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YAVAS AKIM FENOMENI
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Calismamiz arteriyel sistemdeki erken dénem
aterosklerotik degisikliklerin goéstergelerinden biri
olan karotis intima media kalinhgi (KIMK) ile yavas
alkim fenomeni arasindaki iliskiyi arastirmak Gzere
planlandi.

Anjiyografide koroner lezyon saptanmayan 203
ardisik hasta alindi. Sol 6n inen koroner arterin
(LAD) dizeltilmis TIMI (=thrombosis in myocardial
infarction) kare sayisina gére hastalar normal akim
(146) ve yavas akim (57) olarak iki gruba ayrildi.
KIMK bilgisayar destekli ortamda, distal ana karotis
arterde uzak kenar élcim yontemiyle her iki karotis
arter icin dl¢ildi. Maksimum ve ortalama KIMK
degerleri belirlenip gruplar arasinda karsilastirildi.

Normal akim grubunda maksimum ve ortalama
KIMK degerleri 0,835+0,115 ve 0,684+0,091 mm,
yavas akim grubunda ise 1,017+0,115 ve
0,818+0,088 mm olarak bulundu (p<0,001). Calis-
mada maksimum KIMK degeri 0,926 mm sinir degeri
kullanildiginda yavas akim icin pozitif prediktif
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INTIMA MEDIA

deger %82,5 negatif prediktif deger %81 olarak sap-
tandi (GA:0,813-0,929). Coklu regresyon analizinde
cinsiyet, HT, DM, VKI ve maksimum KIMK yavas
koroner akimi belirleyen bagimsiz degiskenler
olarak bulundu.

Calismamizda maksimum/ortalama KIMK'daki
arhs ile dozeltilmis TIMI kare sayisi arasinda kuvvetli
korelasyon saptandi. Bu bulgu yavas koroner
akimin, anjiyografik olarak goésterilemeyen sub-
klinik aterosklerozun erken bir géstergesi olabile-
cegini diosindirmektedir. Bu acidan yavas koroner
akim saptanan hastalar aterosklerozun manifest
hale ge¢cmesi yoninden ileriye dénik olarak izlen-
melidir.

Anahtar kelimeler: Yavas koroner akim, Diffiz
intimal kalinlasma, Ateroskleroz

(Tirk Girisimsel Kard. Der. 2006;10: 91-96)

Ateroskleroz erken cocukluk déneminden
itibaren baslayan, multifaktériyel ve progressif bir
surectir. Ateroskleroz ve buna bagl ortaya ¢ikan
komplikasyonlar tom diunyada en énde gelen 8lom
nedenidir'. Majér risk faktérleriyle aterosklerozun
varligi ve ciddiyeti arasinda pozitif bir iliski olmasina
ragmen, bu risk faktérlerine sahip bazi kisilerin klinik
agidan asemptomatik olmasi, aterosklerotik hastalik-
lar acisindan risk siniflamasinin yapilmasinda ve
subklinik aterosklerozun tespitinde zorluklar olustur-
maktadir.

Ateroskleroz, sadece koroner arterlerle sinirl
olmayan yaygin ve sistemik bir hastahktr. BoyUk
arterleri orta boy arterlerden daha 6nce etkilemeye
baslar®.  Aterosklerotik  sUreci asemptomatik
dénemde tespit eden ydntemlerden olan intima-
media kalinlik élcim0, hem endotel disfonksi-
yonunu, hem de erken dénem yaygin aterosklerozu
gosteren bir tekniktir’. YUzeyel bUyuk arterlerden
(femoral, karotid, brakiyal) ultrasonografik yéntem-
lerle intima - media kalinhk 6lcimU non invaziv,
kolay, maliyeti dusik ve tekrarlanabilirdir®.

