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SIMGELER VE KISALTMALAR

ACE: Anjiotensin doniistiiriicli enzim
Cx: Circumflex coronary artery
CK: Kreatin kinaz

DM: Diabetes mellitus

EST: Egzersiz stres test

HF: High frequency

KAE: Koroner arter ektazisi
KAG: Koroner anjiografi
KAH: Koroner arter hastaligi
KHD: Kalp hiz1 degiskenligi
LAD: Left anterior desenden coronary artery
LF: Low frequency

LM: Left main coronary artery
MI: Miyokard enfarktiisii

PSD: Power spectral density
RAS: Renin anjiotensin sistemi
RCA: Right coronary artery
HT: Hipertansiyon

TP:Toplam gii¢

ULF:Ultra low frequency
VLF: Very low frequency
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1.GIRIS

Koroner arter ektazisi (KAE), en az bir koroner arterin komsu normal koroner
arter segmentinin 1,5 kati veya daha fazlasi1 olacak sekilde genislemesi olarak
tanimlanmistir (1). KAE’lerin anjiografik sikligi degisik serilerde %0,3 ile %5,3
arasinda bildirilmektedir (2,3).

Koroner ektazili hastalarda, ektatik arterlerin besledigi miyokard bolgelerinde,
bozulmus perfiizyon alanlar1 izlenmektedir. KAE’de mikrovaskiiler diizeyde
bozulma olabilmektedir (1,4). Ektatik segmentlerde kan akiminin tiirbiilan 6zellik
kazanmasi, laminer akimin kaybina bagli gelisen eritrosit agregasyonlart ve
trombojenite artig1 ve bunun sonucunda olusan trombiislerin distale embolizasyonu,
koroner ektazi ile mikrovaskiiler perfiizyon bozuklugu arasindaki iliskinin énemli
nedenleridir (4,5). Sonug¢ olarak KAE’li hastalarda, miyokard iskemisi ve anjina
pektorisin temel nedeni, bozulmus mikrovaskiiler perfiizyon olarak kabul
edilmektedir (4).

Koroner ektaziler biiyiik oranda koroner arter hastalifi (KAH) ile birlikte
goriilmektedir. En sik goriilen semptom anjinadir. Anjina bu hastalarin %80’inde
goriilmektedir. KAE’ye ciddi koroner arter darligt veya diger kardiyak
bozukluklarin eslik etmedigi durumlarda da tipik anjinal yakinmalar s6z konusu
olabilmektedir. Bu hastalarda kararsiz anjina pektoris ve miyokard enfarktiisii (MI)
meydana gelebilmektedir. Bu duruma ektazi bolgesinde gelisen diseksiyon ve
trombiis okliizyonunun neden oldugu gosterilmistir. Ayrica ektatik segmentlerde
gelisen trombiisler, distal damarlarda emboliye neden olarak mikroinfarktlara yol
acabilmektedirler (4,6).

Yapilan bazi calismalarda efor testi ile KAE’de iskemi gelistigi gosterilmistir.
Egzersizin indiikledigi iskeminin difiiz ektazisi olan hastalarda, segmental ektazisi
olan hastalara gére daha fazla oldugu gosterilmistir. Iskemi yayginhigi ve siddetinin,
sol 6n inen arter (LAD) proksimal ve mid segmentleri ile sirkumflex (Cx) arterin
mid segmentlerindeki koroner arter ¢ap1 ile korelasyon gosterdigi saptanmistir (4,7).

Kalp hiz1 degiskenligi (KHD), kalp hizinda vurudan vuruya olan degisiklerdir.
KHD, otonom fonksiyonlar hakkinda bilgi verir ve sinoatriyal diizeyde

sempatovagal dengeyi degerlendirmede kullanilan basit ve noninvaziv metoddur (8).



Kardiyak fonksiyonlar iizerinde sempatik aktivitede artma veya vagal
aktivitede azalma KHD ile degerlendirilir. KHD’de azalma kardiyovaskiiler hastalik,
koroner ateroskleroz progresyonu, aritmi ve ani kardiyak oliim riskinde artis ile
iliskilidir (8).

Iskemik kalp hastaliginda, gecirilmis Mi’dan bagimsiz olarak kalp hizi
degiskenligi azalmaktadir. Kronik MI ventrikiiler ndral reseptdrlerde yikima neden
olmaktadir ve sonug¢ olarak vagal kalp hiz1 kontroliinde ve otonomik regulasyonda
olumsuz yonde degisiklikler olmaktadir (9).

Bu calismanin amaci, KAE saptanan olgularda KHD’nin, KAH ve koroner

arterleri normal olan olgularla karsilastirilmasidir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Koroner Arter Ektazisi

2.1.1.Tanim

KAE, en az bir koroner arterin komsu normal koroner arter segmentinin 1,5
kat1 veya daha fazlasi olacak sekilde genislemesi olarak tanimlanmaktadir (1).
Koroner anevrizma ise, normal koroner arter segmentinin 2 katinin iizerindeki
genislemelere denilmektedir (2). Tunick ve ark. na gore diskret anevrizma koroner
arterlerin lokalize anormal dilatasyonu olup sferik ya da sakkiiler genislemeler
seklindedir (10). Difiiz ektaziler ise koroner arter segmentlerinin fuziform ya da ig
seklindeki genislemeleri olarak tanimlanmaktadir (1).

KAFE’lerin anjiografik sikligi degisik serilerde 90,3 ile %35,3 arasinda
bildirilmektedir (1). KAE izole olabilecegi gibi aterosklerotik koroner arter hastaligi
ile birlikte de olabilir. KAE’nin aterosklerotik koroner arter hastaligi (KAH) ile
birlikteliginin insidans1 %3’tiir (1). Onemli koroner arter stenozunun eslik etmedigi
koroner arter dilatasyonuna izole koroner ektazi veya piir koroner ektazi

denilmektedir (11).

2.1.2. Epidemiyoloji

KAE’nin insidans1 hakkinda farkli sonuglar bulunmaktadir. Bu farkli insidans
tan1  kriterlerinin  farkliligindan ve  farkli  Olgiimlerin  kullanilmasindan
kaynaklanmaktadir. Markis ve ark. nin ilk prospektif incelemesinde, 2500 kardiyak
kateterizasyonun 30’unda ektazi saptanmistir (11). Hartnell ve ark. 5000 hastadaki
retrospektif calismalarinda %1,4 insidans saptanmistir (1). Klinigimizde yapilan bir
calismada bu insidans %3 olarak bulunmustur (7).

Sag koroner arter (RCA) %40 oraninda en sik tutulan damar olup bunu %34
oraninda circumflex (Cx) koroner arter tutulumu ve %29 oraninda sol 6n inen arter

(LAD) tutulumu takip etmektedir (1,4). 1125 koroner anjiografinin (KAG)



incelendigi baska bir calismada ise KAE insidansi %6 olarak saptanmistir. Bu
calismada KAE tesbit edilen hastalarin %47’sinde RCA’da, %30’unda Cx’de,
%21’inde LAD’de ve %2’sinde sol ana koroner arterde (LM) tutulum izlenmistir ve

siklikla proksimal segmentlerin etkilendigi bildirilmistir (12).

2.1.3. Etyoloji

KAE’nin en sik nedeni aterosklerotik KAH’dir (%50). Diger etyolojik
nedenler, %20-30 konjenital koroner anomaliler, %10-20 inflamatuar veya bag
dokusu hastaligidir (13).

KAEFE’lerinin familyal hiperkolesterolemi ve abdominal aort anevrizmasi ile
siklikla birlikte goriilebildikleri saptanmistir. Familyal hiperkolesterolemili %15’in
tizerinde olguda KAE gozlenmistir (14). Abdominal aort anevrizmasi nedeni ile
opere olan hastalarda %26,8 oraninda koroner ektazi saptanmistir (15,16). Bu
hastaliklar disinda mediadaki destek dokuyu zayiflatan kollojen doku hastaliklar
(Sistemik lupus eritematozus, Poliarteritis nodosa, Ehler Danlos, Romatoid artrit,
Marfan sendromu vs), Kawasaki hastaligi, perkutan transluminal koroner anjioplasti
(PTKA) hikayesi, nitrat ve herbisite maruziyet gibi durumlarda da koroner ektaziler
daha sik goriilmektedir (1,11). Stent Restenoz Calismasi’nda (STRES) anevrizma
formasyonu olusumu, PTKA grubunda %7, stent grubunda %3,9 olarak verilmistir
(17). Perkutan koroner invaziv girisim (PKG) sonrasi olusan anevrizmalar genelde
gercek anevrizmalardir (18). KAE ve koroner anevrizmalarin nadiren ‘’Herediter
Hemorajik Telenjiektazi’® (Osler-Weber-Rendu Hastaligi) ve 4 giinliik sitma
(Quartian Malarya) ile birlikte olabilecegi gosterilmistir (19,20). KAE igin
anjiotensin doniistiiriicii enzim—1 (ACE-1) gen delesyon polimorfizminin potent bir
risk faktorli olabilecegi ileri siiriilmiistiir ancak predispozan faktorler hala tam
anlagilamamustir (21).

