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OZET

Ekokardiyografi ile Bakilan Koroner Sinus Cap ve Akim Parametrelerinin
Koroner Arter Hastaligi ve Yayginlidi ile iligkisinin Degerlendirilmesi

Amag: Koroner arter hastaliginin tanisinda transtorasik ekokardiyografi ile
bakilan koroner sinds ¢ap ve akim parametrelerinin koroner arter hastaliginin

erken tanisindaki dneminin arastiriimasi

Gereg ve Yontem: Calismaya koroner anjiyografi (KAG) yapilan, 50 kontrol
grubu ve 50 vaka grubu olmak Uzere toplam 100 hasta dahil edildi. Kontrol
grubundakiler KAG sonucu non-obstruktif koroner arter hastaligr (KAH) (<%50
darlik) olan hastalar olup, vaka grubundakiler KAG sonucu obstruktif KAH
(>%50 darlik) olan hastalar dahil edildi. Hem kontrol hem de vaka grubundaki
hastalara KAG sonrasi ayni hafta igerisinde stabil olduktan sonra 2D TTE ile
parasternal uzun ve kisa aks goruntuler, A4C ve A2C pencerelerde standart
ekokardiyografik dlgumler ile A4C ve A2C pencerelerden koroner sinus ¢api ve

akim parametrelerine bakilarak her iki grup karsilastirildi.

Bulgular: KAH tanisinda TTE ile bakilan koroner sinus ¢apinin kontrol grubuna
gore istatiksel olarak anlamli duzeyde daha dar oldugu bulundu. KAH grubunda

koroner sinus akim parametreleri agisindan anlaml bir fark saptanmadi.

Sonug: TTE ile bakilan koroner sinus g¢apinin KAH erken tanisinda bize yol
gOsterici bir parametre olabilecegine ulastik. Bu bilginin dogrulugunun ispati igin

daha buyuk galismalarla da degerlendiriimesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: koroner arter hastaligi, 2D transtorasik ekokardiyografi,

koroner venoz sistem, koroner sinus.



ABSTRACT

Investigation of the Relationship Between Echocardiographic Coronary
Sinus Parameters and Coronary Artery Disease

Objective: To investigate the importance of coronary sinus diameter and flow
parameters measured by transthoracic echocardiography in the early diagnosis
of coronary artery disease.

Materials and Methods: A total of 100 patients, 50 in the control group and 50
in the case group, who underwent coronary angiography (CAG) included in the
study. The control group consisted of patients with non-obstructive coronary
artery disease (CAD) (<50% stenosis), while those in the case group consisted

of patients with obstructive CAD (>50% stenosis).

Coronary sinus diameter and flow parameters obtained from Apical 4-chamber
and Apikal 2-chamber windows with 2D TTE of the participants were compared.

Results: Coronary sinus diameter measured by TTE in the diagnosis of CAD
was found to be statistically significantly narrower than the control group. There
was no significant difference in coronary sinus flow parameters in the CAD
group.

Conclusion: We found that the diameter of the coronary sinus measured by
TTE can be a guiding parameter for the early diagnosis of CAD. In order to prove

the accuracy of this information, it should be evaluated with larger studies.

Keywords: 2D transthoracic echocardiography coronary artery disease,

coronary venous system, coronary sinus
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1. GIRIS VE AMAGC

Gelismis ve gelismekte olan ulkelerde prevalansi gittikge artan koroner
arter hastaligi (KAH) Dunyada morbidite ve mortalitenin en sik nedenidir (1).
Artan yagam suresi, beslenme aliskanliklarindaki degisiklikler ve gida guvenligi
sorunlari, fiziksel inaktivitenin artmasi ve artan obezite oranlari gibi KAH risk
faktorlerine daha fazla maruz kalinmasiyla ilerleyen yillarda da morbidite ve
mortalitenin onde gelen nedenlerinden biri olmaya devam edecektir (2).

Akut koroner sendrom, aterosklerotik plagin rupturd ya da erozyonu
sonrasinda olusan trombotik reaksiyonlara bagl gelisen acil bir klinik tablodur.
AKS gelisene kadar KAH c¢ogunlukla asemptomatik ve sinsi ilerler (3). AKS
sonrasi mortalite ve morbidite orani yuksek olup AKS gelismeden 6nce KAH
erken tanisini yapabilmek buyuk 6nem arz etmektedir.

Simdiye kadar KAH tanisinda dogrulugu kanitlanmig yontemler arasinda
elektrokardiyografi, ekokardiyografi, efor testi, oyku ve fizik muayene gibi non-
invaziv testlerin yaninda miyokard perfuzyon sintigrafisi, koroner BT anjiyografi
ile koroner anjiyografi gibi invaziv yontemler kullaniimaktadir (4).

Geleneksel transtorasik ekokardiyografi ile kalbin ejeksiyon fraksiyonu,
kardiyak duvarlarin yapisi, 6zellikle de bolgesel duvar hareket kusurlarinin varligi
ve yeni gelisen kapak patolojilerinin gorulmesi ile KAH tanisinda yol gosterici
olmustur. Bizi bu galismaya goturen fikir TTE ile bakilan bu parametrelerin
yaninda KAH tanisinda klinisyenlere destek olabilecegini dugindigumuz koroner
sinus ¢ap ve akim parametrelerini degerlendirmek olmustur (5).



Literatirde KAH tanisi olan hastalarin TTE ile koroner sinus ¢ap ve akim
parametreleri ile KAH arasinda bir iligki olup olmadigini degerlendiren bir galisma
bulunmamaktadir. Calismamizin amaci toplum iginde asemptomatik seyreden
KAH hastalarinin pratik, ucuz, kolay ulasilabilir, non-invaziv ve non-radyoaktif bir
goruntuleme yontemi olan TTE ile rutin 6lgcimlerin yaninda koroner sinus ¢ap ve
akim parametrelerine bakarak AKS gelismeden 6nce KAH erken tani oranini

arttirmaktir.



2. GENEL BILGILER

ATEROSKLEROZ

Dunya genelindeki 6lumlerin en sik nedeni kardiyovaskuler hastaliklardir
(6). KVH nedenli 6lumlerin de en sik nedeni koroner arter hastaligidir. KVH’da
ortak gorulen patolojik durum kan damarlarinda plak olusumu ile baglayan ve
ilerleyen surecte darlik ile sonuglanan aterosklerozdur (6). Ateroskleroz hayatin
erken evrelerinde baglayan ve uzun sure asemptomatik seyir gosterdikten sonra,
gec yetigkinlik ve ileri yas doneminde akut koroner sendrom ve inme gibi
trombotik komplikasyonlar ile karsimiza ¢ikan, multifaktoriyel ve kronik
enflamasyonun rol aldigi progresif bir hastaliktir (7). Ateroskleroz gelisimi
multifaktoriyel olup birgok genetik ve cgevresel risk faktorlerini barindirmaktadir
(1,6). Bunlar;

Sigara

Hipertansiyon

Dislipidemi (Artmig LDL, azalmis HDL, Apolipoprotein A-1, B100,
Hipertrigliseridemi)

Metabolik Sendrom*, insiilin Direnci** ve Diyabet
Fiziksel inaktivite

Abdominal obezite

Mental stres, Depresyon

hsCRP

Homosistein

Lipoprotein (a)

Aile 6ykusu

Genetik

inflamasyon (Klamidya pnémonia, CMV, H.pylori, IL-6)

*Metabolik Sendrom tanisi igin su 5 kriterden tgunun varligi gereklidir (8).

Bel ¢evresinin Erkek>102 cm, Kadin>88 cm olmasi
Serum Trigliserid >150 mg/dL olmasi

HDL-K <40 mg/dL olmasi

Kan Basincinin >130/85 mmHg olmasi

Serum glukozunun >110 mg/dL olmasi

abrwbh =

**Insiilin direnci de ateroskleroz igin bagimsiz bir risk faktéridir.



2.1.1 Ateroskleroz Patofizyolojisi

Aterosklerotik lezyonun olusumundaki temel olay, lipoproteinlerin intima
icerisinde birikmesidir. Bu lipoproteinler, daha sonra yaslanma ve hiperglisemi
altinda, oksidasyon ve glikasyon gibi sureclerle degisime ugrar ve bu okside
lipoproteinler de kemokin, sitokin, adezyon molekulleri salgilayarak immun hicre
gocune neden olurlar. Bu inflamatuvar mediyatorler aterosklerotik plakta
inflamasyonu baslatir ve lezyonun ilerlemesine neden olur (6). inflamasyon

aterosklerotik surecin gelismesinde 6nemli bir rol oynamaktadir (9).

Monosit, arteriyal intimaya girdiginde lipitleri yiyerek kopuk hucresi ya da
lipit yakli makrofaj haline gelir. Aterosklerotik plakta ilk olarak bu makrofajlarin
okside lipoproteinleri fagosite ederek birikmesiyle yagl cizgilenmeler olusur.
Daha sonra plagin i¢ kisminda kollajen ve elastin lifler, monosit ve T lenfositler,
duz kas hucreleri, hucre artiklari birikirken, plagin disg kismi fibroz bir tabaka ile
kaphdir (10). Aterosklerotik plaklardaki fibroz baghgin yirtimasi sonucu akut
koroner sendrom gelismektedir (11).

Plazma
/LDL
, { osiotsl Yagh gizgilenmeler
’ Y o= Makrofaj ve diz kas
= {' | (= h\)creferm lipit

Monosit | 5 -y @t = Diiz kas Wial.‘”‘

. [ hiicres
migrasyony Y Modifiye o -

Ak LDL 4 = Lenfositler

s Lai o Diiz kas prolifersyonu
Makrofyj # Okside Kollegen. 2 ' kollajen ve diger ESM
< J LDL depoanmasy, ektraseliiler

Copgil ’ / y b‘ lipit Yagh fibroz aterom
ge;e;;::;lem Hicre dlimi *

R Elastik

. & g % Lipit Celirdek P lamina
‘T\‘\,,TKépill( Hiicrest \\ . 5~
3 ‘\‘?\7\\/!\ - . v e 7\4‘; g Medya 9
A AL - it
\%Q\/"\\-?:¥7"§17 NN —‘\7\\\4}5\ . - Lenfosit Kollajen ax*t)ddan
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Sekil 2.1: Ateroskleroz stireci (6)



Koroner Arter Hastaligi

KAH, koroner arterlerin aterosklerotik plaklarla tikanmasi, besledikleri
miyokart sahasinin iskemisi ve buna bagl semptomlarin ortaya ¢ikmasi ile
karakterize klinik bir tablodur (12). KAH asemptomatik, akut miyokart iskemisi,
kronik koroner kalp hastaligi, ritm bozukluklari, konjestif kalp yetmezligi, ani 6lum
gibi klinik olarak farkl sekillerde kargimiza ¢ikabilir (12).

