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1-GIRIS VE AMAC

Koroner Arter Hastalig1 (KAH) ABD'de ve gelismis Avrupa iilkelerinde mortalitesi ve
morbiditesi en yiiksek olan hastaliktir(1). Tirkiye'de eriskin 6ltimlerinin sebebinin %45'ini
KAH olusturmaktadir. KAH'a yakalanmig 1,2 milyon Tiirk erigkinin oldugu tahmin
edilmektedir. Ulkemizde de diger gelismis tilkelerde oldugu gibi erkekler kadinlardan daha
fazla (4:1) hastaliga tutulurlar. 40 yasindan 6nce KAH goriilme orani E:K 8:1 iken, 40-60 yas
arast E:K 4:1 ve 70 yas tstinde E:K 1:1'dir. Erkeklerde pik insidanst 50-60 yaslarinda,
kadinlarda ise 60-70 yas arasindadir(2).

KAH'nin en sik nedeni aterosklerozdur(3). Ateroskleroz kronik, progressif ve multifokal
bir intimal hastaliktir. Aterosklerozun patogenezinin kompleks ve multifaktériyel oldugu ve
gelisiminde sigara kullaninu, hipertansiyon, hiperkolestorelemi, diyabetes mellitus ve genetik
yap1 gibi bir ¢ok risk faktorleri oldugu gésterilmistir. Ancak KAH olgularinin sadece bir
kisminda bu faktérlerin hastalifin gelisiminde etkili oldugu agikliga kavusturulmustur(4).

Aterosklerotik veya non-aterosklerotik nedenlere bagli olarak biiylik epikardiyal
koroner arterlerde kan akimini bozan ciddi darlhik ve okliizyonlarin gelismesi halinde tikanan
damarm distalinde kalan koroner arterin besledigi miyokard dokusunun perfiizyonu bozulur.
Béyle bir durumda perfiizyonu saglayacak alternatif bir yol olarak koroner kollateral dolasim
. (KKD) devreye girer(5). Normal bir insan kalbinde koroner damarlar arasinda baglanti
saglayan ¢ok kiiciik yapili damarsal yapilar olugturan bir ag mevcuttur(6,7). Ilerde gelismesi
muhtemel KKD' nin 6nciisii durumundaki bu damarlar, nativ damarlardaki ciddi lezyonlar
sonucunda  geliserek  distal damarlara kan sunumu. gérevini istlenecektir.
Elektrokardiyografide (EKG) derivasyonlar arasi1 QT degiskenligi olarak tamimlanan ve
ventrikiil repolarizasyonundaki bslgesel farkllllgl yansittig1 kabul edilen QT dispersiyonunun
(QTd) iskemik kalp hastaliklarimin akut miyokard infaktiisti (AMI) ve kronik fazlarinda risk
belirlemede, 6zelliklede aritmik kardiyak olaylarin 6ngoriilmesinde degerli bir yontem oldugu
gosterilmistir(8-11). Kronik tam tikali koroner damarlarda saglanan basarili revaskiilarizasyon
QTd 'unu azalttig1 saptanmigtir(12,13).

Bu caliymaya In6nii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kalp Damar Cerrahisi
kliniginde Aralik 2001-Mayis 2002 tarihleri arasinda Koroner Bypass yapilan toplam 54 hasta
alindi. Hastalarin EKG' leri iizerinde QTd 6lglimleri yapildi. Bu galigmada koroner kollateral

dolagimi olmayan ile sag sistemden LAD' ye KKD olan ve sol sistemden sag koroner artere



KKD olan hastalarin klasifiye edilen kollateral dolasim yapisiun preop ve Ppostop
EKG'lerinde &lgiilen aritmojenik ve prognostik ydnden Onem tagiyan QT dispersiyonu

tizerindeki etkilerini aragtirmay1 amagladik.
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2- GENEL BILGILER

2-A- KORONER ARTER HASTALIGI

2-A-1- Koroner Arter Anatomisi

Epikardiyal koroner arter sistemi sag ve sol aortik valsalva sintislerinden ¢ikan sag ve
sol koroner arterlerden olusur(14). Yaklagik olarak insanlarin %50'de sag sintisten ayr ¢ikan
konus arteride tiglincii koroner arter olarak adlandirilir. Sol ana koroner 1-25mm uzunlugunda
olabilir. Bu arter pulmoner arter bazalinin arkasindan gegerek sol 6n inen dal (LAD) ile
sirkumfleks (LCx) dallarmna ayrilir. LAD 10-13cm uzunlugunda olup 6n interventrikiiler
olukta seyrederek kalbin apeksini dolagir. Her iki ventrikiil anteriyor duvarlarina, ventrikiiler
septumun On kismina ve diagonal dali ise sol ventrikiiliin anterolateral bélgesine kan
sunumunu saglar. LAD ilk diagonal ve septal perforatdr dallart verdikten sonra diger
diagonal ve septal perforator dallar verir. 2-6 tane diagonal arter olabilir. Bu arterler lateral
olarak uzanarak sol ventrikiil serbest duvarinin yukar1 kismim besler. 3-5 tane olan septal
dallar LAD giktiktan sonra saga dogru agilanarak ventrikiiler septumu kanlandiririar. Sol ana
koroner arter 2,0- 5,5mm (ortalama 4mm), LAD ise 2,0-5,0mm(ortalama 3,6mm) ¢apindadir.
Bazen LAD ile Cx arterlerinin bifurkasyon yerinden bir dal ¢ikar. Buna interrnedier dal adin:
alir. Sol ana koronerden ayrilan LCx arteri ise 6-8cm uzunlugunda olup, sol atriyoventrikiiler
olukta seyreder ve birkag¢ adet obtus marjinal dali verir. Bu dallar sol ventrikiiliin lateral
duvarina kan sunumu yapar. Bu arterin ¢ap1 1,5-5,5mm (ortalama 3,0mm) dir. LCx arterinin
dallari degiskenlik gisterse de %40-50 oraninda siniis nod arterini verir. Ayrica sol atriyal
sirkumfleks dalini, anterolateral marjinal dali ve distal sirkumfleks dalini verir. Bir yada daha
fazla posterolateral marjinal dali ve %10-15 oraninda posteriyor desending arteride verebilir.
Anterolateral marjinal dal genellikle biiyiikk dal olup direkt anterolateral duvarin apeksine
uzanir. \

Sag koroner arter (RCA) sag valsalva siniisiinden ¢ikarak sag atriyal apendiksin altinda
sag atriyoventrikiiler oluk boyunca seyredip kalbin arkasina gecer. Bu arter 1,5-5,5mm
(ortalama 3,2mm) capindadir. Konus dali sag ventrikiil ¢ikis yolunda karsiya One gegerken
sinoatriyal nodal dali arkaya dogru seyreder. Akut marjin ve sag ventrikiiler dallar sag
ventrikiilii beslerler. Insanlartn %80'minda RCA dominanttir. Yani posteriyor desending
arterden atriyoventrikiiler nodal dal ile posteriyor lateral dal ¢ikar. Her iki ventrikiiliin
inferiyor bolgesini ve septumun arka kismim besler. %10-15 'inde ise LCx arteri arka

interventrikiiler oluga erigir. Bu nokta Crux adim alir. LCx arteri crux Stesine gegip posterior



desending dali posterolateral dal ve A-V nod arterini verirse dolasim left dominantdir. Bu
arter atriyumdan posteriyor desending arterin bagina kadar hemen hemen sabit ¢aplidir. LAD'
nin proksimal en genis dali ile RCA'in proksimalindeki conus dali ile birlikte "viesens
halkasin1" olusturur. \

Epikardiyal koroner arterler degisik miktarlardaki subepikardiyal yag dokusu icinde
uzanirlar. Baz: segmentleri miyokard derinliklerine inebilir ki buna "miyokardiyal bridge"

denir(15).
2-A-2 Koroner Arter Hastahiginda Semptomlar

Angina pektoris; gogiiste olugan huzursuzluk hissi olarak tanimlanabilir. Genellikle
miyokard hiicrelerine ).feterince kan desteginin olmamasi veya ihtiya¢ artmasi sonucu
olusmaktadir. KAH'l1 hastalarda en sik baslangig bulgusu MI (%50)' diir. %35 oraninda stabil
angina pektoris ve %10 oraninda ise anstabl angina pektoris ve ani kardiyak 6liim gozlenir.

Ml'da gorillen angina oldukc¢a siddetli olup 30 dakikadan fazla siirer. Koroner
vazodilatasyon yapan ilaglara ¢gogunlukla cevap vermez.

Yine plak riiptiirii ile gelen akut koroner sendromlarda (anstabl angina pektoris, Q'suz
Mi ve Q'lu Ml) anginanin karakteri siddetli ve sikhig ile siiresi gittikge artar. Cok hafif eforla
veya eforsuz angina meydana gelir.

Stabil angina pektoris ise eforla olusur. Siddeti ve stiresi daha diigiik karakterdedir.

Angina pektoris hastalar tarafindan farkli sekillerde tanimlanmaktadir. Bunlar; g6giis
iistiinde baski hissi, agirlik hissi ve dolgunluk gibi tamimlamalardir. Hastalarin bu tiirlii farkl
tanimlamalan kiiltiirel ve yagam tarzlar ile iligkilidir. G6giis {izerindeki her huzursuzluk hissi
¢ok degerli degildir(16). Angina pektroisin karakteristigini presipite edici faktorlerle iligkisi,
lokalizasyonu, baslangi¢ zamani ve siiresi belirler.

Kronik stabl angina pektroiste klas\ik olarak huzursuzluk, fiziksel aktivite, emosyonel
degisiklik, yemek yeme veya soguk hava ile presipite olur. Bazi hastalar olduk¢a kesin bir
bigimde uzun yol yiiriime ve birka¢ kat merdiven ¢ikmakla huzursuzlugun ortaya ¢iktigini
belirtirler. Ust ekstremite egzersizleri yiirlimekten daha fazla anginay: indiikler. Yine angina
soguk hava ve soguk riizgarda, egzersiz 6ncesi ve sonrasi ortaya ¢ikabilir. Yemek sonrasi ve
yemek sirasinda ortaya ¢ikan anginanin sebebi artmus kardiyak outputa baglidir(17,18).
Kizginlik, tizlintiy, sinirlilik gibi emosyonel streslerde ciddi KAH' olanlarda anginay1 provake
ederler. Sigara ve égzersizden uzak yasamak hastalarda angina péktoris esigini

diisiirtir(19,20).



Stabl angina pektorisi olan bir¢ok hastada miyokardiyal iskemi epizotlar1 asemptomatik
veya gizlidir. Miyokard iskemisi izovolemik relaksasyon hizinda yavaslamaya, sol ventrikiil
diyastolik basing voliim iliskisinde yukar: dogru sifte, birlikte sistolik fonksiyonlarda degisik
derecelerde bozulmaya ve end-diyastolik voliim degisikligine neden olur(21,22).-

Genellikle miyokard iskemisi sonucu diyastolik disfonksiyon, sistolik dis‘fonksiyondan
dnce baglar. Birgok hasta angina pektoris atag: sirasinda solgun goriiniimde ve hareketsiz
haldedir. Kalp hiz1 ve arteryel kan basinct belirgin olarak yiikselir, ara sira atriyal ve
ventrikiiler prematiire kontraksiyonlar olugur. Papiller kas disfonksiyonuna bagli apekste
sistolik mitral regtirjitasyon uflirlimt duyulabilir(23). Nadiren ikinci kalp sesinde ¢iftlesme
olabilir(24,25). KAH 'l hastalarda bircok diyagnostik test tani ve prognoz amaci ile
kullanilabilir(26,27).