Koroner ektazi prevelansi ve KAH risk faktor iligkisinin incelendigi bir
calismada, ailevi hiperlipidemili asemtomatik 197 hasta, aym1 yas ve cinsiyetteki
KAH 06n tanistyla tanisal amagli KAG yapilan benzer sayida hasta ile karsilagtirilmis
ve ektazi prevelansinin ailevi hiperlipidemili hasta grubunda daha yiiksek oldugu

saptanmustir (14). KAE’ nin erkeklerde kadinlara gore {li¢ kat daha sik saptandigi bu



calismada; yas, hipertansiyon, sigara ve irkin ektazi gelismesinde rolii olmadig,
diisiik HDL kolesterol ve ylikselmis LDL/HDL oran ile KAE olusumu arasinda ise
pozitif bir iliski oldugu saptanmigtir (14). Bu c¢alisma, lipoprotein
metabolizmasindaki ~ bozuklugun, KAE gelismesinde rolii  olabilecegini
diistindiirmektedir. Genda ve ark. yaptig1 ¢aligmada ise lipoprotein diizeyleri ile
KAE arasinda bir iliski saptanmamustir (22). Markis ve ark. tikayici koroner arter
hastaligi olmayan fakat KAE saptanan hastalarin ailelerinde sik koroner arter
hastalig1 hikayesinin oldugunu; bu hastalarda anormal elektrokardiyogram (sol dal
blogu, sol ventrikiil hipertrofisi ve ge¢irilmis miyokard infarktiisii) ve hipertansiyon
sikliginin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugunu saptamislardir (11).

Ugbindokuzyiiz KAG’1n incelendigi bir calismada; KAE ile birlikte kritik
darlig1 olan hasta grubu, izole KAE saptanan hasta grubu ve KAE olmayan 6nemli
koroner arter hastaligi olan hasta gruplar1 arasinda, hiperlipidemi, hipertansiyon,
diabetes mellitiis (DM) sikligi bakimindan fark saptanmamistir. Bu calismada
KAE’nin her iki cinste esit siklikta oldugu ve sigaranin KAE i¢in risk olusturmadigi
bildirilmistir (23). Bir baska c¢alismada da 4332 hastanin KAG verileri retrospektif
olarak incelenmis ve KAE olmayan hastalarla karsilagtirlldiginda, KAE hastalarinin
cogunlugunun erkek(%91.2), sigara icicisi (%56.5) ve gen¢ oldugu saptanmistir
(24). Koroner arter hastaligi esdegeri kabul edilen DM ile KAE arasinda farkli
caligmalarda ters yonde korelasyon saptanmistir (25). KAE ile tanimlanmis
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin iligkisinin arastirildigi baska bir calismada KAE
ile hipertansiyon, sigara igiciligi ve hiperlipidemi arasinda iliski gézlenmistir. Ayrica
KAE ile artmis C reaktif protein (CRP) diizeyleri arasinda da anlamli iliski
saptanmustir (26).

Uzun siireli herbisidlere maruziyet ile KAE arasinda iliski olabilecegine dair
kanitlar bulunmaktadir. Retrospektif bir arastirmada Avusturalya ciftcilerinde
bireysel olarak herbisit sprey kullanimi ile KAE arasinda iligki kurulmustur.
Herbisidlerde yaygin olarak kullanilan 2,4-D (dichlorophenoxy acetik acid) ve 2,4,5-
T (trichlorophenoxy acetik acid) asetilkolin esteraz inhibitoriidiirler. Bu ajanlarla
uzun siireli maruziyet koroner intertisyumda asetilkolin (Ach) konsantrasyonunu
kronik olarak artirmaktadir. Ach nitrik oksit (NO)’in potent bir stimiilatoriidiir.

Herbisidler fokal olarak NO konsantrasyonunu artirabilirler. NO stimiilasyonu



guanilat siklaz yoluyla ve endoplazmik retikulumdan kalsiyum salimiyla vaskiiler

diiz kaslarda relaksasyona neden olmaktadir (27).

2.1.4. Simiflandirma

A. Markis ve ark. KAE’yi tutulan damar segmentlerine gore dort gruba
ayirmislardir (11). Bu siniflamaya gore;

Tip 1: iki veya daha fazla damarda diffiiz ektazi,

Tip 2: Bir damarda diffiiz ektazi, diger bir damarda lokalize ektazi,

Tip 3: Bir damarda diffiiz ektazi,

Tip 4: Bir damarda lokalize ektazi.

B. Morfolojik siiflandirma
1. Fuziform ektaziler

2. Sakkuler ektaziler

3. Sferik ektaziler

4. Diffiiz ektaziler

5. Miks tip

Ilia ve ark. KAE’ni komsu normal koroner segmente gére olan genislemelerine
gore li¢ dereceye ayirmislardir (28).

Birinci Derece: Komsu normal segmentten 1,2—1,5 kat daha fazla genisleme,

Ikinci Derece: Komsu normal segmentten 1,5-2 kat daha fazla genisleme,

Ugiincii Derece: Komsu normal segmentten 2 kattan daha fazla genisleme.

2.1.5. Histopatolojik bulgular

Koroner ektazilerde medianin muskuloelastik elementlerinde degisen
derecelerde atrofi ve destruksiyon saptanmustir. Otopsi serilerinde etyolojinin
agirlikl olarak ateroskleroz oldugu belirlenmistir (7,11). Markis ve ark. mikroskopi
ile mediada genis kalsifikasyon ve damar duvarinda palpe edilebilen kalsifikasyon

alanlar1 oldugunu belirlemislerdir (11). Berkoff ve Rowe, KAE’lerde ilk olarak



medianin atrofiye ugradigini ve intimanmn ikincil olarak etkilendigini ©ne
sirmiiglerdir  (15). Intimada elastin ve kollajen fibrillerinin gevresinde
immiinohistokimyasal olarak LDL’nin temel proteini olan Apolipoprotein B
gosterilmistir. Aterogenez olusumunda LDL nin oksidasyonu temeldir (29).

Kopiik hiicre olusmasiyla, arter duvar1 bag dokusunun zayiflamasi arasinda
direk baglanti vardir. Koroner arter duvarmin bag dokusunun o6zellikle proteaz
aktivite ile zayiflamasi pozitif koroner yeniden bigimlenmeye neden olmaktadir.
KAE pozitif yeniden bigcimlenme silirecinin abartilmis bir bigimi olarak kabul
edilmektedir (30,31).

Bir caligmada; 19 yildir koroner ektazi ve familyal hiperkolesterolemisi oldugu
bilinen ve akut MI sonucu 6len hastann otopsi sonrasi yapilan incelemesinde
koroner arterlerin mikroskopik muayenesinde; bol miktarda plazma hiicreleri,
makrofajlar ve lenfositlerle intima ve tunika media tabakasinin infiltre edilerek
hasara ugratildig gosterilmistir (32). Immiinolojik yéntemlerle de; diiz kas hiicreleri,
makrofajlar, lenfositler ve vasa vasorum veya yeni olusan damarlarin endotel
hiicrelerinde matrix metalloproteinaz (MMP)-1 ve MMP-2’nin
immiinoreaktivitesinde artis tespit etmislerdir. MMP-9’un immiinoreaktivitesinin ise
adventisia ve media tabakasinin intimal kopilik makrofajlarinda ve gevre adventisya
hiicrelerinde (makrofajlar ve lenfositler) lokalize kaldigin1 gostermislerdir. MMP-1,
ektatik arterlerin liimen capiyla orantili olarak artmustir. Doku metalloproteinaz
inhibitorii (TIMP)-2 ise liimen cap1 daha kiigiik arterlerde daha yiiksek olarak tespit
edilmistir. Bu verilere gore MMP-TIMP sisteminin KAE gelismesinde anlamli rol
oynadig diistiniilmektedir (32).

2.1.6 Miyokard iskemisi ve anjiografik bulgular

KAE’si saptanan olgularda KAG’da bozulmus kan akiminin gostergesi olarak
lic akim paterni izlenmektedir (7,11).

1. Radyoopak maddenin dolmasi ve bosalmasinda gecikme (yavas akim)

2. Segmental ileri-geri akim fenomeni

3. Dilate koroner segmentte radyoopak maddenin lokal birikimi (stazis).



Koroner ektazili hastalarda, ektatik arterlerin besledigi miyokard bdlgelerinde,
bozulmus perflizyon alanlar1 izlenmektedir. Mikrovaskiiler diizeyde bozulma
KAE’lere eslik edebilmektedir. Ektatik segmentlerde kan akiminin tiirbiilan 6zellik
kazanmasi, aksiyal akimin kaybina bagli gelisen eritrosit agregasyonlar1 ve ektatik
bolgede olusan trombojenite artis1 ve bunun sonucunda olusan trombiislerin distale
embolizasyonu, koroner ektazi ile mikrovaskiiler perfiizyon bozuklugu arasindaki
iligkinin 6nemli nedenleridir (4,5). Sonu¢ olarak KAE’li hastalarda miyokard
iskemisi ve anjina pektorisin temel nedeni, bozulmus mikrovaskiiler perfiizyon
olarak kabul edilmektedir (4).

Akytirek ve ark. izole diffiiz KAE’si olan 17 hastada yaptiklar1 bir ¢alismada;
bu hastalarin tamaminda efor stres testinde iskemi olustugu ve bu hastalarin 16’sinda
ise anjiografik olarak yavas akim, ileri-geri akim ve staz varligi saptanmistir (33).
Bu hastalarda papaverin ile hiperemik stimiiliis sonrasinda, koroner akim rezervinin
kontrol grubundan daha diisiik oldugu bildirilmistir. Azalmis koroner akim rezervi
mikrosirkiilatuar disfonksiyonu yansitmakta ve egzersize bagli myokardiyal

iskeminin nedeni olarak aciklanmaktadir (33).

2.1.7. Semptomlar, tedavi ve prognoz

Koroner ektaziler biiyiik oranda KAH ile birlikte goriilmektedir. En sik
goriilen semptom anjinadir. Anjina bu hastalarin %80’inde saptanmaktadir. Ciddi
koroner arter darlig1 veya diger kardiyak bozukluklarin eslik etmedigi durumlarda
KAE saptanan hastalarda tipik anjinal yakinmalar s6z konusu olabilmektedir (4). Bu
hastalarda kararsiz anjina pektoris ve MI meydana gelebilmektedir. Bu duruma
ektazi bolgesinde gelisen diseksiyon ve trombiis okliizyonunun neden oldugu
gosterilmistir. Ayrica ektatik segmentlerde gelisen trombiisler, distal damarlarda
emboliye neden olarak mikroinfarktlara yol agabilmektedirler (4,6). Demopoulus ve
ark. yaptig1 ¢alismada; KAE’li hastalardaki angina pektoris sikligini ciddi koroner
arter darligi olan vakalarla benzer olarak tespit edilmistir (23). Bu nedenle
aterosklerotik tikayici koroner arter hastaligi ve KAE’yi klinik olarak ayirmak

mumkin olmamaktadir.