2.2.1 Koroner Arter Hastaligi Patofizyolojisi

Aterosklerozda devam eden inflamatuar sirecin sonucunda, diz kas
hdcreleri tunika mediadan intimaya go¢ eder. Bu hucreler ¢cogalir ve cgesitli
oksidatif, hemodinamik, enflamatuar ve otoimmun sinyallere yanit olarak matris
metalloproteinazlari (MMP'ler) salgilarlar. MMP'ler, aktivasyon, ¢odalma, go¢ ve
hdcre olumunu duzenler, ayrica yeni damar olusumu, vaskuler yeniden
sekillenme, iyilesme veya hucre disi matrisinin yikimi gibi gorevleri vardir (13).
Oksitlenmig fosfolipidler ve lipoprotein modifikasyon urlnleri, inflamatuar yaniti
surdurur ve ilerlemesine neden olur (14,15). Lezyon ilerledikce, kemik
olusumundakine benzer mekanizmalarla kalsifikasyon meydana gelebilir (16).
Proliferasyona ek olarak, aterosklerotik lezyonlarda hiucre 6lumu de meydana
gelir (16). intimada biriken hiicre disi lipid birlesebilir ve aterosklerotik plagin
klasik, lipidden zengin nekrotik gekirdegini olusturabilir.

Akut koroner trombozun altinda bir dizi mekanizma vyatar. Otopsi
calismalarina gore plagin koruyucu fibroéz baghginin yirtilmasi 6lumcul koroner
tromboza en sik neden olan etkendir (17,18). Olimcil koroner trombozlarin
kiguk bir kismindan sorumlu olan diger mekanizmalar ise erozyon, plak ici
kanama ve kalsifiye bir nodulin erozyonudur (19). Bu nedenle, neredeyse tum
akut koroner trombozlardan aterosklerotik plagin fiziksel bozulmasi sorumludur
(20).



2.2.2 Koroner Arter Hastaligi Klinigi

KAH klinikte genis bir yelpaze de karsimiza c¢ikmaktadir. Hastalar
asemptomatik olabildigi gibi ¢esitli ritim bozukluklari (degisik derecelerde AV
blok, atriyal fibrilasyon/flutter, ventrikuler tasikardi/fibrilasyon) stabil anjina
pektoris, unstabil anjina pektoris, ST segment yukselmesiz miyokart enfarktusu
ve ST segment yukselmeli miyokard enfarktisu klinikleri ile de bagvurabilirler.
Koroner arterlerdeki darligin siddeti ve sikhigi arttikca daha fazla miktarda
miyokart alani iskemiye maruz kalacagi icin klinik tablo da agir olacaktir (21).

Semptomatik hastalar ozellikle sol kol ile omuza yansiyan tipik gogus
agrisi, nefes darligi, sirt ve mide agrisi, sol el, kol ve genede uyusma, efor
dispnesi, atipik anjina, senkop, fonksiyonel kapasitede azalma gibi cesitli
sikayetler ile bagvurabilirler (21). Cok yasli, kadin ve diyabetikler ile postoperatif
hastalarda bu bulgular gortulmeyebilir. LV’nin buyuk bir kismini igceren iskemi s6z
konusu ise; terleme, soluk ve soguk cilt, sinus tagikardisi, S3 veya S4, akciger
muayenesinde bazalda raller gorulebilir. Miyokardiyal iskemi alani ne kadar
genigse LV disfonksiyonuna ve hipotansiyona neden olma ihtimali o kadar fazla
olur ve hastalar siklikla ortopne sikayeti ile bagvururlar (21).

Ciddi hipotansiyona bagl serebral perfiUzyonun derecesine gore soktaki
hastalar konfuze ve dezoryante olabilirler. Periferik 6dem 6zellikle sag ventrikul

yetersizliginin bulgusudur (22).



2.2.3 Koroner Arter Hastaligi Tanisi

KAH tanisini koyarken invaziv ve non-invaziv birgok parametre kullaniriz.
Non-invaziv yontemler arasinda Oyku, fizik muayene, elektrokardiyografi, efor
testi, ekokardiyografi, kardiyak markerlar yer alirken invaziv yontemler arasinda
koroner anjiyografi, miyokard perfuzyon sintigrafisi ve ¢ok kesitli koroner BT
anjiyografi ile kardiyak MR’1 sayabiliriz (12).

KAH tanisinda oykude dikkat edilmesi gerekenler; yas, cinsiyet, sigara,
hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet, insulin direnci, abdominal obezite, fiziksel
inaktivite, aile oykusu, genetik hastalik gibi KAH risk faktorlerinin varhigidir (1).

Fizik muayenede istirahat ve efor anjinasi, efor dispnesi, azalmis
fonksiyonel kapasite, sag kalp yetmezligi bulgulari (juguler vendz dolgunluk,
hepatomegali, periferik o6dem) ile dusuk LV ejeksiyon fraksiyonu ve
hipoperfuzyon bulgularinin (hipotansiyon, tasikardi, terleme, soguk cilt,
konflzyon, 6lum korkusu) varhgina dikkat edilmelidir (22).

EKG’de iskemi ve infarkti dugundurecek ST segment depresyonu veya
elevasyonu, patolojik Q dalgalari, polimorfik ventrikiler ekstrasistollerin varligi,
Ozellikle yeni geligsen sol dal blogu ve degisik derecelerde AV bloklar olmak Uzere
atriyal fibrilasyon/flutter ataklari, supraventrikuler tagikardiler ile sustained ve
non-sustained ventrikuler tagikardi veya ventrikuler fibrilasyon varliginda KAH
icin bayuk suphe duyulmalidir (23).

Geleneksel 2D transtorasik ekokardiyografi ile LV duvar hareketleri ve LV
ejeksiyon fraksiyonu, Ozellikle de akut gelisen iskemik kokenli oldugunu
dusundugumuz mitral yetmezligi ve diger kapak patolojileri, gen¢ hastalarda
diyastolik disfonksiyon varligi, sistol ve diyastol sonu ventrikil hacimleri gibi



parametrelere bakarak kardiyak fonksiyonlar agisindan genis bir bilgiye sahip
olabiliriz (24).

Yukarida degindigimiz tani araglarinda bir anormallik olmamasina ragmen
KAH suphesi devam ediyor ve hastanin fonksiyonel kapasitesi uygunsa ve
kontrendikasyon yoksa efor testi ile kalbin oksijen ihtiyacini arttirarak altta yatan
olasi KAH varhginda olugabilecek arz-sunum dengesizligine bagli ST segment
cOkmesi veya elevasyonu gibi degigiklikler gozlenebilir (25).

Son yillarda goruntuleme teknolojisindeki gelismeler 1s1ginda koroner BT
anjiyografinin klinik kullanimi artmistir. Ozellikle KAH risk faktorleri olan, non-
invaziv tarama testlerinde siphe duyulan hastalar ile hastanin ilk planda KAG’|
istememesi veya KAH digindaki kardiyak hastaliklarin ayirici tanisinda koroner
BT anjiyografi ve koroner arter kalsiyum skoru kullanimi giderek artmaktadir (26).
KAH tanisinda altin standart test koroner anjiyografidir (27).



Koroner Arterlerin Anatomisi

Aortik kdk 3 adet sinus valsalvadan olugsmaktadir. Bunlardan sol ve sag
sinus valsalvalardan sol ve sag koroner arterler koken alirken, Gglncu sinus olan
posteriyor sinds, non-koroner sinus olarak da adlandirilmakla beraber, nadiren

bu sinusten de koroner arterin ¢iktigi bildirilmistir (28).

Sol Ana Koroner Arter (LMCA)

Sol sinus valsalvadan koken alan LMCA, bireyler arasi degigkenlik
goOstermekle birlikte kisa bir seyir gosterir ve uzunlugu 5-20 mm arasindadir.
Pulmoner arterin arkasindan seyreder ve LAD ile Cx arterlerine ayrilir. Bazi
insanlarda LMCA 3 dala ayrilabilir: LAD, Cx ve IMA. Bu durum LMCA'nin en sik
gorulen varyasyonu olup insanlarin yaklagik 1/3’Unde rastlanmaktadir. Toplumun
yaklagik %1’inden az kisminda LMCA yoktur ve LAD ile Cx sol sinus valsalvadan

ayri ayri ¢ikar (29).

Sol Anteriyor Desendan Arter (LAD)

LAD, ventrikiler septum boyunca anteriyor interventrikiler sulkusta
seyreder ve anteriyor ventrikuler septumun anteriyor 2/3’lik kismini besleyen
septal dallar ile LV'nin anterolateral bolumunu besleyen diyagonal dallari
vermektedir. Diyagonal ve septal dallarin c¢aplari ve sayilarn farkhlik
gostermektedir (29, 30).

Sirkumfleks Arteri (Cx)

LMCA’dan ayrildiktan sonra Cx, posteriyor atriyoventrikiler olukta
seyreder. Cx'in major dallari obtuse marjinal (OM) dallardir. OM dallari LV’nin
serbest duvarini besler. OM’nin sayisi birden fazla olabilir (30). Cx bazen kalbin
odaciklarinin  birlesim bolgesine dogru devamhlik gostererek posteriyor
desendan arter (PDA), AV nod arteri ve posterolateral arteri (PLA) de verebilir
(31).



Sag Koroner Arter (RCA)

RCA, LMCA'ya gore aortik kokun daha alt seviyesinde sag sinus
valsalvadan koken alir. Sag sinus valsalvadan ayrildiktan sonra pulmoner arterin
sag arkasindan gecgerek sag atriyal appendiksin altindan ilerler ve AV oluk
boyunca seyreder. RCA, seyri boyunca sag atriyum, sag ventrikul ve sol ventrikal
arka duvarini besler (30). Toplumun yaklasik yarisinda RCA’nin ilk dali konus
dahdir. Geri kalan kisminda konus dali direk aortik kokten ayrilir. Nadiren RCA
ile konus dali sag sinus valsalvadan ortak orijin ile gikar. Konus dali sag ventrikul
cikis yolunu besler (29).