Calismamizda bu yaklasimdan yola c¢ikarak
aterosklerozun non-invaziv olarak degerlendirilme-
sine olanak saglayan karotis intima media kalinhgin-
daki (KIMK) artisin, yavas koroner akimla iligkisinin
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tespiti amaglanmigtir.  Saptanacak bulgularla,
YKA'nin etyopatogenezi ve klinik 6nemine iligkin ve-
rilerin netlestirilmesi beklenmektedir. Yavas koroner
akimi olanlarda, karotislerde intimal kalinlagma ola-
cagi éngorulmustor.
YONTEMLER

Hasta Gruplari: 17.04.2004 - 30.03.2005 tarihleri
arasinda kardiyoloji polikliniginde takip edilen veya
serviste yatan, koroner anjiografi yapilan ve koroner-
leri normal saptanan hastalar calismaya uygunluk
agisindan  degerlendirildi.  Yapilan  koroner
anjiografisinde, sol ana koroner arter, diger G¢ major
koroner arter, bunlarin 2,0 mm ve Uzerindeki yan
dallarinda lezyon saptanmayan hastalar alindi.
Ancak daha énceden anjiyografik olarak kanitlanmig
koroner arter hastaligi bulunanlar ve bu nedenle cer-
rahi veya mekanik revaskilarizasyon uygulanmig
olan, ciddi sol ventrikul sistolik fonksiyon bozuklugu
(EF <%40) olan, kronik karaciger ve boébrek yet-
mezligi olan, kronik obstriktif akciger hastaligi gibi
solunum sistemi rahatsizliklari bulunanlar, bilinen
periferik arter hastaligi olanlar, konjenital kalp
hastaligi olan hastalar ¢alisma disi birakildi. Calisma
dncesi risk faktdrleri asagidaki kriterlere gére belir-
lendi. Antihipertansif ilag kullanan veya yapilan 3
farkli zamandaki élgimde kan basinca >140/90
mmHg olanlar hipertansif’, antidiyabetik ajan kul-
lananlar veya HbATC >%6, aglik kan sekeri > 126
mg/dl olanlar diyabetiké, total kolesterol >200
mg/dI-LDL> 130mg/dl ve basvuru esnasinda statin
tedavisi alan hastalar hiperlipidemik’ kabul edildi.
Son 3 yil icinde sigara icenler aktif sigara icicisi
olarak kabul edildi.

Goruntileme Yontemleri

Karotis IMK 8lcim0U icin hastalar supin pozis-
yonunda yatinldiktan sonra baslan arkaya egimli
olacak sekilde kaldinldi. Ardindan sag ve sol karotis
arterler Toshiba Povervision 7500 (Toshiba Kore)
ultrasonografi cihazinin 7,5 mHz dogrusal probuyla
géruntulendi. Ana karotis arter béliminiun bulbus-
tan itibaren 2 cm distalinden yaklasik 1 ecm'lik seg-
ment belirlenip, video baglanti kablosu ile bilgisayar
ortamina aktarildi. Karotis IMK 6élcim programi olan
M' ATH ( P-J TOUBOUL 1998 Fransa) ile uzak kenar
6lcum yéntemine dayanilarak ilgili segmentin maksi-
mum ve ortalama (=mean) kalinlklar belirlendi. Bu
ydéntem her iki ana karotis arter icin uygulandi, daha
sonra bu degerler ayri ayrn ortalamalar alinarak
degerlendirildi.

Calismaya alinan tOm hastalara Judkins yén-
temiyle koroner anjiografi yapildi. Koroner anjiografi
sonuglari hastalarin KIMK degerlerinden habersiz 2
gbézlemci tarafindan degerlendirildi. Ana koroner
arter, diger 3 major koroner arter ve bunlarin 2 mm
ve Uzerindeki yan dallarinda arter lomenini daraltan
anjiografik lezyon saptanmayan hastalar calismaya
dahil edildi. Opak madde olarak lopromide
(Ultravist-370, Schering AG) kullanildi. Arteriyografik
degerlendirme Philips "on-line quantitative" anjiyo-
grafik sistemi (DCI/ACA, Phillips Integris H,
Netherlands) cihaziyla yapildi. Digital ortamda
DICOM® standar-dinda CD'lere kaydedildi.
Tarafindan gelistirilen ACOM.PC (Siemens AG,
Germany) programiyla bilgisayarda anjiografik
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gérontiler izlendi ve akim hizi hesaplandi.

TIMI kare sayisi: Opak maddenin 8lcimU ve YKA
dérnegdinin saptanmasi icin Gibson ve ark.nin® "TIMI
frame count" yoéntemi kullanildi. Opak maddenin
koroner arter ostiyumuna verildigi ve koroner arterin
g6ruldiugu kare ilk, opak maddenin distal noktay: ilk
géruntulemesi icin gerekli kare ise son kare olarak
kabul edildi. Sol én inen arter (LAD) icin distal
bifurkasyon, sirkumfleks (Cx) icin distal bifurkasyon
sonu ve sag koroner arter (RCA) igin posterolateral
arterin ilk yan dali distal nokta olarak alindi. Ilk ve
son kare arasindaki fark kare sayisi olarak deger-
lendirildi.