Koroner arter anevrizmalar ise siklikla asemptomatik seyretmelerine ragmen,
angina nedeni olabilirler. Akut miyokard infarktiisii, trombiis olusumu, periferik
embolizasyon veya riiptiir nedeniyle ani 6liim nedeni olabilmektedirler (20).

Ciddi koroner damar hastaliginin eslik etmedigi koroner ektazilerde
belirlenmis kesin bir tedavi yaklasimi yoktur. Trombiis olusumu ve mikroemboliye
baglanan iskemik sendromlar1 Onlemek icin proflaktik olarak trombosit
inhibitorlerinin kullanilmas1 gerekmektedir (34). Warfarin ile antikoagulasyon
yaygin olarak kullanilsa da aspirine kiyasla terapotik bir {istiinliik heniiz
gosterilememistir. Standart tedaviden farkli olarak nitrogliserin iskemiyi artirmasi
nedeni ile kullanilmamalidir (4). Damarin trombotik tikanmasinda hem farmakolojik
hem de girisimsel tedavi uygulanabilmektedir (35). Iskemik hastalarda beta
blokdrlerin miyokard iskemisini onledikleri gdsterilmistir (36).

Klinigimizde yapilan bir calismada; trimetazidinin izole KAE’li hastalarda
egzersize bagl anginay1 azalttig1 ve egzersiz performansini artirdii gosterilmistir
(37). Ancak kalsiyum kanal blokerlerinin egzersize bagli angina iizerine etkili
olmadig1 goriilmiistiir (38).

Koroner ektazilerin ilerlemis bir formu olan koroner anevrizmalarda en ¢ok
korkulan komplikasyon koroner riiptiirdiir (30). Koroner arter anevrizmalarinin
tedavisinde farmakolojik tedavi diginda girisimsel yontemler de kullanilmaktadir.
Cerrahi ekzisyon, koroner bypass ile beraber ligasyon uygulanan cerrahi
yontemlerdir (40). Obstruktif koroner arter hastaligmin eslik etmedigi vakalarda
“Polytetrafluoroethylene (PTFE)” kapli stent greft, coil embolizasyon ve trombotik
tikama seklinde perkiitan girisimler de alternatif tedavi yaklagimlaridir (41).

Markis ve ark. yaptigi bir ¢alismada; obstriiktif damar hastaligi olmadan
KAE’nin yillik mortalitesi %15 bulunmustur (11). Hartnell ve ark. yaptig1 calismada
ise KAE’nin medikal tedavi ile 3 ila 5 yillik mortalitesi %13-%16 arasinda tespit
edilmistir (1).
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2.2. Kalp Hiz1 Degiskenligi (KHD)

2.2.1. Tamim

KHD, kalp hizinda vurudan vuruya olan degisiklerdir. Istirahatte, saglikli
bireylerde EKG’de R-R intervallerinde periyodik varyasyonlar saptanir. Respiratuar
siniis aritmisi (RSA), inspirasyon ve ekspirasyonla iligkili olarak kalp periyodunda
ritmik dalgalanmalardir. inspirasyonla kalp hiz1 artar, ekspirasyonla ise azalir. RSA
bircok calismada kalbin vagal kontroliiniin belirleyicisi olarak kullanilmaktadir.
Sinus nod iizerindeki vagal uyari ekspirasyonla ortaya ¢ikar, inspirasyonla ise azalir
(42).

Normal siniis ritmindeki saglikli kisilerde, kalp vurular1 arasindaki araliklarin
siirekli degismesi beklenen bir ozelliktir. Kalp hizindaki degisikliklerin baslica
nedeni otonom toniis degisiklikleridir. Parasempatik uyarilma kalp hizim
yavaslatirken, sempatik uyarilma ise kalbi hizlandirmaktadir. Istirahatte kalbin
otonomik kontrolii parasempatik sistem tarafindan diizenlenmektedir (43).

KHD, kalp iizerindeki sempatik ve parasempatik aktivite dengesini yansitir.
Frekans ve zamana dayali olmak iizere iki sekilde analiz edilen, girisimsel olmayan
bir testtir. KHD o6l¢timii, 5 dakikalik kisa veya 24 saatlik uzun siireli EKG kayitlar
tizerinden yapilabilmektedir. Kardiyovaskiiler olay ya da ani oliimii gostermede
kullanilmaktadir. Akut MI gecirenlerde mortaliteyi 5Sngdrmede, ejeksiyon fraksiyonu

(EF) kadar degerli bulunmustur (44,45).

2.2.2. Ol¢iim Yontemleri ve Parametreleri

KHD, elektrokardiyografik monitdrizasyonla zamana ve frekansa dayali olmak
tizere iki yontemle ol¢iiliir. KHD 6l¢iimiinde ilk basamak, yiizey EKG’sinde 6l¢iilen
ardistk R dalgalarinin analizidir. R dalgalar1 kullanildig1 i¢in anormal vurularin
(erken wvuru gibi) kayittan temizlenmesi gerekmektedir. Eger kaydedilen R
dalgalarinin %85 ve fazlasi normal R vurusu ise 6l¢iim gegerli kabul edilir. EKG

kayitlart yapildiktan sonra 6zel bilgisayar araciligiyla istatiksel metodlarla birlikte



11

KHD parametreleri hesaplanabilmektedir. KHD oOl¢imii  genellikle holter

monitdrizasyon esnasinda elde edilen kayitlar kullanilarak yapilir (46).

2.2.2.1. Zamana bagh ol¢iimler

En basit 6l¢lim, zamana dayali olan yontemdir. Bu ydntemde, herhangi bir
zamandaki kalp hiz1 ve normal kompleksler arasindaki intervaller incelenir. Devamli
bir EKG kayidinda her bir QRS kompleksi taranir ve bu kompleksler normal-normal
(NN) intervaller olarak adlandirilir. Ayni1 zamanda anlik kalp hizi da olgiiliir.
Zamana bagl degiskenler; ortalama NN intervali, ortalama kalp hizi, en uzun ve en
kisa NN intervali arasindaki fark ve giindiiz-gece kalp hiz1 arasindaki farki igerir.
Diger zamana dayal1 Ol¢limler ise solunum, tilt, valsalva manevras1 ve fenilefrin
infiizyonuna sekonder anlik kalp hizindaki degisimlerdir (47).

Kompleks istatiksel zamana dayali Olglimlerin hesaplanmasi iki grupta
incelenir:

1. NN intervalleri veya anlik kalp hizinin direk 6l¢iilmesi

2. NN intervalleri arasindaki farklililiklarin Olgiilmesi ki bu metod istirahat,
uyku gibi farkli aktivitelerdeki KHD nin karsilastirilmasini saglar (48).

En basit degisken NN intervallerinin standart deviasyonunun (SDNN)
hesaplanmasidir. SDNN, kayit siiresindeki tiim siklik komponentleri yansitir.
Pratikte farkl: siirelerde alinan kayitlardaki SDNN 6l¢limlerini karsilagtirmak uygun
degildir. Kisa siireli 5 dakikalik ve uzun donem 24 saatlik kayitlar uygun
seceneklerdir (47,48).

SDANN, ortalama kisa siireli (genellikle 5 dakikalik) NN intervallerinin
standart deviasyonudur. 5 dakikalik dongiilerde kalp hizi degisikliklerini tahmin
eder (47,48).

RMSSD, ardil NN intervalleri arasindaki farkin karekokiidiir. NN50, 50
ms’den uzun siireli ardil NN intervalleri arasindaki fark, pNN50 ise bu farkin total
NN interval sayisina boliinmesidir (47,48).

En sik kullanilan zaman-alan analiz 6l¢iimleri Tablo 1’de gosterilmistir.
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Tablo 1. KHD nin zaman-alan yonteminde degerlendirilen parametreleri

Parametre Birim Tanim

SDNN msn Tiim NN intervallerinin standart sapmasi

SDANN msn 5 dakikalik segmentlerin ortalama NN
intervallerinin standart sapmasi

RMSSD msn Komsu NN intervallerinin  arasindaki
farklarin karelerinin toplam1 alindiktan sonra
ortalamasinin karekokii

SDSD msn Komsu NN farklarinin standart sapmast

NN50 24 saatlik kayitta arasinda 50 msn’den daha
fazla fark olan ardistk NN interval ¢iftinin
say1s1

pNN50 % NNS50 sayisinin total NN interval sayisina

orani

KHD: Kalp hiz1 degiskenligi

2.2.2.2 Frekans Bagimh Ol¢iimler

Bu yontem kalp hizi sinyallerini frekans ve yogunluklarina goére ayirir.

Degisik frekanslardaki periyodik kalp hiz1 dalgalanmalarimndan faydalanilarak kalp

hizindaki tim degigsme miktarlar1 hakkinda bilgi edilir. Gii¢ spektral yogunluk

(power spectral density=PSD) analizi kullanilarak frekans bazinda yapilan 6l¢iimler

0-0,5 Hz arasinda degisen 5 frekans bandindan olusur (49,50). Bu frekans bandlar1

ve Ozellikleri Tablo 2’de ozetlenmistir. PSD’yi hesaplamak i¢in parametrik ve

nonparametrik olmak tiizere 2 metod kullanilmaktadir (8). Parametrik olmayan

metod kullanilan algoritmin basitligi ve islemin hizli olmasi nedeni ile tercih edilir.
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Tablo 2. KHD nin frekans-alan yonteminde degerlendirilen parametreleri

Parametre Birim | Tanim Frekans arahgi
TP msn? | Tiim NN intervallerinin varyansi <0,4 Hz

VLF msn? VLF araligindaki band 0,03-0,4 Hz

LF msn? LF araligindaki band 0,04-0,15 Hz
HF msn? HF araligindaki band 0,15 Hz-0,4 Hz
LF/HF LF(msn?)/HF(msn?)

