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Koroner arter ektazisi (KAE) ana koroner arter-
lerde normale gore difiiz ya da segmenter olabilen,
en az 1,5 kat dilatasyon olarak tarif edilir. Esas
patoloji ana koroner arterlerde olmakla birlikte
mikrovaskiiler yatakla da ilgili islev bozuklugunun
oldugunu disiindiirecek bulgular mevcuttur. Bu
calismada amacimiz KAE hastalarinda
mikrovaskiiler disfonksiyonun varhgini arastir-
maktir.

Yapilmig koroner anjiyografi filmleri taranarak
her 3 ana koroner arterinde ektazi olan 40 hasta ile
koronerleri normal ardisik 51 hasta kontrol grubu
olarak ¢calismaya alindi. Calisma popiilasyonunun
anjiyografilerinin  degerlendirilmesi yaninda
demografik ve klinik ozellikleri de kaydedildi.
Mikrovaskiiler fonksiyon bozuklugunu arastirmak
icin tim hastalarin miyokardiyal blush skorlari
(MBS) hesaplandi ve MBS ile klinik ve anjiyografik
parametrelerin iligkisi arastirildi.

Demografik, biyokimyasal ve klinik parametre-
ler her iki grupta benzerdi. KAE grubunda MBS-sol
on inen arter, MBS-sirkumfleks arter ve MBS-sag

koroner arter degerleri istatistiksel olarak anlaml
sekilde diisiikti (sirasiyla p degerleri 0,001; 0,028
ve 0,001). Korelasyon analizinde MBS ile KAE var-
hgi, achk kan gsekeri ve kan iire degerlerinin korale
oldugu goriildii. Lineer regresyon analizinde
MBS'yi etkileyen tek anlamli parametrenin KAE
oldugu gorildii (B regresyon katsayisi ve p deger-
leri sirasi ile -0,422 ve 0,004).

Calismada KAE olgularinda mikrovaskiiler
yatagin fonksiyon bozuklugunu yansitabilecek
MBS degerlerinde diigsme tespit edildi. Bu bulgu
KAE'li hastalarda ilk bakigta goérilen ana patolojik
degisikligin blyik koroner arterlerde olmasi
yaninda mikrovaskiiler diizeyde de anormalliklerin
oldugunu diigiinmektedir.
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Miyokardiyal blush skoru
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GiRiS

Koroner arter ektazisi (KAE) ana koroner arterlerde
normale goére difiz ya da segmenter en az 1,5 kat
dilatasyon olarak tarif edilir'. KAE, koroner arter anor-
mallikleri icinde nadir bir anormallik olup insidansi
cesitli serilerde %0,5-4,9 arasinda degismektedir?*,
KAE konjenital ya da edinsel olabilir. Edinsel sebepler
arasinda koroner arter hastaligi (KAH)>", Kawasaki
hastali§i®, enfeksiydz ya da enflamatuar hastaliklar
olmak Uzere pek ¢ok sebep yer alir**2, KAE varliginda
koronerlerde ciddi daralma olmadan da klinik semp-
tomlar gérulebilir. KAE koronerlerde yavas akim ve
trombls olusumuna sebep olarak miyokardiyal
iskemiye hatta miyokard enfarktisine (MI) yol aga-
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bilirtse,

KAE her ne kadar epikardiyal blyik koroner arter-
lerin dilatasyonu ve disfonksiyonu ile seyretse de bu
hastalarda koroner yavas akimin sik goérilmesi ve
yavas bosalmanin olmasi mikrovaskiler yatakla ilgili
problemin de varligina dair stipheler uyandirmaktadir.
Literatir taramasinda KAE'li hastalarda mikrovaskuler
patolojinin varhgini gésterir bir galismaya rastlamadik.
Koroner mikrovaskiler patolojiler anjiyografik filmler
Uzerinden miyokardiyal blush skor (MBS) hesaplan-
masi ile degerlendirilebilir™®. Biz de bu c¢alismada
KAE'li hastalarda olasi mikrovaskuler patolojilerin var-
hdini MBS ile arastirmay! amagladik.