MI sonrasi aritmi ve iletim bozukluklari, anginal agrilar, ventrikiiler fonksiyon
bozukluklari, sol kalp yetmezligi, kardiyojenik sok, ani kardiyak arrest, reinfakt, perikarditis,
pulmoner embolizm, sistemik arteryel emboli, VSD, Papiller adale disfonksiyonu, papiller
adale riiptiirti, eksternal kardiyak riiptiir, ventrikiiler anevrizma, omuz-el sendromu ve iskemik

kardiyomiyopati gelisebilir(28).
2-A-3- Koroner Arter Hastaliinda Prognoz

Mi'nin akut safhasinda morbidite ve mortalite oranlar1 normal populasyona gore 1,4-10
kat artmustir.

MI'li hastalarin yaklasik {igte ikisi tamamen iyilesmese bile 65 yas alt1 %88 hasta kendi
glinlikk ugraslarina donebilmislerdir(29). KAH'h1 35 yag iistii hastalarin dérte birinde 6liime
neden olmaktadir(30). ABD'de 1994yilinda KAH'dan 487.000 6lim vakasi bildirilmigtir.
Mortalite yasla birlikte artmakta olup, yetiskinlerde 6liim en fazla yasamin tretici dSneminde
olmaktadir. Yine her etnik gruba gére m(\)rtalite farklilik g@stermektedir(31). 25-34 yas arasi
erkekler kadinlardan ii¢ kat daha mortalite oranina sahiptir. Fakat bu oran 75-84 yaslarinda
oran 1,6 'ya diigmektedir.

Siyah wrkta KAH' dan 6liim oram 25-34 yag orasi beyazlardan iki kat fazla iken, 75 yasa
kadar herhangi bir farklilik yoktur. Ani o6liimler erkeklerde kadinlardan daha fazla
gortlmektedir. 65 yas alti insanlarin %80 kadan ilk insiyal atakta hayatlarim
kaybetmektedirler(32). M sonras1 ani 6liim insidansi populasyondan 4-6 kat fazladir.

2-A-4-Koroner Arter Hastaliginin Tedavisi

1- Akut ataklarin tedavisi



2- Sonraki ataklann 6nlenmesi

a-Presipitan faktorlerin tedavisi

b-Nitrogliserin ve uzun etkili nitratlar

c-Beta Blokerler

d-Kombinasyon tedavisi

e-Antikoagulasyon, antitrombositler ve trombolitik tedavi
f-Revaskiilarizasyon (stentli veya stentsiz PTCA+CABG)

2-A-4-1-CABG Operasyonu Endikasyonlan

1- Semptomlu veya semptomsuz >%50-60 buiytik LM koroner arter stenozu

2- LV disfonksiyonu ( EF %50 veya gecirilmig transmural infaktiis) ile birlikte ciddi
(>%70 darhk) 3 damar hastaligimin bulunmasi

3- Normal istirahat LV fonksiyonu yanmnda uyanlabilir iskemi veya koti egzersiz
toleranst ile birlikte kritik obstriiksiyonlu (%70) ti¢ damar hastalif

4- Proksimal LAD kritik obstriiksiyonu ile birlikte bir diger koroner arterde 6nemli darlik
+ orta dereceli angina pektoris ve/veya uyarilabilir iskemi olmasi

5- PTCA'ya uygun olmayan ardigik ve kronik obstriiksiyon bulunmasi

6- MI sonras: ventrikiller septum riiptiirii veya papiller adale riiptiirii konjestif kalp
yetmezligine sebep olacagindan

7- Sol ventrikiil anevrizmast bulunmast
2-A-4-2-Koroner Arter Bypass Greft Operasyonu(CABG-0)

Bagka sistemleri korunmug ve kalp fonksiyonlan korunmus kisilerde ¢ok diisiik
mortalite oram (%1-3) ile gergeklestirilir. Islemin mortalite oram, son yillarda cerrahi
populasyona daha yashh ve daha yiiksek ‘riskli hasta gruplarimin dahil edilmesiyle hafif artis
gostermistir(%64-8).

Bir veya her iki mamarian arterin greft olarak kullamilmasr ile uzun sireli agiklik ve
flow yoniinden en iyi sonug elde edilir(10 yilda agik kalma oram %90). Aorta ve koroner
arter arasina safen ven segmentinin yerlestiriimesinde ise agitk kalma oram 12 ayda %80, 10
yilda %50'dir. Operasyonda 1-5 arasinda distal anastomoz sikhikla uygulanir.

Baganli cerrahiden sonra semptomlar hafifler, antianginal ila¢ kullanim azalr ve LV
fonksiyonlan iyilesir. Operasyon mortalite orant LV fonksiyonlani iyi olmayan hastalarda
(LVEF<%35) veya bagka ilave girisim gerektiginde (kapak replasmam veya ventrikiiler



anevrizmektomi gibi) yiiksektir. Yagt 70 iizeri hastalarda, tekrar bypass yapilan hastalarda
(%8-10) veya onemli kalp dis1 hastaligi bulunanlarda ozellikle bobrek yetmezligi, diyabet, ve
genel durumu kotii olan hastalarda operasyon mortalitesi ve morbiditesi daha yiiksektir.

Erken greft yetmezligi distal kan akmm iyi olmayan hastalarda ’yﬁ_ksektir. Geg
dénemde kapanma ise sigara icmeye devam eden ve hiperlipidemisi tedavi edilmeyen
hastalarda daha sik goriilir. Yalniz aspirinle veya dipiridamol ile kombine antitrombositer
tedavi greft actklik oranmu iyilestirir. Kan lipid bozukluklarinda enerjik tedavi énerilir. LDL
kollesterol <130mg/dl ve HDL kollesterol >45mg/dl olmalidir.

2-A-4-3-Operasyon Sonuglarim Olumsuz Etkileyen Faktorler

- Operasyonda AMI nekrozunun bulunmasi

- LV segmenter duvar hareket bozuklugu yapms MI gegirilmis olmast
- Yiksek LV end-diastolik volim ve basmct

- LV fonksiyon bozuklugu (LVEF<%35)

- Operasyonda uygulanan girisim sayisi

Bypass operasyonu , AMI'den sonra yapilirsa mortalite oram bir haftadan sonra progressif
olarak diiser ve 30-60. Giinler arasinda stabil hal alir. Bu nedenle hasta yiiksek risk altinda
degilse ve yapilan treadmil testinde angina veya iskemi olugmamugsa veya akut enfarktiis
sirasinda gegici KKY gelismiyorsa (genis reversibl iskemiyi gésterir) elektif cerrahi AMi'den
en az 1-2ay sonraya ertelenmelidir.

Preoperatif hazirhk, ekibin yeterli olmasi anestezi sartlan, yeterli diyagnostik ve terapotik
kolayliklar, yiiksek kaliteli koroner angiogramlar ve hastada cenli miyokard: besleyen

arterlerin durumu operasyon sonuglanni etkiler.
\
2-A-4-4-CABG Operasyonunun Komplikasyonlar

1- Intraoperatif Mi; hastalarin %25%inde gelisir. Yani Q dalgalan CK-MB artist Troponin
T pozitifligi ve pozitif TC-PYP sintigrafisi ile belirlenir,

2- Operasyonun mortalite orant %1-3 olup, ilave girisim gerekirse %10'a kadar yiikselir.

3- Anastomoz tatminkar distal segment, preoperatif koroner anjio ile bulunamazsa cerrah
operasyonda distal damarlan yetersjz bulursa komplikasyon gansi artar.

4- Greftlerde erken (1 yil i¢inde) tikanma orami %10 olup genellikle teknik problemler
veya greft yapilirken diisiik distal kan akimy ile iligkilidir.



5- KAH postop progresyon gosterebilir. Stenoz progresyonu bypass yapilan arterlerin
proksimal kisminda diger arterlerden daha fazladir.

6- Bypass greftlerde ge¢ okliizyon gelisebilir (yillik %4). Kismi stenotik arterlerde
hastaligin progresyonu veya stenozun distaline uygulanmis greftin tikanmasi sonucu LV
disfonksiyonu ve daha fazla segmenter kontraksiyon bozuklugu ve daha agir aﬁgina ortaya
¢ikar.

7- Ventrikiil skar dokusu ve anevrizmalar ¢ikarilsa bile egzersiz ile VPS olusmast sebat
edebilir.

8- Greft yerlestirildikten sonra kollateral dolagimin azalmast sonucu kalp yetersizligi
kotiilegebilir ve yil boyu gogus agnst devam edebilir(33-35).

2-B- KORONER KOLLATERAL DOLASIM

Koroner arterler arasinda baglanti saglayan anastomotik bir ag olabilecegi fikri ilk kez
1896 yiinda Richard Lower tarafindan ortaya atilmistir(36). Bundan uzun yillar sonra
Spalteholz(1907), Gross(1921), James(1961) ve Fulton(1965) tarafindan yiirtitilen caligmalar
boyle bir vaskiller yapinin gergektende var oldugunu ortaya c¢ikarmistir. Baroldi ve
Scomazzani8(37)ormal insan kalbinde aym koronerin baglantt saglayan segmentlerini
"homokoroner anastomoz", farklt koronerlerin baglantisim saglayan segmentlerini ise
"interkoroner anastomoz" geklinde klasifiye etmiglerdir.

Normal insan kalbinde major koroner arterler arasinda ¢ok ince yapili anastomotik
dallar mevcuttur.(7) Bu yapilann bityiikk cogunlugu 200 mikro metreden daha kiigitk ¢apilidir
ve kollateral sirkiilasyonun onciilleridir. Bu anatomik yapilar normal kalp veya minimal
lezyonlu kalplerde gosterilemezler. Ciinkii minimal akim ve ¢ok kiigiik ¢aplan olmas: nedeni
ile rezollisyon kapasiteleri hemen hemen yok gibidir. Eger major koroner arterlerde herhangi
bir obstritksiyon olursa transstenotik éradiyent artisl, mevcut anastomotik olugumlara
yanstyarak voliim artigina ve progressif dilatasyona neden olacaktir. Bu durum anjiyografik

1

olarak goruntiilenebilen "kollateral kanallar"' in olusumuna neden olur

Kollateral damarlann olugumu tiim hastalarda aym hz ve ekinlikte degildir. Kollateral
olusumuna katkida bulunan en onemli faktér nativ damarlann obstriiksiyon derecesi ve
gelisim hizidir. Diger faktorler ise s6z konusu damann boyutu ve postobstriiktif segmentin
vaskiiler rezistansidir(38). Hastalar lizerinde yapilan bazi ¢alismalarda ilging sonuglar elde
edilmistir. AMl'den 6 saat sonra yaklagik yariya yakin hastada anjiyografik olarak kollateral

olusumu tespit edilmistir. 24 saatten daha fazla bir zaman zarfinda ise hemen hemen tiim



hastalarda kollateraller goriilebilir hale gelmistir(39). Bu sonuglar kollateral akimin daha 6nce
diistiniilenden daha erken. belki de total okluzyondan sonra saatler igerisinde gelistigini
gostermektedir.