HF: Yiiksek frekans, LF: Diisiik frekans, MF:Orta frekans, VLF: Cok diisiik frekans, ULF:Ultra
diisiik frekans TP:Toplam giig

Bu frekans bantlarindan en sik LH, HF ve bunlarin oram1 (LF/HF)
kullanilmaktadir. HF’nin artmasi1 parasempatik etkiyi, LF’nin artmasi ise sempatik
etkiyi gostermektedir (46). Saglikli bireylerde LF/HF, sempatik ve vagal tonus
arasindaki dengeyi gostermektedir. Bu oranin yiiksek olmasi sempatik aktivitenin
dominant oldugunu gosterir. Zaman bagimli parametreler ile frekans bagimli
parametrelerin birbirleriyle giiclii bir sekilde korele oldugu goriilmiistiir (49).

KHD parametrelerinin normal degerleri Tablo 3°de gdsterilmistir.

Tablo 3. KHD parametrelerinin normal degerleri

INDEKS NORMAL
SDNN (msn) 141+£39
SDANN (msn) 127£35
RMSSD (msn) 27+12
Toplam gii¢ (msn?) 34661018
LF (msn?) 1170+416
HF(msn?) 9754203
LF/HF 1,5-2

KHD: Kalp hiz1 degiskenligi
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2.2.3 Fizyolojisi

Siniis ritminde olan saglikli bireylerde kalp atimlar1 arasindaki araliklarin
siirekli olarak degismesi fizyolojik bir olaydir. Kalp hizindaki bu degisiklikler
solunum, termoregulasyon ve barorefleks mekanizmalarla olur. Kalp hizi ve ritm
otonom sinir sistemi kontrolii altindadir (51).

Kalp hiz1 ilizerindeki parasempatik etki asetilkolinin pacemaker akimini
baskilamastyla olusur. Istirahatte parasempatik sistem egemendir ve kalp hizindaki
degisiklikler vagal tonusa baglidir. Parasempatik etki sonucu norepinefrin salinimim
azalir ve sempatik uyariya verilen cevap azalir (52).

Kalp hiz1 iizerindeki sempatik etki epinefrin, norepinefrin salinimi ve
bunlarin beta adrenerjik reseptorleri aktive etmesi ile ortaya cikar.

Parasempatik aktivitenin ana belirleyicilerinden birisi HF’dir. LF daha ¢ok
sempatik aktivitenin belirleyicisi olarak kabul edilmektedir. Uzun siireli kayitlarda
LF ve HF bilesenleri total giiciin %5’ini olusturmaktadir. ULF ve VLF total giiciin
%95’in1 olusturmasina ragmen bunlarin fizyolojik etkileri tam bilinmediginden

kullanimlar1 kisitlidir (51,52).

2.2.4 Spesifik Patolojilerde KHD

Bazi kardiyak ve nonkardiyak olaylarda KHD azalmaktadir.

2.2.4.1 Koroner Arter Hastahgr (KAH)

KAH olan hastalar, hayat1 tehdit eden aritmiler ve ani kardiyak oliim
acisindan risk altindadirlar (53). Miyokardiyal iskemiye bagli kalbin noéral
kontroliinde degisiklik olmaktadir. Vagal aktivitenin azalmasi ve sempatik
aktivitenin dominant hale gelmesi, aritmik olaylarin olusmasinda major rol
oynamaktadir. (54,55). Vagal aktivitenin, koruyucu ve antifibrilatuar etkisi
bulunmaktadir. Baz1 hayvan ¢alismalarinda gosterilmistir ki MI sonras1 azalan KHD
ventrikiiler fibrilasyonla iliskilidir (56,57). Vagal aktivitenin artmasi, iskemi ile

iliskili aritmilere kars1 koruyucudur (58,59).
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KAH’da endojen ve ekzojen uyarilara bagl vagal yanitin azalmasi sonucu
HF azalmaktadir. LF/HF ve LF disinda diger KHD paremetreleri de azalmaktadir.
LF/HF artma daha ¢ok HF’deki azalmaya bagli olmaktadir. HF’deki azalma
parasempatik aktivitenin azalmasi sonucudur. Ayni sekilde sempatik aktiviteyi
gbsteren LF artmaktadir. Yeni gecirilmis MI sonunda kontrol grubuna gore LF ve
LF/HF artmaktadir. Kronik MI sonucunda ventrikiiler néral reseptorlerde
destruksiyon olmaktadir ve sonugta vagal kalp hizi1 kontrolii etkilenmektedir (60).

KHD’de azalma, ani kardiyak oOliim, tiim nedenlere bagli mortalite ve
kardiyak olaylarda rekiirrens acisidan bagimsiz risk faktoriidiir. SDNN, sol ventrikiil
disfonksiyonu, pik kreatin kinaz ve Killip sinifi ile belirgin iligkilidir. KHD nin
Mi’da, kalp yetmezliginde ve KAH’da prognostik degeri bulunmaktadir. Azalmis
SDNN ve artmig LF/HF gibi KHD parametreleri, otonom imbalans ile karekterize
klinik durumlarda artmis mortalite ile iliskilidir. Komplike olmayan KAH’da HF
azalmistir (61).

Bazi ¢alismalar sonucunda KHD’de azalma MI sonrasi tiim nedenlere bagh
mortalite ile iligkilidir (62,63). Toplum bazli caligma sonucunda diisiik KHD ile
koroner ateroskleroz gelisme riski arasinda iliski bulunmaktadir (64,65). Otonom
sinir sistemi koroner ateroskleroz gelisimini etkilemektedir (66,67). Sempatik
tonusta artiga bagli olarak katekolamin diizeyleri artmaktadir. Katekolamin
diizeyinin artmasi vaskiiler diiz kas hiicrelerini direk olarak etkilemektedir ve
ateroskleroz progresyonu tetiklenmektedir (68).

KAH’da KHD’de azalma anjiografik olarak KAH ciddiyeti ile iliskilidir
(69).

2.2.4.2 Miyokard Infarktiisii (MT)

Akut MI hastalarinda parasempatik aktivite azalmis, sempatik aktivite
dominant duruma gelmistir. Sempatik aktivite fibrilasyon esigini diisiirmekte ve
ventrikiiler fibrilasyona neden olmaktadir. Vagal aktivite, aritmi esigini artirarak
malign ventrikiiler tasiaaritmilere karsi koruyucu rol oynamaktadir. Parasempatik
kardiyak kontrol ile solunumsal siniis aritmisinin derecesi arasinda lineer iliski
bulunmaktadir. Dolayisiyla parasempatik kardiyak kontrol, MI hastalarinda
prognostik belirte¢ olarak kullanilabilmektedir (70,71,72).
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MD'mm akut ve kronik fazinda otonom dengesizlik ani 6liime neden olan
mekanik ve elektriki komplikasyonlari tetiklemektedir. KHD’de azalma MI sonrasi
ge¢ komplikasyonlarin gelismesinde prognostik belirleyicidir (72).

MI sonrasi kalp iizerinde vagal aktivitenin azalmasi ve sempatik aktivitenin
artmast sonucu KHD azalmaktadir. SDNN, toplam giic, ULF MI sonrasi
mortalitenin gliglii belirleyicileridir. MI'min akut fazinda 24 saatlik SDNN’de
azalma sol ventrikiil disfonksiyonu, pik kreatin kinaz (CK) ve Killip smifi ile
iliskilidir (73). MI sonras1t KHD’deki azalmanin mekanizmasi tam bilinmemektedir.
Bir hipoteze gore nekrotik ve nonkontraktil segmentlere bagli olarak kalp
geometrisinde degisiklikler olmakta ve sempatik afferent liflerdeki uyarilma artigina
bagli olarak kalpteki duysal sonlanmalarda mekanik bozulmalar olmaktadir (74,75).

Akut MI sonrasi 24 saatlik kayitlarda, istirahatte LF’nin arttig1i, HF nin
azaldigr goriilmiistiir. Bunun sonucunda da LF/HF oraninda da degisiklik
olmaktadir. Bu degisiklik, sempatovagal dengenin bozulmasinin sonucudur (51,76).

MI sonras1 KHD analizi i¢in dnerilen zaman net degildir. MI sonras1 otonom
tonusun 2 hafta sonra iyilesmeye basladigi diisiiniilerek KHD’nin bir hafta iginde
degerlendirilmesi Onerilebilir. MI sonras1 taburculuk o6ncesi KHD analizinin

prognostik dnemi bulunmaktadir (51).

2.2.4.3 Diyabetik Noropati

Diyabetes mellituslu hastalarda otonom sinir sisteminde dejenerasyon ve
sonug olarak KHD’de azalma olmaktadir (77,78). KHD, diyabetik noropati gelisen
hastalarda diyabetik ndropati gelismeyen hastalara gore daha diistiktiir. Diisitk KHD
olan hastalarda diyabetik hastalarda prognoz daha kétiidiir (79).

2.2.4.4 Miyokardiyal Disfonksiyon

Konjestif kalp yetmezliginde otonom sinir sistemi dnemli rol oynamaktadir.
Bu hastalarda dolasimdaki norepinefrin artisina bagli sempatik sinir sistemi
aktivasyonu olmaktadir. Kalp yetmezliginde kardiyak sempatik sinir aktivitesi,

aritmilere ve ani kardiyak oliime neden olmasindan dolayr onemlidir. Otonom
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dengesizlik, hastaligin patogenezinde belirleyicidir ve progresyonuna katkida
bulunmaktadir. Ko&tii prognoz acisindan hemodinamik odlgiitlerden daha iyi
belirleyicidir (80,81)

Sempatik aktivasyonda artis, parasempatik aktivitede azalma kalp
yetmezliginde noroendokrin aktivasyonun tipik 6zelligidir. Sempatik aktivasyona
bagli dolasimdaki katekolamin diizeyi ve kalp hiz1 artmaktadir (80,81).