Olgularin %55-60'iInda RCA’nin ikinci dali SA nod arteridir. Geri kalan
%40-45 olguda ise, SA nod arteri Cx’in proksimalinden koken alir. Nadiren (%1-
2) direkt aortadan veya bronsiyal arterden koken almaktadir (32). %5 olguda SA

nodal arter iki farkli arterden ikili kanlanma gosterebilir (32).

RCA Uguncu olarak, SA nod arterini verdikten sonra, sag ventrikulu
besleyen akut marjin dallarini verir. Bu dallar RV anteriyor duvarini besler (28).
Son olarak RCA, akut marjin dallarini verdikten sonra, anteriyor AV oluk boyunca
devamlilik gosterir ve PDA ile PLA’ya ayrilir (33). PDA, IVS'yi beslerken, PLA da
LV posteriyor duvarini beslemektedir (28).
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Koroner Venoz Sistem

Aortadan gelen oksijenize kan, dnce epikardiyal koroner arterler araciligi
ile sonrasinda ise intramiyokardiyal arterler ile miyokarda ulastiktan sonra kapiller
sistemden gegerek kalbin vendz sistemine ulasir ve burdan sag atriyuma drene
olur. Kalbin arteriyel sistemi kadar venoz sistemini de iyi bilmek gerekir. Kalbin

venoOz sistemi kabaca ug farkh yol ile olmaktadir (34).
1. Koroner sinus
2. Anteriyor kardiyak venler
3. Thebesian venler (Vv. kordis minima)

Anteriyor kardiyak venler ile thebesian venler kalbin venoz drenajini
saglayan ancak KS’ye katiimayan venler olup bunlar direk RA'ya agcilirlar.
Thebesian venler en sik RA’ya acilmakla birlikte kalbin tum bosluklarina da
acllabilir (34).

2.4.1 Koroner Venlerin Siniflandiriimasi

Koroner venlerin siniflamasi arterlere gore farklilik gostermektedir (35).
Anatomik olarak koroner venler bes ana ven grubuna ayrilir ve bunlar koroner

venoOz drenajin yaklasik %75’inden sorumludur (36). Bunlar:

= V. cordis magna

V. cordis media

V. cordis parva

Vv. posteriyor ventrikilaris sinister

Vv. obliqua atrii sinistri
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Yeni anatomik siniflamada ise buyik KVS ve dallari ile Thebesian venleri
olusturan kuguk KVS ve dallari olarak iki ana gruba ayriimaktadir (37). Buyuk
KVS de kendi icinde KS’nin dallari ile KS’nin dali olmayan koroner venler olmak
uzere ikiye ayrilir. KS’nin dali olmayan venlerde Ug gruba ayrilmaktadir (37).

1. Anteriyor sag ventrikuler ven
2. Sag ve sol atriyal venler

3. Superior septal venler

Genel olarak ventrikil miyokardinin dig 2/3’anun ven6z drenaji buyuk KVS

ile olurken, i¢ 1/3’Unun venoz drenaji kiguk KVS ve dallari ile olur (38).

Koroner venler ayrica KS ostiyumuna olan uzakliklarina goére de
siniflandinimaktadir. KS ostiyumuna en yakin olan posteriyor interventrikuler
vendir. Ondan sonra gelen posteriyor kardiyak vendir. En uzak olan ven grubu
ise anteriyor interventrikuler ven olarak adlandirilir. Anteriyor interventriktler ven
ile posteriyor kardiyak ven arasinda kalan venler de sol marjinal venler olarak
siniflandinimistir (39).

2.4.2 Thebesian Venler (Vv. Cordis minima)

Thebesian venler intramiyokardiyal yerlesimli olup, subendokart ile epikart
arasinda baglantilari olan kiguk boyutlarda sinuzoitler, kanallar, lakinler gibi
bilesenlerden olusan bir sistemdir (40). Bu 6zellik, herhangi bir nedenle koroner
arter kan akiminin azaldigr durumlarda 6nemli hale gelir ve ventrikullerden
epikardiyal koroner arterler igine az da olsa kan akimi saglanmasina yardimci
olur. Bu nedenle Thebesian venler kronik miyokardiyal iskemisi olan hastalarda
dilatedir (37). Konjestif kalp yetmezliginde ise, Thebesian venlerden ziyade KS
ve dallarinda konjesyon izlenir (40).
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Miyokardin vendz drenaji sistolik faz boyunca olur. Sol koroner arterdeki
kan akiminin yaklasik %70-80’i KS’nin dallari ile drene olurken, kalan %20-30’u
Thebesian venler aracilidiyla olur. Sad kalp odaciklarinin drenaji ise baslica
Thebesian venler araciligiyla gergeklesir (41).

2.4.3 Koroner Siniis Anatomisi

Koroner sintis KVS’nin en buyuk bileseni olup koroner sulkusun posteriyor
kisminda AV oluk icerisinde seyreden, ortalama 4 ila 6 cm uzunlugunda sol
atriyumun muskdler lifleri ile gevrili vendz bir kanal yapisi olup sad atriyum
posteriyor duvara agilir. Sag atriyuma acildi§i yerde ostiyumunun ¢api 4x5 mm
ile 9x16 mm arasinda degismektedir (40). KS ostiyum ¢api ile yas arasinda pozitif
korelasyon oldugu gosterilmistir (40). Bir BT calismasinda KS’nin ortalama
capinin 9.5 mm +/- 2.1 olarak rapor edilmigtir (39).

Ec3171453-002-0

Sekil 2.2: Koroner vendz sistemi ve sol frenik siniri gésteren kalp ¢izimleri (42).
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Sol taraf: KS ve ana veno6z dallarini gosteren kalbin arkadan gorunimda.
Sol atriyal, posterolateral, posterior dal, orta kardiyak ve kuguk kardiyak venler,
bu bolgeleri KS'ye bosaltir.

Sag taraf: Kalbin sol yandan gorunumu. Sol frenik sinir (yildiz), LV'nin
lateral yonU Uzerinde seyrederken gosterilmistir. Anterior interventrikiler ven,

blyuk kardiyak ven olarak devam etmek icin Uste ve laterale dogru uzanir.

KS ostiyumunda bireyler arasi degiskenlik gosterebilen ve endokardiyal bir
doku ile 6rtulu Thebesian kapagi bulunmaktadir (43). Thebesian kapagdin normal
fizyolojideki rolu tam olarak anlasilamamistir, ancak sag atriyumun kasiimasi
sirasinda kanin KS'ye kagmasini onleyebilecegine inanilmaktadir (44).

Thebesian kapak gorulme orani farkli kadavra c¢alismalarinda yaklasik
%80 oraninda bulunurken, BT taramalarinda %72 ila 77 oraninda bulunmustur
(45). Ulkemizde yapilan bir kadavra caligmasinda ise %67 oraninda thebesian
kapaga rastlanmistir (46). 1991’de Jatane ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada 94 insan kalbinde thebesian kapak varligi arastiriimigtir. %16 vakada
thebesian kapagin bulunmadigdi, %31 vakada artik seklinde (KS orifis alaninin
%15’inden az) oldugu, %45’inde kismi (KS orifis alaninin %15’inden fazla) oldugu
ve %8’inde trabekulll oldugu gosterilmistir (47). Bu thebesian kapaklar nedeniyle

KS kanulasyonunda zorluklarla karsilasilabilir (48).

Distalde buyuk kardiyak venin KS’'ye dokuldugu bodlgede ikinci bir kapak
olan Vieussens kapak bulunmaktadir (49). Yapilan bir c¢alismada KS
kanulasyonu sirasinda kateterin ilerlemesine engel olacak kadar lUmeni kapatan

Vieussens kapak orani %11 olarak bulunmustur (50).
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Valves in ventricular veins

Orificial extent
of valves

Ostium

Valve

Sekil 2.3: Koroner vendz sistemdeki kapaklar (51).

Sekil 2.4: Thebesian Kapak tiplerinin siniflamasi. A) Thebesian kapagin yoklugu, B)
Kalinti kapak (tip 1), C) Semilunar nonobstriktif (tip lla), D) Semilunar olasi obstriiktif (tip
IIb), E) fenestreli (tip Ill), F) Kord (tip 1V), G) Y seklinde kaynasmis teller (tip Va), H) H
seklinde kaynasmis teller (tip Vb) ve Karigik sekilli (tip VI) (52).
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Sekil 2.5: Calismamiza dahil olan hasta grubundan alinmis olup A2C ve A4C

pencerelerden KS ostiumundaki Thebesian kapaklar net olarak gériilmektedir.

posterior interventrikiiler
ven

B\

posterior

/ kardiyak ven

thebesian

kapak /
\

koroner

Sekil 2.6: KS ostiumunda izlenen Thebesian kapagi KS ostiyumunu tamamen
kapatmaktadir (53).
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2.4.4 Koroner Siniis ve Dallarinin Goriintiilenmesi

Koroner sinusun géruntilenmesi birden fazla yolla yapilabilmektedir.

Bunlar:

1. Koroner siniis antegrad anjiyografisi

Standart floroskopi ile KS goéruntilenemez. Eger KAG sirasinda KS
anjiyogrami planlaniyorsa vendz faz dikkate alinmalidir. KAG sirasinda kontrast
madde verilmesi sonrasi floroskopi suresinin 5-10 sn. uzatilmasi ile verilen
kontrastin koroner sintisden sag atriyuma bogsalmasi, KS ve dallari gértintilenmis
olur (49).

anterior interventrikuler

& \

buyuk kardiyak ven

koroner sm\us \

postenor kardiyak ves

Sekil 2.7: Koroner vendz anjiyografide koroner siniis ve dallari (41).
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Sekil 2.8: KS venografik gérintileri. LAO (lstte), AP (ortada) ve RAO (altta)
pozisyonlarda KS venografik gériintileri (sagda) ve ayni pozisyonlardaki anatomik
semalari (solda) izlenmektedir. ALCV: Anterior interventrikiiler ven; CS: Koroner sinls;
GCV: Bliylik kardiyak ven; LCV: Lateral ven; MCV: Orta kardiyak ven; PCV: Posterior
kardiyak ven (49).
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2. Koroner sinis retrograd anjiyografisi

KS kanulasyonu sonrasi guiding kateter icerisinden verilen opak madde
ile goruntulenmesi iglemidir. Opak madde akima kargi verildiginden daha iyi bir
goruntileme elde etmek icin KS okluzyon balonu kullanilabilir. KS oklizyon
balonu kullaniimasi halinde olasi diseksiyon ve perforasyonlara kargi dikkatli

olunmalidir (49).

