagl: indirekt olarak
koroner vazodilatasyon olusturur.

Adrena steroidler sistemik hipertansiyon ve sol ventrikil hipertrofisi
olusturarak koroner rezistanst ve kan akimim olumsuz etkilerler. Glukagon
kronotropik ve inotropik cevaba neden olur. Glukagon spesifik bir membran
reseptoriine (b adrenerjik resepttr) baglamir. G proteinini stimile eder. Bu da
CAMPyi arttinr. Artan cAMP protein kinazi aktifler, protein kinaz L tipi
ca?kanalin fosforiller, kanalin fosforillenmesi, muhtemelen kanalin agiimasin
arttirir. Sonug olarak bu etkide kalp hizimi, kontraktibiliteyi arttirir ve koroner
vazodilatasyon yapar [ 31].

Adenozin ve asetilkolin normal damarlarda belirgin vazodilatasyon yaparlar.
Histamin hem direkt hemde indirekt olarak koroner vazodilatasyona neden olur.
Serotoninde direkt ve kismende indirekt olarak koroner vazodilatasyona neden olur.
Bradikinin prostaglandinler araciligiyla koroner kan akimint arttirir. Substance P
hafif derecede endotel bagimli koroner vazodilatasyona neden olur koroner kan
akimi Uzerine etkisi bilinmemektedir. Vazoaktif intestinal peptid (VIP) direk yada
dolayl1 olarak koroner vazodilatasyona neden olmaktadir [46]. Noropeptid tirozin Y,
sinir uclarindan NE ile birlikte salinir; bazi durumlarda koroner spazmda 6nemli rol
oynar. Kalsitonin gen iliskili peptid(CGRP), endotel bagimli vazodilatasyon yapar;
ancak bu peptidin rolu tam olarak bilinmemektedir [47-49]



Prostaglandinlerden PGI2 koroner vazodilatasyona neden olur ve trombosit
agregasyonunu inhibe eder. TXA2 de vazokonstriksiyon ve trombosit agregasyonunu
aktive eder [50].

2.2.4. Koroner Arter Fizyolojisini Etkileyen Noral Faktorler

Blyukdamarlarda o ve B2, kiglk damarlarda dominant olarak p2 adrenerjik
reseptorler bulunur. Kap otonom sinirlerle innerve edilir. Kabin siniri, plexus
kardiyakustur. Sempatikler kabin fizyolojik Ozellikleri Uzerine pozitif etkir.
Parasempatikler kalbe negatif etki gosterir. OSS sempatik ve parasempatik etki ile
direk damar ¢ap1 ve damar ici basing Uzerine etkilidir. Sinirler yaygin olarak koroner
arter ve venlerde sonlanirlar.

Sempatik sinirler, yaygin olarak koroner arter ve venlerde sonlanrlar. Bu
damarlar Bl reseptér icermezler [51]. Sempatik sinirlerin uyarilmas: direkt
vazokonstriktor etki gosterir; ancak bu etkileri pozitif inotropik ve kronotropik
etkiyle olusan miyokard metabolizma artisina sekonder vazodilatasyonla yok edilir
[52].

Deneysdl olarak parasempatik uyar1 Ach aracili vazodilatasyon olusturmasin
ragmen intakt organizmada negatif inotropik ve kronotropik etkiyle sekonder
vazokonstriksiyona neden olur. Ancak vaskiler parasempatik inervasyon cok az

oldugu icin bu etkis de cok kucuktdr [52].

2.2.5. Koroner Arter Fizyolojisini Etkileyen Koroner Refleksler

Koroner vaskiler rezistans primer olarak metabolik otoregilasyonla
saglanmasina ragmen, sinls karotikus taki baroreseptorler tarafindan agilanan
arteryel basing degisikliklerine yanit olarak sempatik sinir sistemi tarafindan da
kismen ayarlanir. Karotis reseptorleri asidoz, hipoks veya hiperkapni durumunda
uyarilir ve koroner direnci etkiler. Predominant etkis vagal sistem araciligiyla olusan
vazodilatasyondur. Ayrica sempatik sistem araciligiyla olan ve ancak vagal refleks
bloke oldugunda ortaya c¢ikan hafif vazokonstriksiyon etkiside mevcuttur [53].
Gastrit ve kolesistit gibi kalp disi hastaliklarin refleks koroner vazokonstriksiyona
neden olduklar iddia edilmektedir.



2.3. Koroner Kollateral Dolasim

Saglikli insan kalbinde, koroner kolleteral dolasim saglayan damarlar 40 pm
capinda olup standart angiografi ile gorilememektedir. Koroner arterlerde darlik
olustugunda ise kolleteral damarlar, artan basing gradienti ile daha fazla kan
tasimakta ve gorundr hale gelmektedir [54]

Koroner kollateral dolasimin, gelisiminin mekanizmasi ve uyancilar: kesin
olarak bilinmemektedir [55]. Hipoksinin major etkisi vardir. Hipoksi, vazodilator
metabolitlerin  salimmina yol acar. Onceden var olan, diz kas icermeyen,
mikroskopik kollateral damarlarda duvar stresi ve basing artar ve damar duvarinda
hasar meydana gelir. Bu baslangi¢ hasar, onarim progesleri ve konstrikte ve dilate
edici ganlara cevap verebilen diz kas hiicrelerine sahip genis lumenli, kalin duvarl1
damarlann gelismesiyle takip edilir. Fibroblast uyarici faktor, bu kollateral akimi
arttiricr etki gosterir. Onceden hipoksi ile olusan kollateraller, sonradan akimda
yeterli diizelme olsa bile devam edebilirler.

2.4. Koroner Arter Caplari

Sones ve ekibi, ilk defa 1959 yilinda koroner anjiografi islemini
gerceklestirdikten sonra, koroner arterlerin gorintilenmesinde koroner anjiografi
altin standart haline gelmistir [13].

Koroner anjiografi isleminde koroner arterlerin  gorsel  olarak
degerlendirilmesi darliklarin ¢ogu zaman oldugundan az veya daha nadir olarakda
oldugundan daha fazla degerlendirilmesine yol agmaktadir. Bu sebeple darliklarin
daha hassas degerlendirilmesi igin sineanjiografik filmler ve direkt olarak dijital
gorantileri analiz eden metodlar gdlistirilmistir [56-59]. Bu yanlgilardan kaginmak
icin  kantitatif koroner anjiografi teknigi gunumizde sk kullanimaktadir.
GUnUmizdeki cogu koroner anjiografi cihazlan kantitatif koroner anjiografi
tekni gine uygundur.

Saikrishna ve arkadaslarimin hint toplumunda yaptigi normal koroner arter
(NKA) cap olcimlerinde; LMCA govdesinden, LAD icin; LAD ostedli ile S1
arasindan, CX icin; CX ostedli ile OM1 arasindan, RCA ic¢in; Konus ve sinoatriyal
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dal1 giktiktan sonraki kiamda en az 0.5 cm lik uzunluk kullamlarak gergeklestirmistir
[60].

Mc Alphin ve arkadaslarimin 1973 yilinda yapmis olduklar ¢calismadailk kez
koroner anjiografi teknig kullanarak NKA caplarim dlgmslerdir ve bu calismada
SVH sinde koroner arter ¢aplarinin arttigin ancak kesit yiizey alan ile kiitle arasinda
korelasyon bulunmadigim bildirmislerdir [61].

Bozat ve arkadaglarimn Aort kapak hastaligina baglhh sol ventrikdl
hipertrofisinde koroner arter kesit yiizey alanlari galismasinda SVH s olan olgularda
sol koroner arter caplarinda 6nemli artislarin oldugu sag koroner arter caplarinda
Onemli bir artis olmadi g m yayinlamiglardir [62].

Yapilmis olan hayvan calismalarinda ve postmortem gozlemlerde kalbin
agirhigi ile koroner arter kesit alam arasinda ve koroner arter buyukltgi ile besledigi
miyokard dokusunun blyuklUgl arasinda anlamli iliski oldugu gézlenmistir [6-8].
Sol ventrikdl hipertrofisine neden olan patolojik durumlarda, epikardiyal
KAC'larinda belirgin artis oldugu anjiografik calismalarla teyit edilmistir [8-11].
Aort stenozu ve hipertrofik KMP gibi hastaliklarda sol ventrikil kitlesinde artisa
ikincil olarak KAC'larinda artis oldugu gosterilmistir [14].

Mac Alphin ve ark. yapmis oldugu calismadavicut yizey alan (VY A), vicut
agirligi ve boy uzunlugu ile KAC' lart arasindaki iliskiyi arastirmislar ve bunlar
arasinda anlamli iliski olmadigin ifade etmislerdir [61]. Dodge ve arkadaslarinin
yaptigi KAC ile yas, cinsyet, VYA, boy uzunlugu ve sol ventrikdl hipertrofis
arasindaki iliskide ise yamz KAC ile SVH arasinda anlamh iliski oldugu
bildirilmistir [63].

KAC' lanimin etnik ve rksal faktorlerden etkilendigi ve toplumlar arasanda
farklar oldugu bilinmektedir. Lip ve ark; Ingilterede yasayan hint kokenlilerle
Ingilizler arasinda KAClarim karsilastiran calisma yapmistir. Bu calismada hint
kokenlilerin KAC lar1 Ingilizlerden daha kiigik bulunmustur ama VYA ile
duzeltilince istatistiksel anlam kalmamistir [64].

Yapilan otops calismaarninda kadinlann KAC'larimn erkeklerden kiguk
oldugu sonucuna varilmistir. Yang ve ark. Yayinlamis olduklar: bir galismada; VYA
ile dizeltilmesine ragmen kadin KAC’ larimin erkeklerin KAC' larindan kiiclk oldugu
gosterilmistir [65].
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2.5. Koroner Anjiografi

Koroner anjiografi periferik bir arterden (femoral arter, brakial arter, radial
arter, axiller arter) yerlestirilen kateterlerin koroner arterin ostiumuna kadar
ilerletilmesi ve kateterin icerisinden verilen rayoopak maddenin x-ray atinda koroner
arter [imen anatomisinin radyografik olarak gorintilenmesi yontemidir [12].

Bu yontemle koroner arterlerin disinda kalp bosluklari, aorta, pulmoner
venler ve periferik damar hastaliklarn, damar anomalileri hakkinda bilgi sahibi
olunabilir. Aynca kardiyovaskiler hemodinamik parametreler ( basing, oksimetre,
kardiyak debi) hesaplanabilir [18].

Retrograd sol kap Kkateterizasyonunda kullanilan ve artere perkitan
girilmesini saglayan teknik 1953 yilinda Seldinger tarafindan gelistirilmistir [4].
1959 yilinda Sones ve arkadaslar1 ilk koroner anjiografiyi gerceklestirmis ve bu
yontem koroner arterlerin goruntilenmesinde atin standart olarak kabul edilmistir
[13]. Ik kez 1977 de Gruentzig ve arkadaslar: tarafindan 37 yasinda bir hastanin sol
On inen (LAD) koroner arterine basariyla balon anjioplasti uygulanmistir [66]. 1986
yilinda ise Peul ve arkadaslan tarafindan girisimsel koroner arter hastaligi
tedavisinde en Onemli ikinci bulus olan intrakoroner stent implantasyonunu
gerceklestirmislerdir [67].

Koroner anjiografi ile teshbit edilebilen koroner arter hastaliklarinde en sik
ateroskleroz, koroner spazm, koroner emboli, fistlller, koroner anomaliler, koroner
arterit ve myokardiyal bridgelerdir [68].

Koroner anjiografi genelde 6nceden planlanmis elektif bir tam yontemidir.
Islem 6ncesinde mutlaka bilgilendirilmis hasta onam formu tam ve eksiksiz olarak
alinmalidir. Anjiografi esnasnda major komplikasyonlar ( 6lim, akut miyokart
infarktisii ve inme olup bunlar 1000 de 1 civaridir), mindr komplikasyonlar
(cogunlukla vaskiler girisim yerinde olur psddoanevrizma, hematom gibi) ve
kontrast maddeye kars1 gelisen allerji, aritmi ve vazovaga reaksiyonlar hakkinda
hasta bilgilendirilmis olmalidir. Acil durumlar haricinde hasta islem Onces
hazirlanmalidir. Hastamn anamnezi iyi sorgulanmali, Ozellikle periferik arter
muayenesi detayl1 yapilmalidir. Koroner anjiografi éncesinde hastamn EKG i, son
24 sat icinde bakilan serum elektrolitleri, bobrek fonksiyon testleri, hemogram ve

koagulasyon parametreleri bilinmelidir. Mevcutsa ©nceki koroner anjiografi
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raporlari, anjioplasti raporlari ve KABG raporlar hazir bulundurulmalidir [1, 4, 21,
69].