Kollateraller genellikle major koroner arter ¢apinin yaklagsik %90'indan fazlasiun

daraldi1 durumlarda, ancak anjiyografik olarak gériintiilenebilirler(38,40).
2-B-1- Rentrop Klasifikasyonu

Rentrop (41) ve Cohen(42) stenotik lezyonlu vakalarda ¢ift katater kullanarak balon
anjioplasti islemi sirasinda lezyonlu bdlgede balonun sigirilmesi ile akut okliizyon meydana
getirip bilateral koroner anjiyografi ile kollateral dolagimm klasifiye etmislerdir. Buna gore;

Evre 0: Kollateral goriiniim yok

Evre 1: Giigliikle tespit edilebilen kollateral akim mevcut. Kontrast madde kollateral
kanallara geger, ancak higbir zaman epikardiyal damarlan opasifiye etmez. Epikardiyal
damarin yan dallar1 gériintiilenebilir.

Evre 2: Parsiyel kollateral akim mevcut. Kontrast madde gegici var ancak epikardiyal
damarlar tam olarak opasifiye edilemez.

Evre 3: Tam perfuzyon mevcut. Kontrast materyal kollateral damarlara gecer ve
kollateraller tamamuyla opasifiye olur. Epikardiyal damarlar rahatlikla gézlenebilir.

Total yada totale yakin koroner okliizyonlarda iskemik miyokardiyumun perfiizyonu
kollateraller aracilip: ile saglanir(43). Onciil kollateraller ince duvar yapili 20-200 mikrometre

¢apinda olusumlardir(44,45). Kollateral olusum yogunlugu birgok farkli degiskene baglidir
2-B-2- Kollateral Yapilarin Olusum Mekanizmasi

Onciil kollateraller insanlarda no\rmalde kapali ve nonfonksiyonedir. Birbirlerini
baglayan arterler arasinda basing gradiyenti mevcut degildir(46). Koroner okliizyon
sonrasinda distal basing hizlica diiser ve 6nciil kollateral tamamiyla agilmaya baslar.

Onciil kollaterallerin matiir kollaterallere doniisiimii 3 basamakta olusur.

a. Baslangi¢c basamag : Ilk 24 saatte olusur ve onciil kollaterallerin pasif genislemesini
igerir. Internal elastik lamina riiptiire olarak igerigini media tabakasina dogru yénlendirir.

b. lkinci basamak ise 1.giin - 3 hafta arasinda olusur. Inflamasyon ve hiicresel
proliferasyon ile karakterizedir. Vaskiiler duvara monosit migrasyonu olur ve birgok sitokin

ve biiylime faktdrii salimimi gergeklesir. Vaskiiler geniglemenin bu faz endoteliyum, diiz kas



hiicreleri ve fibroblastlar1 da igeren hiicresel proliferasyon fazidir. Haftalar sonra bu hiicreler
kendi aralarinda sirkiiler ve longitiidinal sekilde dizilirler. Bu ilk 2 fazda kollateral
kanallarin luminal ¢ap: yaklagik 10 kat artig gbsterir.

c. Uctinci Basamak; 3 hafta - 6 ay arasindaki periyottur. Daha fazla hiicresel
proliferasyonun yaninda ekstraseliiler matriks depozisyonu sonucunda damar duvar kalinlig1
artar ve kollateral maturasyon tamamlanmig olur. Sonugta transforme olan 6nctil kollateraller
3 katmanli, yaklagik 1mm luminal ¢apta, normal koroner arter yapilar haline doniigtir. Matiir
kollateraller, diiz kas hiicre yapisi olan, dilatasyon ve konstriiksiyona cevap verebilen, kalin
duvan ve dar limenli olusumlardir. Bu anastomotik yapilar ani anjiyografide karakteristik

olarak tirbiison benzeri goriiniirler ve cok dnemli fonksiyonlara haizdirler.
2-B-3- Kollateral Olusumunda Promeotor Faktdrler

Koroner okliizyon sonrasinda ilk saatler hatta dakikalar icinde kollateral kanal
biiyiikliigiine mekanik kuvvetler etki eder. Basing gradiyenti 6nciil kollateraldeki kan akimint
arttirir ve "shear stress” etkisi meydana getirir. Bu etki ile endotel hiicre aktivasyonu ile
lokosit adezyonu olusur ve biylime faktorii sahmm gerceklesir(47). Iskemi ve hipoksi
vaskiiler transfonnasyoﬁu baslatir, ancak anjiyogenezde belki de bitirici faktor olarak da rol
alir. Diger kimyasal uyaricilar ise bityiime faktér ¢esitleri ve protoonkojenlerdir. Bu faktorler
koroner oklilzyon sonrasi transkripsiyonel aktiviteyi arttirirlar.(48) Hipoksi ve anemi de
kollateral gelisimine promotor etki yapan faktdrlerdendir. Normal insan kalbinde, 40
mikrometreden daha biiyiikk ¢apli %9-10 vakada kollateralizasyon tespit edilmistir(49,50).
Zoll ve ark(51) korpulmonaleli %73 hastada koroner kollateral tespit ettiler.

Obstritksiyonun ciddiyeti koroner kollateral kanal gelisiminde kritik role sahiptir.
Képeklerde koroner stenoz intraluminal ¢apm %80'ninden fazlasina ulagmadike¢a kollateral
gelisimi stimule edilemez. Insanlarda ise stenotik cap %70'lere ulagsmasi gerekir. Bu egik
degerler kollateral kanal gelisiminin stenozun ciddiyeti ile direkt iliskide oldugunu gosterir*! .

Yapilan ¢alismalarda insanlarda fiziksel egzersizlerin KKD gelisiminde etkin bir rol
oynayacag ileri siiriilmektedir. Fakat aym1 amagla yiriitiilen ¢aligmalarda ise umut kiric
sonuglar almmugtir. Helfant(52) ve Aygen(53) KAH'h1 hastalarda anjiyografik olarak
gosterilebilen koroner kollaterallerin varligi ile fiziksel ag¢idan aktif bir hayat tarzi arasinda
herhangi bir korelasyon saptayamamiglardir. Nolewajka(54) , Barmayer(55) egzersiz
program: uygulanan ve uygulanmayan hasta gruplarim kargilagtirdiklar: ¢aligmalarinda

yeni kollateral gelisimi agisindan gruplar arasinda fark bulamamiglardir. Bir ¢aligmada
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kollaterallere bagimli miyokardiyumu olan kalplerde egzersiz esnasinda koroner kan akiminin
devam ettirilmesinde nitrik oksitin 6nemli oldugu gésterilmistir(56,57). Koroner kollateraller
nitratlar ve agonistlere dilatasyon cevabi verirler(58). Diger taraftan Ca antagonistleri(59) , B
blokerler(42) ve alfa adrenerjik agonistler kollateral fonksiyon iizerine direkt etki
gOstermezler. Vazopressin ve serotonin(58) ollateral sirkulasyonda potent konstriiktsr role
sahiptirler. Koroner okliizyonlu ktpeklerde intrakoroner veya sistemik dolasimdaki temel
fibroblast biiytime faktorii. (b-FGF), endotel hiicre proliferasyonunu, kollateral yogunlugunu,
kollateral kan akim miktarimu arttirir.

Endotel hiicrelerine spesifik bir mitojen olan vaskiiler endoteliyal biiyiime faktori
(VEGF) femoral arter tikamikligi olan tavsanlarda ve koroner okliizyonlu koépeklerde
kollateral olugumunu artirir(60).

Yapilan prostasiklin ve nitrik oksit gibi endojen maddeler, kollaterallerin dilate oldugu
durumlarda fazlaca bulunmuslar(61). Aspirin ve indometazin(62) ile prostaglandin sentezi
inhibe edildiginde kollateral akim 6nemli oranda azalmistir. L-Arginin metilesteri ile nitrik
asit sentezi inhibe edilirse benzer sekilde kollateral kan akimi belirgin 8lglide azalir. Bu iki
endotele bagli faktér, kollateral akim kapasitesinde major rol oynar. Koroner
kollateralizasyonun gelisiminde VEGF indiiksiyon rolii alir iken, ayni zamanda nitrik oksitin
tiretimine yardim eder. Akut infarkt sonrasi miyokard canlilii, etkilenen vaskiiler segmente
olan kollateral kan akiminin yayginlig: ile koreledir. Nitrik oksit kollateral gelisimini stimule
ettigi §ibi VEGF'nin uyarilmasina da aracilik eder. VEGF ise koroner kollateral gelisiminde
onemli rolii olan bir mediyatordiir.

Diabetes mellitusta glikoz yiiksekligi endotel hiicre disfonksiyonuna neden
olmaktadir. Bu nedenle diabetli hastalarda kollateral geligimi diabeti olmayan hastalara
nazaran daha zayiftir.

Kollaterallerin farmakolojik reaktivitesi normal koroner arterlerden farklidir. Ornegin:
kollateral arterler vazopressine normal koronerlerden daha fazla yamt verir. Buna karsin

kollateral arterler endotelin, prostaglandin Fy ve trombaksan As'yi uyaran U46619'a normal

koronerlerden daha az vazokonstriiktif yamt verirler(63).

Matiir kollateral arterlerin endotele bagli vazoaktif fonksiyonlar asetilkolin, bradikinin
ve substans P' ye cevap verir(64).

Bir ¢alismada nitrik oksit, prostaglandin, endotele bagli hiperpolarizing faktor
(EDHF)tin bir mediyatér olarak kollateral relaksasyonu iizerine kollateral gelisiminin
progressif basamaklan ile ilgili oldugu bulundu. Insanlarda 9 ay sonra endotele bagh
kollateral relaksasyonu gelismis olup nonkollateral arterlere benzerdir. Bu yiizden kollateral
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gelisiminin erken safhasinda endotele bagli vazodilatatdr agonistlerin kullanimi zayif etkilidir.

EDHF ve prostaglandinler kollateral geligiminin ilk 4 ayindan sonra endotele bagl
relaksasyonun majér mediyatorleridir. Gelisimin 9. ayindan sonra majér relaksasyon cevabi
nitrik oksit sentezine baghdir. Nitrik oksit ve prostasiklinin aym zamanda antitrombotik
etkileri de mevcuttur(65). Bu yizden kollateral gelisiminin erken safhalarinda  bu
mediyatorlenn azlig1, kollaterallerin vazodilatasyon cevabinda yetersizlige, trombogenezisin
artmasina ve kollaterale bagli miyokarda kan sunumunda azalmaya neden olmaktadir.

Bazi arastirmacilar(66) heparin kullammminin kollateral gelisimini stimiile ettigini
savunmuslardir. On  hazirlik  ¢alismalart  tekrarlayan egzersizle beraber, heparin
injeksiyonunun iskemik esik degeri ylikseltebilecegi ve kollateral dolagimi diizeltebilecegini

gdstermistir. Ayn1 zamanda heparin MI sonras1 kollateral akimi da diizeltebilir.
2-B-4- Kollaterallerin Fonksiyonel Kapasitesi

Kronik koroner okliizyonlu kopeklerde istirahatte ve orta derecede egzersizde matiir
kollateral, kollaterale bagh bélgeye yeterli miktarda perfiizyon saglar. Bununla birlikte
maksimal egzersiz veya maksimal farmakolojik dilatasyonda 6zellikle subendokardiyal bolge
olmak iizere kollaterale bagimli akim azalir. Koroner okliizyon kaldirildiginda kollateraller
hemen gozden kaybolur. Daha dnceden okliize olmus damar tekrar reokliize olursa kollateral
sirktilasyon 60 dakika i¢inde yeniden olur.