3. CGok Kesitli BT ve MR

Cok kesitli BT ile vendz fazda alinan goruntuler sayesinde KS ve dallari
ayrintili bir sekilde goruntulenebilmektedir (50).

Kardiyomegali, dusik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi, hasta yasi

KVS’nin goruntulenmesini etkiler (41).

Koroner vendz akim koroner arteriyel akimdan farkli olarak fazik bir patern
izler. Sistol sirasinda ventrikullerden kani alarak genislerken, atriyal sistol
sirasinda ise kasilarak bu kani sag atriyuma bosaltir. Bu nedenle koroner venlerin

cap! sistol sonunda daha genigtir (54).

Biiyiik kardiyak ven B

-t
Posterior L

kardiyak ven

3
% y Pty #’4’," C
“ AR g Sonc4sa  kardiyak ven

TN W

™ .64

/ \

1.9

’ ‘ - y
// \
»

Sekil 2.9: 64 kesit multidedektérlii BT de KS ve dallarinin gériintiilenmesi.

A) Posterior, B) Anterior gériiniim (53).
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Kardiyak MR, KVS goéruntilenmesinde daha nadir kullanilan bir yéntemdir.
Chiribiri ve arkadaslan tarafindan yapilan 23 hastalik bir MR g¢alismasinda
posteriyor kardiyak ven, sol marjinal ven ve anterior interventriktler ven nadiren
goruntulenirken; Marshall veni bu 23 hastada goruntilenememistir. Ayrica diger
goruntileme yontemlerine gore KS ve dallarinin ¢gaplari daha yuksek olgulmustar
(55).

Koroner Siniisiin Elektrofizyolojik Ozellikleri

KS, sinus venosusun farklilasmasi ile meydana gelir ve elektrofizyolojik
olarak aktif bir yapidir (51). Yapilan galigsmalar KS'yi saran atriyal kaynakl duz
kas yapisinin depolarizasyon ve yavas iletim Ozelligi gosterdigini, bunun
otomatisite sagladigini gostermistir. KS’yi saran atriyal miyokardiyal kilif, iki
atriyum arasinda da elektriksel bir baglanti olusturarak iletim saglar (56,57).
KS’nin sadece kalbin ven6z drenajinda gorev almadigi ayni zamanda sag
atriyum ve sol atriyum ile baglantili kas baglantilarinin oldugu ve bununda bazi
aritmileri tetikledigi gosterilmistir (58). Bu durum 6zellikle sol atriyum i¢ine yapilan
basarisiz atriyal fibrilasyon ablasyonlarinda g6z énunde bulundurulmasi gereken
onemli bir durumdur. Yapilan insan ve hayvan deneylerinde, KS igerisinde
bulunan kas fibrillerinin tipki pulmoner ven agizlarinda oldugu gibi atriyal
fibrilasyon gelisimine neden oldugu gosterilmigtir (59).

Koroner sinusun gesgitli varyasyonlari da oldugu bilinmektedir. Bunlarin
icerisinde en sik olanlari varikoid, filiform, wind sock sekilli veya bifid koroner
sinusler olup bazi varyasyonlarin aritmilerle iligkili oldugu da gdsterilmistir. Wind
sock seklindeki KS’leri olanlarda AVNRT daha sik gorulmektedir (60,61) Bu
varyasyonlar KS kanulasyonunu da zorlastirabilir. Ayrica sag atriyum posterior
ve inferior duvarindan kaynaklanip KS ostiyumuna dogru lokal genislemeler
seklinde gorulebilen subthebesian poslar da atriyal flutter icin kaynak teskil
edebilirler (60,62).
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2.5.1 Koroner Siniis Fizyoloji

Artmis KS vendz basincinin anjina pektoriste faydasinin fizyolojik mantigi
belirsizligini korumaktadir (63). KS koroner arterlerin devami olarak seyrettigi icin
iskemik KAH olanlarda KS basincindaki artislar ve KS’nin sag atriyuma vendz
akisinin azalmasi durumunda intramiyokardiyal mikrovaskuler ve kollateral
arteriyel kan akiminda artisa bagh iskemik subendotelyal kan akiminda artig
sonucu iskemi de azalma gdsterilmistir (64). Bu fizyoloji g6z 6nlune alinarak

koroner sinus rediktor cihazlari da denenmistir. Sekil 2.10. (64).

Sekil 2.10: Koroner Sintis Rediiktér Sistemi (64).

KS Reduktor Sistemi, bir balon kateter lizerine 6nceden monte edilmis ve
genisletildiginde kum saati seklinde metal bir ag cihazini igerir. Cihaz KS’ye
implante edildikten sonra, lokal akigin bozulmasi ve vaskuler reaksiyon, metal
agdaki pencerelerin tikanmasiyla damar duvarinda hiperplastik bir tepkiye yol
acar. Cihazin merkezi deligi agik kalir ve KS boyunca kan akisinin tek yolu haline
gelir, bu da kanin daha az iskemik epikardiyumdan iskemik endokardiyuma
yeniden dagitiimasiyla sonuglanan basin¢ gradiyentinin gelismesine yol acgar
(64).
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Koroner Siniis Anomalileri

KS anomalilerinin birgogu asemptomatik olup izole olarak izlenir. Bazi KS
anomalilerine ise konjenital kalp hastaliklari da eglik edebilir (65).

KS anomalileri genel olarak bes grup altinda toplanabilir (66).

1. Koroner sinlis agenezisi; KS yoklugunda bu durumun yasamla
bagdasabilmesi i¢in daima sol atriyuma acgilan persistan sol superiyor
vena kava (PSSVK) eslik eder.

2. Koroner sinus ostiyumunun atrezisi

3. Hipoplastik koroner sinus: Bu durumda normalde KS’ye agilan bazi
kardiyak venlerin direk atriyuma agildigr gorular.

4. Asir dilate koroner sinus

5. Unroofed koroner sinus: Belli bir bolgede KS gatisinin olmamasina bagli
koroner sinus sol atriyumun bir pargasi gibidir ve bu anomaliye eslik eden
konjenital kalp hastaliklari sik goruldr.

Bu anomalilerin tespit edilmesi KS’ye yapilacak inaviz islemlerde iglem

basarisini arttirmasi agisindan 6nemlidir.
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Koroner Sinus Kateterizasyon

KS anatomisi ve fizyolojisi geregi, dort kalp odacigi ile de komgu olmasi

nedeniyle klinik olarak 6nemli birgok invaziv girisim igin kullanilabilir.
Koroner sinus kateterizasyonunun yapildigi durumular (52).

e Dusuk ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi hastalarinda kardiyak

resenkronizasyon tedavisi

e KS kan akim galigmalari ile kardiyak metabolizma hakkinda fikir sahibi

olmak
e Bazi aritmilerin ve aksesuar yollarin haritalanmasi ve ablasyonu
o Refrakter anjinali hastalarda KS reduktoru yerlesimi
e Retrograd kardiyopleji (RKP)*
e Perkitan Mitral Anuloplasti (PMA)**

e infarktiislii miyokard alanina kék hiicre injeksiyonu igin

*RKP: KS araciligi ile miyokard canlihdini korumak igin kardiyoplejik
solusyonlar verilmesi islemidir (53).

**PMA: Baslica iskemik veya non-iskemik dilate kardiyomiyopatili, dusuk
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi olan ve agik cerrahinin kontrendike oldugu
hastalarda mitral yetmezlik tedavi yontemidir. PMA basarisi, KS ile mitral
anulisun yakinligina baglidir (67).
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Koroner Sinlis Digindaki Kardiyak Venler

2.8.1 Biiyiik Kardiyak Ven (BKV)

KS sag atriyuma acilan ostium bdlgesinden baslayarak ilerlerken Marshall
veni dallanma bolgesi veya vieussen kapaginin ilerisinde artik bayuk kardiyak
ven olarak devam eder. BKV atriyoventrikuler oluk boyunca Cx’e paralel seyreder
(53). BKV daha sonra anteriyor interventrikiler ven olarak devam eder. Cok kesit
BT ile yapilan ¢calismalarda vakalarin hepsinde BKV izlenmigtir (68,69).

2.8.2 Anteriyor interventrikiiler Ven (AiV)

Kalbin apeksinden baslar, LAD’ye paralel bir sekilde anteriyor
interventrikuler olukta ilerler ve buyuk kardiyak vene karisarak devam eder (53).

2.8.3 Posteriyor Kardiyak Ven (PKV)

LV posteriyor ve lateral bélgesindeki venéz kani alarak baglar, PiV ile
marjinal ven arasinda LV inferiyor duvari boyunca seyreder ve tagidigi venoz kani
KS’ye bosaltir. Distal ¢api 2,4 +/- 1 mm’dir (70). PKV, PiV’den daha proksimal
seviyede KS’e bosalir. %25 vakada PiV ile birleserek KS’e bosalir (71). Yapilan
farkli BT taramalarinda vakalarin %62-87’sinde gorulmuastur (72). CRT
implantasyonu sirasinda lead yerlesimi i¢cin hedeflenen vendz yapilardan biridir.
Ancak bazen KS’e bosaldigi yerdeki dik agi nedeniyle lead implantasyonunda

zorluklara neden olabilmektedir.

2.8.4 Posteriyor interventrikiiler Ven (PiV)

Kalbin inferiyor yuzunden baglar, RCA’'nin PDA dalina paralel bir sekilde
posteriyor interventrikiler olukta ilerler. Sag ventrikil apeksi ve inferiyor duvari
ile IVS’nin posteriyor 2/3'liik kisminin vendz drenajini KS ostiyumunun inferiyor
bolgesine tasir (53). PiV, yapilan BT calismalarinda popiilasyonun tamaminda
gorintilenmistir (72). PiV’iin KS’ye acildigi bolgede fuziform ve sakkiiler
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anevrizmalar gorulebilir. Koroner venlerin KS ile birlesme bdlgesindeki
anevrizmalar ventrikiler preeksitasyon gibi aritmilerin kaynagi olabilecegi icin
klinik agidan énemlidir (73).

sag atrium ')osterior kardiya

ven

koroner
siniis ’/

\sakkuler

anevrizma

$

posterior
interventrikiler ven

Ag

Sekil 2.11: Koroner venlerde gériilebilen sakkiiler anevrizmalarin BT goriintiisi (53).