Hastanin islem dncesinde infeksiyon riskini azaltmak igin inguina bolgenin
temizliginin yapilnis olmas: gerekmektedir.

Koroner anjiografi icin en sik kullanilan damar islemi yapan doktor tarafinda
olan sag femora arterdir. Anjiografinin en sorunlu ve agrili kismu arteriyel
ponksiyondur. Bunu engellemek icin lokal anestezi yeteri kadar ve kibarca
yapilmalidir. Hasta agri1 duyuyorsa vagal reaksiyonlardan kaginmak igin tekrar lokal
anestezi yapilmalidir [1, 4, 21].

Koroner anjiografi labratuvarina alinan hasta monitdrize edilmelidir. Steril
ortama dikkat edilerek hastanin Uzeri ortUlmelidir. Anestezi uygulandiktan 2-3 dk
sonra inguina ligamentin 2-3 cm altindan femoral nabzin alindig1 yerden 11 no’lu
bistiri ile ylzeysel kes yapildiktan sonra Seldinger teknigi ile 18-G ponksiyon
ignesi kullanilarak femoral artere tek bir defada arterin 6n kismindan girilmeye
calisilmalidhr. Igne cilt insizyonundan 30-45 derecelik dar ac1 ile horizontal planda
artere dogru ilerletilmelidir [12]. igne artere girdikten sonra pulsatif kan akimi
ainacaktir. Kan akiminin rahat geldigi goruldikten sonra J uglu 0.032-35 in¢ klavuz
tel abdominal aortaya gidecek sekilde ilerletilir. Ardindan sol elle klavuz telin baski
uygulayarak ponksiyon ignesi geri ¢ikanlir. Klavuz telin Gizerinde ideal olarak kiguk
olan 5F yada 6F sheath ilerletilir. Sheat ilerletildikten sonra klavuz tel geri alinir.
Ardindan sheath kanatildiktan sonra heparinli sivi ile yikanmahdir [1, 4, 21].

Sheath inguinal ligamentin ¢ok distalinde kalirsa psddoanevrizma ihtimali,
cok yukaridan takilirsa retroperitoneal kanamariski artar.

Vaskiler kilif takildiktan sonra sag ve sol koroner arterler ile sol ventrikdlin
kateterizasyonuna baslanabilir. Bunun icin en sk kullanlan kateterler judkins
kateterlerdir. Bunlarindaideal olanlar1 JL4 ve JR4 kateterlerdir. Bu kateterler ici bos
polietilen veya politretan 6zel borucuklardir [12].

Kateterizasyonda en 6nemli kisim kateter ne olursa olsun kateter ancak J uclu
bir klavuz tel (Guidewire) Uzerinden ilerletiimelidir. Telin ucu daima kateterin
onunde olmal1 ve kateter teli takip etmelidir. Kateter aotanin baglangicina yakin bir
kisimda icindeki klavuz tel geri alinarak yalmz birakilir. Ardindan kateter Gclu
monifolda baglanarak SF ile yikanir. Bu manifoldun bir muslugu direkt olarak
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radyoopak maddeye baglidir. Bundan sonra floroskopi ile gormeden kesinlikle
katetere maniplasyon yaptirilmamalidir. Genelde floroskopi altinda kateter sol ana
koronere kendiliginden yerlesir. Sag koroner artere ise saat yonunde manevra

yaptirilarak mantel yerlestirilir [1].

2.5.1. Sol Koroner Arter Kateterizasyonu

Sol koroner arter kateterizasyonu icin en sik kullanilan sol judkins koroner
kateteridir. Kendine 6zgl dizaym sayesinde bu kateter herhangi bir maniplasyona
ihtiyag duymadan sol koroner ostiumuna yerlesir. Kontrast madde artere manuel ya
da otomatik cihaz yardimiyla gonderilir. Akim hizi genelde 2-4 mi/sn’dir. Bir
goruntd icin sol koroner artere 7-10 ml lik opak enjeksiyonu gereklidir. Otomatik
cihazla sol koroner arter icin 4 ml/sn detoplam 8ml ve maksimum 150 PSI’ dir. Kalp
hiz1 95 dk gegcmedikce 30 kare/sn hizda goruntt alinir [12].

2.5.2. Sag Koroner Arter Kateterizasyonu

Sag koroner arter kateterizasyonu icin en sk kullamilan sag judkins koroner
kateteridir. Sag koroner arter genelde sag sinis igerisinde one dogru yerlesiktir ve
LMCA ostiumuna gore daha asagidacir. Kateter aort kapak seviyesinin yaklasik 2
cm Uzerinde saat yonunde yavasca dondurtlir. Saat yontnde dondirme hareketi
kateter ucunun One ve asagiya dogru yonelerek RCA ostiumuna yerlesmesini saglar.
RCA kanllasyonu yapilirken konus dalimn selektif kateterizasyonundan
kagcinilmalidir. RCA kalbin ileti sistemini besledigi icin az miktarda opak madde
kullarmlmalidir. Fazla opak madde ventrikUler fibrilasyona neden olabilir [70].

2.5.3. Koroner Anjiografi Goriintiileri
Sol koroner arterlerin goriintiilenmesi [70]:

Sol 6n oblik plan (LAO): 30-40 derecelik LAO ile LAD ve CX arterlerin mid
ve distal kesimleri goruntilenebilir. Bu acidan LAD arterinin proksimalinin kisa
gorinmes  nedeniyle 15-30 derecelik kranyal agilanma ve derin inspiryum

14



gorunttsy, proksimal damar segmentlerinin ve 6zellikle diagonal ayrimlarimin daha

iyi gérinmesini kolaylastiribilir.

40-60 derece LAO ve 10-20 derecelik kaudal gorintii (spider): Ozellikle
horizontal kalp pozisyonlu kisilerde, LMCA, LAD arteri, CX arter ve varsa
intermedyer arterin proksimal kissmlarin gosterir. Derin ekspiryum kalbin horizontal

durusunu arttirarak dahaiyi gorinti alinmasin kolaylastirabilir.

Antero-posterio (A-P) plan: LMCA osteali iyi degerlendirilebilir. Kranyal agi
verilerek, osteal LMCA, LAD arteri, diyagonal ve septal dallar gorintilenebilir. A-P
kaudal planda LMCA distali, ostea-proksimal LAD arteri, distal LAD arteri ve CX

arteri degerlendirilebilir.

Sag 6n oblik (RAO) plan: 20-30 derecelik kaudal acillanmaile CX arteri ve
dallart mukemmel gorunttlenebilir. RAO kaudal ve 20 derecelik kranyal ag1 ile RAO
kranyal planlarda LAD arteri, ¢6zellikle proksimal kismi ve diyagonalleri optimal

sekilde goruntulenir.
Sag koroner arterin goriintillenmesi:

LAO plan: 30 derecelik LAO agilanma ile proksimal ve mid RCA
degerlendirilir. LAO’ da 30 derecelik kranyal acilanma eklenirse (A-P kranyalda
olabilir) distal RCA ve bifurkasyonlar dahaiyi degerlendirilir [ 70].

RAO plan: RCA min govdes goruntilenir. Kranyal agi eklenmesiyle
proksimal ve distal RCA dahaiyi degerlendirilebilir [70].

Kateterizasyon islemi tamamlandiktan sonra vaskller sheath gkarilir. Eger
anestezik maddenin etkisi gecti ise basma islemi agrili ve hastay1 vagotoniye
sokabileceg icin tekrar lokal anestezik yapmak gerekebilir [21]. Hemostaz icin elle
kompresyon yapilir. Bunun igin cilt insziyonun 1-2 cm yukarisna sol e
parmaklanyla nabz seyri boyunca bastirilir. Islemin basinda kamn kisa sireli
figkirmasina izin verilmelidir. 15-20 dk araliksiz baski uygulanmalidir (her Figin en
az 3 dk) Kanama kontrol U saglanip bantlandiktan sonra her Ficin 1 saat kadar kesin
yatak istirahati onerilmektedir [1].
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2.5.4. Koroner Anjiografinin smirhiklan:

Anjiografik goruntilere bakarak darlik derecesinin belirlemek her zaman
mumkiin olmaz. Ornegin; A) Ateroskleroz olmasina ragmen damar ceperinde disa
dogru yeniden sekillenme (remodeling) olabilir. Anjiografi bize |imen igerisini
gosterdiginden ateroskleroz olmasina ragmen KAG normal olabilir. B) Ayrica
anjiografik gorunttlemede insan gozu ¢apr 200 mikron ve Uzerinde olan damarlarn
secebilir. Daha kucluk capli damarlari  degerlendirmemize olanak vermez
(mikrovaskuler tikarikliklar gibi). C) Anjiografi sirasinda degisik acilardan yeterli
goruntiileme yapmazsak lezyon ciddiyeti géziimiizden kagabilir. D) Ozellikle darl ik
oram %40-70 arasinda olan durumlarda lezyon ciddiyeti ve klinik Onemini
belirlemede anjiografi yetersiz kaabilir. Bu durumda darlik ciddiyetine karar
verebilmek icin damar ici ultrason (intravaskiler ultrason) veya doppler basing

telinden (Doppler pressure wire) yararlanilabilir [ 71]
2.6. Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Sol ventrikdl hipertrofisi; Sol ventrikil (SoV) duvar kalinhiginda veya sol
ventrikdl kitlesinde vicut yapisi ve yasina gore beklenenden daha fazla artis olarak
tanimlanmir. Sol ventrikdl hipertrofiss (SVH) ciddi bir durumdur ve koroner arter
hastaligi gelisimi, ani kardiyak 6lum, kalp yetersizligi ve mortalite ile siki bir iligki
icindedir. Ayrica sol ventrikdl hipertrofisinin geriletiimesi tim nedenlerde ve

kardiyovaskuler mortalitede azalmaile de baglantilidhr.

SVH kitle artisi, myositlerin  hipertrofiss ve miyosit dis1 hicrelerin
hiperplazisi sonucu gdlisir [72, 73]. Hicre sayisi artmaz. Basing yuklenmesine bagl1
konsantrik SVH’ de ortalama myosit genisligi artar. Ekzantrik hipertrofide ise myosit
enine genislemez, uzunlugu artar [74]. Hipertansif hastalarda ise sol ventrikdl kitle
artisgt orantisizcir. Myofibriler Unitede mitokondri-myofibriler hacim oramnda
degisiklikler olur [75].

SVH prevalansi genellikle hipertansiyon prevalansi, ciddiyeti ve kronikligi ile
iliskilidir [76]. SVH gelismesinde kan basincinin disinda kalp kapak hastaligi,
koroner arter hastaligi, kardiyomyopati, sismanlik, yas, 1rk, vicut agirlig1 ve cinsiyet
gibi faktorler; tuz tuketimi, alkol gibi faktorler, sempatik sinir sistemi, renin-
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anjiotensin, adesteron sisteminin rolti varcir aynca SVH gelismesinde humoral

genetik ve lokal faktorlerinde 6nemli rolt mevcuttur. [77]..

Sol ventrikdl hipertrofisinin degerlendirimesi icin non invaziv bir tam arac
olan transtorasikekokardiyografi (EKO) kullamlir. EKO kardiyak anatomi ve kalp
fonksiyonlarimin degerlendirmek icin non invaziv degerli bir tam aracidir. Ancak
kisiden kisiye yorum farki olabilecegi icin sonuglar farkl: ¢ikabilir. Sol ventrikil kas
kitlesinin hesaplanmas: ventrikiliin elipsoid geometride oldugu ve uzun aks/kisa aks
oraninin 2:1 oldugu kabul edilerek yapilir. Parasternal uzun aks gorunttlerinde mitral
kapakc¢ik uclarimin hafif altindan septum ve posterior duvara dik gegen M Mode
kesitinden bu dlcimler alimir. Sol ventrikdl kitlesi, interventrikller septumun
diastolik kalinlig1 (IVSd), Sol ventrikil posterior duvar diastolik kainlig (LVPWd)
ve sol ventrikdl diyastolik ¢apimin (LVIDd) olctlmes ile hesaplamir. Amerikan
Ekokardiyografi Cemiyeti (American Society Echochardiography, ASE) Penn
formulind modifiye etmislerdir [15, 78].