Yapilan ¢alismalar, kollateral dolasimun insanlarda da ¢ok &nemli oldufunu ortaya
koymustur(45). Ozellikle ciddi miyokard iskemili ve infarktli hastalarda koroner kollateral
dolasimin 6nemi aciktir. Bazi hastalarda major koroner arter total okliizyonunda miyokardiyal
infarkt gosterilememis- ve istirahatte normal ventrikiil fonksiyonlar tespit edilmigtir
Anjiyografik olarak oklude koroner arterin dagilim boigesinde kollatetal varligimn
gosterilmesi durumunda kollateral dolagimi olmayan mjyokard bolgesine nazaran daha iyi
kontraktil fonksiyon ve daha az fibrozis tespit edilmistir(12). Kollateral dolus anjiyoplasti
isleminde balonun sisirildigi esnada belirgin hal alarak, afonksiyone kollaterallerin de
agilmasina neden olur. Yine bu durum balon infilasyonu sirasinda miyokardiyal iskemiyi
azaltir. ST segment elevasyonunu, duvar hareket anormalligini sinirlar. Miyokardiyal laktat

ekstraksiyonunu azaltir.
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2-B-5- Kollateral Dolasiminin Sol Ventrikiil Fonksiyonlan Uzerine Etkisi

Iyi gelismis koronerkollaterallerin global ve segmenter sol ventrikiil fonksiyonlart
tizerinde koruyucu bir etkisi oldugunu bildiren pek ¢ok yaymn vard1r(67:68) Koroner
kollaterallerin sol ventrikiil fonksiyonlan {izerindeki bu olumlu etkisini AMI'nin erken
d6énemlerinde dahi gézlemek miimkiindiir. Ayni zamanda kollateraller tarafindan saglanan
perfiizyonun miyokard canlilifinin (viability) stirdiiriilmesinde de faydasi olmaktadir. Blanke
ve ark(70) nitrogliserin inflizyonu ile viyabilite arastirdiklar bir ¢alismada kollateraller ile
saglanan perfiizyonun sol ventrikiil fonksiyonlarinin korunmasini saglayamadigi durumlarda
bile miyokard viyabilitesinin siirdiiriilmesi i¢in yeterli olabildigini tespit etmislerdir.

Basarili trombolitik sonras: kollaterali olmayan yada az gelismis olan hastalarin
calismaya alindigi bir arastirmada global ve boélgesel ejeksiyon fraksiyonu basarisiz
trombolitik uygulananlarla benzer sonuca sahipti. Bu veri, AMI' nin erken safhasinda
kollateral olusumunun sol ventrikiil fonksiyonlar {izerine etkisinin 6nemine isaret etmektedir.
Bu kani Rogers ve ark(71) ve diger arastirmacilar tarafindan da desteklenmistir. Helfant ve
ark®* kollateral akimin yogunlugu ile sol ventrikiil fonksiyonlan arasinda korelasyon
bulamamuiglardir. Blanké ve ark(72) kollateral akim yogunlugunun ejeksiyon fraksiyonunu
diistirdtigiinii tespit etmislerdir. Yine Cortina ve ark(73) anterior MI' de kollateral dolagiminin
olmasi durumunda anterior duvar hareketinin kollateral dolasimi olmayan hastalara nazaran
daha iyi oldugunu tespit etmiglerdir. Shinizu ve ark (74) Bypass operasyonu sirasinda
kollateral sirkiilasyonun hastay: iskemiden koruduunu tespit ettiler. Greft okliizyonlarinda
kollateral akim hastayr riskten korumaktadir. Biitiin bu bulgulara ek olarak koroner
kollaterallerin sol ventrikiil anevrizma olusumunu engelleyebildigine dair de veriler vardir.
Pek ¢ok klinik ve preklinik ¢ahisma ile AMI gegiren hastalarda kollateraller ile saglanan
perflizyonun enfarktiisiin transmural yayilimi engelledigi ve skar kalinlagmasim arttirarak
enfarkt ekspansiyonunu 6nledigi gosterilmigtir(75).

Yine bir ¢alismada(76) sistemik hipertansiyonu ve KAH" olan hastalarda sol ventrikiil
hipertrofisinin derecesi ile KKD olusumu korele bulmustur. Aym  zamanda KKD
hipertansiflerde normotansiflere nazaran daha fazla bulunmustur. Sol ventrikiil hipertrofisinin
KKD' yi nasil arttirdigi agik degildir. Hipertansif hastalarda sag ventrikiilde kollateral
olusumu sol ventrikiilden daha yaygindir. Sebep olarak sag ventrikiilde, vaskiiler yataga
olan kompressif kuvvetlerin sol ventrikiilden daha az oldugu ileri siirtilmiigtiir. Sag ventrikiile

olan perfiizyon sistolde kesintiye ugramaz.
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Total okliizyonlu hastalarda bolgesel sol ventrikiil kontraksiyonu, yeterli kollateral
sirkiilasyonu olan hastalarda, kollateral sirkiilasyonu yetersiz olan hastalara nazaran daha
iyidir(7). Bir baska ¢alismada trombolitik tedavi almayan AMI' Ii hastalarda, hastalar yeterli
kollateral sirkiilasyonu olanlar ve kollateral sirkiilasyonu az yada hic,; olmayanlar diye iki
gruba ayri1di(77). Yeterli kollaterali olan grupta belirgin olarak sol ventrikiil ‘end-diyastolik
basing diisiik, kardiyak indeks yiiksek, ejeksiyon fraksiyonu yliksek, iskemik alandaki duvar

hareket bozuklugu daha smirli bulundu. Kollateral sirkiilasyonu olanlarda 61iim hig

gorillmezken, digerinde mortalite yliksekti. TL201 ile yapilan miyokard perfiizyon
sintigrafisinde ciddi koroner obstritksiyonu olup, ancak kollateral sirkiilasyonu olmayanlarda
perfiizyon defekti daha fazla bulundu. Bu bulgular bize kollaterallerin iskemik zonda
miyokardiyal perfiizyonu saglandigini gdstermektedir(78).

Biitiin bu galigmalara ragmen bir baska ¢alismada(71) basarili reperfiizyon girigiminin
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu {izerinde koruyucu anlamda bir garantisi olmadif:
vurgulanmistir. Total okllizyonlu hastalarin infakta bagli arterinin besledifi miyokard
alaninda KKD zay:if yada yoksa, bu durumun infarkt zonunun ejeksiyon fraksiyonu {izerine
bariz bir etkisinin olmadigi tespit edilmistir. Yine benzer sekilde KAH'li hastalarda iyi
gelismis kollatera]l damarlarin normal segmental duvar hareketi ile iliskili olmadig1 ortaya
konulmustur(79) . Insanlar iizerinde yapilan ¢aligmalarda KKD' nin hastalart MI' dan
korumadig1 buna karsin infarkt boyutunu azaltabilecegi yoniinde goriis birligi vardir(7,39,40).
Newman(38) kollateral varligimn istirahat ve egzersiz EKG’ sini etkilemedigini gostermistir.

Sonug olarak yapﬂan birgok ¢aligma gozoniine alindiginda KKD'nin sol ventriktiil

fonksiyonlan lizerine etkisi hala tartisma konusu olmaya devam etmektedir’
2-B-6- Kollateralizasyonun Antiaritmik Etkinligi

Kautzer ve ark' min(113) yaptigi eksperimental bir caligmada koroner kollateral
sirkiilasyon yogunlugunun ventrikiiler fibrilasyon esik degerini belirgin olarak arttirdigini ve
fatal kardiyak aritmi insidansim azalttig1 tespit edilmigtir.

Yine Shcaper(45) , Cohen ve Meesman'in(42) yapmis oldugu ¢aligmalarda, akut koroner
okliizyon sonrasi, iyi gelisimis kollateralleri olanlarda, kollateral gelisimi iyi olmayanlara
nazaran ani 6liim insidans: daha az siklikta oldugu rapor edilmistir.

Her ne kadar eksperimental ¢aligmalar KKD'nin fatal kardiyak aritmi insidansindaki
azaltici etkisine isaret etse de, insanlar lizerinde yapilan c¢aligmalar bu kaniyr yeterince

desteklememektedir(38,80).
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2-B-7- Kollateral Kan Akimi Calismalari ve Ozellikleri

Kollateral kan akimi miyokard perfiizyonunda ¢nemli rolii olan bir hemodinamik
paterndir. Ozellikle nitratlarin koroner kollateral damarlarda Vazodilatasyoni yaparak kan
akimin arttirdig1 bir ¢ok ¢alisma ile gosterilmistir(38,56).

Jacoby ve ark(81) postmortem yapmis olduklar1 ¢alismada diyastolik kontrpulsasyonun
kollaterallerin goriintiilenebilirligini arttirdigim tespit ettiler. Yine Watson ve ark(82)
intraaortik balon pompasinin kollateral damarlar1 daha fazla dilate ettigini gosterdiler.

Diger taraftan koroner kollateral damar gelisiminin arttirilmasi amaciyla heparin
kullamilmasina iligkin {imit verici ¢alismalar gerceklestirilmistir. Mast hiicrelerinin heparin
saglamak suretiyle endotel hiicre migrasyonunu arttirdig: ve kapiller biiytimeyi giiclendirdigi
bilinmektedir(81,82). Heparin, bu etkisini, kail dokusunda da bulunan asidik fibroblast
biiytime faktoriiniin mitojenik aktivitesini arttirmak suretjyle yapmaktadir.

Yine kollateral damar yapilarinda bulunan B reseptor aktivasyonu da nativ koronerler
gibi vazodilatasyona neden olarak kollateral kan akimini arttirmaktadir.

Koroner kollateral akim, transmural basincin ve periferik vaskiiler yatagin durumu ile
etkilenen perfiizyon basinci yaninda, kollateral damarin rezistansi ile de baglantilidir. Diigiik
diizeydeki kollateral akimin peak velositesinin, kollateralin evresi ile korele olmayip,
kollateral akimin peak velositesinin siiresi ve integrali ile korelasyon gosterdigi
vurgulanmustir. Ciinkii kollateraller, transmural basingtan etkilenen komplians ve kollabsibl
ozelligi olan yapilardir. Uzun siireli kollateral kan akimu olugu, miyokarda daha etkili kan
sunumu demektir.

Doppler guidewire ile yapilan bir bagka ¢alismada(83) kollateral akim paterninin ileriye,
geriye ve iki yonli fénnasyon gosterdigi tespit edildi. Ileri ve geri akim paterninin
goriintiilenebilen tiim kollaterallerin akim sekli oldugu, iki yonlii akim paterninin ise dusiik
evreli kol laterallerdeki akim sek1i oldugu saptandi.

Eng ve Kirk(84) kollateral damarlardaki basincin, aortik basincin %80'i kadar oldugunu
gostermiglerdir.