Klasik olarak Gibson'un yonteminde oldugu gibi,
LAD kare sayisi 1,7 sabitine boélunerek duzeltilmis
TIMI kare sayisi elde edildi. Gibson'un yénteminde
koroner arterlerin dolmasi icin gereken ve koroner
arter uzunluguna gére duzeltilmis normal kare
sayilar olarak, LAD igin 38, Cx icin 22.2+4, ve RCA
icin 20.4+3 ortalama referans alinmigtir. Calis-
mamizda, bu referans standart ortalama degerlerin
2 kare fazlasi alindi ve LAD icin 38, Cx icin 30 ve RCA
icin 26 degerlerinin Uzeri YKA olarak kabul edildi.

Istatistiksel Yontemler

Calisma siresince toplanan veriler SPSS 13,0 ve
Medcalc programiyla analiz edildi. Surekli degisken-
ler ortalama = standart sapma, kategorik degisken-
ler ise frekans ve yizde ile ifade edildi. Surekli
olmayan degiskenler oran olarak ifade edildi. Strekli
olmayan degiskenlerde gruplar arasindaki
karsilastirma ki-kare testi ile yapildi. Sorekli
degiskenlerin karsilastirmasi Student's t testi ile, grup
ici fark Tukey testi ile yapildi. Sayisal veriler arasinda-
ki iliski iki yénl0 olarak Pearson korelasyon testi ile
degerlendirildi. Ug¢ veya daha fazla grubun
karsilagtinlmasinda strekli degiskenler igin tek yénlo
ANOVA, kategorik degiskenler icin ise Kruskal Wallis
testi kullanildi. ANOVA sonrasi ¢oklu karsilastirmada
Tukey HSD testi, kategorik degiskenler icin ise Mann
Whitney U testi kullanildi. P degeri <0.05 ise istatis-
tiksel olarak anlamh kabul edildi. Yavas koroner
akimi tahmin etmede kullanilabilecek bagimsiz
degiskenleri belirlemek icin cok degiskenli lojistik
regresyon analizi yapildi.

BULGULAR

Calismaya koroner anjiografi yapilan ve koroner-
leri normal saptanan, calisma kriterlerine uygun 203
hasta alindi. Bunlarin 110'v kadin (%54,2), 93'0
erkekti (%45,8) ve ortalama yaslari 54+9 olarak
bulundu. Tim hastalarin 57'sinde LAD akimi yavas
(%28,1), 37'sinde Cx akimi yavas (%18,2), 71'inde
RCA akimi yavas tespit edildi (%35).

LAD akiminin yavashgina gére hastalar normal
akim (n=146) ve yavas akim (n=57) gruplarina
ayrildi. Yavas koroner akim grubunda hipertansif
(p=0,027) ve diyabetik (p=0,012) hasta daha fazlay-
di. Ayrica vicut kitle indeksi (VKI) (p=0,008), sistolik
kan basinci degerleri (p=0,021) daha yuksek izlendi.
Yavas koroner akim grubunda total kolesterol
(p=0,004), LDL kolesterol (p=0,002) ve trigiserid
(p=0,049) dizeyleri daha yuksekti, HDL kolesterol
dUsuk olmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml
degildi (Tablo 1).
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Tablo 1: Avrupa ulkeleri ve Turkiye’deki koroner anjiyografi sayilari
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Normal akim (n=146)

Erkekler (n) 61

Yas 53,949,2
Diyabetik hasta (n) 19
Hipertansif hasta (n) 25

Viicut kitle indeksi (kg/m2) 26,9+3,6
Sistolik kan basinci (mmHg) 126,5+18,4
Diyastolik kan basinci (mmHg) 78,41+£10,1
Total kolesterol (mg/dl) 195,3+34,4
HDL kolesterol (mg/dl) 48,3+17,1
LDL kolesterol (mg/dl) 113,1+29,2
Trigliserid (mg/dl) 156,1£71,9