Penn Formiilti: [ SVK:1,04x[(1VSd+ LVIDd + LVPWd)3-(LVIDd)*-13.6 g

1.04: kalp kasinin 6zgul agirlig: (g/em®), SVK: sol ventrikil Kitlesi

Sol ventrikdl kitles vicut ylzey aanina bollnerek sol ventrikdl kitle indeksi
(SVKI) hesaplanir. Giniimiizde SVH sinir icin degisik degerler verilmekle birlikte
Devereux 1994 de Ust sinirlar: erkeklerde >134 g/m?, kadinlarda >110 g/m? olarak
guncellemistir [15]. Bizde ¢alismamizda bu degerleri kullandik.

SVK’nin hesaplanmas: hipertrofik hastalarda kardiyak olaylarin énemli bir
prediktorii ise de sol ventrikil geometri ve hipertrofi paterninin belirlenmesi
patofizyolojinin belirlenmesinede katkida bulunur. Bu amagla relatif duvar kalinhg
(RDK) olc¢ulebilir [ 15].
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Tablo 1: Sol ventrikiil hipertrofisinde patogenetik faktorler

Konsantrik Sol Ventrikiil Hipertrofisi | Eksantrik Sol Ventrikiil Hipertrofisi
Arteryel hipertansiyon VUcut kitlesinde artma (Obesite)

Yas Kalp debisinin arttign durumlar
|zometrik egzersiz Dayanilabilir egzersiz

Sempatik stimulasyon Aort yetmezligi

Aort darligi Kalp Yetmezligi

RDK: 2xLVPWd/ LVIDd

(LVPWd: Sol ventrikil posterior duvar diastolik kalinligi, LVIDd: sol
ventrikdl diyastol sonu ¢ap). Konsantrik hipertrofide RDK >0.45 tstindedir.

Rolatif duvar kalinhg ve SVKI hesaplanarak hipertrofik hastalarda
adaptasyon olarak 4 farkli geometrik sekillenme bulunabilir. SVH konsantrik ve
ekzantrik olmak Uizere 2 ye ayrihir. SVKI normal grupta olanlar normal geometri
veya konsantrik remodelling grubunda ol abilirler.

Konsantrik SVH, basing yuklenmesine sekonder olarak duvar kalinhg ve
kitlesi artmus ( RDK artmis, SVKI artmus), diyastolik hacmi normal olan ventrikil i
tanimlar ve tipik olarak sistemik hipertansiyon ve aort stenozunda gorultr [79].

Eksantrik SVH volim yiUklenmesine sekonder, duvar kalinligi normal ya da
azams, kitles ve diyastolik hacmi artmig olan ventriktli tammmlar ( RDK normal,
SVKI artmis) ve tipik olarak gortlir (6rn. aort yetmezligi, ciddi kalp yetersizlig)
[79].

Konsantrik remodeling olarak adlandirilan baska bir kavram ise ventrikdl
hacminde ve kitlesinde anlamli bir artis olmaksizin duvar kanlhiklarinda artis
olmasin ifade eder ( RDK Artrms, SVKI Normal) [79].

Normal geometrisi olan gruptaise ( RDK Normal, SVKi Normal)

Hipertansiyon

Hipertansiyon kardiyovaskuler morbidite ve mortalitede 6nemli rol oynayan
bir faktordir. Hipertansiyonda kardiyovaskiler 6lim ve tim nedenlere bagh
mortalite 2-4 kat artmistir [80].
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Hipertansiyonda gelisen SVH, kardiyak onyukteki mekanik artisa (basing ve
volum yukine) yant olarak duvar stresini azaltmak icin olusan kas kitles artisiyla
olusan kompanzasyon mekanizmasidir [77, 80-86]

Kan basincindaki artis kardiyak yam ve fonksiyonlar: etkiler [80]. Bunun
sonucunda sol ventrikdl hipertrofisi (SVH) konjestif kalp yetmezligi (KY) iskemik
kalp hastal1g1 ve ventrikuler aritmi siklig1 artmaktadir [77, 80, 82, 83].

Sistemik hipertansiyonlu vakalarda kardiyovaskiler sistemde meydana gelen
en Onemli uyumsa degisiklik sol ventrikdl hipertrofisidir [87]. Sol ventrikdl
hipertrofisi’nin (SVH) saptanmasi icin en ¢ok kullamlan yontem EKG olmasina
ragmen EKO ile karsilastirildiginda duyarlilig: distktir. Framingham calismalarina
gbre hipertansiyonlu erkeklerin %20 si, kadinlann %13 Unde EKG de SVH
mevcuttur. Bu yUzdeler yasla birlikte artmakta ve 70 yasin Uzerinde erkekler icin %
33 ve kadinlar icin % 40 olmaktadir [88]. EKG nin duyarliligi hafif SVH icin % 15-
42, orta SVH igin % 10-38 ve agir SVH igin %30-57 bulunurken, EKO'nun
duyarlilig hafif SVH ic¢in %57, orta-agir SVH icin %98 olarak saptanmistir [89].
Aort Darhg:

Aort kapak alamnmn (AKA) azalmas: ile birlikte sol ventrikilden aorta kan
tasnmas sirasinda enerji israfi olusur. Insanlarda dlcllebilir bir gradyan
saptanabilmesi icin AKA’min normalin yaklasik yizde 50'si kadar azalmasi gerekir
[90]. Sol ventrikll ve ¢ikan aorta arasinda bir basing gradyan gelistigi zaman SoV
basinci yukselir. Son evre kalp yetersizligi olusana kadar aort baanci normal aralikta
kair. SoV basinci arttikga ventrikil duvar gerilimi de artar ve SoV fonksiyonunun
bozulmasina yol acar. Kalp hipertrofiye ugrayarak duvar gerilimini normallestirir.
Aort stenozu (AS) yavas gelistiginden hipertrofi intraventrikiler basn¢ artisiyla
orantil1 olarak gelisir ve miyokardiyal gerilim normal kalir [91]. Yani kalbin SoV
disa akim obsriksiyonu ile basa ¢ikabilmek icin kullandigi maor kompansatuvar

mekanizma ventrikdl hipertrofigdir.

Obesite

Kabin obeziteye gosterdigi adaptasyon konsantrik ve eksantrik tipte
hipertrofidir [92, 93] Patolojik olarak kalp agirhgr ve vicut agirligi birbiri ile
orantilidir ve ekokardiyografik caligmalar sol ventrikil diyastol sonu ¢apinin, septal
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ve posterior duvar ¢aplarinin obez kisilerde daha yuksek oldugunu gdstermistir [92,
94]. Olasi agiklamalar sol ventrikil kitlesindeki azalmamn kilo kaybr ile birlikte
olusan kan basinci azalmasna veya basitge vicut agirligindaki azalmaya sekonder
olabilmesidir. Adlinda sol ventrikdl kitlesinin yizde 14-25'i vicut agirligindaki
degisiklik ile agiklanabilir [95, 96]. Messerli ve arkadaslarimn yaptig1 ¢calisma [97]
obezite ve hipertansiyon kombinasyonunun sol ventrikdl dilatasyonu ile birlikte
miyokard hipertrofisine neden oldugunu goéstermistir. Onemli olarak obezite ve
hipertansiyonun birlikte bulunmas: kalp tzerinde yiksek 6n yik ve yiksek art yuk
olusturarak konjestif kalp yetersizligi riskini buyik 6l¢tide artirir.

Yas

SVH siklig1 yas ile artar. 50 yasin altinda %3-7 gorilme oran1 mevcutken 50
yasin Ustinde gorilme siklhigr %12-24 civarina yukselir. SVH geng erkek
poptlasyonunda sik iken 70 yasin Ustinde bayanlarda daha sktr [81, 98]
Yaslanmanin kardiyovaskiler sistemin fonksiyon ve yapisimi spesifik olarak
etkiledigi gosterilmistir  [99] Cesitli invazif calismalarda gosterildigi Uzere,
istirahatte sol ventrikil fonksiyonu kardiyak indeks hesabiyla yas ile her yil 25
ml/dak/m2 azalmasina ragmen yaslil ik siiresince genellikle yeterli bir sekilde idame
ettirilir [100, 101]. Gersterblish ve arkadaslar1 kardiyovaskuler ve 6zellikle arteryel
hipertansiyon olmayan populasyonda ventrikil arka duvar kalinligiyla yas arasinda
pozitif bir iligki oldugunu rapor ettiler [102]. Sol ventrikil arka duvar kalinliginin 2.
dekad ile 7. dekad arasnda %25 arttigi bulundu [102]. Duvar kainhiginin aksine
olarak sol ventrikil diyastolik yar1 capi ile yas arasinda bir iliski bulunamadi.
Arteriyel hipertansiyonlu hastalarda ilerleyen yasla birlikte sol ventrikil kitlesindeki
artis hizlanir, sol ventriktl performans diser ve sonunda konjestif kalp yetersizli gi
olusur.

Yas ile birlikte sol ventrikll duvarinda kalinlasmaya yol acan dolayisiyla
fizyolojik sol ventrikdl hipertrofisine katkida bulunan birkag faktor vardir.

1. Arter basinci hayat boyunca giderek artar ve sol ventrikdl duvar kalinligim
tayin eden 6nemli bir faktor olarak kalir.

2. llerleyen yasla birlikte periferik direnc artar ve arter kompliyans: azalir
[103].
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3. Fonksiyon goren kas lifleri inaktif doku ile yer degistirir. Bu doku, kalan
kontraktil elementleri hipertrofiye olmak Gzere uyarr.
Egzersiz

Agirhik kaldirma ve gires gibi izometrik egzersiz artyikteki artma ve
Oonyukteki azalmaya bagli olarak konsantrik hipertrofi olusturur. Ventrikil i¢
yaricapinda herhangi bir degisiklik olmadan duvar kalinlhiginda artma meydana gelir
[104]. Hipertrofik kardiyomyopatiyi taklit edebilir. Agirlik kaldiranlarda septal duvar
kalinligimin, arka duvar kalinligina oramnin 1,3'0n Gzerinde oldugu bulunmustur. Sol
ventrikil hacmi atletlerde yaklasik %10 artar [105, 106]. Uzun sireli egzersiz ile sol
ventrikdl duvar kalinlig: da artabilir [107].

Duzenli antreman istirahatte kalp hizim azaltir. Bu etki sol ventrikil odacik
buyUklGgunu degistirebilir. Etkin izometrik ve agir egzersizin ikisini birlikte yapan
baletlerde sol ventrikdl hipertrofisi ve odacik bilyiimesinden olusan 6zel bir kardiyak
adaptasyon sekli gosterilmistir [108]

Irk

Evans Country Georgia ¢alismasinda siyah hastalarda aym arter basincina
sahip olan beyaz hastalara goie EKG'de QRS voltginda artma ve gogis
rontgenograminda kalpde daha yiksek oranda buylme oldugu gozlenmistir. Ayrica
hipertansiyon arastirma ¢aligmalari sonuclarinagore siyah hastalarda beyaz hastalara
gore sol ventrikdl hipertrofi prevalansi daha yiksek bulunmustur [109]

Yiiksek Kalp Debisi ve Voliim Fazlahg:

Anemi, arterio-venotz fistlller, gebelik ve bobrek yetersizligi gibi yuksek kalp
debis ve volUm artis1 olan durumlar; sol ventrikdl boyutlarini, duvar kalinligini ve
kitlesini  etkileyebilir. Genellikle sol ventrikll dilatasyonu gorilen gebelikte
yaricapin duvar kalinligina oram orantisiz bicimde artar [110]. Gebelik ozellikle
hipertansiyonla birlikte oldugunda sol ventrikil kitlesindeki artis daha da belirgindir
[1171].

Orak hicreli anemide kap biyimesinin oldugu uzun sireden beri
bilinmektedir Bu hastalikta ekokardiyografide sol atrium ve sol ventrikilde biyime,

miyokard kitlesinde artis ve anemiye at diger hemodinamik degisiklikler
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gbzlenmistir. Yine kronik bobrek yetersizliginde sol ventrikil boslugunda biytme
(%20 oraninda) ve ventrikdl duvarlarinda kalinlasma gosterilmistir. Bu degisiklikler

basaril1 bir bébrek transplantasyonundan sonra normale donebilir [112].

Renin Anjiotensin Aldosteron

Kardiyak renin anjiotensin sisteminin (RAS) aktivasyonu interstisyum
hacminde ve intramiyokardial kollgjen hacminde artisa neden olmaktachr [113].