2.8.5 Sol Marjinal Ven (SMV)

Lateral venler olarak da adlandirilan bu venler u¢ gruba ayrilr;
posterolateral ven, lateral ven ve anterolateral ven. Bu venler genellikle Cx'in OM
dalina paralel seyrederek AlV ile PiV'nin drene ettigi bélgeler disinda kalan LV
miyokard bolgesini drene ederler. Direkt KS’ye acilabildigi gibi (%80), buyuk
kardiyak vene ya da direkt olarak sol atriyuma da acilabilir (74).

CRT implantasyonu sirasinda lead yerlesimi icin en uygun hedef vendir.
Eger SMV, KS’ye bosaldigi yerde dik bir a¢i yapiyorsa CRT lead yerlesimi igin
uygun degildir (73).
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2.8.6 Kiigiik Kardiyak Ven (KKV)

Ortalama 1 mm c¢apinda olup sag koroner ven olarak da isimlendirilen
kiigUk bir vendir. insanlarin %30-50’sinde goriliir (53). Yapilan BT galismalarinda
%19-46 oraninda goruntulenmigtir (75). RV posterolateral duvarinda miyokardin
kUguk bir alaninin venoz drenajini saglar ve gogunlukla KS’ye (%85) acilirken,
daha az oranda (%15) posteriyor interventrikiler vene drene olurken, direkt sag
atriyuma da (<%?1) drene olabilir (76).

2.8.7 Marshall Veni (MV)

Ortalama 1 mm c¢apinda, 2-3 cm uzunlugunda olup sol atriyum lateral
duvarindan inferiyora dogru seyredip BKV ile KS’nin birlesim bolgesine agilir. MV
aslinda KS ile BKV arasindaki siniri belitmek iginde kullanilmaktadir ve bu
bolgede siklikla Vieusens kapaklari bulunmaktadir (53). MV aslinda vena cava
superiyorun bir kalintisi olup populasyonun %5-12’sinde fibrozis nedeniyle
oblitere olup ligament yapisindadir (77,78).

Koroner ven6z anjiyografi ile populasyonun %73’'Unde gorulebilmesine
ragmen, BT caligmalarinda ise vakalarin ancak %11-36’sinda gosterilebilmistir
(50, 75).

MV nadiren atriyal tagiartimilerin aktivasyon kaynagi da olabilir (51).

-
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Sekil 2.12: KS ile BKV sinirini ayiran Marshall veninin BT ile gériintilenmesi (53).
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Koroner Siniuis Ekokardiyografisi

KS genellikle ekokardiyografik degerlendirme sirasinda ihmal edilen bir
anatomik yapidir (79). KS en iyi modifiye apikal 2 bosluk ve apikal 4 bogsluk
projeksiyonlarda izlenir (80). KS’nin ¢capi degiskendir ve yuklenme bulgulari, altta
yatan kalp hastaligi, gegcirilmis kardiyak cerrahi varligi ve ejeksiyon fraksiyonuna
baglidir (81). Sinus ritmindeki kisilerde atriyal sistol sirasinda KS ¢ap1 daralirken,
ventrikdl sistoll sirasinda KS ¢api genislemektedir (82). Maksimal KS ¢apina

sistol sonunda ulasir. Dusuk ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezIligi hastalarinda

KS c¢apinda hafif dilatasyon gorulir.

Sekil 2.13: Normal bir insanda A2C ve A4C modifive gériintiler. Soldaki atriyum
sistoliine denk gelen KS ¢apinin en dar oldugu, sagdaki ventrikiil sistolii sonuna denk

gelen KS gapinin en genig oldugu gériintii (80).
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Sekil 2.14: Kendi ¢calismamiza katilan hasta grubundaki farkli hastalara ait A2C ve A4C

pencerelerden alinmis KS gériintiileri.
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calismaya, Subat 2021 — Subat 2022 tarihleri arasinda Canakkale
Onsekiz Mart Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali ve Acil Servis’e bagvuran ve
KAH suphesi ile KAG planlanan ve KAG sonucuna gore obstruktif (>%50
epikardiyal koroner arter darligi) ve non-obstruktif (<%50 epikardiyal koroner
arter darhigi) KAH tanisi konulmus toplam 100 hasta dahil edildi. Bu galisma igin
Canakkale Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan etik kurul onayi

alindi. Hastalar calisma hakkinda bilgilendirildi ve yazili onamlari alindi.

Caligmaya Dahil Edilme Kriterleri
= KAH 0n tanisi veya tanisi ile KAG yapilan hastalar
= >18yas
= <80yas

= Calismaya katilmayi kabul edip onam verilmesi

Calismadan Diglanma Kriterleri

= <18yas
= >80vyas
=  Gebeler

= Kardiyak pacemaker olmasi

= Atriyal fibrilasyon/flutter varligi

= 2.derece ve 3.derece AV tam blok
= VT, VF

= Ciddi kalp yetmezligi

= Orta ve/veya ciddi kalp kapak hastaligi olmak (yetmezlik veya darlik)
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* Protez kapak varligi

= Gegirilmis kardiyak cerrahi oykusu
= Pulmoner Hipertansiyonun olmasi
= Konjenital kalp hastaligi olmasi

= Optimal ekokardiyografik goruntileme saglanamamasi

Butun hastalar demografik Ozellikleri, eslik eden hastaliklar ve
kullandiklar ilaglar, aile Oykusu, sigara kullanimi, hiperlipidemi gibi
kardiyovaskuler risk faktorleri ve dislanma kriterleri agisindan detayl bir bigimde
sorgulandi ve kaydedildi. Butun hastalarin KAG yapildigi siradaki yatiglarinda
taburculuk 6ncesi degerlendiriimis bobrek, karaciger ve tiroid fonksiyonlari, lipit
profilleri, aglik kan sekeri ve tam kan sayimi degerleri kaydedildi.

Koroner Anjiyografi

Calismaya klinigimizde KAH on tanisi veya suphesi sonrasi koroner
anjiografisi yapilmig hastalar alinmis olup, KAG sonucu obstruktif ve non-
obstriktif KAH olarak iki gruba ayrilarak ayni hafta icerisinde taburculuk oncesi
transtorasik ekokardiyografi ile degerlendiriimigtir. Koroner arterdeki darlik
derecesi KAG'de LAO kaudal, LAO kraniyal, RAO kraniyal, RAO kaudal, AP, LL
ve gerekli hallerde modifiye projeksiyonlardan alinan goruntilerden darlik
derecesinin en fazla oldugu goéruntu esas alinmigtir. KAG goéruntuleri tek tek
degerlendirilerek hastalarin SYNTAX Skoru hesaplanmistir. TTE sonrasi digslama
kriterlerine sahip hastalar calismadan ¢ikariimigtir.
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Ekokardiyografik Degerlendirme

TTE inceleme, klinigimize ait ekokardiyografi laboratuvarinda bulunan
Philips EPIQ 7 cihazi kullanilarak yapildi. Ekokardiyografik degerlendirme hasta
sol lateral dekubit pozisyonda monitdrize edilerek parasternal uzun eksen,
parasternal kisa eksen, apikal dort bogluk ve apikal iki bosluk goruntilerden
Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti standartlarina uygun sekilde yapildi. Renkili
doppler, CW ve PW akimlar kullanilarak orta ve/veya ciddi kapak bozuklugu olan
hastalar dislandi.

Parasternal uzun aks ve apikal dort bosluk goruntuler kullanilarak atriyum
ve ventrikullerin ¢aplari, interventrikiler septum ve arka duvarin diyastol sonu
kalinliklan olguldu. Sol ventrikdl sistol ve diyastol sonu hacimleri, atim hacmi ve
apikal dort bosluk ve iki bogluk goruntuler Uzerinden hesaplandi. Sol ventrikll
ejeksiyon fraksiyonu modifiye Simpson metodu ile hesaplandi (83).

Mitral giris yolu akimi apikal dort bosluk goruntuden elde edildi. Goruntu
tam olarak ayarlandiktan sonra oOrneklem hacmi mitral kapaklarin ucuna
yerlestirildi. PW Doppler yontemi ile mitral akim 6rnegi elde edildi. Bu 6rnekten
pik erken dolus hizi (E dalgasi), atriyal sistol sirasindaki pik dolus hizi (A dalgasi),
E/A orani hesaplandi. Apikal dort bogluk ve iki bosluk goruntuler modifiye edilerek
KS ¢api dlguldi. CS gapinin en iyi uygun izlendigi agida angle correct kullanilarak
CW doppler ile sistolik ve diyastolik CS akim parametreleri 6lguldu ve kayit altina
alindi.

istatiksel Analiz

istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics Version 20.0 ticari yazilim
programi kullanilarak yapildi. Tanimlayici istatistikler surekli degiskenler igin
ortalama t+ standart sapma, kategorik degigskenler icin frekans ve yuzde (%)
olarak ifade edildi. Gruplarin deg@erlerinin karsilastiriimasi igin normal dagilim
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histogram, Q-Q grafigi ve Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildikten sonra
bagdimsiz gruplar student t-testi kullanildi. Kategorik degisken ki-kare testi ile
kargilagtinldi.  Gruplar arasindaki iligki Pearson Korelasyon analizi ile
degerlendirildi. p<0.05 degeri istatistiki agidan anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 100 hastanin kontrol grubundakilerin 29'u (%58.0)
erkek, 21'i (%42.0) kadin; KAH grubundakilerin ise 32'si (%64.0) erkek, 18’
(%36) kadindi. Kontrol grubundaki hastalarin yas ortalamasi 57,72+12,90 iken,
KAH grubundaki hastalarin yas ortalamasi 60,44+10,01 idi. Klinik ozellikleri
degerlendirildiginde,  kontrol  grubundaki hastalarin  21'inde  (%42,0)
hipertansiyon, 16'sinda (%32) diyabetes mellitus, 26’s1 (%32,0) aktif olarak sigara
kullanmakta ve 21’inde (%42,0) hiperlipidemi Oykusu mevcut iken, KAH
grubundaki hastalarin 22'sinde (%44,0) hipertansiyon, 17'sinde (%34 ) diyabetes
mellitus, 29'u (%32,0) aktif olarak sigara kullanmakta ve 19unda (%38,0)
hiperlipidemi dykusu mevcuttu. Calismaya alinan 100 hastanin demografik ve
klinik 6zellikleri Tablo 4.1’de mevcuttur.