Yavas akim (n=57) P degeri
32 AD
55,849,7 AD
38 0,012
&2 0,027
28,541 0,008
132,8+14,5 0,021
79,82+14,5 AD
132,8+14,6 0,004
47,2114 .1 AD
127,9+34,5 0,002
201,6+253,4 0,049

Tablo 2: Karotis élguimleri

Normal akim (n=146)

Sag maksimum IMT (mm) 0,835+0,119
Sag ortalama IMT (mm) 0,680+0,094
Sol maksimum IMT (mm) 0,836+0,115
Sol ortalama IMT (mm) 0,688+0,092
Maksimum IMT (mm) (ortalama) 0,814+0,106
Ortalama IMT (mm) (ortalama) 0,668+0,080

Yavas akim (n=57) P degeri
1,019+0,116 < 0,001
0,822+0,098 < 0,001
1,015+0,124 < 0,001
0,815+0,086 < 0,001
0,966+0,133 < 0,001
0,780+0,105 < 0,001

Gruplar arasinda, bu demografik karsilastir-
madan sonra iki tarafh  KIMK'lari  deger-
lendirildiginde gerek ayrn ayn 6lcilen ortalama
(=mean) ve maksimum degerler gerekse her iki
artere ait degerlerin ortalamasi alindiginda fark
gézlendi (Tablo 2). Normal grupta maksimum ve
ortalama KIMK degerleri sirayla 0,835+0,115 ve
0,684+0,091 mm, yavas akim grubunda ise
1,017+0,115 ve 0,818+0,088 mm olarak bulundu
(p<0,001) (Sekil1).

Calismada maksimum KIMK degeri 0,926 mm
sinir degeri kullanildiginda yavas akim icin pozitif
prediktif deger %82,5 negatif prediktif deger %81
olarak saptandi (GA:0,813-0,929). Ayrica coklu
regresyon analizinde cinsiyet, HT, DM, VKI ve mak-
simum KIMK yavas koroner akimi belirleyen bagim-
siz degiskenler olarak bulundu (Tablo 3).

TARTISMA

Ateroskleroz kronik, multifaktériyel ve genel
olarak tOm arteriyel sistemi etkileyen bir hastaliktr.
Aterosklerozun olusumunda, damar duvarinda
hasar, bunun sonucunda olusan endotel disfonksi-
yonu, vaskuler yataktaki inflamatuar yanitlar, hicre
cogalmasi, aterosklerotik plak olusumu ve takiben
ortaya cikan yeniden damarsal yapilanma énemli
asamalari olusturur. Ateroskleroz diffiz bir hastalik-
tir, vocuttaki arteriyel sistemin herhangi bir
seviyesinde olan aterosklerotik degisikliklerin cid-
diyeti diger arteriyel sistemlerdeki aterosklerotik
durum hakkinda bilgi verir. Bu iliskide o6zellikle
koroner arterler, karotis arterler ve femoral arterler
arasinda iliski daha én plandadir. CUnko
ateroskleroz gelisiminde etkili olan benzer laminar
akim érneklerine sahip olmalari, femoral ve karotis
arteriyel sistemin kolay gériuntilenebilmesiyle, bu
arterlerdeki aterosklerozun derecesi belirlenerek
dolayli yoldan koroner aterosklerozun ciddiyeti
hakkinda bilgi sahibi olunabilir’.

Ateroskleroz gelisiminde etkili olan risk faktér-

lerinin ciddiyeti ve sayisi ile aterosklerotik hastalik-
larin gelisme riski iligkili olsa da aterosklerotik
hastaliklar olan bazi kisilerde bu risk faktérlerinin
olmadigr bulunmustur. Bu 6zelliklere sahip olan kisi-
lerde aterosklerotik hastalik riskini belirlemek gig
olmaktadir’. Bu nedenlerden dolayi son yillarda
hem aterosklerozun ciddiyetinin belirlenmesinde
hem de risk faktérlerinin tedavisinin sonuglarinin
degerlendirilmesinde KIMK kullanilmaktadir.