Plazma renin, anjiotensin Il ve anjiotensin donustirici enzim (ACE)
diizeyleri ile sol ventrikil kitlesi arasnda anlamli korelasyon saptanan calismalardan
birinde en anlaml1 korelasyonun anjiotensin |1 diizeyi ile SoV kitles arasinda oldugu
bildirilmistir [114]. Bu iliski sistolik kan basinc ve vicut olcllerinden bagimsiz
bulunmustur [114]. Anjiotensin II'nin SVH gelismesinde 6nemli rolt oldugunu
destekleyen bazi indirekt kamtlar da mevcuttur. Bunlardan bir tanesi anjiotensin
donustirict enzim inhibitorleri (ACEI) ya da anjiotensin reseptor blokerleri (ARB)
ile antihipertansif tedavinin SVH’de diger antihipertansifiere gore daha fazla
gerilemeye neden olmasidir [115].

Anjiotensin Il, gelisimi dizenleyen ve sadece feta donemde gorilen
protoonkogenlerin (C-myc, C-jun) ekspresyonuna neden olarak hipertrofiye neden
olan proteinlerin sentezine yol acar [116-118]. Dolasimda yiksek dizeyde
anjiotensin bulunmasi ile karakterli ACE polimorfizminde, ACE geninde DD
delesyonun homozigot tipinde SVH gelismesi siktir [75].

Sol ventrikil duvar stresindeki artis gerilim resoptorlerini aktive ederek cesitli
seliler ve subselller olaylarin baslamasina neden olur. Kardiyak fibroblastlar
fenotipik olarak degiserek myofibroblast halini ahir [74]. Myofibroblastlar
ekstraselller matrix proteinleri olan fibronectin, laminin, tip 1 ve tip 3 kollojen
yapimint arttirarak fibrozis gelismesine neden olur. Fibrozis myosit fonksiyonlari,
atrial ve ventrikiler dokunun elektriksel ve mekanik fonksiyonlar: icin zararlidir.
Mekanik stres sirasinda kardiyak miyositlerden salinan Ag Il ve endotelin 1 parakrin

etkiler ile fibrozis gelismesine neden olur [116].
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2.6.1. Sol Ventrikiil Hipertrofisinin Sonug¢lan

SVH'sinde koroner vaskuler yapi ve fonksiyonlart bozulur. Arteriyel
hipertansiyon miyokard hipertrofisinden bagimsiz olarak koroner endotelinde
degisikliklere neden olur [74, 75].

Endotel hicreleri ve diz kas hicreleri prolifere olur, ekstraselller matrix
proteinlerinin as1n depolanmast ve intimal kalinlasma olur. Media/L imen oram artar.
Koroner arteriyel hipertansiyon, arterlerde ve genis mikrodamarlarda perivaskuler
kollojen depolanmasi ile birlikte vaskiler hipertrofiye yol acar. Ventrikller basing
yuklenmeside kuguk mikrodamarlarda vaskuler hipertrofi olmaksizin perivaskuler
kollojen depolanmasina neden olur. Bu degisiklikler sonunda miyokardin
beslenmesinde kapiller gelisim hizi yetersiz kalir ve mikrodamarlarda vaskiler
rezistans artar. Fibrozisin asir artmasi diyastolik disfonksiyona neden olur. Basing
yukdnun giderilmesinden sonra geriye donebilir, basing yukinun stresi gibi bazi
faktorler bu geriye donuslUltgl etkileyebilir [ 74, 75].

Koroner arterleri normal SVH’li olgularda anjina pektoris oldukca sik bir
yakinmadir. SVH sonucu artan intramural basinca bagli  subendokardiyal
hipoperflizyon ve kas kiitles artisina bagli metabolik gereksinim artis1 sonucu ortaya
cikar [119, 120]. Miyokart hipertrofisinde istirahatte kan akimi artar. Maksimal kan
akimi ise normaldir ve koroner yedegi azalmigtir [121]. Bu ileri SVH’li olgularda
koroner kan akimimin subendokardiyumdan subepikardiyuma redistribiisyonu
miyokart iskemisinin olusmasina neden olur. Egzersizde subendokardiya maksimal
kan akiminin azalmas da koroner genislemeyi etkileyebilir [ 122].

Miyokart birim agrirhigr basina koroner kan akimi SVH’sinde normal
sinirlarda olmakla birlikte, total kan akimi kitle artisiyla orantil1 artar [123]. SVH
sonucu gelisen koroner arter ¢ap ve kesit ylizey alan artisimin, makaslama gerilimini
(shear stres) sabit tutmak ve yeterli kan akimimn korunmas: icin adaptif bir
mekanizma oldugu dustnulmektedir. Hipertrofik ve normal ventrikilde koroner kan
akimi velosites yaklasik ayni oldugu icin koroner arter kesit yuzey aan ile kas
kitles: arasindaki iliskinin sabit olmasi gerekir [10]. Sol ventrikdl kitle artisina
parelel artis olmadiginda, yiksek akim gereken durumlarda akim turbulan 6zellik
kazanarak endotel hasarina yol agar.
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SVH de Ventrikuler Aritmilerler artmaktadir. Sol ventrikdl hipertrofisinde
aritmilere neden olan elektrofizyolojik mekanizmalar tam olarak bilinmemekie
beraber cesitli hipotetik mekanizmalar 6ne strilmektedir. Miyositin genislemesi ile
miyokardiyal yapnin ve hiicresel baglantilarin degismesi sonucu miyokardiyal il€ti
hiz1 azalir. Ayrica hipertrofide gelisen fibrotik aanlar iletimi bozarak reentry ve
ektopik impuls olusmasina neden olabilir. Aksiyon potansiyel siresindeki
dispersiyonun artis1 ve mekanik yiklenme de ayrica aritmi olusumuna katkida
bulunabilir. Kompleks ventrikiler aritmiler sol ventrikdl hipertrofili hastalarda ani
6lime neden olabilirler. Messerli ve arkadaslar1 hipertansiyonlu ve sol ventrikl
hipertrofili hastalarda (elektrokardiyografik olarak) hipertansiyonlu ancak, sol
ventrikdl hipertrofisi olmayan veya kan basinci normal olan hastalara gore daha sik
ve kompleks ventrikiler prematir kompleksler oldugunu buldular [124].
Framingham kalp calismasinda ekokardiyografi ile EKG'ye gore daha yiksek oranda
sol ventrikdl hipertrofisi teshbit edildi [125]. Ayrica aritmileri 6nceden haber verme
acisindan EKO’da teshit edilen sol ventrikdl hipertrofisi, EKG ile tesbit edilene gére
daha duyarliyd.

2.7. TIMI Frame Sayisi

TIMI kare sayis hesaplanmas: koroner arter hastaligi tanisinda kullanilan
kantitatif metodlardan biridir. TIMI kare sayisi hesaplanmas yontemi sayesinde
antegrad koroner kan akimini subjektif olmak yerine daha objektif ve numerik olarak
degerlendirilebilmektedir.

LAD ve CX icin TIMI kare say1si en iyi kaudal agil1 sag ve sol anterior oblik,
RCA icgin kranial agili sol anterior oblik gorintt en iyi degerlendirilebilen
goruantulerdir.

1985 Yilinda TIMI ( Thrombolysis in Myocardia Infaction) ¢alisma grubu
TIMI akim derecelendirme yontemini yayinladilar [126]. Bu yayinlanan yontem
TIMI degerleri kisiler arasi degiskenlik gosterdigi icin yetersizdi.

TIMI kare sayisi kalp hizi, nitrat kullamm ve kontrast maddenin koronere
enjekte edildigi kardiyak faz gibi faktorlerden etkilenmektedir [127].
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Bu degiskenligi ortadan kaldirmak icin Gibson ve arkadaslari dizeltilmis
TIMI kare sayisi ( corrected TIMI frame count-CTCF) metodunun tarmmladilar. Bu
yontemle kisiler arasi degerlendirme degiskenligi ortadan kaldinlip standardizasyon
saglanmistir [ 128]. Koroner anjiografi sirasinda opak maddenin koroner artere girip
[Gmenin %70 ini doldurarak ileriye hareketinin basladig: kare, ilk kare olarak kabul
edilir [129]. Son kare olarak ise; LAD icin opak maddenin arterin biyik veya balina
kuyrugu (mustache, whal€e's tal) olarak tammlanan distal segmentine girdigi ilk
kare, CX igin opak maddenin latera sol ventrikil dalinin distal bifurkasyon
segmentine girdigi ilk kare, RCA icin opak maddenin PLA min ilk daina girdigi ilk
kare olarak kullanilir ve bu belirtilen son noktalara kadar ulasmasi icin gereken
zaman sine-kare sayisi(cine-frame) olarak hesaplanmistir. Gibson ve arkadaslan bu
hesaplamalart yaptiklart koroner anjiografileri 30kare/saniye hizinda gekmislerdir
[128].

Gibson ve arkadaglari LAD de proksimalden distal catala olan mesafe diger
koroner arterlere gore daha uzun oldugundan LAD TIMI kare sayis;, RCA ve CX
TIMI sayillarindan anlamli sekilde daha ytksek ¢ikmaktadir. Bu nedenle Gibson ve
arkadaslar1 koroner arter TIMI lerini standardize etmek icin, LAD kare sayisini CX
ve RCA dan elde edilen kare sayilarinin ortalamasina bdlmis ve 1.7 sabit katsayisin
bulmustur. Bunun sonucunda standardize ettigi TIMI kare sayilanyla normal kare
sayllarint LAD igin 36+1, CX icin 22.2+4, RCA icin 20.4+3 ortalama referans
degerlerini elde etmistir [128].

TIMI kare sayisi koroner akim rezervinin bir gostergesidir [16, 17]. SVH
koroner akim rezervinde azalma ile iligkilidir. Koroner akim rezervi, SVH olan
hastalarda SVH olmayanlara gore daha dustik bulunmustur [130-132].
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3. GEREC VE YONTEM

Kirikkale Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji Poliklinigine Haziran 2011
ile Nisan 2012 tarihleri arasinda anjina nedeniyle basvuran ve koroner anjiografi
yapilan 851 hasta calismaya alindi. Koroner anjiografisi sonrasinda normal koroner
arterleri ¢ikan 111 hasta ardisik calismaya dahil edildi. Koroner arter hastalig
saptanan 740 hasta calismadan cikarldi. Calismaya katilan hastalardan aydinlatilmis
onam formu alindi. Calisma protokolii igin Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik

Kurulundan onay alindh.
3.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya Kirikkale U. Tip Fakiiltest Kardiyoloji Ana Bilim Dal1 Poliklinigine

basvuran ve anjinas nedeniyle koroner anjiografi yapilan hastalardan;

e 18 yas Uzeri olan kadin ve erkek hastalar
e Normal koroner anjiogram saptanan hastalar

e Koroner anjiografi sonrasi sag koroner dolasim dominansis saptanan
hastalarin ¢al ismaya dahil edilmesi planland.

3.2. Calismadan Dislanma Kriterleri

e Koroner arterlerde darlik (koroner arter hastal 1g1 saptanmasi)

e Koroner arterlerde ektazi

e Koroner arterlerde anevrizma

o Koroner arterlerde fistiller

e Koroner arterlerde kenar diizensizlikleri

e Koroner arter anomalisi

e Intermediyer arter varlig

e Onceden koroner arterlere uygulanms revaskiilarizasyon (KABG, PTCA)
e Konjenita kalp hastal1g1

e Kalp transplantasyonu uygulanmis hastalar

26



e Ortaveileri derecedeki kapak hastal1g1 olanlar
e Islem 6ncesinde uzun etkili nitrogliserin preparat: kullanmis olmak
e Olcuim yapilacak olan koroner arter segmentinin kisa veya yetersiz olmasi

e Hastanin onam vermemesi

3.3 Hastalarin Degerlendirilmesi

Hastalarin koroner anjiografi ©6ncesinde aynintili anamnezleri ve fizik
muayeneleri yapildi. Hastalarin kan basinci, dakikadaki nabiz sayisi, boy ve kilo
Olcumi alimp EKG ve EKO raporlari kayit edildi.