Balon anjiyoplasti sirasinda yapilan bir ¢aligmada(80) aortik basincin, kollateral
kanalin baslangicindaki basinca yakin degerde oldugu tespit edildi. Yine balon okliizyonu

sirasinda distal koroner basing, distal kolletaral basinca benzer veya yakin degerde idi.
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2-B-8- Kollaterallerin Mortalite ve Prognoz Uzerine Etkileri

Matiir koroner KKD'nin infarkt alamum siurlandirmak, sol ventrikiil fonksiyonlarini
diizeltmek, fatal aritmi gelisimine. engel olmak ve belkide MI insidansim azaltmak yoluyla
koroner mortaliteyi azaltabilecegi diisiinilmektedir. Helfant ve ark(52) kollateralleri bulunan
hastalarin  %I5'nin, bulunmayan hastalarin ise %22'sinin izlem sirasinda ©ldtgiini
bildirmektedir. Webster ve ark(85) 26 aylik takip sonucunda iyi gelismis koroner
kollaterallerin | damar ve 2 damar hastalarinda mortaliteyi azalttigini, 3 damar hastalarinda ise
etkilemedigini tespit etmislerdir. Spain ve ark.(86) ise daha 6nce KAH tanisi almamis ve
doktora ani kardiyak Olimle bagvurmus hastalarin, koroner kollaterallerinin gelismemis
oldugunu bildirmektedirler. Kollateralleri iyi gelismis hastalarin ise doktora KAH'a ait ¢esitli
semptomlarla bagvurduklarini ve tedavi altina alindiklarini tespit etmislerdir.

Lavine ve ark.(88) nin desteklemedigi halde, bir ¢aligmada(87) angina pektorisi ve iyi
gelismis kollaterali olan hastalarin prognozu, angina pektorisi ve iyi gelismemis kollaterali
olan hastalarinkinden daha iyi oldugu rapor edilmigtir. Webster ve ark(85) da bu kanidadir.

Sonug olarak yeterli kollateral varlign MI sonrasi hastalarin mortalitesi ve prognozu
tizerindeki etkileri farklihik arz etmektedir. Bu konu ile ilgili kesin sonuglarin belirlenebilmesi

icin daha yeni ¢aligmalara gereksinim oldugu agikardir.
2-B-9- Kollateral Dolagimin Tespitinde Kullanilan Tan1 Yontemleri

Kollateral dolasim tespitinde bir gok tan1 yontemi kullanilmaktadir. Bu yontemlerin en
basinda koroner anjiyografi gelmektedir. Koroner anjiyografi kollateral tespitinde ¢ok sik
kullanilmasina karsin, kalitatif bir yontem olmaktan Oteye gidememistir. Ciinkii ¢ogu
kollateraller kiiciik ¢apli oldugundan (<100 mikrometre) anjiyografik olarak
goriintiilenemezler. Ayrica kollateral yogunlugu insanlarda epikartdan ¢ok, subendokardiyal
yerlesimlidir. Bu b6lgeye olan kollateralizasyon anjiyografik olarak tespit edilememektedir.

Intrakoroner basmcin, basing guidewire ile 6lgiimii yeni bir teknik olup, kantitatif ve
dogru bilgi vermektedir(86). Bu yoéntemle kollateral vaskiiler sirkiilasyonun hemodinamik
degiskenlerinin tespiti yapilabilmektedir.

Yine balon anjiyoplasti sirasinda doppler ve basing guidewire(88) kullamlarak yapilmig
bir ¢aligmada intrakoroner akim hizt ve basinci, dolayisiyla da kollateral fonksiyonu kantitatif
ve daha giivenilir olarak tespit edilmigtir.

Yine bir makalede(83) simdiye kadar yapilan bir¢ok ¢alismanin kollateral sirkiilasyonu

e o

,»)ﬁ’ ’“ﬁg‘ﬁ? 3 “‘7 ' ;3‘,3%1‘~n 5




semikantitatif veya indirekt olarak tanimladigt savunulmustur. Ormegin koroner anijyografi,
radyoniiklit akim c¢alismalar1 ve balon anjiyoplasti sirasinda yapilan poststenotik basing
O0l¢tim ¢aligmalar1 bu kapsama dahil edilmigstir. Anjiyoplasti sirasinda kullamilan doppler
guidewire ise kollateral kan akimimmu ve velositesini direkt, bityiitiilmiis fazik paternini de
gosteren kantitatif bir yontem oldugu rapor edilmistir. ‘

Bir baska calismada miyokardiyal kontrast ekokardiyografi kullamilarak kollateral
dolasimin sol ventrikiil fonksiyonlari {izerine etkisi aragtirilmigstir. Miyokardiyal kontrast
ekokardiyografinin miyokardiyal perflizyonu gostermede yliksek sensitiviteye (% 100) ve
zay1f spesifiteye (%60) sahip oldugu vurgulanmistir. Buna karsin miyokardiyal viabilitenin
gsterilmesinde miyokardiyal kontrast ekokardiyografi, dobutamin stres ekokardiyografiye
nazaran daha dtsiik spesifiteye sahiptir (%60-%90). Dobutamin ekokardiyografi,
miyokardiyal kontrast ekokardiyografiden daha zay1f sensitiviteye sahiptir (%60-% 100).

Sonug olarak miyokardiyal viabiliteyi gostermede, kollateral kan akimim ve koroner
reflowu birlikte degerlendirmede miyokardiyal kontrast ekokardlyografinin yiiksek
sensitiviteye sahip oldugu vurgulanmigtir.

Yine bir bagka ¢aligmada(89) pozitron emisyon tomografisinin bolgesel miyokard kan
akimini, akim rezervini ve kollateral kan akim potansiyelini kantitatif olarak gésteren bir

metod oldugu rapor edilmistir.

2-C- QT DISPERSIYONUN TANIMI VE QT DISPERSIYONUN KOKENI

Yiizeyel 12 kanalli EKG'de en uzun QT siiresi ile en kisa QT stiresi arasindaki mutlak
fark QTd olarak tanimlanmugtir. QT intervalinin ilk 6l¢timi Burchell'in bir denemesinde rapor
edilmigtir. Wilson, EKG'nin sistematik analizini yapmis, miyokardiyal repolarizasyon sonucu
olarak T dalgas1 konseptini gelistirmistir. Bazet, QT intervalinin nabiz hiz1 ile zit bigimde
degistigini bularak kalp hiz1 igin diizeltilmis QT interval konseptini gelistirmigtir. Idiopatik
uzun QT sendromu 1957 yilinda Jervell ve Lange-Nielsen tanimlamistir. 1985 yilinda
Cambell ve arkadaslan QT intervalinin 6l¢glimiiniin ve uygun derivasyon sec¢iminin QT
intervalinin 6l¢limiiniin tarihsel olarak, sira ile agiklamislardir(90). Arastirmacilar ayn: yazida
bir grup infaktiisli hastadan elde ettikleri QT interval sonuglarimda agiklamislardir. QTd
Olglimiiniin 12 derivasyonlu EKG'de yapilmas: gerektigini sSylemislerdir.

1988 yilinda Couron ve arkadaglar1 QT intervalinin Sl¢timiinde derivasyon se¢iminin
‘6nemi adli aragtirmalarinda, farkli derivasyonlarda QT intervalinin degerlendirilmesinin

degistigini ifade etmiglerdir(91). 12 derivasyonlu EKG'de derivasyon se¢imi QT 6l¢timiini en
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fazla etkileyen faktor oldugunu tespit ettikten sonra derivasyonlar arasindaki degisikligin T
dalga sonu farklilagmasindan kaynaklandigini tespit etmiglerdir. Mirvis ve arkadaglan da ayni
sonuca body surface mapping c¢alismasiyla ulagmistir(92). Derivasyonlar arasindaki
farkhilasmanin en basit agiklamasi repolarizasyon vektdr degisimi olmakla beraber,
aragtirmacilar farklilasmay:1 repolarizasyondaki bolgesel farklilagmaya bagla;mslardlr. QT
intervali, ventrikiiltin bir yerinde ilk repolarizasyon ve son repolarizasyon arasindaki zaman
olarak elektriksel sistolii temsil eder. Bir derivasyonda QT max 6l¢timi elektriksel sistolii en
iyi sekilde temsil edecektir. 1990 yilinda Day ve arkadaslari QT intervalinin derivasyonlar
aras1 farklilasmasini sorgulamislardir(93). Bu farklilig1 farkl: doku ve attenvasyonu, bipolar
derivasyonlara karsin unipolar derivasyondaki farklilik yada vektorlerin ¢ikarilmasiyla
incelemislerdir. Arastirmalarini aritmojenik uzun QT intervalli 10 hastada ve sotalol ile
aritmi olmadan uzun QT intervali olan 14 hastada ¢alismuglardir. Aragtirmacilar QT'nin
diizeltilmis seklinin dispersiyonunu, aritmojenik QT grubunda , sotalol grubuna gore anlamli
derecede uzun bulmuslardir.

Arastirmacilar yiizey EKG'sinde QT'nin derivasyondan derivasyona degismesinin,
repolarizasyon  dispersiyonunu  yansittifi hipotezinin bu aragtirmayla kamitlanamadig
inancindadirlar. Giivenilir delil, viicut yiizeyi elektrogram bilgileri ile paralel epikardiyal
monofazik aksiyon potansiyelinden gelecektir denmistir.

1992 wyilinda Day ve ark.(94) QT dispersiyonunu siniis vurusunda ve ventrikiil
ekstrasistoliinde calismiglardir. Derivasyonlar arasinda QT degiskenliginin, eksitabilitenin
miyokardiyal diizenlenmesindeki degisikligi yansitip yansitmadifini arastirmuslardir.
Aragtirmacilar QT dispersiyonunun ventrikiil ekstrasistoltinde, ekstrasistol dncesindeki ve
sonrasindaki siniis vurusuna gore daha genis oldugunu bulmuglardir. Esleme araligi ve
diizeltilmis QT dispersiyonu arasinda direkt baglant1 yoktur. Ventrikiiler ekstrasistoliin
aktivasyonu bozdugu, dispersiyonu belirgin derecede etkiledigi gorlilerek, QT
dispersiyonunun ventrikiiler recovery periyotda bdlgesel degisiklikleri yansittig1 hipotezi

icin diger gii¢1ii bir destek sagladigini ifade etmislerdir.
2-C-1- Iskemi ve Post MI' li Hastalarda QT Dispersiyonu

Yapilan birgok calismada iskemik epizodlarin QT dispersiyonunu arttirdigifs teyit
etmektedir(71,80,95). Iskemi ve MI  kardiyak lokal ileti hizimi diigiirerek aksiyon
potansiyellerinin farklilagmasina neden olur(95). Aksiyon potansiyellerinin farklilagmasi ise

QT dispersiyonunun uzamastyla iliskilidir.
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MI'li hastalara trombolitik tedavi uygulamasinin, enfarktiisiin erken saatlerinde uzayan
QT dispersiyonunu azalttign tespit edilmisir. Ayrica enfarktisiin erken doneminde
ventrikiiler fibrilasyon gelisim insidansinin da ytiksek olabilecegi vurgulanmistir(71).

Tarabey ve ark. akut transmural iskemide QT dispersiyonunun' arttigini, ancak
subendokardiyal iskemide degismedigini rapor ettiler. Buna karsin bazi arastirmacﬂar ST
segment depresyonlu akut iskemik hastalarda QT dispersiyonunun arttifim bildirdiler. Yine
Roukema ve ark.(96) stres test, sirasinda akut iskemili ve ST depresyonlu hastalarda QT
dispersiyon degerinin artis gésterdigini teyit ettiler.