Koroner kan akimindaki yavaslama, bircok calis-
mada tanimlanmasina ragmen, halen net bir klinik
antite degildir ve Sendrom X'in bir alt grubu olabile-
cegi 6ne surUlmektedir'®. Etyopatogenezinde
Sendrom X'te oldugu gibi oksijen hemoglobin
uvygunsuzlugu, vazomotor ve endotel disfonksiyonu
suclanmakta ve hastaligin mikrovaskuler dizeyde
oldugu dusunulerek "mikrovaskuler anjina" adi ver-
ilmektedir'*'®'*. Uzun soreli takiplerde, YKA olan
hastalarda tekrarlayan iskemi ve miyokard infark-
tusU gelisme sikliginin, saglikli bireylere gére daha
fazla oldugunun bildirilmesine karsin, hastalardaki
g6gus agrisinin nedeni ve miyokard iskemisinin var-
ligi devam eden bir tarlisma konusudur'>'>'¢,

Yapilan bircok epidemiyolojik calismada kardio-
vaskiler risk faktérleri ile IMK arasinda iligki
bildirilmistir'’'®. Bu aterosklerozun gelismesi ve
endotel disfonksiyonu ile IMK'liginin artiginin birlik-
teligini gostermektedir. Salonen ve ark B-Mod ultra-
son ile ateroskleroz progresyonunu 6éngérdigini
g6stermislerdir'’®. ARIC (Atherosclerosis Risk in
Communities) calismasinda karotis IMK, yas, VKI,
sistolik ve diastolik kan basinci, sigara, LDL koles-
terol ile iligkili bulunmustur®.

Bizim bulgularimizda, iki grup arasinda plazma
glikoz, lipid degerleri agisindan fark olmamasi
YKA'll hastalarda metabolik anormallik oldugu-
nu dusindUrmektedir. YUksek LDL duozeylerinin
mikrodolasimda vazomotor fonksiyonlari bozdugu
ve koroner akim rezervinde azalmaya neden oldugu
bildirilmistir'. Yine yUksek insulin duzeyi ve aglik
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Tablo 3: Yavas akimin tespiti i¢in cok degiskenli regresyon analizi

Regresyon katsayisi

Yas -0,022
Cinsiyet 1,650
Diyabet 1,156
Hipertansiyon 1,067
Sigara -0,305
Vicut kitle indeksi 0,050
Maksimum KiMK 13,600
Ortalama KiMK 2,307

P degeri
0,427
0,004
0,029
0,040
0,570
0,382
0,010
0,723

Sekil 1: Duzeltilmis TIMI kare sayilarina gére maksimum
ve ortalama KIMK degerleri

m Maksimum KIMK = Ortalama KIMK

1,2 P<0,001
1- o

0,81
0,6
0,4

Normal Akim Yavas Akim
hiperglisemisi olanlarda mikrovaskiler vazodilatér
rezervin bozuldugu gésterilmistir’>. Yavas koroner
akimin genel olarak mikrovaskiler yapidaki bozul-
maya bagh oldugu éne siurilmektedir. Calismamizda
koroner akim rezervinin bir gostergesi olarak kabul
edilebilecek olan TIMI kare sayisi ile LDL kolesterol ve
glikoz dizeyleri arasinda belirgin iliski olmasi; YKA
olan hastalarda mikrovaskiler disfonksiyonun
metabolik anormalliklerden kaynaklandigi
disUncesini akla getirebilir. Metabolik sendromun
diger komponentleri olan obezite, DM ve HT varlig
ile de iliskili olmasi diffuz sistemik bir patolojinin
koroner mikrodolasima etkisini dusundirmektedir.
Bu sonuctan yola cikarak metabolik sendromun
genel bir sonucu olan aterosklerozun manifest hale
ge¢cmemis, erken dénemde mikrodolasimi boz-
masinin sorumlu oldugu diusuntlmektedir.
Calismamizda 6ncelikle YKA ile KIMK arasindaki
iliski degerlendirilmistir. Daha énce benzer yapilmig
bir calisma bulunmamaktadir. Ancak, 19 kisilik yavas
koroner ve 15 kisilik kontrol grubu bulunan,
intravaskuler USG ile koroner arterde IMK tayini
yapilan ve TIMI kare sayisi ve intrakoroner basing
6lcumu ile koroner yavas akim saptanan Cin G ve
ark. yaptigi calisma mevcuttur®. Yavas koroner akim
grubunda tom koronerlerde IMK'nin anlamli élcide
artmig oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica IMK ile
basing katateri ile elde edilen bdlgesel akim rezervi
arasinda lineer ters oranti oldugunu bildirmislerdir.
TIMI kare sayisi ile de IMK arasinda pozitif yénde
lineer korelasyon oldugu bildirilmistir. Sonucta erken
fazdaki ateroskleroz sonucunda koroner arteriol-