Kalp yetmezliginde sistolik disfonksiyona bagli olarak KHD azalmistir.
Toplam gii¢ ve ULF kalp yetmezligi olan hastalarda, tim nedenlere bagli mortalite,
kardiyak oliim ve aritmik Oliim ile iliskilidir (80). KHD’de azalma hastalifin
ciddiyeti ile koreledir. Son donem kalp yetmezliginde KHD dramatik olarak
azalmakla beraber, sempatik aktivitenin klinik bulgular1 olmasina ragmen LF
komponenti tespit edilememektedir (81).

UK-Heart ¢aligmasinda SDNN, progresif kalp yetmezligine bagli oliim
riskinde kreatin, serum sodyum, non-sustained ventrikiiler tasikardi, kardiotorasik
oran, diyastol sonu cap gibi konvensiyonel klinik Ol¢timlerden daha giicli

belirleyicidir (82).

2.2.4.5 Esansiyel Hipertansiyon

Esansiyel hipertansiyonda periferik vaskiiler rezistansda artisa neden olan
artmig sempatik aktivasyon vardir. Sistolik kan basict kardiyak outputa bagliyken,
diyastolik kan basinci sempatik tonusun fonksiyonu olan vaskiiler rezistansa baglidir
(83).

Otonom sinir sistemi esansiyel hipertansiyonun gelismesinde rol
oynamaktadir. Esansiyel hipertansiyonda kardiyovaskiiler otonom sinir sisteminde
degisiklik olmaktadir. Sempatik aktivasyonda artig, parasempatik aktivasyonda
azalma olmaktadir (84).

Hipertansif bireylerde kan basincindaki yiikseklik ile indiiklenen,
kardiyovaskiiler sistemde yapisal ve fonksiyonel degisiklikler olmaktadir. Sol
ventrikiil hipertrofisi artmis morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Barorefleks
sensivite KHD ile koreledir ve hipertansif, sol ventrikiil hipertrofisi bulunan

hastalarda barorefleks sensivitenin azaldigi gozlenmistir (85).
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Esansiyel hipertansiyonun erken doneminde sempatik aktivitede artis ve
KHD’de azalma olmaktadir. LF bileseninde artis, HF’de ise azalma tespit edilmistir.
Ayaga kalkma ile LF’de olusan artis ve HF deki diisiis saglikli kigilere gore daha az
olmaktadir (86).

2.2.4.6 Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Hipertansiyon ve aort kapak hastaligina bagli olan sol ventrikiil
hipertrofisinde KHD azalmaktadir. KHD ve sol ventrikiil kitle indeksi arasinda

negatif korelasyon mevcuttur (87).

2.2.4.7 Tiroid Hastaliklar1

Tiroid hormonlar1 dogrudan etkilerini miyositlere reseptér ve niikleer
diizeyde etkileyerek, dolayli etkilerini ise hemodinamiyi ve otonomik sinir
sisteminde sempatik tonusu degistirerek gosterir (88).

Hipertiroidide siniizal tasikardi en sik goriilen kardiyovaskiiler bulgudur.
Siklikla kalp hizi 100/dakikanin {izerindedir, geceleri de devam etmektedir.
Sempatik tonus artisi, parasempatik tonus azalmasi ve miyokardiyal hiicrelerin
aksiyon potansiyeli ve depolarizasyon siirelerinin kisalmasina bagl olarak karsimiza
cikmaktadir. Sonug olarak KHD azalmaktadir (88).

Hipotiroidide kalp hizindaki diisme atriyoventrikiiler bloklara neden olabilir.
Ventrikiiler ektopiler ve QT intervalinde uzama goriilebilir (iyon kanallarinda olusan

degisikliklere bagli). KHD’ nin azalmis oldugu belirlenmistir (88).

2.2.4.8 Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY)

KBY olan hastalarda otonom disfonksiyonun oldugu iyi bilinmektedir. Bu
hastalarda anormal parasempatik aktivite vardir (89).

Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda ani 6liim sik rastlanilan 6liim
nedenidir. KHD’de azalma ve otonom disfonksiyon ani 6liim riski agisindan rol

oynarlar. SDBY’de saptanan azalmis KHD bulgular1 anjiyotensin dondistiiriicti
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enzim inhibitdrleri, anjiyotensin reseptor blokorleri ve beta blokdrleri igeren agresif

tedavi gerektirir. SDBY’de hemodiyalizin KHD’yi iyilestirdigi goriilmiistiir (89).

2.2.4.9 Valvuler Kalp Hastahg:

Mitral darliginda ( MD) sempatik aktivitede artig, hastaligin ciddiyetinin
gostergesi olabilir. Sol atriyum (LA) basincinda ve pulmoner hemodinamide
degisiklik, kardiyak outputta azalma sempatik aktiviteyi etkilemektedir. Sempatik
aktivitede artis, platelet formasyonunu ve trombiis olusumunu artirmaktadir. Ayrica
pulmoner basingta artiga, bobreklerden renin salinimini artirarak pulmoner
konjesyona neden olabilir. Bu nedenle artmis sempatik aktivite, MD’de klinik
bulgularin ortaya c¢ikmasinda ve hastaligin ciddiyetini gostermede risk faktorii
olabilir (90).

KHD, LA basinci, LA ¢ap1 ve mitral kapak alani ile korele olarak otonom
fonksiyonu yansitir. KHD paremetreleri, MD’li hastalarda sempatik durum ile
iliskilidir. Perkutan balon valvatomi sonucu sempatik aktivite azalmakta,
parasempatik aktivite artmakta ve sonug olarak KHD artmaktadir (90).

Mitral yetmezligi (MY) olan hastalarda KHD, LA ¢ap1 ve sol ventrikiil
caplar1 ile ters orantili olarak azalmaktadir. KHD, MY’nin ciddiyetinin
belirlenmesinde 6nemli bilgi verebilir (91).

Asemptomatik veya minimal semptomlar1 olan ciddi aort yetmezliginde
SDANN ve ULF’de azalma, kapak cerrahisi gereksinimi ile koreledir. Ciddi aort
kapak hastalig1 ile ilgili bir ¢alismada (ciddi aort darligi ve kombine ciddi aort
darligi ve yetmezligi) cerrahi gereksinimi olan hastalarda KHD’nin azaldigi

gbzlenmistir (92).

2.2.4.10 Diyastolik Kalp Yetmezligi

Diyastolik kalp yetmezligi, kalp yetmezligi olan hastalarin %40’ 11

olusturmaktadir. Sistolik kalp yetmezligi olan hastalara gore bu hastalarin prognozu

daha iyidir (93).
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Diyastolik kalp yetmezliginde bazit KHD parametreleri azalmakla birlikte, bu
azalma sol ventrikiil sistolik fonksiyonu kadar belirgin degildir. KHD azalma, B-
adrenarjik tonus ve artmis sempatik aktivite ile iligkili olabilir. KHD, diyastolik kalp

yetmezligine sahip olan yiiksek riskli hastalarin tanimlanmasinda kullanilabilir (93).

2.2.4.11 Kronik Obstruktif Akciger Hastahig1 (KOAH)

KOAH’l1 hastalarda KHD azalmistir. Hipoksemi, hiperkapni, pulmoner
basingta artis, konjestif kalp yetmezliginin ortaya ¢ikmasi, egzersizin kisitlanmasi,
kas giicstizliigii ve kaseksi KHD’yi etkileyebilmektedir. KOAH’da artmis hava yolu
rezistansi, respirasyonda efor artigsina neden olmaktadir ve sonug olarak otonom sinir

sistemi etkilenmektedir (94).

2.2.4.12 Kronik Karaciger Hastahgi

Kronik karaciger hastaliginda artmis kan voliimii ve kardiyak outputa neden
olan hiperdinamik dolagim vardir. Ayrica bu hastalarda periferik vaskiiler direng
azalmistir. Otonom disfonksiyon bu hastalarda sik rastlanilan bulgudur. KHD
belirgin olarak azalmistir. Karaciger hastaliginin ciddiyeti ile KHD’de azalmanin

blytikliigii dogru orantilidir (95).

2.2.4.13 Kardiyovaskiiler ilaclar

KAH olan hastalarda verapamil ve beta blokdrlerin KHD’yi iyilestirdigi
gosterilmistir. Beta blokorler vagal aktivitede artisa, sempatik aktivitede azalmaya
neden olmaktadirlar. LF komponentin sabah saatlerinde yiikselmesini
onlemektedirler (96). Flekainid, enkainid ve moricizine gibi bazi antiaritmik ajanlar
post MI hastalarda KHD’yi artirmaktadirlar (97). Digoksin kardiyak vagal tonusu
artirmasina ragmen mortalite iizerine olumlu etkisi yoktur (97). ACE inhibitorleri
kardiyak vagal kontrolii artirarak, toplam giic, ULF ve VLF’de artisa neden olurlar
(98). MI sonras1 kinapril, lisinopril ve kaptoprilin KHD’yi iyilestirdigi gozlenmisken

bu etki silazapril ve enalapril ile goézlenmemistir (98). Felodipinin sempatik
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aktiviteyi artirdigr gozlenmisken, verapamil hipertansif hastalarda otonom

fonksiyonu olumlu etkilemektedir (99).

2.2.5 KHD’nin Klinik Kullanimi

KHD, kardiyolojik ve kardiyolojik olmayan bir¢ok ¢alismada kullanilmasina
ragmen, KHD’ nin kullanilmas1 pratikte iki klinik durumda olmaktadir. KHD’nin
azalmasi, akut MI sonras1 riskin ve diyabetik ndropatinin erken belirleyicisi olarak

kullanilmaktadir.