3.4. Koroner Anjiografi islemi

Hastalara koroner anjiografi yapmak icin onam formu aindiktan sonra
koroner anjiografi islemi, ’‘Philips Integris V Medical Systems Nederland *’ cihazi
kullanlarak yapidh. Uygun sterilazasyon ve steril ortiyl takiben isleme gecildi.
Arterydl yol icin oncelikli olarak sag femoral arter kullamildi. Sag femoral artere
girisin uygun olmadig1 veya kontrendike oldugu durumlarda ise sol femora arter
yolu kullanildi. 10 cc %2 lik Prilokain ile lokal anestezi uygulandi. Sag veya Sol
femoral arter ponksiyonu sonrasi 6F intraarteryel kanil yerlestirildi. Kontrast gan
olarak non iyonik ganlar tercih edildi.

Standart olarak her koroner anjiyografi isleminde sol koroner arterleri
goruntilemek icin, sol judkins 4 diagnostik kateter standart olarak kullanildi. Sol 45
derece anterooblik projeksiyonda sol ana koroner arter ostiumuna yerlesildi.
Ardindan srasityla RAO kaudal, RAO kranial, LAO kraniyal ve LAO kaudal
projeksiyonlar alindi.

RCA’y1 goruntilemek icin, sag judkins 4 diagnostik kateter standart olarak
kullamildi. Sol 45 derece anterooblik projeksiyonda sag koroner arter ostiumuna
yerlesildi. Yerlesmeyi takiben 45 derece LAO ve RAO kranial projeksiyonlar alindh.
Sol ve sag koroner arterler bu projeksiyonlarda yeterince gorunttlenemedi ginde ilave

modifiye edilmis goruntuler alindi.
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3.5. Koroner Arter Caplarmm Olciimii ve Kesit Yiizey Alan1

Koroner arter caplan ‘‘Philips Integris V Medica Systems Netherlands
marka anjiografi cihaziyla kantitatif olarak olctldi. Bu islemde dncelikle secilen
projeksiyonda otomatik olarak kenar belirleme algoritmasi kullamlarak 6F Judkins
kateter ile kalibrasyon yapilci. Olgiim yapilacak damar konturu otomatik olarak
kenar belirleme yardimiyla mm cinsinden hesaplandi. Koroner arterlerin caplari
LMCA govdesinden, LAD icin; LAD ostedli ile S1 arasndan, CX icin; CX ostedli ile
OM1 arasindan, RCA icin; konus ve sinoatriyal dal1 ¢iktiktan sonraki kisimda en az
0.5 cm lik uzunluk kullanilarak ve diyastol sonunda yapilci[60] . Olgiimler genellikle
LMCA, LAD, CX icin RAO kaudal, RCA icinse LAO pozlardan yapildi. Bu
pozlarda goruntti yetersizse diger pozlardan ol¢timler yapildi.

3.6. TIMI Frame Sayis1 Hesaplanmasi

Koroner anjiografi sirasinda opak maddenin koroner artere girip [Gmenin
%70’'ini doldurarak ileriye hareketinin baslacigi kare, ilk kare olarak kabul edildi
[129] Son kare olarak; LAD icin opak maddenin arterin biyik veya balina kuyrugu
(mustache, whale's tail) olarak tanimlanan distal segmentine girdigi ilk kare olarak
alinirken, CX icin opak maddenin lateral sol ventrikil dalinin distal bifurkasyon
segmentine girdigi ilk kare CX icin son kare kabul edildi ve RCA icin opak
maddenin PLA nin ilk dalina girdigi ilk kare RCA igin son kare olarak kabul edildi.
Daha sonra son kare ve ilk kare arasindaki fark alinarak TIMI kare sayisi olarak
hesapland: [128]. Gibson ve ark yaptigi gibi LAD den elde edilen TIMI kare sayisi
1.7 ye boltnerek LAD icin standardizasyon yapildi [12§].

3.7. Ekokardiyografik Degerlendirmeler

Calismaya ainan tim hastalara transtorasik ekokardiyografik inceleme *’ Ge-
Vivid 7 Pro, Genera Electrik, Florida, ABD *' ultsanografi cihazi kullanilarak
yapildi. Hastalar sol yan dekibit pozisyonda yatirihp EKG monitdrizasyonu
yapildiktan sonra isleme baslandi. 2D ve M-Mode incelemede Amerikan
Ekokardiyografi Cemiyeti’nin onerilerine gore [61], Sol atriyum (LA) cm, Aort capi
(Ao) cm, interventrikiler septumun diastolik kalinlig (IVSd) cm, Interventrikiiler
septumun sistolik kalinligi (1IVSs) cm, Sol ventrikil diastolik ¢apr (LVIDd) cm, Sol
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ventrikul sistolik ¢cap (LVIDs) cm, Sol ventrikil posterior duvar diastolik kalinlig:
(LVPWd) cm, Sol ventrikil posterior duvar sistolik kainligi (LVPWSs) cm,
Teicholts yontemi ile; Sol ventrikil end diastolik volim (EDV) (ml), Sol ventrikdl
end sistolik volumu (ESV) (ml), Sol ventrikdl atim volima (SV) (ml), Sol ventrikdl
geksiyon fraksiyonu(EF) (%) hesaplandi. Sol ventrikll kitles (SVK) Penn
formililyle [ SVK:1,04x(IVSd+ LVIDd + LVPWd)*-( LVIDd)*-13.6] hesapland:
[78]. Sol ventrikdl kitlesnin(SVK) vicut yizey aamna bolinmesiyle Sol ventrikdl
kitle indeksi(SVKI) hesaplanci.. Ginumizde SVH s icin degisik degerler
verilmekle birlikte Devereux 1994 de Ust sinirlan erkeklerde >134 g/m?, kadinlarda
>110 g/m?olarak guncelledi.[14]. Bizde ¢alismamizda bu degerleri kullandik.

3.8. istatiksel Analiz

Calismamizda verilerin istatistiksel degerlendirilmesi igin SPSS 15.0 istatistik
programt kullanildi. Verilerin dagilimlari colmogov-smernov testi  kullamilarak
normal dagilimli ve normal dagilimli olmayan gruplar halinde tesbit edildi. Normal
dagiliml1 veriler ortalama + standart sapma, normal dagilimh olmayanlar median
(%25-%75) olarak ifade edildi. Normal dagilimli grupta verilerin karsilastirilmasnda
student-t testi, norma dagilimli olmayan grupta mann-whitney-U testi kullamld.
Dikotomik verilerin degerlendiriimesinde Ki kare testi kullamildi. Veriler arasindaki
korelasyon teshitinde veriler dagilim durumuna gére norma dagilimh olanlarda
pearson, normal dagilimli olmayan grupta spearmean korelasyon andizi kullanldi.
Ayni zamanda yas, cinsiyet, kalp hizi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci,
vicut kitle indeksi, boy ve agirlik’ lann istatistiksel degerler Uzerine etkisi kontrol
altina aabilmek icin parsiyel korelasyon analizi yapildi. Ayni zamanda veriler
Uzerindeki etkin faktorlerin olas lineer etkinlik sralamasinin tesbitinde lineer
regresyon analizi yapildi. istatiksel anlamlilik p<0.05 alt: olarak kabul edildi.

3.9. Etik Kurul Onay1
Bu calisma Kirikkale Universites Tip Fakiltes Etik Kurulu tarafindan
22.08.2011 tarih ve 2011/156 sayil1 etik kurul onay: almustir.
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4. BULGULAR

Caismaya SVH’s olan 49 hasta ve SVH’s olmayan 62 hasta ile birlikte
toplam 111 hasta dahil edildi.

SVH olan grupta SVK 261.30+45.05 gr ve SVH olmayan grupta SVK
186.71+36.16 gr bulundu. SVH olan grupta SVKIi 144.68+21.58 g/m? ve SVH
olmayan grupta SVKI 97.54+16.21 g/m? bulundu.

Tablo 2. : Gruplar Arasi Sol Ventrikil Kitle Olgtimleri

SVH var SVH yok .

Ort+S.SN:49 Ort+S.SN:62 P
SVK (gr) 261.30+45.05 186.71+36.16 <0.001
SVKIi (gr/m?) 144.68+21.58 97.54+16.21 <0.001

* Student t testi

Ort.: Ortalama, S.S: Standart sapma,SVH:Sol ventrikdl hipertrofis, SVK: Sol
ventrikdl kitlesi, SVKI: Sol ventrikll kitle indeksi

4.1. Demografik Ozellikler

Caismaya alinan hastalarin toplam yas ortalamas: 55.93+10.99 yil idi. SVH’
s1 olan hasta grubunda yas ortalamasi 60.45+11.10 yil iken, SVH’s olmayan grupta
yas ortalamast 52.35+9.57 yil olarak bulundu. Her iki grup arasnda yas agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0.001).

SVH’st olan hasta grubunda 14 (% 28.58) erkek ve 35 (%71.42) kadin
bulunurken; SVH’s olmayan grupta 41 (% 66.12) erkek, 21 (% 33.88) kadin hasta
vardi. SYH olan ve olmayan hasta gruplar: cinsiyet dagilim agisindan benzer degildi
(p<0.001).

Her iki grup DM ve HPL varligi, VKI agsndan benzer ozelliklerde idi.
Ancak sigara kullanimi SVH olmayan hasta grubunda di ger gruba kiyasla daha fazla
idi (p=0.001). SVH olan hasta grubunda HT siklig1 daha fazla bulundu (<0.001).
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Tablo 3. : Demografik Ozellikler

SVH var SVH yok p
Ort+S.SN:49 Ort+S.SN:62
Yas (yil) 60.45+11.10 52.35+9.57 <0.001*
E n (%) | 14(%28.58) 41(%66.12) <0.001**
Cinsiyet
K n(%) | 35%71.42) 21(%33.88) <0.001**
VKIi (kg/m?) 30.2745.37 29.87+5.10 0.691*
HT 45(%91.8) 30(%48.4) <0.001**
DM 15(%30.6) 11(%17.7) 0.112**
HPL 23(%46.9) 28(%45.2) 0.852**
Sigara 9(%18.4) 30(%51.6) 0.001**
Viicut Yiizey
1.80+0.17 1.91+0.18 0.002*
Alani(m?)
* Student t testi
** Ki-Kare testi

Ort.: Ortalama, S.S: Standart sapma, SVH: Sol ventrikll hipertrofisi, E: Erkek, K:
Kadin, VKI: Vicut kitle indeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus,
HPL: Hiperlipidemi

4.2. Ekokardiyografi Parametreleri

Her iki grup 2D ve M-mode ekokardiyografi olctimleri agisindan incelendi.
Ao cap Olcimi agiandan her iki grup araanda fark saptanmadi (0.291). Sol
ventrikil M-mode 6lcim parametreleri (IVSd, IVSs, LVIDd, LVIDs, LVPWd,
LVPWSs) ve Teicholts dlcim parametreleri (EDV, ESV, SV) agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Ancak Teicholts 6lgim parametresi

EF (%) yuzdes agisindan her iki grup arasinda fark yoktu ( 0.052).
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Tablo 4. : Gruplar Arasi Ekokardiyografi Olciim Degerleri

SVH var SVH yok .

Ort+S.SN:49 Ort+S.SN:62 P
LA capi (cm) 3.85+0.54 3.49+0.45 <0.001
Ao capi (cm) 2.81+0.38 2.72+0.45 0.291
IVSd (cm) 1.14+0.12 0.99+0.13 <0.001
IVSs (cm) 1.53+0.31 1.30+0.22 <0.001
LVIDd (cm) 4.95+0.40 4.53+0.46 <0.001
LVIDs (cm) 3.30+0.43 2.91+0.33 <0.001
LVPWd (cm) 1.16+0.12 1.10+0.14 <0.001
LVPWs (cm) 1.60+0.23 1.44+0.21 0.001
EDV (ml) 118.89+31.39 94.73+22.59 <0.001
ESV (ml) 44.26+14.40 32.97+9.80 <0.001
SV (ml) 74.81+20.83 61.79+15.34 0.001
EF (%) 62.63+6.86 64.94+5.48 0.052

** Student t testi

Ort.: Ortdama, S.S. Standart sapma, SVH: Sol ventrikll hipertrofisi, LA: Sol
ariyum, Ao: Aort, 1VSd: Interventrikiler septumun diastolik kalinhgi, 1VSs:
Interventrikiiler septumun sistolik kalinlig, LVIDd: Sol ventrikiiliin diastolik capi,
LVIDs: Sol ventrikiltn sistolik ¢api, LVPWd:Sol ventrikil posterior duvar diastolik
kalinligi, LVPWs: Sol ventrikil posterior duvar sistolik kalinhg, EDV: Sol
ventrikll end diastolik volim, ESV: Sol ventrikil end sistolik volimi, SV: Sol
ventrikdl strok volimi, EF: Sol ventrikil €eksiyon fraksiyonu

4.3. Gruplar Arasmda Koroner Arter Cap Olciimlerinin Karsilastirilmasi
SVH olan grupta LMCA c¢apt 4.75+0.86 mm bulunurken, SVH olmayan

grupta LMCA capt 4.40+0.75 mm bulundu. Her iki grup arasinda LMCA cap
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.026).
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LAD c¢api; SVH grubunda 3.86:0.64 mm, SVH olmayan grupta 3.68+0.63
mm; CX cap SVH grubunda 3.53+0.67 mm, SVH olmayan grupta 3.31+0.7 mm;
RCA capt SVH grubunda 3.59+0.73 mm, SVH olmayan grupta 3.36:0.60 mm;
LAD+CX toplan cam SVH grubunda 7.39+£1.18 mm, SVH olmayan grupta
6.99+1.18 mm bulundu. SVH olan ve olmayan gruplar arasinda LAD, CX, RCA,
LAD+CX caplarn arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (sirasiyla
p=0.143, p=0.099, p=0.068, p=0.081).