lerinde endotel disfonksiyonunun gelistigi, vazodi-
latér rezervin azaldigi, takipte manifest ateroskleroz
agisindan bu hastalarin izlenmesi gerektigi belir-
tilmigtir. Ancak tetkikin invaziv olmasi ve pahaliligi
énemli dezavantajlarindandir. Bu nedenle calis-
mamizda aterosklerozun diffuz bir hastalik oldugu
g6z 6nune alinarak, diger IMK calismalarinin 1sigin-
da, non invaziv olarak ana karotis arterinden IMK
SlctmuU alinmigtir. Genel olarak calismalarda maksi-
mum KIMK degerlerine bakilmis ve bunun koroner
arter hastaligi ile olan iligkisi arastinlmighir. Bizim
calismamizda maksimum KIMK disinda bakilan orta-
lama KIMK degerleride koroner arter hastaliginin
varhgr ve yayginhg ile iliskili bulunmustur.
Giunumizde KIMK ile koroner arter hastaliginin ilis-
kisi gésterilmis olmakla birlikte KAH agisindan risk
olusturan belli bir KIMK degeri yoktur. Bu konudaki
genel yaklagim 0,950mm veya 1 mm Ustiondeki
degerlerin risk olusturdugu yénindedir. Bizim calis-
mamizda maksimum KIMK degeri 0,926 mm sinir
degeri kullanildiginda yavas akim icin pozitif predik-
tif deger %82,5 negatif prediktif deger %81 olarak
saptandi. Yapilan regres-yon analizi sonucunda cin-
siyet, HT, DM ve VKI ile birlikte maksimum KIMK
koroner arter hastaligini belirlemede bagimsiz
degisken olarak bulunmustur. Bu degerlendirme
sonucunda diyabetin tek basina koroner arter
hastaligi es degeri sayildigi kabul edilirse, artmig
KIMK seviyelerinin diyabet benzeri kardiyovaskiler
mortalite ve morbidite riskinide beraberinde tasidig
soylenebilir. Koroner arter hastaligi ile olan iligkiyi
degerlendirmenin disinda, KIMK 8lcim yéntemleri
ateroskleroz agisindan risk olusturan hiperlipidemik,
hipertansif hasta gruplarina verilen tedavinin
ateroskleroza etkisini degerlendirmek icin calis-
malarda kullanilmigtir. KIMK pek ¢ok ¢alismada kul-
lanilmis olmakla birlikte 6lcim konusunda halen bir
standardizasyon yoktur. Farkli 6l¢im yéntemleri kul-
lanilmakla birlikte, bizimde c¢alismamizda kul-
landigimiz, uzak kenar élgim ydntemiyle ana karotis
arter IMK 6l¢Umu calismalarda tercih edilmistir. Ozel-
likle internal karotis arter ve bulbus élcimlerinde bil-
gisayar desteginden tam olarak yararlanilamamasi,
en az 3 farkh 6lgim ortalamasini gerektirmesi,
arastirmacilara bagl 8lcim cesitliliginin engellene-
memesi ve son olarak da ana karotis arter
S6lgtminin daha kolay tekrar edilebilir olmasi
nedeniyle internal karotis arter élgumleri tercih
edilmemektedir®.

SONUCLAR
B-mod ultrasonogrdfi ile KIMK 6lcimu, vaskiler
yataktaki aterosklerotik  degisikliklerin  erken
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dénemde tespitine, kardiyovaskiler mortalite ve
morbidite acisindan risk siniflamasi yapilmasina, ver-
ilen tedavi sonuglarinin degerlendirilmesine olanak
saglayan invaziv olmayan kolay bir yéntemdir. Bu
calismada maksimum/ortalama KIMK'daki artis ile
duzeltilmis TIMI kare sayisi arasinda kuvvetli kore-
lasyon saptandi. Bu bulgu yavas koroner akimin,
anjiyografik olarak tespit edilemeyen endotel dis-
fonksiyonunun ve subklinik aterosklerozun erken bir
gostergesi olabilecegini dusundirmektedir. Bu aci-
dan yavas koroner akim saptanan hastalar
aterosklerozun manifest hale gecmesi yéninden
ileriye dénuk olarak izlenmelidir.
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