Bir baska calismada basarili balon anjiyoplasti sonrast QT dispersiyon degerinin
azaldid1, restenozda ise yeniden yiikseldigi tespit edildi. Bu yiizden QT dispersiyonu
anjiyoplasti sonrasi rekiirren iskemide bir marker olarak kullanilabilecegi sonucuna varildi.

Akut iskemi, istirahat membran potansiyelini digliren, esleme araligini bozan ve
aksiyon potansiyelinin siiresini kisaltan bir patolojidir. QT interval dispersiyonu ventrikiiler
repolarizasyonun bolgesel degisikliklerinin ve elektriksel instabilitenin gostergesidir.
EKG'de kisa QT interval erken repolarizasyon ile, uzun interval ise gecikmis repolarizasyon

ile iliskilidir.
2-C-2- QT Dispersiyonunun Aritmojenite Uzerine Etkisi

QT dispersiyonunun aritmik manifestasyonlarin patogenezinde rol alabilecegi Gteden
beri bilinmektedir. Ozellikle QT dispersiyon degerinin artmasimin ventrikiiler tasikardi
ventrikiiler fibrilasyon gibi 6nemli fatal aritmilerin esik degerini diisiirebilecegi birgok
calismada vurgulanmistir(71,80,95).

Yeni ¢alismalarda QT dispersiyonunun Ml'in erken déneminde belirgin olarak artmakta
oldugu, zamanla ve revaskiilarizasyon girisimleri ile azaldigi saptandi. Ml' 1n bu erken
sathasinda ventrikiiler fibrilasyon insidansinda artis kaydedildi(71). Bir ¢alismada aksiyon
potansiyellerinin  siirelerinin farklihgimin ventriktiiler fibrilasyon esigini, monomorfik
ventrikiiler tasikardiden daha fazla distrdigi tespit edildi. Yine uzun QT sendromiu
hastalarda aksiyon potansiyel siirelerinin genis farkhilifi, klinik aritmilerin, &zellikle
polimorfik ventrikiil tagikardisi ve ventrikiil fibrilasyonunun habercisi oldugu vurgulandi.

Bazi ilaglar refrakterligin dispersiyonunu artirarak ventrikiiler aritmilere neden
olabilmektedir. Son zamanlarda Hii ve ark.(97) min yaptign bir ¢aligmada Klas la
antiaritmiklerin QT'yi uzatarak torsades de pointes'e neden olduklar1 rapor edildi.

Amiodaronun ise QT dispersiyonu tizerine belirgin bir etkisinin olmadigy belirlendi(51).
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Noral etkinin de ventrikiil repolarizasyonu tizerine etkisi aragtirildi..

Dilate kardiyomiyopatiye bagli kalp yetmezlikli hastalar tizerinde yapilan bir bagka
calismada QT dispersiyonunun 80 milisaniyenin {izerinde olmast durumunun ani 6lim ve
aritmik olaylar i¢in predikte edici oldugu rapor edildi(88). Ayrica QT dispersiyonunun
ventrikiiler reentry ve sustained ventrikiil tagikardi tespitinde non-invazif bir yéntem

olabilecegi vurgulandi(98).
2-C-3 QT Interval Anormalligi

QT intervalin kisalmasi hiperkalemi, dijital kullanimi, hiperkalsemi ve asidozda
gézlenir. QT intervalin uzamasi; QRS'in anormal depolarizasyonla uzamasi, anormal
repolarizasyon veya her ikisinin birlikte uzamasina baglidir. QT intervalin uzamasi QRS
sliresinin bagimsiz olarak konjenital veya akkiz nedenlerle uzamasina baglidir. Akkiz olarak
iskemik kalp hastaliklari, hipotermi, kardiyomiyopati, mitral valv prolopsusu, tam kalp
blogu, kardiyak ressusitasyon, elektrolit degisiklikleri ve ilag¢ kullanimi nedenler arasinda
sayilabilir(99).

QT interval uzamas: daha az siklikla, sonradan olusan serebral lezyonlar, 6zellikle
subaraknoid kanama ve noro-cerrahi islemleri sonrasinda da gériilebilir.

Uzamis QT interval sendromu, muhtemelen norojenik etklesimi olan, fatal kardiyak
aritmilere neden olabilen konjenital bir hastaliktir.

2 tip konjenital formu rapor edilmigtir: )

1- Jervell - Lange -Nielsen Sendromu Otozomal resesif gecisli olup, sagirhikla birlikte
olan tiptir.

2- Romano - Ward Sendromu Otozomal dominant gecen, ancak sagirlik bulgusu
olmayan tiptir.

Bu iki konjenital hastalikta, bazi hastalarda QT interval uzamasi mevcut oldugu halde
herhangi bir kardiyak aritmiye maruz kalmazlar. Hastalann diger bir kismi ise 6zellikle
ventrikiller tagikardi olmak tzere, yasamlar boyunca semptomatik ve potansiyel fatal
ventrikiiler aritmilerle karsi karsiyadir. Agressif medikal veya cerrahi girisimlere ragmen

ventrikliiler fibrilasyon hikayesi olan, tanimlanmis torsades de pointes'i olan hastalar ile kadin

cinsiyet, senkop ve sagirlig1 olan hastalar ytiksek riskli gruptur.
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2-C-4- Kardiyak Oliim I¢in Risk Faktérii Olarak Repolarizasyon Dispersiyonu

Zareba ve ark(100) akut koroner olay sonrasinda, 68 iskemik - hasta grubunda
repolarizasyon dispersiyonunun prognostik anlamini ¢aligmislardir. Hastalar ya !miyokardiyal
infarkt yada anstabl angina pektoris grubundandir.  Repolarizasyon dispersiyonunun
biiytikliigii, standart 12 derivasyonlu EKG'de ¢aligilmistir. 2 yillik ortalama izlem periodu
esnasinda 17 hasta aritmi nedeniyle Olmiis ve bu hastalar, 51 yasayan hasta ile
karsilagtinlmigtir. Arasturmacilar, iskemik kalp hastalifi olan hastalarda, repolarizasyon
dispersiyonunundaki adim adim artigin aritmik kardiyak o6liimdeki artisla beraber oldugunu
bulmuslardir.

Aragtirmacilar, JT intervalinin en azindan 80 msn'lik dispersiyonunun etkin bigimde
aritmik kardiyak &liimiin artmus riskindeki hastalar1 belirleyebilecegini bulmusglardir.

Repolarizasyon dispersiyonunun uzun stireli prognostik degeri son zamanlarda Barr ve
ark(101) inca rapor edilmistir. Bu arastirmacilar, iskemik kalp hastaligina sekonder kronik
kalp yetmezlikli 44 hastayr c¢aligmuglardir. 3 yillik izleme periyodu esnasinda, 12 hasta
progressif kalp yetmezliginden Olmistir. 7 hasta ise ani olarak Olmistiir. QTc
dispersiyonu(diizeltilmis QT), yasayanlarla ve progressif kalp yetmezliginden 6len hastalar
arasinda yapilan karsilagtirmada, ani kardiyak oSltimlii hastalar da incelendiginde, sonuncu
grupta en fazladir. Ani kardiyak 6liimlii hastalarda QTc dispersiyonu ortalama 98,6 + 19,4 ms
progressif kalp yetmezligi olan grupta 66,7+14,9 ms ve yasayanlarda 53,1 + 11,2 ms (p
<0,05)'dir. |

Noniskemik, dilate yada hipertrofik kardiyorniyopali hastalarda, dispersiyonun uzun
stireli degeri konusunda parametreler tizerinde basilmis bilgi yoktur. Bununla beraber
ventrikiiler tagikardi yada fibrilasyon deneyimine sahip kardiyomiyopatili hastalarda, bu
aritmileri olmayanlara gore daha yiiksek bir dispersiyon gésterdigi gériilmiistiir. Hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalarda, Buja ye ark(102), ortaya konulmus ventrikiiler tasikardili yada
ventrikiiler fibrilasyonlu 13 hastada, QT dispersiyonunu 111,5+2 msn bulmustur. Oysaki
aritmisi olmayan 13 hastada bu deger 43,9+9msn'dir. (p<0,01). Aym ¢alismada normal kalpli
ancak sustained ventrikiiler tagikardili 8 hastalik bir grupta, kontrol vakalan
karsilastinlmastir. Aritmisi olan grupta, artmus QT dispersiyonu goézlemlenmistir (67 + 8
msn; (p<0,05)).

Idiopatik uzun QT sendromlu hastalarda, artmig dispersiyonun varhigi kamtlanmigtir.
Day ve ark(103) min yaptif1 ¢aligmada, aritmojenik uzun QT sendromlu grup, artms QT
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dispersiyonlu uzun QT' li gruptur. Ortalama 185 msn'lik yiiksek derecede dispersiyon varlig:
g6zlenmigstir. Linker ve ark(104) ise ortalama QT dispersiyonunu 110 msn bulmuslardir.
Ancak Day ve ark. sotalol tedavisi ile QT dispersiyonunu azaltabildiklerini ifade
edebildikleri halde, Linker ye ark. propranolol ile bunu elde edemediklerini, sotalol'un
etkisinin burada aym zamanda {igiincii grup ilag olmasina da baglamiglardir. ‘

Fei ve ark(105) idyopatik dilate kardiyomiyopatiye sekonder konjestif kalp yetmezligi
olan 135 hastada QT dispersiyonunu ve QT standart derivasyonunu galigtilar. Sonugta bu iki
degerin, yasla, sol ventnkiiler ¢aplarla, sol ventnkiil diyastol sonu basinci ile, sol ventnkiil
ejeksiyon fraksiyonu ile, sol ventnkiil duvar kalinlif ile anlamli iligkisini kuramadilar. Aynca
bu hasta grubunda siklikla karsilagilan atriyal fibrilasyon ve dal bloklarinda bu parametreler
degerlendirilememistir. Sadece QT dispersiyonu ile ventrikiiler tagikardi arasinda anlamli
bir iliski kurulmugtur. Ayrica bu hasta grubunda azalmig R-R degisimi gézlenmistir. Bu
sonuncu parametre yasayanlarla yapilan karsilastirmada, olen hasta grubunda anlamli

derecede diistiktiir.
2-C-5- QT Dispersiyonu ve Antiaritmik {la¢ Tedavisinin Degerlendirilmesi

Repolarizasyon dispersiyonunun degerlendirilmesinin faydasi sadece kardiyak
mortalite riskini degerlendirmek, prognozu tayin etmekle sinurh degildir. Dispersiyonun diger
potansiyel klinik uygulamasi, &6zellikle antiaritmik ilaglarla olmak iizere, tedavinin
izlenmesini igerebilir. Cesitli ilaglann etkisi (6zellikle recovery periyodunun homojenitesini
etkilemesi muhtemel olaniar) repolarizasyon dispersiyonunun biiyiikliigiint etkileyebilir. Hii
ve ark(97) Ia grubu antiaritmik ilaglarla tedavi sirasinda torsade de pointes atagi gegiren
hastalarda, ilagla uyarilan aritmisi olmayan hastalara gére anlamli derecede yiiksek
prekordiyal QT interval dispersiyonunu gosterdiler. Bu bulgu, aritmi tedavisinin ilk
giinlerinde dispersiyonun bliyikliiginiin dikkatli izlenmesinin, ilagtan kaynaklanan
potansiyel pro-aritmik etkilerin degerlendirilmesi, ilagla artmus dispersiyonun belirlenmesinde
faydali degildir. Aymi ¢aligmada kronik amiodarone tedavisi (la grubu ilaglarin yerine
konulmustur.) baglangig degerlerle karsilastinldiginda, dispersiyonun bilyiikltigiint
arttirmamugtir.  Sotalol, uzun siireli tedavide, postinfarktiisli hastalarda dispersiyonun
biiyiikliigiinii azaltmistir(106). Aynt arastirmacilarin yaptif: diger bir arastirmada, sotalol
uzun QT sendromlu hastalarda dispersiyonu azaltir denmistir(107). Linker ise QT sendromlu
hastalarda, propranololun dispersiyonu etkilemedigini buldu(104). Statters ve ark(108)

konjenital uzun QT sendromlu hastalarda, beta reseptdr blokeri tedavisini, istirahat ve