Tablo 5. : Gruplar Arasinda Koroner Arter Cap Olglimlexi

SVH var SVH yok .

Ort+S.SN:49 Ort+S.SN:62 P
LMCA (mm) 4.75+0.86 4.40+0.75 0.026
LAD (mm) 3.86+0.64 3.68+0.63 0.143
CX (mm) 3.53+0.67 3.31+0.7 0.099
RCA (mm) 3.59+0.73 3.36+0.60 0.068
LAD+CX (mm) | 7.39+1.18 6.99+1.18 0.081

* Student t testi

Ort.: Ortalama, S.S: Standart sapma, SVH:Sol ventrikll hipertrofisi, LMCA: Sol ana
koroner arter, LAD: Sol 6n inen koroner arter, CX: Sirkumfleks koroner arter, RCA:
Sag koroner arter

4.4. Gruplar Arasi Koroner Arter Kesit Yiizey Alanlarimn Karsilastirilmasi

SVH olan grupta LMCA kesit yiizey alan 18.07+6.51 mm? bulunurken, SVH
olmayan grupta LMCA Kkesit ylizey alam 14.80+6.72 mm? bulundu. Her iki grup
arasinda LMCA kesit yuzey alant agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p=0.011).

SVH olan grupta RCA kesit ylzey alanm 10.62+4.21 mm? bulunurken, SVH
olmayan grupta RCA kesit ylzey alam 9.13+3.26 mm? bulundu. Her iki grup
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arasinda RCA kesit ylzey adam agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p=0.041).

LAD kesit yiizey alamt SVH grubunda 11.99+3.9 mm?, SVYH olmayan grupta
11.01+3.8 mm?; CX kesit yuzey alam SVH grubunda 9.94+3.99 mm?, SVH ol mayan
grupta 9.13+4.07 mm? bulundu. SVH olan ve olmayan gruplar arasinda LAD kesit
yluzey alan ve CX Kkesit ylzey adam arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmad: (sirasiyla p=0.190, p=0.295).

Tablo 6. : Gruplar Arasinda Koroner Arter Kesit Y tizey Alanlar

SVH var SVH yok .
Ort+S.SN:49 Ort+S.SN:62 P
LMCA Kesit
,. | 18.07£6.51 14.80+6.72 0.011
YiizeyAlani(mm®)
LAD Kesit Yiizey
, 11.99+3.9 11.01+3.8 0.190
Alani (mm°)
CX Kesit Yiizey
5 9.94+3.99 9.13+4.07 0.295
Alani (mm°)
RCA Kesit Yiizey
, 10.62+4.21 9.13+3.26 0.041
Alani (mm°)

* Student t testi

Ort.: Ortalama, S.S: Standart sapma, SVH: Sol ventrikdl hipertrofisi

4.5. Gruplar Arasi TIMI Frame Sayimlarmnin Incelemesi
SVH olan ve olmayan gruplarin LAD, CX ve RCA TIMI frame sayimlar:

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (sirasiyla p=0.232, p=0.369,
p=0.744).
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Tablo 7. : Gruplar Arast TIMI Frame Sayimlarn

SVH var SVH yok .

Ort+S.SN:49 Ort+S.SN:62 P
LAD Akim Hizi

37.37+11.92 40.02+11.24 0.232
(frame/sn)
CX Akim Hiz1

25.76+6.36 26.90+6.80 0.369
(frame/sn)
RCA Akim Hizi

27.03+6.15 26.63+6.68 0.744
(frame/sn)
* Student t testi

Ort.: Ortalama, S.S: Standart sapma, SVH: Sol ventrikul hipertrofisi, LAD A: Sol 6n

inen koroner arter, CX: Sirkumfleks koroner arter, RCA: Sag koroner arter

4.6. Koroner Arter Caplarmin Birbiriyle Korelasyonu

LMCA cap:1 ile LAD ¢ap1 ve CX cam arasinda pozitif yonde korelasyon
saptand: (LMCA ile LAD arasinda r=0.684, p<0.001, LMCA ile CX arasinda
r=0.653, p<0.001).

LMCA cap: ile RCA c¢ap1 arasinda istatistiksel olarak anlamlilik dizeyine
erismese de birbiriyleiligkili olmaya egilimli bulundu (r=0.187, p=0.057).

LAD capr1 ile CX c¢ap1 ve RCA cap arasinda pozitif yonlt iliski bulundu
(Sirasiyla r=0.606, p<0.001, r=0.289, p=0.002).
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Grafik 1. LMCA c¢ap1 ile LAD capi arasindaki iligki

LMCA: Sol anakoroner arter, LAD: Sol 6n inen koroner arter
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4.7. Koroner Arter Caplarmm Yasla Iliskisi

LMCA capi1 ile yas arasinda pozitif yonlt zayif bir korelasyon saptanch
(r=0.189, p=0.05).

Ya ile LAD capi, CX cap1 ve RCA caplari arasinda iliski bulunmad:
(sirasiylar=0.159, p=0.096; r=0.111, p=0.246; r=0.133, p=0.170).
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Grafik 3. LMCA cap ile yas arasindaki iliski
LMCA: Sol anakoroner arter

4.8. Koroner Arter Caplarmm Agirhk ve Viicut Yiizey Alam ile Iliskisi

Agirlik ile LMCA c¢apr (r=0.220, p=0.023), LAD cam (r=0.323, p<0.001),
CX c¢apr (r=0.425, p<0.001) ve LAD+CX cap1 toplami (r=0.421, p<0.001) arasinda
pozitif yonde korelasyon bulundu.

Vicut yuzey adan ile LMCA capi (r=0.215, p=0.026), LAD cam (r=0.307,
p=0.001), CX capm (r=0.395, p<0.001) ve LAD+CX cap1 toplam (r=0.279, p=0.004)
arasinda pozitif yonde korelasyon saptand:.

Agirlik ve vicut yuzey alam ile RCA c¢ap arasinda iliski tespit
edilmedi.(Sirasiylar=0.133, p=0.170 ve r=0.000, p=0.997)
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LMCA: Sol anakoroner arter

4.9. Koroner Arter Caplarimn Sol Ventrikiil Ekokardiyografik Ol¢iim

Parametreleri Arasindaki iliski

Aort capr ile LMCA capi, LAD capr ve CX c¢apr arasinda pozitif yonde
korelasyon mevcuttu (LMCA cam icin r=0.323, p=0.001; LAD c¢ap i¢in r=0.275,
p=0.005; CX cap icin r=0.256, p=0.009). Aort cap ile RCA capi arasinda iliski
saptanmadh (r:-0.039, p=0.702).

Sol atriyum ¢api ile LMCA c¢api, LAD ¢ap1 ve CX ¢api1 arasinda pozitif yonde
korelasyon bulunurken (srasiyla r=0.323, p=0.001; r=0.246, p=0.012; r=0.244,
p=0.013), RCA cam ile sol atriyum c¢ap1 arasinda iliski bulunamad: (r=0.137,
p=0.171).

Sol ventrikll geksiyon fraksiyonu ile tim koroner arter caplart (LMCA,
LAD, CX, RCA, LAD+CX toplam) arasinda negatif yonll iliski saptandi (LMCA
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icin r=-0.228, p=0.019; LAD igin r=-0.226, p=0.005; CX i¢in r=-0.207, p=0.030;
RCA icinr=-0.214, p=0.026; LAD+CX toplami icin r=-0.263, p=0.006).

Y as, cinsiyet, kalp hizi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, vicut kitle
indeksi degerleri istatistiksel olarak kontrol altina alindiktan sonra LMCA capi ile
aort ¢capi ve sol atriyum capi degerleri arasindaki pozitif iliski devam etmektedir
(Sirastyla r=0.345, p=0.001; r=0.231, p=0.029). Yine bu parametreler kontrol atina
atindaiken LAD ile aort ¢cap1 arasindaki pozitif yonlu iliski devam etmistir (r=0.230,
p=0.03). Ancak yas, cinsiyet, kap hizi, sistolik kan baanci, diyastolik kan basinci,
vicut kitle indeks degerleri istatistiksel olarak kontrol atina alindiktan sonra CX
capt ve RCA capr ile EF arasindaki negatif iliski kaybolmustur (CX igin r=-0.108
p=0.313 ve RCA icin r=-0.185 p=0.083).

4.10. Koroner Arter Caplannin Sol Ventrikiil Kitlesi ve Sol Ventrikiil Kitle
Indeksi Ile iliskisi

Sol ventrikdl kitlesi ile LMCA ¢ap1 (r=0.309, p=0.01), LAD ¢gu (r=0.222,
p=0.019), CX cam (r=0.226, p=0.005) ve LAD+CX cap1 toplam (r=0.273, p=0.004)
arasinda pozitif yonla ili ski mevcuttur.

Sol ventrikdl kitle indeksi ile sadece LMCA capi arasinda pozitif yonli
korelasyon tespit edilirken (r=0.245, p=0.011), diger koroner arter ¢capi Olcimleri ile
sol ventrikdl kitle indeksi arasindaherhangi bir iliski bulunmach.

Y as, cinsiyet, kalp hizi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, vicut kitle
indeksi degerleri istatistiksel olarak kontrol altina alindiktan sonra, LMCA ile sol
ventrikdl kitles (r=0.230, p=0.030), sol ventrikdl kitle indeksi (r=0.243, p=0.022)
arasindaki pozitif yonli korelasyon devam etmekte iken, LAD capr ile SVK ve SVKI
arasindaki iliski ortadan kalkmustir (sirasiyla r=0.106, p=0.322; r=0.113, p=0.293).
Ay sekilde CX caprile SVK ve SVKI arasindaki iliski ortadan kalkmustir (r=0.136,
p=0.205; r=0.138, p=0.196).

39



7,00 7]

(0]

6, 00 7

5,00 7]

LMCA Cap

4,00 7]

3,00 7

R Sq Linear =
0, 078

2,00 7]

I I I I I
100, 00 200, 00 300, 00 400, 00 500, 00

SVK

Grafik 5. LMCA capi ile SVK arasindaki iliski
LMCA: Sol anakoroner arter, SVK: Sol ventrikil kitlesi

7,00 ] )

8
6, 00 1) 0o

3,00 7] o

R Sq Linear =
0, 049

2,00 7]

I I I I I
50, 00 100, 00 150, 00 200, 00 250, 00

SVKI

Grafik 6. LMCA capr ile SVKI arasindaki iliski
LMCA: Sol anakoroner arter, SVKI: Sol ventrikil kitle indeksi

40



4.11. Koroner Arter TIMI Frame Sayimlarinin Diger Parametrelerle Olan

Tliskisi

LAD ve CX TIMI frame sayimlar: ile vicut ylzey alam ve agirhik arasanda
pozitif yonde bir korelasyon mevcuttur (LAD TIMI frame sayimi ile vicut ylzey
alam icin r=0.300, p=0.001 ve agirlik icin r=0.280, p=0.003; CX TIMI frame sayimi
ile vicut yuzey alanm icin r=0.320, p=0.001 ve agirlik icin r=0.295, p=0.002). RCA
TIMI frame sayim ile diger parametreler arasinda herhangi bir iliski bulunmamistir.