Tablo 4.1: Hastalarin demografik ve klinik ézellikleri

KAH Kontrol

n=50 n=50
Ortalama Standart Ortalama Standart t-skoru ? .
Sapma Sapma degeri
Yas 60,44 10,01 57,72 12,90 1,178 0,242
n % n % ki-kare P
degeri
Cinsiyet, kadin 18 36,0 21 42,0 0,378 0,539
HT 22 44,0 21 42,0 0,41 0,840
DM 17 34,0 16 32,0 0,045 0,832
Sigara 29 58,0 26 52,0 0,364 0,546
Hiperlipidemi 19 38,0 21 42,0 0,167 0,683
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Hastalarin laboratuvar bulgulari ortalamasi; KAH grubunda aglik kan
sekeri 128,68 mg/dL, total kolesterol 164,76 mg/dL, HDL 43,85 mg/dL, LDL
107,12 mg/dL, TG 175,05 mg/dL, hemoblobin 12,86 mg/dl ve kreatinin 1,02
mg/dL saptanirken, kontrol grubunda aglk kan sekeri 108,24 mg/dL, total
kolesterol 189,84 mg/dL, HDL 49,43 mg/dL, LDL 116,70 mg/dL, TG 153,51
mg/dL, hemoblobin 13,73 mg/dl ve kreatinin 0,92 mg/dL saptandi. Hastalarin
laboratuvar 6zellikleri Tablo 4.2’de 6zetlenmigtir.

Tablo 4.2: Hastalarin laboratuvar parametreleri

KAH Kontrol
n=50 n=50

o Sst‘::::?: Sama S;::(:: sktt)ru degeri
WBC 9,29 2,36 7,83 1,75 3,532 0,001*
HBG 12,86 1,70 13,73 1,92 -2,374  0,020*
HTC 39,44 4,88 41,48 4,98 -2,067 0,041*
PLT 238,620 84,14 244,388 62,35 -0,387 0,700
RDW 14,04 1,71 13,81 2,51 0,532 0,596
URE 34,347 11,29 32,140 11,61 0,959 0,340
KRE 1,02 0,26 0,92 0,20 2,248 0,027*
SODYUM 138,750 2,81 139,340 2,63 -1,057 0,293
POTASYUM 4,32 0,50 4,29 0,40 0,307 0,759
TG 175,051 109,47 153,514 86,96 0,946 0,347
LDL 107,125 41,45 116,700 48,67  -0,947 0,346
HDL 43,850 11,62 49,436 16,60 -1,736 0,087
KOLESTROL 164,760 45,94 189,846 4237 -2,028 0,048*
GLUKOZ 128,680 45,88 108,240 20,17 2,884 0,005*
ALT 22,820 14,59 20,213 21,10 0,711 0,479
AST 23,510 15,96 18,184 12,12 1,861 0,066
TSH 1,92 1,73 1,64 1,02 0,894 0,374
T4 1,69 1,85 1,31 0,21 1,075 0,287
T3 3,39 0,50 3,37 0,63 0,106 0,916

p: <0,05
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KAH grubundaki hastalarin ortalama LVEF’si %53,86 olarak saptanirken,
interventrikUler septum (iVS):10,84 mm, arka duvar:9,9 mm, sag atriyum c¢ap!
33,60 mm ve sol atriyum ¢ap! 36,90 mm olarak saptandi. Kontrol grubundaki
hastalarin ortalama LVEF’si %58,90 olarak saptanirken, interventrikiler septum
(IVS):9,88 mm, arka duvar:25,94 mm, sag atriyum c¢api 33,96 mm ve sol atriyum
cap! 36,58 mm olarak saptandi. Konvansiyonel ekokardiyografi bulgularindan
sadece interventrikuler septum olgimunde iki grup arasinda istatiksel olarak fark
cikarken, diger parametreler agisindan iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli
bir fark izlenmedi. Hastalarin konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri Tablo

4.3'de Ozetlenmigtir.

Tablo 4.3: Hastalarin konvansiyonel ekokardiyografi bulgulari

KAH Kontrol
n=50 n=50
Ortalama sSt::(r‘:: Ortalama SSt::trjr::t sk:ru degeri
Asendan Aorta 34,96 2,80 35,00 4,32 -0,055 0,956
Aort Kok 25,66 2,75 25,94 3,68 -0,431 0,667
Sol atrium 36,90 4,05 36,58 5,04 0,350 0,727
IVS 10,84 1,56 9,88 1,32 3,327 0,001*
LvDD 50,92 4,65 50,00 5,01 0,951 0,344
PD 9,96 1,54 9,58 1,25 1,357 0,178
LVSD 38,70 5,44 36,54 6,59 1,787 0,077
pvmax 1,01 0,20 1,04 0,16 -0,730 0,467
LVEF 53,86 3,31 58,90 3,72 -1,477 0,143
e dalgasi 0,77 0,24 0,80 0,22 -0,620 0,537
a dalgasi 0,95 0,20 0,88 0,19 1,897 0,061
AV max 1,32 0,21 1,29 0,19 0,787 0,433
Sag Atriyum 33,60 4,68 33,96 4,42 -0,395 0,693
Sag Ventrikdil 31,18 4,40 31,68 3,85 -0,605 0,546
*: p<0,05

IVS: interventrikiiler septum, LVDD: Sol ventrikiil diyastolik gap, PD: Arka duvar,
LVSD: Sol ventrikdl sistolik cap
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KAH grubundaki hastalarin ortalama koroner sinus ¢api: 0,81 mm, vucut
yuzey alanina gore duzeltiimis koroner sinis c¢ap indeksi: 0,42 mm olarak
saptanirken, kontrol grubundaki hastalarin ortalama koroner sinus ¢api: 0,87 mm,
vucut yuzey alanina gore duzeltilmis koroner sinus ¢ap indeksi: 0,47 mm olarak

saptandi.

iki grup arasinda koroner siniis ¢ap ve viicut ylizey alanina gore
duzeltiimis koroner sinUs cap indeksi arasinda istatiksel olarak anlaml fark
izlendi. Hastalarin koroner sinUs ¢ap ve akim parametreleri en iyi gorintinun elde
edildigi modifiye apikal 4 bosluk ve 2 bosluk pencerelerden alinmigtir. Hastanin
doku dopler ekokardiyografik bulgulari tablo 4.4’te gosterilmistir.

Tablo 4.4: Hastalarin koroner siniis ¢api ve doku doppler ekokardiyografik bulgulari

KAH Kontrol
n=50 n=50
Ortalama Standart Ortalama Standart t skoru p degeri
Sapma Sapma
CS gap 0,81 0,13 0,87 0,16 -2,156 0,034
CS cap .
indeksi 0,42 0,09 0,47 0,09 -2,542 0,013
Diyastolik
Vimax 31,37 6,19 32,05 6,25 -0,553 0,582
Diyastolik
Vmean 22,50 4,56 22,58 4,42 -0,094 0,926
oyastolik 2,89 076 2,97 091  -0468 0,641
Sisitolik
Vmax 32,48 7,73 34,08 7,30 -1,067 0,289
Sisitolik
Vmean 23,16 4,78 23,94 4,33 -0,855 0,395
Sisitolik VTI 6,13 1,43 6,45 1,44 -1,139 0,258
*. p<0,05
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Garifk 4.1: KAH grubu ile kontrol grubu arasinda koroner siniis ¢apinin karsilagtiriimasi
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Grafik 4.2: KAH ve kontrol grubu arasinda viicut ylizey alanina gére dlizeltilmis koroner
sinlis ¢ap indeksinin kargilagtiriimasi.

B0 p=0,013*

60 —

0,42 + 0,09

404

Koroner Siniis Capi1 / BSA

20

KAH Kontrol

37



Caligmaya dahil ettigimiz KAH grubundaki hastalarin KAG goéruntuleri tek
tek degerlendirilerek Syntax skorlari hesaplandi ve koroner sinis ¢ap ve akim
parametreleri ile Syntax skoru arasinda korelasyon ag¢isindan incelendi. Sadece
Syntax skoru ile diyastolik Vmax arasinda zayif duzeyde bir ters korelasyon
gorulurken diger parametreler arasinda istatiksel olarak anlamli iligki izlenmedi.
Syntax skoru ile koroner sinus diyastolik Vmax arasindaki korelasyon grafik
4.1’de gosterilmigtir. Syntax skoru ile koroner sinus parametrelerinin korelasyonu
tablo 4.5'de gosterilmistir.

Grafik 4.3: Syntax skoru ile koroner siniis diyastolik Vmax korelasyon grafigi
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Tablo 4.5: Koroner Arter Hastaligi grubunda Syntax skoru ile koroner siniis parametreleri

arasindaki korelasyon grafigi

r P
CS ¢ap 0,063 0,661
CS c¢ap indeksi 0,062 0,668
Diyastolik Vmax -0,364 0,009*
Diyastolik Vmean -0,255 0,074
Diyastolik VTI -0,241 0,091
Sistolik Vmax -0,160 0,267
Sistolik Vmean -0,146 0,310
Sistolik VTI -0,219 0,126

p: <0,05
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Gecgmis galismalarda sag atriyum c¢api ve yuzey alani ile koroner sinus
¢api arasinda pozitif korelasyon izlenirken bizim ¢alismamizda sag atriyum c¢api
ile koroner sinus arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmemigtir (Tablo
4.6).

Tablo 4.6: Koroner Arter Hastaligi grubunda sag atriyum c¢api ile koroner siniis

parametreleri korelasyonu

r P
CS cap -0,051 0,613
CS c¢ap indeksi -0,138 0,170
Diyastolik Vmax -0,098 0,332
Diyastolik Vmean -0,132 0,192
Diyastolik VTI -0,149 0,140
Sistolik Vmax -0,096 0,340
Sistolik Vmean -0,054 0,591
Sistolik VTI 0,031 0,759
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Her iki grupta yas ile koroner sinus ¢api arasinda istatiksel olarak anlamli iligki
izlenmedi (Grafik 4.4)

Grafik 4.4: Her iki grupta yas ile koroner siniis ¢api arasindaki korelasyon grafigi
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5. TARTISMA

Calismamizda KAG sonucu obstruktif ve non-obstruktif KAH tanisi
koydugumuz toplam 100 hastanin 2D TTE ile koroner sinus c¢ap ve akim
parametrelerinin KAH ile iligkisini degerlendirdik. Daha 6nceden yapilmis sinirli
sayida ¢aligmalarda KS ¢api ile bazi aritmi tipleri arasindaki iligki, KS ¢api ile RA
basinglari ve pulmoner hipertansiyon arasindaki iligki degerlendirilmis fakat 2D
TTE ile KS ¢ap ve akim parametrelerinin KAH ile baglantisi hakkinda herhangi
bir veri yoktur. Bu konuda ilk olan ¢alismamiz ile KS ¢ap ve akim parametrelerinin
kanitlanmig diger tani yontemlerine ilave olarak KAH erken tanisinda
klinisyenlere yardimci olabilecegini gostermeye calistik.