22



egzersizde, aym donemlerde QT dispersiyonunu da degerlendirerek incelemiglerdir. Bu hasta
grubunda, egzersizle ilag tedavisi Oncesinde QT dispersiyonu artmaya meyillidir. Beta
reseptor blokeri kullamimu ile egzersiz de azalir. Bu egilim QTc ve QT interval standart
deviasyonu i¢in de gegerlidir. Bu sonuglar, QT intervalinin hiz adaptasyonunun diizelmesi ile
uzun QT sendromlu hastaiarda, beta reseptor bloker ilaglarin, stresin indﬁkleaigi aritmilere
karsi koruyucu olabilecegini ve egzersiz sirasinda QT dispersiyonunundaki anormal

yiikselmeyi 6nleyebilecegini digiindiiriir.
2-C-6-QT Dispersiyonunun Degerlendirilmesinde Metodlar

Repolarizasyon dispersiyonu klinik ve prognostik olarak faydalidir. Olglimii ise zor,
ayrintily, hata yapilmasina da olduk¢a misaittir

Genel olarak, litetatiir incelendiginde, siniis ritminde olmayan, dal blogu yada
intraventrikiiler ileti blogu bulunan, hastalar.¢alismal ara alinmamaktadir.

Murray ve ark(109) gore, olgilen QT intervalleri, yavas kagit hizlarinda anlamli
derecede uzundur. Kagit hiza 100'den 50 mm/sn (p<0,001) azaltildiginda 11 msn, 50'den 25
mm/sn azaltildiginda daha 16 msn uzun olur.

Van de Loo ve afk(llO) na gore 50-100 mm/sn kagit hizinda 6l¢lim yapanin kendi
icinde ve Ol¢lim yapanlar arasinda degiskenlik 25 mm/sn kafit hizinda gézlenene goére
belirgin derecede azdir. Bir derivasyonda 2 yada 3 vuru  Olgiilmelidir. Anlamli
degerlendirilebilecek bir EKG'de en azindan 7-8 derivasyon 6lgiilmelidir.

Genlik artis1 ile su degisiklikler goriilebilir: QT intervali 5 ve 10 mm/mV arasinda 8
msn artar. (p <0,005), 10-15 mm/mV arasinda 5 ms daha uzar. T dalgasimin yuksekligin iki
katina ¢iktiginda da 8 msn'lik (5'den 10 mm/mV'a artis ile aym) degisim goriil iir.

Repolarizasyon siiresi EKG'de, QT ve JT intervalinin degeri olarak 6lgiiliir. Genellikle
Bazett formiili yardimiyla kalp iz ile diizeltilir. (QTc yada JTc). Aym degiskenler kesin
yada kalp iz ile diizeltilmis degerler olarak, repolarizasyon dispersiyonunun
degerlendirilmesinde de kullanilir.

QT yada JT intervallerinden hangisinin repolarizasyonun siiresini ve dispersiyonunun
degerlendirilmesinde istiin oldugu sorusu akla gelebilir. Glintimiizde yapilan ¢alismalar bu
parametrelerin herhangi birisinin degerlendirilmesinin, repolarizasyon dispersiyonunu
giivenilir bigimde temsil edilebilecegini gostermistir. Ayrica, bazi klinik durumlarda, QRS
stiresi uzadiginda, JT intervali repolarizasyon suresini daha iyi tanimlar.

Zabel ve ark(111) deneysel olarak yaptiklar1 ¢aligmada 3 yeni EKG dispersiyon
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indeksini tanimlamiglardir: T peak T sonu intervali, total T dalga alami ve geg¢ T dalga alami
Bu degiskenlerin JT ve QT dispersiyonu ile iyi bir paralelligi oldugunu gostermis!erdir.

Giiniimiizde QT dispersiyonu parmakla, fotokopi ile biiylitme ile yada dijital kompiiter
sistemlerin kullanumu ile 61giilebilir. En can alici yén, T dalgasiun sonunun nasil tayin
edilecegidir. Bu tamim U ve P dalgalar ile T dalgas: karisip birlesiginden szellikle glictiir.

T dalgasinin sonu, TP hattina dénen nokta yada T ve U dalgalan arasindaki en ah nokta
olarak tanimlanmustir. Olgim protokollerinin kesin olmadig1 yerde, 6lgiilecek derivasyon
atlanmalidir. Ol¢iim 12 derivasyonlu EKG'de yapilir. Parmakla yapilan 61¢tim yogun galigma
gerektirir. Ancak dnceki Slciimlere egilim gGstermeden Ol¢tilen noktalarin belirlenmesine izin
verir. '

Hingham(112) deneyimli gozlemcinin 50 mm/sn ve 10 mV/cm olarak yapilan
kayitlarda tekrarlanan 6l¢iimlerde standart sapmay1 6 msn olarak yansittigini ifade etmektedir.
Murray(109) kardiyologlar arasinda 20 msn'lik maksimum ortalama farklilig1 bildirmektedir.

Van de Loo(110) olglim yapan kisinin kendi'ig:inde, Olglim yapan kisiler arasinda
sirastyla 0,82 ve 0,93 korelasyon katsayisi gozlemistir. Aradaki farki 6-7 msn olarak
bulmusgtur.

Kautzer ve ark(113) ise 61¢iimlerinin yeniden iiretilebilirligi tizerinde ¢alismiglardir ve
EKG trasesi g:ekimini 25 mm/sn ile yapmuslardir. Goreceli hatayr %28-33 olarak
belirlemislerdir.

Uppal ver ark., 40 normal kiside ortalama QT dispersiyonunu 23,7 + 9,1 msn, 84
postinfarkt hastada ise 54,4 + 17,8 msn bulmuslardir.

Mirvis ve ark(92) yaygin body-surface mapping ile saglikli kisilerde QT siiresinde 60
msn'lik farki ortaya koymuslardir.

Van de Loo(110) yukaridaki sonuglara atifta bulunarak, QT dispersiyonunda 30-50
msn'lik sir1 normal kabul etmektedir. Bunun yasla ve cinsiyetle baglantis1 olmadigi -

vurgulanmigtir.
2-C-7- Dispersiyonun Istatistiksel Olgiimleri Nelerdir

Maksimal dispersiyon (incelenen derivasyonlarda repolarizasyon intervallerinin siireleri
arasindaki maksimal farklilik) en siklikla kullanilan parametredir. Calsilan EKG'lerde
repolarizasyon heterojenitesinin en genis spektrumunu temsil eder. Repolarizasyon
Siiresinin  standart deviasyonu (SD/ortalama x % 100), incelenen derivasyonlarda

hesaplanabilir. Bu parametreler dispersiyonunun manuel incelenmesi igin daha az faydalidir.
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Kompiiterize edilmis analizier i¢in daha uygundur.

Zareba'nin yapt1gl’c;ah$mada(100) kardiyak nedenlerle 6len ve yasayanlar arasindaki
en iyi ayrnimi JT dispersiyonu, JTc dispersiyonu, JT intervalinin SD'si saglar. Oysaki QT
dispersiyonu, QTc dispersiyonu, QT intervalinin SD' si daha az prediktiftir. Incelenen
degiskenlik katsay1si ise bu ¢aligmada faydasiz bulunmustur. ‘

Repolarizyon dispersiyonunun degerendirilmesinde ¢ok sayida derivasyonlu body-
surface mapping standart 12 derivasyonlu EKG, 3 kanalli holter kaydindan elde edilen EKG
derivasyonlarinin analizi yapilir.

Yapilan ¢aligmalar her degerlendirme yonteminin de birbirleri ile paralel oldugunu
g6stermektedir.

Cok yaygin kullamlan 12 derivasyonlu EKG'de, repolarizasyon suresinin viziiel
(manuel), degerlendirilmesi zaman tiiketen bir islemdir ve sinirlamalar vardir. Kesinligin
derecesi, kagit hiziyla, sinyalin biiylitiilmesiyle, eger biiyiitme yapilirsa biiylitme nedeniyle
olan distorsiyondan etkilenebilir. Okuyucunun egilimi, okunan derivasyonlarin yeniden
iiretilebilirliginin azalmasinda 6nemlidir. EKG sinyalinin dijital yontemi ve QT interval
olglimiiniin kompiitsrle analizi bu giigliikleri yener.

Body-surface mapping ¢aligmalart repolarizasyon dispersiyonunun artisi ile azalmisg
ventrikiiler fibrilasyon esigi arasinda iliskiyi yeniden kanitlamistir. Ancak bu caligmalar,
hastalarin biiyiik gruplarinda, klinik olarak faydal bir metot degildir.

1988-89'da Merri, Albetri ve ark. bir dijital EKG'de repolarizasyon heterojenitesini
belirlemek ve repolarizasyon segment kaliplarimi otomatik degerlendirmede komptitorde
kullanilabilecek algoritim gelistirmisledir. Birkag repolarizasyon degigkeni arasinda erken ve
gec repolarizasyon heterojenisitesinin  biiyiik1iigli  olglilerek, karsilastirilmagtir.
Repolarizasyonun otomatik bi¢imde kompiitdrle yapilmis 6lgtimleri, manuel degerlendirme
ile yliksek derecede paralel bulunmugtur.

Repolarizasyon dispersiyonu, repolarizasyon heterojenitesinin, kayit edilen kalp
hizinda, bilgisini bize verir. Eksitabilitenin ventrikiiler recovery'si T dalga alternansinda
oldugu gibi EKG'de dinamik degisiklikleri gosterebilir. Dijital holter EKG kayitlan
repolarizasyon dispersiyonunu ve T dalga alternansinin aymi anda degerlendirilmesiyle,
heterojen repolarizasyonur: uzaysal ve dinamik yoniinlin otomatik tespitine olanak saglar. Bu

yaklasim modern holter teknolojisinin teshis koyucu U potansiyelini artirir.
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3-MATERYAL VE METOT

3-A- Caliyjma Grubunun Se¢imi

Inént Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kalp Damar Cerrahisi Kliniginde Aralik
2001- May1s 2002 tarihleri arasinda koroner by-pass ameliyat: olan 52 hasta galismaya alindi.
Hastalar koroner kollateral damarlarin(KKD) varligina gére sol koroner sistemden RCA'ya
KXD olan (Grupl) 13 olgu, sag koroner sistemden LAD'ye KKD olan (Grupll) 15 olgu, KKD
yapisi olmayan kontrol grubu (Gruplll) 24 olgu olmak lizere ti¢ grup halinde incelendi.
Olgularin demografik 6zellikleri tablo1’de dzetlenmistir.