2.2.5.1 Akut Mi sonrasi riskin degerlendirilmesi

Akut MI sonras1t KHD’nin azalmasi mortalite ve aritmik komplikasyonlarin
giiclii belirleyicisidir (100). Akut MI gegiren hastalarda respiratuar siniis aritmisinin
olmamasinin artmis hastane i¢i mortalite ile iligkili oldugu gézlenmistir (101).

MI sonrasi risk strafikasyonunda KHD, sol ventrikiil EF, artmis ventrikiiler
ektopik aktivite, ge¢ potansiyellerin varligi gibi risk faktorlerinden bagimsizdir
(101). Tiim nedenlere bagli mortalitenin tahmininde KHD ve sol ventrikiil EF
benzerdir. KHD, ani kardiyak oliim ve ventrikiiler tasikardi gibi aritmik olaylar
tahmin etmede sol ventrikiil EF’den daha iistiindiir (75) ve nonaritmik mortaliteye
gore aritmik mortalitenin daha giiglii belirleyicisidir. Aritmi, fatal reinfarkt, diger
kardiyovaskiiler olaylar ve ani kardiyak oliimii tanimlamakta kullanilmaktadir (102).

MI sonrasi risk belirlenmesinde genellikle 24 saatlik kayitlar
kullanilmaktadir. Kisa siireli kayitlar da kullanilabilmekle beraber azalmis KHD nin
prediktif degeri kayit siiresi ile orantili olarak artmaktadir (103,104). MI’dan sag
kalan hastalarda, ULF ve VLF komponentlerinin prediktif degeri giicliidiir (104).

2.2.5.2 Diyabetik noropatinin degerlendirilmesinde
Diyabetik noropatinin kinik semptomlar1 postural hipotansiyon, gastroparezi,

yutmada gii¢lilk, mesane atonisi, persistan tagikardi, nokturnal diaredir. Otonom

noropati gelistiginde bes yillik mortalite yaklasik %350°dir. KHD, diyabetik



22

ndropatinin belirlenmesinde yararlidir (78). Erken donemde, diyabetik ndropati
komplikasyonu geligebilecek ve prognozu kotii olan hastalarin belirlenmesinde

KHD’nin kullanilabilecegi bildirilmistir (105).
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3.MATERYAL VE METOD

3.1.Calismanin Yapildig: Yer:

Bu calisma Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dali Sevket Demirel Kalp Merkezi’'nde gergeklestirilmistir. Calisma

Oncesi tim hastalar bilgilendirilmis, calismaya katildiklarini kabul etmiglerdir.

3.2.Calismaya Alinan Olgularin Se¢imi:

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali
Sevket Demirel Kalp Merkezi’ne Haziran 2007-Ekim 2008 tarihleri arasinda
koroner angiografi yapilan hastalar alinmistir. Calismaya dahil edilen hastalar {i¢
gruba ayrilmstir:

Grup 1- Koroner arter hastalig1 olmayan koroner arter ektazisi tesbit edilen 30 hasta
Grup 2- %50 ve lizerinde darlik saptanan koroner arter hastaligi olan 30 hasta

Grup 3- KAH ve KAE saptanmamis, koroner arterleri normal olan 27 hasta

3.2.1 Cahismadan Dislanma Kriterleri:

. Otonom sinir sistemi {izerine etkili oldugu bilinen ila¢ kullananlar

. KAE ile birlikte %50 ve tizerinde tikayici koroner lezyonu olan hastalar
. Atriyal fibrilasyonu olan hastalar

. Kronik bobrek ve karaciger hastaligi

. Kronik obstruktif akciger hastaligi

. Tip 2 DM olanlar

. Hipertirodi veya hipotiroidi

. Anemi

O© 0 9 N L B~ W N =

. Orta-ciddi kapak hastalig1
10. Sol ventrikiil diyastolik ve sistolik disfonksiyonu

11. Sol ventrikiil hipertrofisi



24

3.3. KAG Islemi:

Hastalarin KAG’lar1 Shimadzu Digitex 2400 cihazi ile yapildi. Anjiografi
femoral arter ponksiyonu ile standart 6 F Judkins sag ve sol kateterler kullanilarak
yapildi. Sol ventrikiilografi pigtail kateter kullanilarak yapildi. Radyoopak olarak
fopamidol (lopamiro 370 flakon) kullanildi. Sol koroner sistemi igin en az 4, sag
koroner sistemi i¢in en az 2 projeksiyonda goriintii alinip dijital hafizaya ve sine
filme kaydedildi. LAD’de ana koroner ayrimindan birinci septal dal hizasina kadar
olan bolge proksimal, birinci septal dal hizasindan ikinci septal dal hizasina kadar
olan bolge mid, ikinci septal dal sonrasi distal; sirkumfleks arterde ana koroner
ayrimindan birinci optus dalina kadar olan bdlge proksimal, birinci ve ikinci optus
aras1 mid, ikinci optus sonrasi distal; RCA’da ostiumdan sag ventrikiil dalina kadar
olan bolge proksimal, sag ventrikiil dal ile akut marjinal dal aras1 mid, akut marjinal

dal sonrasi distal segmentler olarak degerlendirildi.

3.4. KHD’nin Olgiilmesi:

KHD, kardiosis yiiksek rezoliisyonlu EKG analiz sistemi ile olgtildi.

Kardiosis yiiksek rezoliisyonlu EKG analiz sistemi sunlar1 kapsar;

1. Sinyal ortalama yontemi kullanilarak ge¢ potansiyellerin bulunmasi ve

analizi

2. Kisa donem nabiz degigkenligi RR takograminin bulunmasi ve spektral

analizi

3. T dalgasi alternansi spektral analizi

Hastalardan 5 dakikalik kayit alimarak kisa donem KHD spektral analizi
yapildi. KHD analizi Fourier yontemi ile yapildi. RR takogrami elde edildikten
sonra asagidaki parametreler hesaplandi.

1. Zaman Uzay1 Parametreleri

SDNN, RMSSD

2. Frekans uzay1 parametreleri

LF, HF, LF/HF, Toplam gii¢
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3.5. istatistiksel Analiz:

Calismanin istatistiksel analizi SPSS siirim 13 istatistik programi
kullanilarak yapildi. Veriler aritmetik ortalama+standart deviasyon seklinde sunuldu.
Gruplarin karsilastirilmasinda tek yonlit ANOVA testi, Kruskal-Wallis testi, ki-kare
testi kullanildi. Tiim analizlerde istatistiksel olarak anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak

kabul edildi.



26

4.BULGULAR

Hastalarin klinik ozellikleri: Tanimlanan KAE kriterlerine uygun olarak, yas
ortalamas1 51 £7,4 olan 30 hasta, KAH tanis1 konan, yas ortalamasi 61 + 10 olan 30
hasta ile koronerleri normal olan, yas ortalamasi 49,7 + 12 olan 27 hasta ¢aligsmaya
alindu.

Tiim hastalarin koroner anjiografileri yapildi ve KAH risk faktorleri agisindan

arastirildi. Tiim hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 4’de 6zetlenmistir.

Tablo—4. Hastalarin demografik ozellikleri

KAE KAH Normal
(n:30) (n:30) koroner pl p2 p3 p4
(n:27)
Yas ortalamasi 517 6019 49+10 <0,001 0,9 | <0,001 | <0,001
(y)

Cinsiyet 14 20 11 0,1
(Erkek) (%46,7) (%66,7) (%40,7)
Risk Faktorleri
HT 8 (%26,7) 14 (%46,7) | 13 (%48,1) 0,085 | 0,09 0,9 0,1
HL 15 (%50) 17 (%56.7) 9 (%33.,3) 0,1 0,2 0,08 0,196
Heredite 4 (%13.,3) 8 (%26,7) 5 (%18.5) 0,423
Sigara i¢imi 9 (%30) 16 (%53) 7 (%25,9) 0,74 0,093 0,09

pl: KAE ile KAH arasi, p2: KAE ile normal koronerler arasi, p3: KAH ile normal koronerler p4: tim
gruplar arasindaki anlamlilik degerlerini ifade etmektedir. HT: Hipertansiyon HL:Hiperlipidemi

Gruplar arasinda cinsiyet, hipertansiyon, hiperlipidemi, heredite ve sigara
aligkanlhig1 gibi risk faktorleri agisindan anlamli fark izlenmedi. Yas ortalamasi
koroner ektazi ve normal koronerler arasinda benzer iken, KAH grubunda yas

ortalamasi normal koroner ve KAE’ye gore anlamli olarak daha fazla bulundu.

KHD Parametreleri: Zaman bagimli 6lgtimlerinden olan SDNN degeri ii¢ grup
arasinda anlamli olarak farkli bulundu. SDNN, normal koroner grubuna gére KAH

ve KAE grubunda azalmistir. Her 3 grup arasinda RMSSD degerinde anlamli fark




27

bulunmadi (p = 0,07). Frekans bagiml ol¢iimlerden TP, VLF, LF/HF, HF ve LF
degerlerinde ii¢ grup arasinda anlamli fark bulundu. TP ve HF degerleri KAH
grubunda normal koroner grubuna gore anlamli azalmigken (p = 0,008 ve p = 0,01),
LF ve LF/HF degerleri anlamli olarak artmis idi (p = 0,01 ve p = 0,047). VLF
degerinde ise her 2 grup arasinda anlamli fark bulunmadi. VLF ve HF degerleri
KAE grubunda normal koroner grubuna gore anlamli olarak azalmigken (p = 0,017
ve p = 0,047), diger frekans bagli paremetreler arasinda fark gozlenmedi. KAH
grubunda KAE grubuna gore SDNN, TP, VLF degerleri anlamli olarak azalmisken,
LF degeri anlamli olarak artmis olarak bulundu (p = 0,01). RMSSD, LF/HF, HF

degerlerinde her 2 grup arasinda anlamli fark izlenmedi.