MATERYAL VE METOD
Hastalar: Bu calismanin hasta populasyonu, Nisan
2008-Subat 2010 tarihleri arasinda gesitli nedenlerle
yapilan 3100 elektif koroner anjiyografi vakasinin ret-
rospektif olarak incelenmesinde tespit edilen 170 KAE
(%5,5) olgusu arasinda U¢ damarinda difliz ektazi sap-
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Tablo 1: Calismaya alinan olgularin demografik, klinik ve biyokimyasal bulgulan

KAE NKA P
(n=40) (n=51) degeri
Cins (Erkek, %) 55 37 0,781
Yas (yil) 61+£11 6118 0,089
VKi (kg/m2) 2915 28+6 0,319
BSA (m2) 1,9+0,2 1,8+0,2 0,418
Bel Cevresi (cm) 10714 102+15 0,235
Sistolik KB (mmHg) 127+23 132+28 0,429
Diyastolik KB (mmHg) 8114 83+14 0,495
Nb (atim/dak) 83+15 7713 0,065
Aclik kan sekeri (mg/dL) 147154 123451 0,147
Total kolesterol (mg/dL) 200+35 203151 0,816
LDL-Kolesterol (mg/dL) 131£39 120452 0,469
HDL-Kolesterol (mg/dL) 389 4318 0,084
Trigliserit (mg/dL) 209+112 161+£109 0,186
Ure (mg/dL) 277 2816 0,260
Kreatinin (mg/dL) 0,9+0,34 1,0£0,15 0,161

Sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri medyan, cinsiyet dagiimi ylzde diger degerler ortalama + standart sapma
olarak belirtildi. P degeri cinsiyet igin ki-kare testi, digerleri igin bagimsiz 6rneklem t testi ile ele edildi. Kisaltmalar: BSA;
vicut yuzey alani, HDL; yiksek dansiteli lipoprotein, KAE; koroner arter ektazisi, KB; kan basinci, LDL; dusuk dansiteli
lipoprotein, n; sayi, nb; nabiz, NKA; normal koroner arter, VKI; viicut kitle ineksi.

Tablo 2: Miyokardiyal blush skoru degerleri

KAE NKA P

(n=40) (n=51) degeri
MBS-LAD 2,2+0,8 2,7+0,6 0,001
MBS-LCX 2,3+0,8 2,6+£0,6 0,028
MBS-RCA 2,0+0,9 2,6+£0,7 0,001

Miyokardiyal blush skor degerleri medyan olarak belirtildi.
Gruplar arasinda miyokardiyal blush skor degerleri bagim-
siz orneklem t testi ile degerlendirildi. Kisaltmalar: KAE;
koroner arter ektazisi, MBS; Miyokardial blush score, LAD;
Sol 6n inen koroner arter, LCX; Cirkumfleks koroner arter,
NKA; n; sayl, normal koroner arter RCA; Sag koroner
arter.

tanan 60 vaka bulundu. Bu 60 olgudan MBS'si rahat
degerlendirilebilen ve diyabeti olmayan 40 hasta
calismaya dahil edildi. Kontrol grubu olarak koroner
anjiyografide normal koroner arter saptanip MBS'si
rahat degerlendirilebilen ve diyabeti olmayan ardigik
51 olgu dahil edildi. Difiz KAE ardisik 25 adet has-
tanin koroner arter ¢ap ortalamasi temel alinarak
ortalamanin en az 1,5 katindan fazla genislemesi
olarak kabul edildi**. Akut koroner sendromlu hasta-
lar, kreatinin degeri 3 mg/dL ve Uzerinde olan hasta-
lar, diyabetliler ve myokardiyal blush skoru teknik
nedenlerle (obezite, ortopedik nedenlerle rahat
pozisyon verememe, bazi pozlarin ¢ekim surelerinin
yetersizligi gibi) net olarak degerlendirilemeyen
hastalar c¢alisma disinda birakildi. Hastalarin
biyokimyasal ve demografik verileri kaydedildi.

Koroner Anjiyografi ve KAE tanisi: En az 5 stan-
dart pozda koroner anjiyografileri yapiimis ve koroner
anjiyografi sirasinda koronerlerin tam olarak dolmasi

ve bosalmasinin goérilebilmesi igin skopi suresi yeteri
kadar uzun tutulmus hastalarin anjiyografi gérinttleri
ayni go6zlemci tarafindan incelenerek KAE tanisi
konuldu.
Miyokardiyal Blush Skoru: Miyokardin opak ve-
rildikten sonra maksimum opaklanmasi (boyan-
masi=tullenmesi)'nin derecesine gore belirlendi:
0: Miyokardda hig tillenme olmamasi
1: Kontrast tullenmesi yok ya da ¢ok hafif tlillenme
olmasi
2: Orta derecede tullenme olmasi
3: Belirgin tillenme olmasi™.