LAD TIMI frame sayisint en ¢ok etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi icin
lineer regresyon analizi yapildiginda LAD TIMI frame sayisim en c¢ok etkileyen
faktorin LAD cap1 oldugu tespit edilirken (=0.388, 6=3.687, p<0.001), CX TIMI
frame sayi1sin en ¢ok etkileyen faktorin CX capi oldugu (f=0.277, 6=2.687, p=0.009)
ve RCA TIMI frame sayian en cok etkileyen faktorin RCA ¢api oldugu (=0.279,
0=2.804, p=0.006) saptandi.

LAD capin etkileyen faktorler igin lineer regresyon andlizi yapildigindaLAD
capini en cok etkileyen sebeplerin; LMCA capr, SVK ve SVKI oldugu tespit edildi
(LMCA cap1 icin p=0.579, 6=7.700, p<0.001; SVK icin p=0.479, 6=2.435, p=0.017
ve SVKI icin p=0.460, 6=2.371, p=0.02).

CX capim etkileyen faktorler icin lineer regresyon analizi yapildiginda CX
capini en gok etkileyen sebeplerin; LMCA capr ve VK oldugu tespit edildi (Sirasiyla
B=0.449, 6=5.508, p<0.001, p=1.387, 6=1.963, p=0.05)

RCA capini etkileyen faktorler icin lineer regresyon andlizi yapildiginda RCA
capim en cok etkileyen sebebin RCA TIMI frame oldugu tespit edildi ($=0.297,
0=3.112, p=0.003).
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4.12. Koroner Arter Kesit Yiizey Alanlarinin Sol Ventrikiil Ekokardiyografik

Ol¢iim Parametreleri ile iliski

Aort capr ile LMCA kesit ylzey alam (r=0.334, p=0.001), LAD kesit ylzey
alan (r=0.260, p=0.008) ve CX kesit yiizey alam (r=0.248, p=0.012) arasinda pozitif
korelasyon tespit edilirken; RCA kesit ylzey alan ile aort ¢capr arasinda (r=0.054,
p=0.595) iliski tespit edilemedi.

Yas, vlicut kitle indeksi, boy, agirlik ve cinsiyet degerlerinin etkisi
istatistiksel olarak kontrol atina alindiktan sonra aort capi ile LMCA kesit ylzey
alant (r=0.365, p=0.001), LAD kesit ylzey aam (r=0.229, p=0.041) ve CX kesit
yuzey alam (r=0.324, p=0.003) arasindailiski devam ederken; RCA kesit ylizey alan
(r=0.015, p=0.895) ile aort ¢apr arasindaki iliski kaybolmustur.

Sol atriyum ¢ap1 ile LMCA kesit ylzey alam (r=0.328, p=0.001), LAD kesit
yuzey alam (r=0.232, p=0.018) ve CX kesit ylzey alam (r=0.252, p=0.010) arasinda
pozitif korelasyon bulunurken; sol atriyum c¢api ile RCA kesit ylizey alam arasinda
(r=0.136, p=0.175) iliski bulunamad.

Yas, vicut kitle indeksi, boy, agirlik ve cinsiyet degerlerinin etkisi
istatistiksel olarak kontrol atina alindiktan sonra sol atriyum c¢apr ile LMCA kesit
yuzey alam (r=0.319, p=0.004) arasindaki iliski devam ederken; sol atrium capi ile
LAD kesit ylzey alam (r=0.096, p=0.396) arasindaki iliski kaybolmustur.

Sol ventrikil geksiyon fraksiyonu ile tim koroner arter kesit yuzey alanlar:
(LMCA kesit yuzey aani, LAD kesit yizey aan, CX kesit yuzey alam, RCA kesit
yuzey aam) arasinda negatif yonlu iliski saptanch (LMCA kesit ylzey aam igin
r=-0.203, p=0.033; LAD kesit ytizey aam icin r=-0.247, p=0.009; CX kesit ylzey
alaniicin r=-0.199, p=0.037; RCA kesit yuzey alan icin r=-0.201, p=0.037).
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4.13. Koroner Arter Kesit Yiizey Alanlarimn Sol Ventrikiil Kitlesi ve Sol
Ventrikiil Kitle Indeksi Ile Tliskisi

Sol ventrikll kitlesi ile LMCA Kkesit yizey alam (r=0.249, p=0.008), LAD
kesit ylzey alam (r=0.220, p=0.020), CX kesit ylizey dam (r=0.254, p=0.007) ve
RCA kesit ylzey alan (r=0.199, p=0.038) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

Sol ventrikdl kitle indeks ile LMCA kesit yizey alam (r=0.226, p=0.017) ve
RCA kesit yizey alam (r=0.192, p=0.046) arasinda pozitif yonde iliski tespit
edilirken, LAD kesit ylzey alam (r=0.123, p=0.199) ve CX kesit ylzey aan
(r=0.129, p=0.177) ile sol ventrikll kitle indeks arasindailiski bulunamadi.

Sol ventrikdl kitle indeksi ile LMCA kesit ylzey alam ve RCA kesit ylzey
alani arasinda saptanan pozitif yonde iliski; yas, vicut kitle indeksi, agirlik ve
cinsiyet degerlerinin etkis istatistiksel olarak kontrol atina alindiktan sonra bu
iliskinin ortadan kalkti g1 gorulmistar.
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Grafik 7. LMCA kesit ylzey alanm ile SVK arasindaki iliski
LMCA: Sol anakoroner arter, SVK: Sol ventrikil kitlesi
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4.14. Koroner Arter Kesit Yiizey Alanlarinin Demografik Ozellikler ile Tliskisi

LMCA kesit yuzey alam ile yas arasinda pozitif korelasyon bulunurken
(r=0.189, p=0.047), LAD kesit ylzey alam; CX kesit yizey adam ve RCA kesit
ylzey adam ile yas arasinda herhangi bir iliski saptanamadi.

LAD kedsit yuzey alam ve CX kesit yluzey aam ile agirlik arasinda pozitif
korelasyon tespit edildi (Sirasiyla r=0.338, p<0.001; r=0.424, p<0.001). RCA kesit
yuzey aam ile agirlik arasindailiski tespit edilemedi (r=0.124, p=0.200).

LAD kesit yiizey dam ve CX kesit yiizey alan ile viicut ylzey aam arasinda
pozitif iliski tespit edildi (Sirasiyla r=0.311, p=0.001; r=0.399, p<0.001). RCA kesit
yuzey adam ile vicut yizey alani arasindailiski bulunamadi. (r=0.004, p=0.968).

Koroner arter kesit ylizey aanlan ile HPL, cinsiyet ve sigara arasinda iliski
tespit edilmedi.

DM varligi ile RCA kesit yuzey alani arasinda pozitif korelasyon bulundu
(r=0.189, p=0.049). Diger koroner arter kesit ylzey alanlar1 ile DM arasinda iliski
tespit edilmedi.

HT ile RCA kesit ylzey alan arasinda pozitif korelasyon bulundu (r=0.203,
p=0.035). Diger koroner arter kesit yizey adanlari ile HT arasinda iliski tespit
edilmedi.

Tablo 8: RCA Kesit Yiizey Alanmm DM ve HT le Tliskisi

RCA Kesit Yiizey Alani
(mm?) p*
Ort+S.S
DM Var (N:27) 11.07+4.35
0.049
Yok (N:84) 9.39+3.5
HT Var (N:73) 10.31+4.04
0.035
Yok (N:38) 8.7+4.85

* Student t testi Ort.: Ortalama, S.S: Standart sapma, RCA KA: Sag koroner arter kesit
alan, DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon
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5. TARTISMA

Sol ventrikdl hipertrofisi (SVH), koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi,
inme ve kardiyak mortalite riskini arttiran bagimsiz bir risk faktoridur. Sol ventrikul
(SoV) duvar kainliginda veya sol ventrikll kitlesinde viicut yapisi ve yasina gore

beklenenden daha fazla artis olarak tanimlamir. Miyokard birim agirligir basina
koroner kan akimi sol ventrikul hipertrofisinde normal sinirlarda olmakla beraber,
total kan akimi kitle artisiyla orantil1 artar [123]. Sol ventrikdl hipertrofisi sonucu
gelisen koroner arter cap ve kesit yiizey alam artisinin shear stresi sabit tutmak ve
yeterli kan akiminin korunmasi igin adaptif bir mekanizma oldugu varsayilmaktachr
[10]. Sol ventrikdl hipertrofisi koroner akim rezervinde azalmaile iligkilidir. Koroner
akim rezervi SVH olan hastalarda daha diisiik bulunmustur [130-132]. TIMI kare
sayisi koroner akim rezervinin bir gostergesidir [16, 17]. Yapilan ¢alismalarda sol
ventrikdl hipertrofisi olan hastalarda koroner arter cap:1 ve koroner arter kesit ylzey
alant hipertrofi olmayanlara gore anlaml: olarak iliskili bulunmustur [8, 10].TIMI
frame sayimi ile sol ventrikil hipertrofis arasinda simirli sayida calisma vardir.
Calismamizda; normal koroner anjiogramli, sol ventrikdl hipertrofis olan ve
olmayan hastalarda koroner arter kesit yiizey alam, koroner arter cap: ve TiMI kare
say1s1 arasindaki iliskiyi arastirmayr amagladik.

1996 yilinda yapilan bir calismada;, primer ve sekonder sol ventrikdl
hipertrofisi olan hastalarda koroner arter caplarinin ve koroner arter kesit yizey
alanlarinin sol ventrikdl hipertrofisi olmayan kontrol grubuna kiyasla artmis oldugu
gosterilmistir [133]. Bu calismada sol ventrikdl hipertrofisi alan-uzunluk metoduna
gore yapilmis olup [134], sol ventrikil kas kitlesinin saptanmasinda Rackley formuli
kullamlmistir [135]. LAD kesit ylzey alam kontrol grubunda 7.8+3.6 mm? olarak
bulunurken, hipertrofik vakalarda 13.5+2.6 mm? bulunmus (p<0.005). Benzer sekilde
CX ve RCA kesit yuzey alanlari da sol ventrikil hipertrofis olan hastalarda
hipertrofis olmayan kontrol grubuna gére anlaml1 bir sekilde yiksek saptanmis
[133]. Bizim calismamizda; SVH olan grupta LMCA kesit ylzey alam 18.07+6.51
mm? bulunurken, SVH olmayan grupta LMCA kesit ylizey alam 14.80+6.72 mm?
bulundu. SVH olan grupta RCA kesit yiizey alanm 10.62+4.21 mm? bulunurken, SVH
olmayan grupta RCA kesit alant 9.13+3.26 mm? bulundu. Her iki grup arasinda
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LMCA ve RCA kesit yiizey dam agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(srasiyla p=0.011 ve p=0.041). Ancak LAD ve CX kesit ylzey adanlan arasinda
SVH olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi. Bizim
calismamizda sol ventrikdl hipertrofisi saptanmasi icin transtorasik ekokardiyografi
kullamldi. Kaufmann ve ark. 1996 yilinda yapmis oldugu calisma ile bizim
caismamiz arasinda sol ventrikdl hipertrofisinin  saptanmasi agiandan yontem
farklilig vardi. Ayrica o calismada LMCA kesit yizey alani 6l¢UmuU yapilmamustir.
Kaufmann ve arkadaslarinca artmis sol ventrikdl kitle artisimin sol koroner arter kesit
yuizey alammnin artmasinda bagimsiz bir neden oldugunu ileri sirmaslerdir.