KAH patofizyolojisinde 6nemini uzun yillardir ¢ok iyi bildigimiz koroner
arterler kadar kalbin vendz drenajini da iyi bilmek gerekir. Kalbin vendz drenajinin
onemli bir pargasi olan KS kalbin posteriyorunda, atriyoventrikuler olukta tubuler
bir yapi1 seklinde ilerleyen ve sag atriyum posteriyor bolgesine dokulen buyuk
kardiyak venler ve dallarinin birlesmesi sonucu olusan bir yapidir (39). RA’ya
acilan KS’nin ortalama uzunlugu 4-6 cm olup, ostiyumunun ¢api 4-5 mm ile 10-
15 mm arasinda degismektedir (76). KS, TTE ile en iyi apikal 4 bogluk pencerenin
modifiye edilmesi ile goruntulenebilir. En iyi apikal 4 bogluk goruntu elde
edildikten sonra proba ortalama 15-20° saat yonunun tersine rotasyon yaptirip
probun kuyruk kismina hafif asagi (posteriyora) dogru ag¢i verilmesi ile KS
ostiyumunu, RA’ya acilis bolgesini ve AV olukta uzanan tibuler yapisini rahatlikla
gorebilmekteyiz. En ideal goruntu ve agida KS ostiyumuna cursor yerlestirip
angle correct ile akima paralel olacak sekilde agisi duzeltildikten sonra PW
doppler ile sistol ve diyastolde KS akim parametrelerine bakilabilmektedir.
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Caligmamizda mevcut literatur bilgileri 1s1ginda KAH patofizyolojisi,
koroner arterler ve venler arasindaki iligki goz o6nunde bulunduruldugunda
simdiye kadar hi¢ arastinimamis KAH ile koroner ven6z sistem arasinda bir
baglanti olabilecegi ve bunun da 2D TTE ile KS ¢ap ve akim parametrelerine
bakarak bize bilgi verebilecegi hipotezinde bulunduk. Bunun icin KAG ile
obstruktif ve non-obstruktif KAH tanisi konulan iki grubu 2D TTE ile KS ¢ap ve
akim parametrelerine bakarak kargilastirdik.

Potkin ve Roberts, 234 yetigkin hasta kalbi Uzerinde yaptiklari bir otopsi
calismasinda, sistemik hipertansiyon, aort darligi, hipertrofik kardiyomiyopati ve
kor pulmonale tanilari olan vakalarda KS ¢apini normal bulurken; iskemik, non-
iskemik veya dilate kardiyomiyopati gibi zayif kasilan ventrikilleri olan hastalarda
KS c¢apinda hafif genisleme oldugunu gozlemlemislerdir (82).

Yine yakin zamanda yapilmis bir ¢alismada pulmoner hipertansiyon tanili
hastalarda KS c¢apinin pulmoner hipertansiyon olmayanlara gore daha genig
oldugu gosterilmistir (84).

Bagka bir calismada konjestif kalp yetmezIigi ve ciddi ven6z konjesyonu
olan hastalarda (ekokardiyografi ile vena kava inferiyorda dilatasyonun
gosterildigi) KS capinin ekokardiyografi Olgumlerinde daha genis oldugu
gosterilmistir (85). Yine ayni ¢calismada atriyal fibrilasyonu olan hasta grubunda
sinds ritmindeki hasta grubuna gore ekokardiyografi ile hesaplanan KS c¢aplari
daha genig bulunmustur (82).

133 hasta Uzerinde yapilan bir galismada KS c¢apinin P dalgasinin
baslangicindan hemen sonraki 6lgumun (atriyal sistol sirasinda), P dalgasindan
onceki (ventrikul sistol sonu) olgumudn yarisindan biraz daha fazla daralmis ve
ventriktler sistol sonrasinda maksimum KS c¢apina ulagilmigtir (85). SinUs
ritminde olan bu 133 hastada KS ¢apinin P dalgasindan hemen once 8.27 +/- 2.5
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mm oldugu, P dalgasinin hemen basindan sonra KS kasiimasinin maksimum
oldugu sirada 4.75 +/- 1.89 mm oldugu gosterilmistir. Konjestif kalp yetmezligi ve
ciddi venb6z konjesyonu olan hasta grubunda bu degerler, P dalgasinin
baslangicindan hemen 6nce 11.09 +/- 3.12 mm ve maksimal atriyal kontraksiyon
ile de 9.63 +/- 3.18 mm olarak bulunmustur. Konjestif kalp yetmezligi ve ciddi
venoz konjesyonu olan hasta grubunda KS de atriyal sistol sirasinda gelisen bu
dinamik daralma 6nemli dlgude azalir (85).

1954'te Beck ve arkadaglari, artmis KS basincinin anjina pektoris Gzerine
olumlu etkisini arastirmak igin koroner sinusin kismi tikanmasi ile anjinanin
rahatlamasi, fonksiyonel sinifta bir iyilesme ve mortalitede azalma ile iligkili bir
cerrahi proseduru tanimladilar (86). Bu prosedur sirasinda, KS akim hizi yaklasik
3 mm/sn'ye dusurulecek sekilde oklude edilmis ve KS basincinda artisin eslik
ettigi onemli bir darhk yaratiimistir (87). Calismanin mekanizmasi, daha az
iskemik epikardiyumdan iskemik endokardiyuma yeniden dagilim ile koroner
kollateral akigin saglanmasidir. Beck ve arkadaslari bu galismada, arteriyel akigi
azalttigi igin kalpteki arteriyel dolasim normal oldugunda KS okllizyonunun yararli
olmadigini kaydetmistir. Bu nedenle, yalnizca obstruktif KAH ve kollateral bagimli
kan akigi durumunda KS oklizyonunun iskemik miyokard perfizyonunu
iyilestirebilecegini gostermigtir (87). Mevcut hipotez, koroner vendz geri
basincindaki artigin, bolgesel koroner vaskuler direnci azaltan ve kani
subepikardiyal katmanlardan subendokardiyuma yeniden dagitan iskemik
subendokardiyumda arteriolar vazodilatasyon ile sonuglanmasidir (88). Bu da
calismamizdaki hipotezimiz olan koroner sinus ¢ap ve akim parametreleri ile KAH
arasindaki iliskiyi desteklemektedir. Bununla birlikte, bir koroner stenozun
distalindeki subendokardiyumdaki arteriollerin, hipoperfuzyona yanit olarak
dilatasyonun bozuldugu bildiriimigtir (89). Fakat, miyokard kan akisinin bu
yeniden dagilimi, refrakter anjinasi olan hastalarda yakin zamanda yapilan bir
kardiyak MR stres-perfuzyon goruntuleme galismasinda gézlenmemistir (36).

44



Ido ve arkadaglari, LAD tikanikligi sonrasi kisa sureli KS okluzyonu
yapilan ve KS okluzyonu yapilmayan kopeklerde yanit olarak intramiyokardiyal
basing ve miyokard kan akiminin ayrintili dlgumlerini gergeklestirdiler (90). Bir
koroner arter tikanikhginin distalindeki kollateral kan akisinin KS oklizyonu ile
onemli 6lgude arttigini, ancak koroner ¢alma nedeniyle adenozin ile maksimum
vazodilatasyon varliginda ortadan kalktigini gozlemlediler. Subendokardiyal
iskemi, KS okluzyonuna yanit olarak endokardiyal/epikardiyal akig oranindaki
artisla duzeldi ve artan KS basinci ile pozitif korelasyon gosterdi. Bunun olasi
mekanizmalari: 1) Subendokardiyal iskemik bolgedeki intramiyokardiyal basing,
subepikardiyal bolgeye gore daha fazla azalir, bu da miyokardiyal kan akiminin
subendokardiyuma yeniden dagilimi ile sonuglanir; 2) Daha dustuk doku
perfuzyon basinci ve iskemik bolgedeki kontraktilite, daha yuksek basinglarda
olan normal perfuze bolgelerdeki benzer tabakalardan kan akisini kolaylastirabilir
(91).

Haziran 2014 ile Aralik 2019 arasinda Polonya’da 560 kadavra kalbi
formalinle korunmadan d6lumden 1-3 gun sonra KS ve thebsian kapaklarin yapisi
acisindan incelenmigtir. Bu KS anatomisini degerlendirmek ig¢in formalinle
korunmamis kalpler Uzerinde yapilan en buyuk calismadir (44). Obstruktif
Thebesian kapak ve Vieussens kapak KS Iimeninin en az %75'ini kaplayan
kapak olarak tanimlanmig ve kapsama yuzdesi Mehra formuline gore
hesaplanmistir: Thebesian kapagin maksimum enine boyutu/KS oklizyonunun
enine gapi x 100 (44). Calismada thebesian kapaklarin %2'sinin obstruktif (tip 1Ib)
oldugu izlenmis; tum orneklerin %1.1'inde thebesian kapagin KS ostiumunu
tamamen kapadigl ve bunlarin hepsine obstrikte vieussens kapak eslik ettigi
gorulmustar. Tum vakalarda KS medyan uzunlugu 38 mm ve erkek vakalarda
onemli Olcide daha uzun bulunmustur (44'e karsi 31 mm; P < 0,0001). Ayrica
KS'nin medyan maksimum c¢api (24'e kargi 22 mm; P < 0.0001) ve medyan KS
ostiyum alani (102'ye karsi 60,5 mm?, P<0.0001) agisindan erkek ve kadin
kalpleri arasinda 6nemli farklihklar gorulmustur (44). Bizim calismamizda KS
caplari arasinda cinsiyetler agisindan istatiksel olarak anlamli fark izlenmemigtir.
KS uzunlugu, RA enine ¢api (r = 0.37; P < 0.0001), RA boyuna ¢api (r = 0.34;
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P<0.0001) ve KS ostiyum alani (r=0.38; P<0.0001) ile pozitif korelasyon
gostermigtir. Benzer sekilde, KS ostiyum alani ile RA enine (r=0.75; P<0.0001)
ve boyuna (r=0.74; P<0.0001) ¢aplar arasinda guglu korelasyonlar goralmustar
(44). Bizim calismamizda A4C projeksiyonda RA c¢api tek eksendan oOlgulmusg

olup koroner sinus ¢ap! ile arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmemisgtir.