Tlllenmenin tek tek koroner arterlere goére belir-
lenmesinin yaninda tim damar skorlari toplanip orta-
lamasi alinarak ortalama MBS hesaplandi.

Istatistiksel Analiz

Tum istatistik analizleri SPSS 11,5 (SPSS for
Windows 11,5, Chicago, lllinois, USA) yazilimi kul-
lanilarak yapildi. Surekli veriler ortalamazSD olarak
ve cinsiyet ise % olarak verildi. Gruplar surekli veriler
agisindan bagimsiz érneklem T testi ile, kategorik
veriler ise ki-kare testi ile analiz edildi. ikili korelas-
yon analizleri Pearson's kolerasyon testi ile yapildi.
MBS ile korelasyon gosteren parametreler lineer
regresyon analizine tabi tutularak MBS'yi bagimsiz
etkileyen parametreler arastirildi. 0,05'in altindaki p
degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR
Her ki gruba ait klinik, demografik ve
biyokimyasal veriler Tablo 1'de gdsterilmistir. Cin-
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Tablo 3: Ortalama miyokardiyal Blush skor deg@erlerinin ikili ve ¢oklu analizlerde iliskili oldugu parametreler

r p R p
Ortalama MBS
KAE (mg/dL) -330 0,0001 -0,422 0,004
URE (mg/dL) -345 0,020 -0,213 0,135
GLUKOZ (mg/dL) -337 0,029 -0,183 0,204

Kisaltmalar: KAE; Koroner arter ektazisi, MBS; Miyokardiyal blush skoru, r; Pearson korelasyon katsayisi, B; Cok

degiskenli regresyon katsayisi

siyet, yas, boy, vicut kitle indeksi, vicut ylzey alani,
bel cevresi, sistolik-diyastolik kan basinglari, nabiz,
achk kan sekeri, total kolesterol, disUk dansiteli
lipoprotein-Kolesterol, ylksek dansiteli lipoprotein-
Kolesterol, trigliserit, Gre ve kreatinin her U¢ grupta
benzerdi.

Tam olgulara ait miyokardiyal blush skor degerleri
Tablo 2'de 6zetlenmistir. MBS- sol 6n inen arter,
MBS-sirkumfleks arter ve MBS-sad koroner arter
KAE olan grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde
dusukta (sirasi ile p degerleri 0,001; 0,028 ve 0,001).
Yapilan korelasyon analizinde ortalama MBS ile KAE
varligi, aclik kan sekeri ve kan Uresinin korale oldugu
g6raldi (Tablo 3). Yapilan logistik regresyon ana-
lizinde MBS'yi etkileyen tek bagimsiz parametrenin
KAE varligi oldugu gérilda (Tablo 3, R regresyon kat-
saylisi=-0,422 ve p=0,004).

TARTISMA

KAE'li hastalarin anjiyografi géruntilerinde siklik-
la koroner yavas akim, koroner yavas bosalma ve
koroner staz bulgularinin goérilmesi KAE'de
makrovaskuler patolojilerin yani sira mikrovaskuler
yatakta da fonksiyon bozuklugunun oldugunu
disUnduren klinik izlemlerdir. Ancak bu varsayimi
dogrulayacak bir veri mevcut dedildir. Bunu
destekleyecek benzer patolojilerde yapilmis calis-
malar mevcuttur. Ornegin bir galismada Kawasaki
hastalarinda ektazik olan bélgenin distalindeki bol-
gelerde koroner mikrovaskiler yatakta dilatasyon,
endotelyal hicre hasarlanmasi, trombUs agregatlari,
kl¢clk damarlarin duvar kalinlasmasina bagh limen
daralmalari tespit edilmigtir’. Yine KAE'si olmayan
yavas koroner akimi olan hastalarin histopatolojik
incelemelerinde damar duvarinda kalinlasmalar,
mikrovaskiler luminal daralmalar, hiicrelerde sisme,
mitokondriyal anormallikler ve glikojen iceriklerinde
azalma go6zlenmigtir®. Bu ¢alismalar KAE'li hastalar-
da yapilmamistir. Ve dolayisi ile KAE'ndeki
mikrovaskuler patolojileri direkt olarak yansitmaz.
Dolayisi ile bu varsayimi dogrulayacak kesin veriler
mevcut degildir. Bizim ¢alismamizin temelini de bu
verinin bulunmayisi olusturmaktadir. KAE'li hastalar-
da koroner mikrovaskiler patolojiler ancak uygun