Lewis ve arkadaslarimin yaptig1 bir ¢alismada sol ventrikdl duvar kitlesi ile
total koroner arter kesit ylizey alam (sol ve sag koroner arter toplami), sol koroner
arter ve sag koroner arter kesit yizey alanlar1 ile korele oldugunu bulmuslardir [8].
2009 yihinda Ehara ve arkadaslariin 64 kesitli bilgisayarli tomografi (BT) ile
anlaml1 koroner arter darligr olmayan 65 vaka igeren calismalarinda sol ventrikdl
kitlesi ileyine BT ile hesaplanan total koroner arter volimui arasinda pozitif yonlt bir
iliski saptamislardir (r=0,660, p<0.001). Ancak her 100 gr SoV kitlesine disen
koroner arter volUmiu ile SoV kitles arasinda negatif yonlt bir korelasyon
bulunmustur [136]. Bizim calismamizda sol ventrikdl kitlesi ile LMCA kesit ylzey
alant (r=0.249, p=0.008), LAD kesit yuzey alam (r=0.220, p=0.020), CX kesit yuzey
alant (r=0.254, p=0.007) ve RCA kesit ylzey alan (r=0.199, p=0.038) arasinda
pozitif korelasyon bulundu. Ek olarak; sol ventrikul kitle indeksi ile LMCA kesit
yuzey aan (r=0.226, p=0.017) ve RCA kesit ylzey aam (r=0.192, p=0.046)
arasinda pozitif yonde iliski tespit edilirken, LAD kesit ylizey alam (r=0.123,
p=0.199) ve CX kesit ylzey aam (r=0.129, p=0.177) ile sol ventrikil Kitle indeksi
arasindailiski bulunamadh. Sol ventrikdl kitle indeks ile LMCA kesit ylzey alam ve
RCA kesit yiizey alani arasinda saptanan pozitif yonde iliski; yas, vicut kitle indeksi,
agirhik ve cinsiyet degerlerinin etkis istatistiksel olarak kontrol altina alindiktan
sonra bu iliskinin ortadan kalktigi gordlmusttr. Bizim ¢alismamizda sol ventrikl
kitlesi ile LMCA c¢api (r=0.309, p=0.01), LAD c¢ap1 (r=0.222, p=0.019), CX cap1
(r=0.226, p=0.005) ve LAD+CX c¢ap toplam (r=0.273, p=0.004) arasinda pozitif
yonltiliski bulundu. Yine, sol ventrikdl kitle indeksi ile sadece LMCA c¢apt arasinda
pozitif yonll korelasyon tespit edilirken (r=0.245, p=0.011), diger koroner arter capi
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Olcumleri ile sol ventrikdl kitle indeksi arasinda herhangi bir iligki bulunmad. Yas,
cinsiyet, kalp hizi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, vicut kitle indeks
degerleri istatistiksel olarak kontrol altina alindiktan sonra, LMCA c¢api ile sol
ventrikdl kitlesi (r=0.230, p=0.030), sol ventrikdl kitle indeks (r=0.243, p=0.022)
arasindaki pozitif yonlii korelasyon devam etmekte iken, LAD ¢aprile SVK ve SVKI
arasindaki iliski ortadan kalkmustir. Aym sekilde CX capt ile SVK ve SVKI
arasindaki iliski ortadan kalkmistir. Buradan; LAD ve CX c¢apr ile SVK ve SVKI
arasindaki bagintinin yas, cinsiyet, kalp lzi ve kan baanc degerleri ile iligkili
oldugu sonucu gikarilabilir.

Koroner anjiografis normal bulunan 71 aort kapak hastalikl1 olgu ile koroner
arter hastalig1 stphesi ile koroner anjiografi yapilan ve normal bulunan 60 saglikl1
kontrol olgusu, koroner arter ¢ap ve kesit yizey alanlar ile sol ventrikul kutlesi
arasindaki iliskiyi arastiran Bozat ve ark. yaptigi1 calismada; sol ventrikdl hipertrofis
olan olgularda LAD ve CX capt ve kesit ylzey aanlart kontrol grubuna gére anlaml1
bir sekilde yiksek bulunmus. Ancak RCA capi ve kesit ylzey adam agisindan SoV
hipertrofis olan ve olmayan olgular arasinda fark bulanamamis. LAD ve CX arter
kesit ylzey alani toplami ile SoV kas kiitles arasinda pozitif korelasyon bulunmus
[62]. Bizim calismamizda da benzer olarak sadece LMCA capi ve kesit ylzey alani
SVH olan grupta SYH olmayan gruba kiyasla anlamli olarak yiksek bulundu. Bozat
ve ark. yaptig1 calismadan farkli olarak RCA kesit yizey alam SVH olan grupta SVH
olmayan gruba gére anlamli bir sekilde yuksek bulundu. SVH olan ve olmayan
gruplar arasinda LAD; CX ve LAD+CX toplam caplart ve kesit ylzey aanlar
agisindan fark bulunmadi. Calismamizda benzer sekilde SVK ile LMCA, LAD ve
CX caplan ve kesit ylzey danlan arasinda pozitif korelasyon mevcuttu. Ek olarak
LAD+CX cap ve RCA kesit yluzey aam ile SVK arasinda anlamli bir korelasyon
saptandi. Aynca bizim calismamizda hesaplanan SVKI ile LMCA capi ve kesit
ylzey adan, RCA kesit ylzey alani arasinda pozitif yonlt iliski bulundu.

Cuspidi ve ark.; 14 SVH olan, 12 SVH olmayan hipertansif hastalar ve 10
kontrol vakasi ile yaptiklar: calismada LMCA capi tim hasta ve kontrol gruplarinda
benzer bulunmus. Ek olarak SVKi ve LMCA c¢ap arasinda herhangi bir iliski
saptanmamis. Sadece SVKI ile viicut yiizey alam, SoV sistol ve diyastol sonu caplar

arasinda anlaml 1 iliski bulunmus [137]. Bizim ¢alismamizda da vicut yizey alan: ile
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LMCA, LAD, CX ve LAD+CX arter caplar1 arasinda pozitif korelasyon vardi.
Cuspidi ve ark. calismalarinda sadece 14 SVH olgusu dahil edilmisti. SVK ve SVKI
ile koroner arter cap ve kesit yuzey adam arasindaki iliskiyi gostermede olgu
sayisinin azligi ¢eliskili sonuglar ortaya koyabilecegi dikkatten kagcmamalidir. Ayrica
bahsedilen calismada sadece 8 hastada koroner dlciimler anjiografik yontemle
yapilmis olup diger olgularda koroner arter cap Olgimleri transtorasik
ekokardiyografi ile yapilmistir. Bu metodolojik calisma yontemi koroner arter capi
Olcumdeki hassasiyeti ortadan kaldirmis olabilecegi distnulmustar.

Koroner arter dlcimleri ile yas ve cinsiyet arasndaki iliski acik degildir.
Dodge ve ark. da caismalarinda, yas ile koroner arter ¢aplan arasinda bir iligki
bulmamislardir[63]. Leung ve ark. bilgisayarli 6l¢ciim sistemleri kullanarak yaptiklari
calismalarinda yaslanma ile koroner arter gaplarinda azalma oldugunu gostermisler.
Ayrica koroner kesit ylizey adan ile yas arasinda negatif korelasyon bulunmus [11].
Yaslanmanin, koroner arter boyutlarina olan etki mekanizmas: tam olarak
aciklanamamistir. Olast mekanizmalar olarak, yaslanmayla beraber ortaya ¢itkan ve
anjiyografik olarak saptanamayan damar |Umenindeki konsantrik ateroskleroz,
aterosklerotik olmayan damar duvarinin endotel ve media tabakasinda kalinlasmasi,
azalmig fiziksel aktiviteye bagli olarak azalmis koroner kan akimi ihtiyaci, yas ile
iliskili miyokard dokusundaki azalmayla olusan azalmis koroner kan akimi ihtiyact
disUnulmostar[138, 139]. Bizim calismamizda yas, SVH olan grupta SYH olmayan
gruba gore anlaml1 bir sekilde yiksek bulunmustur. Yas ve koroner arter olcumleri
ileilgili literatlr bilgilerine bakildiginda bizim calismamizda SVH olan grupta yas
ortalamasnmin daha yiksek olmasi bir avantg olarak distunulmektedir. Yaslanma
sirecinin  koroner arter cap ve kesit ylzey aamm azattigi géz Onlnde
bulunduruldugunda ¢al ismamizda SVH grubundaki koroner arter cap ve kesit yuzey
alam artisimin yaglanmanin negatif etkilerine ragmen SVH olan gruba gore anlaml1
yuksek ¢citkmasi bir artidir.

Koroner arter Olcllerinde cingiyetin 6nemli  bir faktor olmadigi bazi
arastirmalarda bildirilmistir [137]. Fakat baz1 ¢alismalarda koroner arter ¢aplarinin
kadinlarda erkeklere gore daha kuguk oldugu bdlirtilmistir. Kadin ve erkekler
arasinda koroner arter cap farklihgnin asil sebebinin vicut ylzey aanindaki

farkliliga bagl oldugu distnulmustar [140, 141]. Yang ve ark. yaptiklan 55 erkek ve
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90 kadimin dahil edildigi anjiografik calismada cinsiyet ile koroner arter caplar
arasindaki iliskiyi incelemislerdir. Vicut ylzey aam cinsiyetler icin dizeltildikten
sonra kadin cinsiyette erkeklere oranla koroner arter ¢caplarimin daha kigtk oldugu
bulunmustur [65]. Koroner arter cap ve kesit yuzey alamm etkileyen en 6nemli
demografik parametrenin vicut yuzey alam oldugu bazi ¢alismdarda gosterilmistir
[63]. 1999 yilinda yapilan bir calismada vicut ylzey aam ile ana koroner arter
caplart arasinda pozitif yonlt korelasyon oldugu gosterilmistir [137]. Calismamizda
vicut yuzey alant ile LMCA c¢api, LAD ¢api, CX ¢apr ve LAD+CX ¢apr toplami
arasinda pozitif yonde korelasyon saptandi. Ek olarak bizim calismamizda vicut
yuzey alaln SVH olmayan grupta anlamli olarak daha yuksek bulunmustur. Bu
baglamda SVH grubunda LMCA ve RCA (ana koroner arterler) cap ve kesit ylizey
alanin SVH olmayan gruba gore anlaml: bir sekilde, vicut yuzey aan farkinin
olumsuz etkilerine ragmen yuksek bulunmus olmasi SVH ile koroner arter
Olcumlerinin baglantisint gliclendirmektedir.

TIMI frame sayisi, koroner akim rezervinin bir gostergesidir [16, 128].
Koroner akim rezervi hiperemik uyarilara kars1 koroner kan akiminin artirilabilmesi
yetenegi olarak tanimlanabilir. Sol ventrikdl hipertrofisi koroner akim rezervinde
azama ile iligkilidir. Koroner akim rezervi SVH olan hastalarda SVH olmayanlara
gore daha distik bulunmustur [130-132]. Ancak SVH ile direkt TIMI frame sayimim
inceleyen cok az calisma vardir. Calismamizda SVH olan ve olmayan olgularda
LAD, CX ve RCA arterleri icin hesaplanan TIMI frame sayimlan arasinda fark
bulunamamistir. Yilmaz ve ark. SVH olan ve olmayan hasta gruplarinda bazal
kosullarda TIMI frame sayinini igeren bir calisma yapmislar. SVH olan ve olmayan
gruplar arasinda LAD ve CX arter TIMI frame sayim1 agisndan benzer bulunmus.
Ancak SVH olan grupta RCA TIMI frame sayis SVH olmayan gruba gore anlamli
bir sekilde fazla bulunmus [142]. Tanedo ve ark. yapmis olduklart bir ¢alismada
koroner arter kesit yiizey alan ile TIMI frame sayimi arasinda pozitif yonlu bir
korelasyon oldugu saptanmus [143]. Sol ventrikil hipertrofisinde koroner akim
rezervi azalmakla birlikte bazal koroner akimin azaldigim gosteren bir bilgi yoktur.
Calismamizda TiMI frame sayimu bazal sartlarda yapilmis olup herhangi bir
hiperemi yapici gjan kullanilmamustir. Bazal sartlarda hesaplanan TIMI frame

sayiminin koroner akim rezervini etkiledi gi belirsizdir. Bu agidan TIMI frame sayim

50



hesaplanmasinda sadece bazal ol¢gimlerin ainmis olmas ¢alismamizin 6nemli bir
kisitlayici noktasidir.

Caismamizda sol ventrikil gjeksiyon fraksiyonu ile tim koroner arter ¢cap ve
kesit danlarn (LMCA, LAD, CX, RCA) arasinda negatif yonlu iliski saptandi. Ayrica
SVH olan ve olmayanlarda SVEF arasinda herhangi bir fark bulunmadi. Mosseri ve
ark. idigpatik dilate kardiyomiyopatili hastalarda SVEF'yi kontrol grubuna gore
anlaml1 bir sekilde distk saptamslardir. Toplam koroner arter caplarint (LMCA,
LAD, CX, RCA) dilate kardiyomiyopati olan hasta grubunda normal gruba kiyasla
anlaml1 olarak yuksek bulmuslardir [144]. Bu calisma bizim calismamizdaki koroner
arter capr ile LVEF arasindaki ters yonlu iliskiyi destekler niteliktedir.

Caismamizin sonucu olarak SVH nin LMCA capi, LMCA kesit ylzey alam
ve RCA kesit yilizey alan arasinda pozitif yonde baglantil1 oldugu tesbit edilmis olup

SVH ile koroner arter TIMI frame sayimlar1 arasinda baglanti tesbit edilmemistir.
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