2010 — 2013 yillar arasinda yapilan refrakter anjina tedavisi i¢in koroner
sinus reduktoru (COSIRA) calismasinda; sinif Il veya IV anjinasi ve miyokardiyal
iskemisi olan 52 hasta tedavi gurubunda 52 hasta kontrol grubunda olmak tzere
104 hasta dahil edilmistir (64). Tedavi grubundaki 52 hastanin 50’sine (%96)
basariyla cihaz implante edilmigtir. 2 hastada KS ostiyumundaki obstrukte
Thebesian kapak nedeniyle implantasyon basarisiz olmustur. Tedavi grubundaki
52 hastanin 18'inde ve kontrol grubundaki 52 hastanin 8'inde anjinada en az iki
sinif kadar iyilesme izlenmigtir. (%35'e kars1 %15, P=0.02) (64). Tedavi grubunda
hastalarin %71'inde (52 hastanin 37'si) anjinada en az bir sinif iyilesme
gorulurken, kontrol grubundaki bu oran %42 olarak hesaplanmigtir (52 hastanin
22'si) (P=0.003). Seattle Angina Anketindeki puana gore olgulen yasam kalitesi,
tedavi grubunda 17.6 puan artarken, kontrol grubundaki 7.6 puan artmistir
(P=0.048) (92). Baslangicta, ortalama toplam egzersiz suresi tedavi grubunda
441+191 saniye ve kontrol grubunda 4641257 saniye iken 6 aylik takipte,
ortalama egzersiz suresi tedavi grubunda 59 saniye (%13) ve kontrol grubunda
4 saniye (%1) artmistir (P = 0.07). Cihazin implantasyonu, revaskularizasyon igin
aday olmayan ve anjinasi standart tibbi tedaviye direngli, ileri KAH olan
hastalarda anjina semptomlarini iyilestirmede kontrol grubun gore dnemli dlgtide
daha iyi oldugu gorulmustur (64).

12 yetigkin koyun Uzerinde yapilmis bir meta-analizde LAD oklizyonu
sirasinda basing kontrollu aralikli KS okluzyonu sirasinda KS basing kayitlari,
doppler dalga sonografisi ve vendz akis olgulmustur. Koroner vendz sistemdeki
gegici basing yukselmesinin, iskemik miyokarda dogru kollateral kan akigini

harekete gegcirdigi fikri Uzerine yapilan bu meta-analizin amaci KS farkli oklizyon
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ve salinim periyotlari sirasinda buyuk kardiyak ven akigin miktarini belirlemek
olmustur (63). LAD 10 dk sure ile okluze edildikten sonra KS farl oklizyon ve
saliverilme donguleri ile venoz akis degerlendirilmigtir. Koroner venlerden sag
atriyuma kan gikiginin engellenmesi, koroner sinuste basin¢ artisina neden
olmustur. Vendz basin¢ yukselmesi sirasinda venoz akisin yeniden dagilimi,
damar agini yeniden doldurur ve 6zellikle kollateral dolasim igin sinir bolgelerinde
mikro dolagimi agar. Bu, sinir bolgelerinde miyokardin iskemiden kurtulmasina
neden olur (63)

Mitral darligi olan 34 hastay! iceren bir ¢alismada tipik mitral darhgi
semptomlari bagladiktan sonra ekokardiyografi de mitral darligi ile RV
miyokardiyal performans indeksi ve KS ¢api arasindaki iliski arastiriimigtir (79).
RV miyokardiyal performans indeksi, mitral darligi grubunda kontrol grubuna
kiyasla anlamli olarak daha yuksek bulunmustur. (0.60 +/- 0.11'e kargi 0.41 +/-
0.08, P < 0.001). Maksimum KS ¢api, mitral darligi grubunda kontrol grubuna
kiyasla daha yuksektir. (8,5 +/- 1,1 mm'ye karsi 6,5 +/- 1,4 mm, P < 0,001).
Maksimum KS dilatasyonu, RV MP1I ile pozitif korelasyon gostermistir (r = 0.691;
P <0.001) (79). Hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlari temsil eden RV MPI,
mitral darlikl hastalarda artar ve KS dilatasyonu ile koreledir. Bununla birlikte, KS
dilatasyonu, mitral darliginin siddeti ve yuksek pulmoner arter basinci ile pozitif
olarak iligkilidir. Bu c¢alismada KAH tanisi c¢alismanin dislama kriterleri
arasindadir (79).

2D TTE gunluk pratigimizde kardiyak fonksiyonlarin ve kapak yapilarinin
degerlendiriimesinde ¢ok sik kullandigimiz pratik bir tani aracidir. Fakat simdiye
kadar TTE ile koroner sinus goruntulenmesi ihmal edilmistir. Son zamanlarda KS
uzerinden yapilan invaziv girigim sayilarinin artmasi ve basarisiz KS kanulasyon
islemleri ile EFC’lerdeki gelismeler neticesinde daha fazla arastiriimaya
baslanmigsa da KAH ile KS arasindaki olasi baglanti goz ardi edilmistir. Biz
calismamizda obstruktif ve non-obsturktif KAH tanisi koydugumuz esit sayida

homojen gruplar arasinda 2D TTE ile KS ¢ap ve akim parametrelerine bakarak
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iki grubu karsilastirdik. Hem kontrol grubunda hem de KAH grubunda cinsiyet,

yas, HT, DM, HL'nin KS ¢ap ve akim parametreleri Uzerine etkisi agisindan

benzer bulunmus olup istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmezken, KAH

grubunda KS ¢api ve vucut yuzey alanina gore duzeltiimis KS ¢ap indeksi kontrol

grubuna gore daha dusuk olup istatiksel olarak anlamli bulunmustur.

Calismamizin sonuglari, kisitliliklari g6z 6ntne alinarak yorumlanmalidir.

Bu kisitliliklar;

CS ¢apinin koroner BT anjiyografi, koroner anjiyografi, intrakardiyak ve
transdzefageal ekokardiyografi gibi daha ileri goruntileme yontemleri ile
Olcilmemis olmasi ve bu Oolgumlerin de kendi 2D transtorasik
ekokardiyografi dlgimlerimiz ile kargilastiriimamis olmasi,

Olgiimlerin tek hekim tarafindan sadece sistolde tek 6lgim ile alinmis

olmasi,
Hasta sayisinin kuguk bir grup olmasi,

Caligmaya alinan hastalarin, KAH tanisi olan stabil angina, anstabil anjina,
ST segment yukselmesiz miyokart enfarktisu ve ST yukselmeli miyokart

enfarktUsu olmak Uzere heterojen bir grup olmasi,

Koroner sintisun dogrudan goruntulenmesi ile yapilacak daha ileri

calismalar bu sinirlamanin Ustesinden gelecektir.
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6. SONUG VE ONERILER

Basta koroner sinus olmak Uzere koroner venler ile ilgili ginumuze kadar
yapilmis galismalar sinirli sayida olup son yillarda aritmilerin tani ve tedavisinde
giderek artan kardiyak elektrofizyolojik ¢alismalarin gelisimi ve KS Uzerinden
yapilan invaziv girigsimlerin artmasi ile birlikte KS Uzerine olan ilgi artmistir.
Ozellikle kardiyak resenkronizasyon tedavisinde KS’nin kaniilize ediimesinde ara
ara yasanan zorluklar ve KS kullaniminin artmasi nedeniyle KS anatomisi, yapisi
ve anomalileri Uzerinde daha fazla durulmasina neden olmustur. Fakat KS c¢ap
ve akim parametreleri ile KAH arasinda iligki olup olmadigi simdiye kadar

arastirlmamig ve Uzerinde durulmamistir.

Kardiyovaskuler hastaliklar halen dinyada olumlerin en sik nedenidir. AKS
sonucu gelisecek yuksek mortalite ve mobidite oranlari KAH erken tanisinin ne
kadar 6nemli oldugunu ve gelecekte de c¢ok fazla 6nem arz etmeye devam
edecegini yapilan ¢alismalarla bilmekteyiz. KAH tanisini koymamiza yardimci,
tanisal degeri kanitlanmig, invaziv (KAG, Koroner BT Anjiyo, Miyokart perfizyon
sintigrafisi, Kardiyak MR, high sensitif kardiyak markerlar) ve non-invaziv (FM,
anamnez, KV risk faktorleri, TTE, Efor testi EKG) yontemlere yenilerinin

eklenmesi bilim ve insanlik adina heyecan verici olacaktir.

Calismamizda, KAH suphesi ile klinigimize bagvurup KAG sonucu
obstruktif ve non-obstruktif KAH izlenen hastalarin KAG sonrasi stabillestikten
sonra 2D TTE ile yapilan konvansiyonel ekokardiyografik dlgumler ile KS ¢ap ve
akim parametrelerine baktik. KAH grubunda koroner sinus ostiyum ¢apinin ve
vucut ylzey alanina gore duzeltilmis koroner sinus ¢ap indeksinin istatiksel olarak
anlaml olacak sekilde daha dar oldugunu gosterdik. KAH ile kontrol grubu
arasinda koroner sinus doku doppler parametreleri arasinda anlamli fark
olmadigini bulduk. Cinsiyet, HT, DM, HL, Sigara i¢cimi gibi degiskenlerin bu
sonuglari etkilemedigini gorduk.
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TTE’nin kolay ulasilabilir olmasi, radyoaktif etkisinin olmamasi, hizh
yapilabilir ve ucuz olmasi, hasta agisindan efor gerektirmemesi, her yas hasta
grubunda uygulanabilir ve pratik olmasi, kardiyak fonksiyonlar ve kapak
yapilarinin degerlendirilmesi gibi birden fazla bilgi saglamasi, teknolojik ilerleme
ile birlikte artan goruntu kalitesi gibi bircok nedenden 6turi KAH erken tanisinda
diger yontemlere gore bir¢gok avantaja sahiptir. Klinik pratikte kanitlanmig ve rutin
bakilan TTE parametrelerine ek olarak galismamiz sonucunda elde ettigimiz TTE
ile KS c¢apina bakilmasinin KAH erken tani oranini arttirmamiza yardimci
olacagini dustinmekteyiz. Klinik uygulamaya girebilmesi ve diger kanitlanmig tani
araclari gibi rutin olarak kullanilabilmesi igin daha genis hasta populasyonlarinda
ve farkli merkezlerde kullanilarak etkinliginin ve sinirliliklarinin daha fazla kanita

ihtiyaci vardir.
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