biyopsi ya da postmortem alinacak doku kesitlerinde
patolojik inceleme ile tespit edilebilir. Birinci yéntemin
islem zorlugu ve masrafli olmasi nedeni ile her
merkezde yapiimasi mimkin degildir. ikincisi igin ise
Ulkemiz sartlarinda postmortem kesit alinmasinin
zorlugu bilinen bir gercektir. Bu nedenle
mikrovaskuler disfonksiyonun varligini deger-
lendirmede pek ¢ok kisitlamalari olsa da anjiyografik
goérintiler Gzerinden c¢esitli degerlendirmeler ve
hesaplamalar yapilmaktadir. "TIMI akim derece-
lendirmesi", "TIMI kare sayisi", "TIMI miyokardiyal
perfizyon derecelendirmesi”, "koroner yikanma kare
sayis1", "miyokardiyal blush derecelendirmesi",
"miyokardiyal dolum zamani" ve "miyokardiyal bosal-
ma zamani" bu anjiyografik yontemlere drnek olarak
gOsterilebilir?!. Biz bu calismada yeni bir ydntem
olarak kullanilan "myokardiyal blush skoru"nu kul-
landik. Ayrica bizim calismamiz MBS'nin KAE'de
mikrovaskuler disfonksiyonun degerlendiriimesine
yonelik olarak literatirde bir ilk olup bu konudaki veri
kaynagi olarak ilk olma &zelligini tagimaktadir.

MBS miyokardiyal pertiizyonu degerlendirmek i¢in
bir takim eksikleri olsa da kolay uygulanabilir bir
anjiyografik yéntemdir®’. Ozellikle de ST segment
elevasyonlu MI hastalarinda miyokard enfarktisiine
sebep olan koronere yapilan anjiyoplastiyi mitea-
kiben uzun dénem sonuglari géstermede ve trombls
aspirasyonunu muteakiben islem basarisini goster-
meKk i¢in sik kullanihr®®, MBS, sadece akut Ml'larda
kullaniimamistir. Ornegin daha énce yapmis oldugu-
muz bir calismada non kritik koroner ateroskleroz ve
diyabetes mellitusta MBS'lerin benzer olmasi ve nor-
mal koronerli hastalardan MBG'nin disUk olarak
izlenmesi mikrovaskiler hastaliga baglanmigti®.
Cunku diyabetin kalp Uzerinde makrovaskuler komp-
likasyonu olan koroner ateroskleroz yaninda
mikrovaskuler komplikasyonlarinin da oldugunu
daha 6nceki ¢aligmalar gostermigti®.

Daha oOnceki galismalar ve anjiyografik veriler
KAE hastalarindaki makrovaskuler patolojileri ortaya
koymaktadir'®. Bizim de farkh yeni bir ydontem olan
MBS yontemi ile KAE'li hastalarda mikrovaskuler dis-
fonksiyon/patoloji olup olmadidini arastirdigimiz
calismamizda MBS KAE'li hastalarda anlamli olarak
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dislk izlenmistir. Bu anlamlilik sol 6n inen arter ve
sag koroner arter'de daha belirgin idi. Regresyon
analizi MBS'yi etkileyen esas nedenin KAE mevcu-
diyeti oldugunu ortaya koymustur. Bu sonug bize
KAE'li hastalarda mikrovaskiler yatakta da fonksiyon
bozuklugu oldugunu goésterebilir. Dahasi KAE'li
hastalarda koroner yavas akimin ve bosalmanin
sadece makrovaskuller yapidaki patolojilere bagl
olmadigina, saf koroner yavas akiml hastalarda
oldugu gibi mikrovaskuler disfonksiyonun olabilecegi-
ni gosterir. Mikrovaskiler vyataktaki kontrast
penetrasyonunu azaltacak ve engelleyecek her tirll
patoloji anjiyografik olarak tespit edilen MBS'yi
dusurerek skoru etkileyebilir.

SONUC

Calismamizin verileri KAE'li hastalarda ana
patolojik degisiklikler olan blyUk koroner arterlerde
dilatasyon ve cidar dizensizliklerinin yaninda
mikrovaskuler duzeyde de anormalliklerin oldugunu
ortaya koymaktadir. Ancak KAE varligi ile azalmig
MBS arasindaki iligkinin patofizyolojik temellerinin
acikliga kavusturulmasi icin patolojik inceleme yapil-
masi yaninda daha ¢ok sayida hastasi olan,
mikrovaskuler disfonksiyonu gdstermede kullanilan
diger tani metotlarinin da birlikte kullanildigi ¢alis-
malar gerekmektedir.
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