Tablo-5. Hasta gruplarinin KHD Parametreleri

KAE KAH Normal pl p2 p3 p4
(n:30) (n:30) Kkoroner
(n:27)

SDNN 140,9+44.,4 96,4+31,2 181+48,6 | 0,001 | 0,002 | 0,001 | 0,001
RMSSD 34,4+25,5 30,6+23,1 46,1+30 0,86 | 0,247 | 0,09 0,07
TP 3219,2+1592 | 1806,8+770 | 29551566 | 0,001 | 0,76 | 0,008 | 0,001
VLF 354,1+£223 201+133 225+115 0,003 | 0,017 | 0,86 | 0,001
LF/HF 1,58+1,2 2,2+1.4 1,4+0,8 0,15 | 0,964 | 0,047 | 0,049
HF 902+556 773+547 1446+1208 | 0,82 | 0,047 | 0,01 | 0,006
LF 943+538 192241402 568+301 0,001 | 0,29 | 0,001 | 0,001

KAE: koroner ektazi, KAH: koroner arter hastaligi, KHD: Kalp hizi degiskenligi HF: Yiiksek
frekans, LF: Diisiik frekans, MF:Orta frekans, VLF: Cok diisiik frekans, ULF:Ultra diisiik frekans
TP:Toplam gii¢, pl: KAE ile KAH arasi, p2: KAE ile normal koronerler arasi, p3: KAH ile normal

koronerler p4: tiim gruplar arasindaki anlamlilik degerlerini ifade etmektedir.
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Hastalarin boy, kilo ve BSA( viicut yiizey alani)’larin ortalamalari tablo 6°da

verilmigtir.

Tablo—6. Hastalarin boy, kilo ve VYA’lar

KAE KAH Normal P degeri
(n:30) (n:30) koroner
(n:27)
Boy (cm) 166,5£7,9 168,7+7,45 167,948,1 0,5
Kilo (kg) 75,449,6 75,3+£10,5 74,8+12.8 0,981
VYA (m?) 27,3£3,5 26,2+4 26,3+4,08 0,53

KAE: Koroner arter ektazisi, KAH:Koroner arter hastaligi, VY A:Viicut ylizey alani

Gruplar arasinda boy, kilo ve viicut yiizey alani agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu.

KAE hastalarinin anjiografik ozellikleri: Calismaya dahil edilen 30 KAE
hastasinin %26,7’sinde tek damar, %30’unda iki damar, %43,3’linde ii¢ damar
ektazisi bulunmaktadir. KAE hastalarinin  anjiografik ozellikleri tablo-7°de

gosterilmistir.

Tablo-7. Koroner arter ektazili hastalarinin anjiyografik ozellikleri

Ektaziye sahip damar sayisi

Tek damar 8 (%26,7)

Cok damar 22 (%73,3)
Iki damar 9 (%30)
Ug damar 13 (%43,3)




29

S.TARTISMA

KAE’nin en sik nedeni aterosklerotik koroner arter hastaligidir. KAE’lerin
anjiografik sikligr %0,3 ile %5,3 arasinda degismektedir. Ektatik segmentlerde
rastlanabilen ateramatéz iilserasyonlar KAE’nin major nedeninin ateroskleroz
oldugunun diisiindiirmektedir (1). Histopatolojik olarak KAE’ye yol agan ortak
mekanizma koroner arterin media tabakasindaki zayiflamadir (15).

Koroner ektazili hastalarda, ektatik arterlerin besledigi miyokard bolgelerinde
bozulmus perfiizyon alanlar1 izlenmektedir. Mikrovaskiiler diizeyde bozulma
KAEFE’lere eslik edebilmektedir. Ektatik segmentlerde kan akiminin tiirbiilan 6zellik
kazanmasi, aksiyal akimin kaybina bagli gelisen eritrosit agregasyonlari, ektatik
bolgede olusan trombojenite artis1 ve bunun sonucunda olusan trombiislerin distale
embolizasyonu, koroner ektazi ile mikrovaskiiler perfiizyon bozuklugu arasindaki
iliskinin 6nemli nedenleridir (4,5). Sonug¢ olarak KAE’li hastalarda miyokard
iskemisi ve anjina pektorisin temel nedeni, bozulmus mikrovaskiiler perfiizyon
olarak kabul edilmektedir.

KAE’de en sik goriilen semptom anjinadir. Bu hastalarda kararsiz anjina
pektoris ve Mi meydana gelebilmektedir. Bu duruma ektazi bolgesinde gelisen
diseksiyon ve trombiis okliizyonunun neden oldugu gosterilmistir. Ayrica ektatik
segmentlerde gelisen trombiisler, distal damarlarda emboliye neden olarak
mikroinfarktlara yol acabilmektedirler (4,6)

Koroner ektazi prevelanst ve KAH risk faktor iliskisinin incelendigi bir
calismada, ektazi prevelansinin ailevi hiperlipidemili hasta grubunda daha yiiksek
oldugu saptanmigtir. KAE’ nin erkeklerde kadinlara gore ii¢ kat daha sik saptandigi
bu calismada; yas, hipertansiyon, sigara ve irkin ektazi gelismesinde rolii olmadigt;
diisiik HDL kolesterol ve yiikselmis LDL/HDL orani ile KAE olusumu arasinda ise
pozitif bir iliski oldugu saptanmistir (14). KAE saptanan hastalarin ailelerinde sik
koroner arter hastaligt hikayesinin oldugunu; bu hastalarda anormal
elektrokardiyogram (sol dal blogu, sol ventrikiil hipertrofisi ve gegcirilmis miyokard
infarktiisii) ve hipertansiyon sikliginin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu

bulunmustur (11). 3900 KAG’1n incelendigi bir ¢calismada; KAE ile birlikte kritik
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darlig1 olan hasta grubu, izole KAE saptanan hasta grubu ve KAE olmayan 6nemli
koroner arter hastalifi olan hasta gruplari arasinda, hiperlipidemi, hipertansiyon,
DM siklig1 bakimindan fark saptanmamistir. Bu ¢alismada KAE’nin her iki cinste
esit siklikta oldugu ve sigaranin KAE i¢in risk olusturmadigi bildirilmistir (23). Bir
baska calismada da 4332 hastanin KAG verileri retrospektif olarak incelenmis ve
KAE olmayan hastalarla karsilastirildiginda KAE hastalarinin ¢ogunlugunun erkek
(%91.2), sigara igicisi (%56.5) ve gen¢ oldugu saptanmistir (24). KAE ile
tanimlanmis kardiyovaskiiler risk faktorlerinin iliskisinin arastirildigi bagka bir
calismada ise KAE ile hipertansiyon, sigara igiciligi ve hiperlipidemi arasinda iligki
gozlenmistir.

Bizim ¢aligmamizda KAE grubundaki hastalar KAH grubundaki hastalara gore
daha genc idi ve bu fark istatiksel olarak anlamli idi. Ancak normal koronerler ile
KAE arasinda yas ortalamasi agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Ilerleyen yas ile birlikte KAH riski arttig1 icin, KAE ve KAH grubu arasindaki yas
ortalamasi agisindan anlamli fark bulunmasi sasirtici degildir. KAE etyolojisinde
aterosklerozun rol oynadigr bilindigi i¢cin KAE grunundaki hastalarin yas
ortalamasinin normal koroner arter grubundaki hastalarin yas ortalamalarina gore
daha fazla olmasi beklenirken bizim calismamizda boyle bir sonug elde edilmedi.
Yas ortalamasina gore erkek oraninin KAH grubunda fazla olmasi beklenirken her 3
grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Bizim ¢alismamizda sigara
kullanilmasi ve hiperlipidemi, normal koronerlere gore oran olarak daha fazla iken
istatiksel olarak bu oran anlamli bulunmadi. KAE ve normal koroner grubunda
kadin cinsiyet oram1 bizim c¢alismamizda fazla idi fakat bu oran istatiksel olarak
anlamli bulunmadi. Bizim ¢alismamizda sigara kullanilmasi ve hiperlipidemi,
normal koronerlere gore oran olarak daha fazla iken istatiksel olarak bu oran anlamh
bulunmadi. KAH’da hiperlipidemi, sigara, hipertansiyon, heredite, yas, cinsiyet gibi
kanitlanmis risk faktorlerinin KAE ve normal koroner arter grubuna gore istatiksel
olarak daha fazla olmayis1 yetersiz hasta sayisi ile iliskilendirilebilir.

KHD, kalp atiminda atimdan atima olan degisiklerdir. Inspirasyonla kalp hizi
artar, ekspirasyonla ise azalir (42). Normal siniis ritmindeki saglikli kisilerde, kalp
vurular1 arasindaki araliklarin siirekli degigsmesi beklenen bir ozelliktir. Kalp

hizindaki degisikliklerin baslica nedeni otonom toniis degisiklikleridir. Parasempatik
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uyarilma kalp hizim1 yavaslatirken, sempatik uyarilma ise kalbi hizlandirmaktadir.
Istirahatte  kalbin  otonomik  kontrolii, —parasempatik sistem tarafindan
diizenlenmektedir. KHD, elektrokardiyografik monitdrizasyonla zamana ve frekansa
dayali olmak iizere iki yontemle Olciiliir. En basit 6l¢iim, zamana dayali olan
yontemdir. En basit degisken NN intervallerinin standart deviasyonunun (SDNN)
hesaplanmasidir. (48).

Frekans bagimli 6lciimler, kalp hizi sinyallerini frekans ve yogunluklarina
gore aymrir. Giig spektral yogunluk (power spectral density=PSD) analizi
kullanilarak frekans bazinda yapilan 6lgiimler 0-0,5 Hz arasinda degisen 5 frekans
bandindan olusur (48). Bu frekans bantlarindan en sik LH, HF ve bunlarin orani
(LF/HF) kullanilmaktadir. HF nin artmasi parasempatik etkiyi, LF’nin artmasi ise
sempatik etkiyi gostermektedir (46). Saglikli bireylerde LF/HF, sempatik ve vagal
tonus arasindaki dengeyi gostermektedir. Bu oranin yiiksek olmasi sempatik
aktivitenin dominant oldugunu gosterir. Zaman bagimli parametreler ile frekans
bagimli parametrelerin birbirleriyle giiclii bir sekilde korele oldugu goriilmiistiir
(49).

KAH’da miyokardiyal iskemiye bagli kalbin noéral kontroliinde degisiklik
olmaktadir. Endojen ve ekzojen uyarilara bagh vagal yanitin azalmasi sonucu HF
azalmaktadir. LF/HF ve LF disinda diger KHD paremetreleri de azalmaktadir.
LF/HF artma daha ¢ok HF’deki azalmaya bagli olmaktadir. HF’deki azalma
parasempatik aktivitenin azalmasi sonucudur. Aymi sekilde sempatik aktiviteyi
gosteren LF artmaktadir. KHD’de azalma, ani kardiyak 6liim, tiim nedenlere bagl
mortalite ve kardiyak olaylarda rekiirrens acisidan bagimsiz risk faktoriidiir. SDNN,
sol ventrikiil disfonksiyonu, pik kreatin kinaz ve Killip sinifi ile belirgin iliskilidir.
Azalmig SDNN ve artmug LF/HF gibi KHD parametreleri, otonom imbalans ile
karekterize klinik durumlarda artmis mortalite ile iligkilidir. Kosiis ve ark.
calismasinda, koroner yavag akimli hastalarda KHD indekslerinden SDNN ve
pNNS50’nin azaldig1 gosterilmistir (66).

Bizim calismamizda KAE olan hastalar ile KAH tanis1 konan ve koroner
arterleri normal olan hastalar arasindaki KHD parametreleri arastirildi. KAH ve
KAE grubunda, normal koroner arter grubuna gére zaman bagimli parametrelerden

SDNN’nin istatiksel olarak anlamli azaldigi, RMSSD ise fark izlenmedigi gorildii.
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Ug grup arasinda SDNN anlamli olarak azalmisken, RMSSD’de istatiksel olarak
anlamli fark izlenmedi. Yapilan bir¢cok ¢alismada zaman bagimli parametreler i¢cinde
en sik kullanilan parametre SDNN’dir. La Rovere ve ark. MI sonrasi total kardiyak
mortaliteyi tahmin etmede SDNN’yi kullanmiglardir (70). Panikocus ve ark. yaptigi
bir caligmada dilate KMP’de mortalite agisindan bagimsiz risk faktorii olarak
SDNN’nin azaldigi, RMSSD’nin degismedigi goriilmiistiir (82). Huikuri ve ark.'
larinin  yaptig1 koroner ateroskleroz progresyonu ve kalp hizi1 degiskenligi
calismasinda SDNN kullanilmistir ve SDNN ile koroner ateroskleroz progresyonu
arasinda anlaml iliski bulunmustur (106). KAE etyolojisinde koroner ateroskleroz
rol oynadig1 icin KAE grubunda SDNN’nin azalmasi beklenen bir sonugtur.

Frekans bagimli parametrelerden VLF ve HF degerleri KAE grubunda
normal koroner arter grubuna gore anlamh olarak azalmisken her iki grup arasinda
diger frekans bagimli parametrelerde anlamli fark izlenmedi. KAH grubunda normal
koroner arter grubuna gére TP ve HF azalmisken, LF ve LF/HF orani artmis olarak
bulundu. Iskemik kalp hastaligi ile ilgili yapilan birgok c¢alismada bizim
calismamizda oldugu gibi LF’nin arttigi, HF’nin azaldigi, LF/HF’nin arttig1
gorlilmiistiir. Yapilan KHD ile ilgili ¢alismalarda, frekans bagimli parametreler
icinde en sik kullanilanlar; TP, LF, HF ve LF/HF’dir. KAE grubu ile kontrol grubu
arasinda frekans bagimli parametrelerde anlamli olarak fark izlenmedi. KAH
grubunda KAE grubuna goére SDNN, TP, VLF anlaml olarak azalmis, sempatik
aktivite gostergesi olan LF artmis olarak bulundu. KHD ile ilgili ¢alismalarda
SDNN ve frekans bagimli paremetrelerin korole oldugu goriilmiistiir. Bizim
calismamizda KAE’li hasta grubunda beklenen bu korelasyonun olmamasi yetersiz
hasta sayisina baglanabilir. KAE ve KHD ile ilgili daha dnceye ait ¢alisma olmadigi
icin daha genis hasta populasyonunu iceren bagka calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Biz calisgmamizda, SDNN’de bekledigimiz sonucu elde etmekle birlikte,
frekans bagimli parametrelerde bekledigimiz sonucu elde edemedik. KAE’de,
KAH’da oldugu gibi miyokard bdlgelerinde bozulmus perfiizyon bozuklugu ve
mikrovaskiiler disfonksiyon kalbin noral kontroliinde degisikliklere neden olmakta
ve sonucta otonomik imbalans gelismektedir. KAH’da oldugu gibi KAE’deki
hastalarda da bazi KHD parametreleri azalmaktadir. KAH’da azalmig KHD aritmik

olaylar, ani 6liim ve mortalite ile iligkili oldugundan, KAE olan hastalar azalmis
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KHD nedeniyle kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite agisindan risk altinda
olabileceginden, bu hastalarin medikal tedavileri diizenlenmeli ve diizenli takipleri

yapilmalidir.



34

OZET

Koroner arter ektazili hastalarda kalp hiz1 degiskenliginin

degerlendirilmesi

KAE, en az bir koroner arterin komsu normal koroner arter segmentinin 1,5
kat1 veya daha fazlasi olacak sekilde genislemesidir. KAE’nin en sik nedeni
aterosklerotik koroner arter hastaligidir (%50). Koroner ektazili hastalarda, ektatik
arterlerin  besledigi miyokard bolgelerinde, bozulmus perfiizyon alanlar
izlenmektedir. Mikrovaskiiler diizeyde bozulma KAE’lere eslik edebilmektedir.
KAE’li hastalarda miyokard iskemisi ve anjina pektorisin temel nedeni, bozulmus
mikrovaskiiler perfiizyon olarak kabul edilmektedir.

KAH’da miyokardiyal iskemiye bagli kalbin otonom fonksiyonlarinda
degisiklik olmaktadir ve kalbin sempatovagal dengesini gosteren kalp hizi
degiskenligi azalmaktadir. KHD’de azalma, ani kardiyak 6liim, tiim nedenlere bagh
mortalite ve kardiyak olaylarda rekiirrens agisidan bagimsiz risk faktorii olarak
kullanilmaktadir. Biz bu ¢alismada miyokard iskemisine yol acan KAE ve KHD
arasindaki iliskinin aragtirilmasini amagladik.

Calismaya 30 KAE, 30 KAH ve 27 tane normal koronerleri olan hasta alindi.
Zaman bagimli dl¢iimlerinden olan SDNN, normal koroner grubuna gére KAH ve
KAE’de azalmis olarak bulundu. RMSSD degerinde ise anlamli fark bulunmadi.
Frekans bagimli olgtimlerden TP, VLF, LF/HF, HF ve LF degerlerinde ii¢ grup
arasinda anlamli fark bulundu. TP, HF degerleri KAH’da normal koronerlere gore
anlaml azalmisken, LF ve LF/HF degerleri anlamli olarak artmistir. VLF ve HF
degerleri KAE’de normal koronerlere gore anlamli olarak azalmisken, diger frekans
bagli paremetreler arasinda fark gézlenmedi.

Calismamizdan elde ettigimiz sonugta, KAE’de bazi KHD parametreleri
azalmaktadir. KHD, KAH’da mortalitenin, aritmik olaylarin ve ani O&liimiin
Ongoriiciisii oldugu gibi KAE’de de KHD’de azalmanin mortalite ve diger kardiyak
olaylar tizerine etkili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: iskemi, kalp hiz1 degigkenligi, koroner ektazi



35

SUMMARY

Evaluation of heart rate variability in patients with coronary ectasia

Coronary ectasia (CE) is defined as the dilation of a segment of a coronary
artery at least 1.5 times the adjacent segment. Coronary atherosclerosis is the most
etiologic cause of CE. In patients with CE, myocardial perfusion defects can be
observed along the related artery region. In this patients, myocardial perfusion
defects are the main cause of ischemia and angina pectoris.

In the presence of coronary artery disease, cardiac autonomic functions
change and heart rate variability (HRV), a measure of sympathetic and
parasympathetic balance on the heart, is reduced. The reduction in HRV is an
independent risk factor of sudden death, all-cause mortality and the other
cardiovascular events. In this study, it is aimed to evaluate HRV in patients with CE.

In the present study, we enrolled 30 patients with coronary artery disease
(CAD) , 30 patients with CE and 27 healty subjects with normal coronary arteries.
Among the time domain analysis paramaters, standart deviation of the normal-to-
normal NN intervals (SDNN) was significiantly reduced in patients with CAD and
CE compared to control group. The mean squared differences of successive N-N
intervals (RMSSD) was similar among the groups. Among the frequency domain
parameters, TP and HF values were significiantly lower in CAD group than control
group. LF and LF/HF values were significiantly higher in CAD than control group.
VLF and HF were significiantly reduced in CE group compared with the control
group. In CE group, other frequency domain parameters were similar with control
group.

The results of our study showed that, some HRV parameters were reduced in
patients with CE. We speculated that in CE, HRV might be associated with
mortality, life-threatening arrhthmias and sudden death like CAD.

Key words: ischemia, coronary ectasia, heart rate variability
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