Tiim hastalar siniizal ritimde idi. Siniizal ritimde olmayan, beta bloker ve Ca kanal

‘blokeri disinda anti artimik ila¢ alan ve sol ventrikiil anevrizmasi olan olgular ¢aligmaya
alinmadi. LAD ve RCA’ da her ikisinde birden en az % 70 ve lizeri darlig1 olan hastalar
calismaya alindi. Cx arteri ¢alisgma disi birakildi. Caligmaya alinan hastalarin koroner
angiografileri ve KKD yapist uzman bir kalp damar cerrahi ve kardiyolog tarafindan
degerlendirildi. Kollateral yapiya sahip grup I ve II de KKD evresi 2 ve 3 olan hastalar
calismaya alindi. Hastalarin ventrikiilografilerinde sag ve sol antero oblik projeksiyonda sol
ventrikiil fonksiyon skoru belirlendi. RAO projeksiyonda sol ventrikiil 5 bolgeye ayrildu.
(Postero bazal, inferior, apeks, anterolat ve anterobazal) LAO projeksiyonda 2 bolgeye
(posterolateral ve inferolateral) olmak iizere toplam 7 bélgeye ayrildi. Her bdlgede normal
kontraksiyon — 1, Hipokinezi — 2, Akinezi — 3, Diskinezi — 4, Anevrizma — 5 puan

olarak skorland: ve bunlarin toplamu ile sol ventrikiil fonksiyon skoru belirlendi.

3-B- Cerrahi Teknik

Tiim operasyonlar kardiyopulmoner bypass (CPB) altinda orta derecede hipotermi(30-
32°C) ve miyokardiyal koruma kan kardiyoplejisi kullanilarak antegrad ve retrograd yolla
gerceklestirildi. Kross-klemp kaldirilmadan 6nce sicak kan kardiyoplejisi verildi. Tim
olgularda sol anterior descending (LAD) arter anastomozu igin internal mammarian
arter(IMA) grefti kullanildi. Coklu koroner arter hastaliginda uygun vakalarda IMA greftine
ek olarak radial arter ve safen ven greftleri kullanildi. Distal anastomozlar kross-klemp altinda
8/0 prolen dikis, proksimal anastomozlar atan kalpte assendan aortaya side klemp konularak

6/0 prolen dikis ile yapildi. Olgularin operatif bulgular tablo-2 ‘de 6zetlenmistir.
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3-C- QT Dispersiyonu Ol¢iimii

Hastalara preop, postop 1. giin, postop 5. giin, postop 30. giin, S0mm/sn hizla 12
derivasyonlu yiizey EKG' si ¢ekildi. Tim derivasyonlarda QRS kompleksiflin baglangig
noktast ile T dalgasinin TP izoelektrik ¢izgisine doniis noktasi arasindaki mesafe QT intervali
olarak 6l¢tildii. Eger U dalgasi mevcutsa T ve U dalgasinin birlesme kisminin en alt noktas1 T
dalgasinin bitis noktasi olarak alindi. Herhangi bir derivasyonda T dalgasi iyi
degerlendirilemiyorsa o derivasyon degerlendirme dig1 birakildi. En az 3 g6giis derivasyonu
olmak tizere 8 derivasyon 6l¢iimii yapilabilen olgular ¢alismaya dahil edildi. Dal blogu ve
non sintizal ritmi bulunan EKG omekleri degerlendirme disi birakildi. Herhangi bir
derivasyondaki maksimum QT intervalinden minimum QT intervali ¢ikartilarak QT
dispersiyonu hesaplandi. Elde edilen QT dispersiyon degeri, 12 derivasyonlu EKG'de
saptanan en uzun RR mesafesinin karakokiine boliinerek diizeltilmis QT dispersiyon
degeri(QTcd) hesaplandi.Hastalarin koroner kollateral dolasim yapisi ile QT dispersiyonu
kargilastirilicken QTcd degeri kullanildi.

3-D- Istatistik
Degerler + standart sapma olarak ifade edilmistir. Biitiin veriler SPSS 0,7 programinda
yazildi. Yas ve cinsiyet gibi verilerin karsilagtirilmasinda student — t testi QTcd degerlerinin

karsilastirilmasinda Oneway testi kullamldi. P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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Caligmaya alinan hastalarin ortalama yast Grupl’de 57,9+14,4, Grupll’de 60,4+10,1,
GruplIl’de 57,6+12,3 yil olarak hesaplandi. Olgularin 8 tanesi kadin, 44 tanesi erkekdi.
Toplam 11 hastada DM, 10 hastada HT, 35 hastada sigara 6ykdisii, 12 hastada hiperlipidemi,
12 hastada aile 6ykiisii, 11 hastada obezite mevcuttu. Grup III( kontrol grubu)’e gére grup I
ve II de HT, grup I de aile 6ykiisii anlamli bir sekilde fazlaydi. Preop ilag kullanim:i ve sol

4-BULGULAR

ventrikiil fonksiyon skoru agisindan her ti¢ grup arasinda da anlamli bir fark yoktu.

Koroner Anjiografi bulgular ise grup I de sag koroner arterde ciddi % 99-100 darlik,
grup II de LAD’ de % 99-100 ciddi darlik yapan lezyon mevcut iken diger koroner arterlerde
ise ortalama % 70 darlik yapan lezyonlar mevcuttu. Grup III de ise daha g¢ok % 70-80 darlik

yapan lezyonlar mevcuttu.

Ortalama CPB ve X-Clemp siireleri, distal anastomoz sayisi ve radial arter kullanimi
agisindan her {i¢ grup arasinda anlamu bir fark yoktu. Post-op toplam yedi hastada pozitif

inotrop destegi ihtiyaci oldu. Toplam 3 hastada ventrikiiler aritmi 6 hastada atrial firilasyon

g6zlendi. Post-op 1 aylik takipte herhangi bir mortalite olmadi.

Tablo-1 Gruplarin Preoperatif Ozellikleri

Grup 1 Grup II n=15 | Grup III n=24
n=13 (kontrol grubu)
Yas 57,9+14 4 60,4+10,1 57,67+12,3
Cinsiyet (E %) 11 (%84,6) | 13 (% 86,6) 20 (% 83,3)
DM (%) 3(%23) 3(%20) 5(%20,8)
HT (%) 3(%23,0) |4(%263) 3(%12,5)
Aile Oykiist (%) 5(%38,4) |3 (%20,0) 4 (%16,6)
Obezite (%) 3 (% 23,0) |3(%20,0) 5 (% 20,8)
Hiperlipidemi (%) 3(%23,0) |3(%20,0) 6 (% 25)
Sigara ( %) 9(%69,2) |10 (% 66,6) 16 ( % 66,6 )
Preop ila¢ kullanimi
Beta Blok (%) 5(%38,4) |6(%40,0) 9(%37,5)
Ca kanal blok (%) 2(%153) |3(%20,0) 5 (%20,8)
Sol ventrikiil fonksiyon skoru | 12,24+3,1 12,4+3,6 11,8+2.4

* Kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli fark mevcut(p<0,05).
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Tablo-2 Operatif Bulgular

Grup I n=13 | Grup II n=15 | Grup IIT n=24
CPB stiresi 104,8+12,1 105+10,1 109,6+8,2
X-clamp siiresi 65,8+8.2 64+6,5 66,2 +10,6
Distal anastomoz sayisi 38 (2,92+41) 46(3.0+1,1) 76(3,1+0,9)
Tam arteriyel (%) 5 (%38,4) 6 (% 40,0) 10 ( %41,6)
revaskiilarizasyon
Inotrop Ihtiyaci (%) 2 (% 15,3) 2 (% 13,3) 3 (%12,5)
Postop aritmi (%) 2 (%15,3) 3 (%20) 4 (%16,6)
Ventrikiiler aritmi (%) 1 (% 7,6) 2(%13,3) 0
Atrial Fibrilasyon (%) 1(%7,6) 1(%6,6) 4 (% 16,6)
Postop beta bloker 2 (% 15,3) 3 (% 20,0) 4 (% 16,6)
Postop Ca kanal bloker 9 (% 69,2) 10 (% 66,6) 15 (% 62,5)
Postop diger anti aritmikler | 2 (% 15,3) 3 (% 20,0) 4 (% 16,6)

* Kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli fark mevcut(p<0,05).

Tablo-3 Gruplarin QTecd degerlerinin karsilastiriimas:

Preop Qtcd | Postop 1.giin QTcd | Postop 5.giin QTed | Postop 30.gtin QTcd
Grup I 70,2+ 16,6 | 54,7+11,5 50,1+10,6 43,7+6,5
Grup II 91,2+17,7 95,4+8,6 97+8.,2 85,2+19,5
Grup Il 73,5+10,7 55,5+11,1 54,5+11,1 44,6+8.,6

Grup 1II sag sistemden LAD’ye KKD yapist olan hastalarda preop QTcd degerlerine

gore postop biitiin QTcd degerlerinde anlamli bir azalma gézlenmedi(p>0,05).

Grup III

KXD yapis1 olmayan ve Grup I sol sistemden RCA’ya KKD olan hastalarda ise preop QTcd

degerlerine gore postop biitiin QTcd degerlerinde anlaml: bir azalma g6zlendi(p<0,05).
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Grafik- 1 Grup I ile Grup II’tin QTcd degerlerinin karsilastirilmas:

80
70

—— Grup m‘,
- Grup | |

Preop Qtcd Postop 1.gtin Postop 5.gln Postop
QTcd QTcd 30.giin QTcd

Grup I ve Grup III karsilastirildiginda her iki gruptada benzer bir sekilde QTecd
degerlerinde azalma mevcuttu. Her iki grup arasmda tiim 6lgiimlerde QTcd degerlerinde
anlamli bir fark yoktu. (Grafik I)

Grafik- 2 Grup II ile Grup III’tin QTcd degerlerinin karsilastirilmast

120

—o— Grup 1li
—&—Grup H

QTcd(msn)
®»
o

Preop Qtcd Postop 1.gln Postop 5.giin Postop 30.gtn
QTcd QTed QTcd

Grup [T ile KKD yapis1 olmayan Grup III karsilastirildiginda Grup II’de QTcd
degerleri tiim Sl¢timlerde anlamli bir gekilde yiiksek saptandi. (Grafik-II).
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5- TARTISMA

Aterosklerotik veya nonaterosklerotik nedenlere bagl olarak biiyiik epikardiyal koroner
arterlerde kan akimini bozan ciddi darlik ve okliizyonlarin gelismesi halinde tikanan damarin
distalinde kalan koroner arterin besledigi miyokard dokusunun perfiizyonu bozulur. Béyle bir
durumda perfiizyonu saglayacak alternatif bir yol olarak KKD devreye girer.

Kronik tam tikali korner damarlarda saglanan basarili revaskiilarizasyonun EKG’de
derivasyonlar arasi QT degiskenligi olarak tamimlanan ve ventrikiil repolarizasyonundaki
bolgesel farklilig: yansittigi kabul edilen QT dispersiyonunu azalttig1 saptanmistir(12,13).

Yapilan birgok caligma iskemik epizodlarin QT dispersiyonunu artirdigimi teyit
etmektedir(71,80,95). iskemi ve MI kardiak lokal ileti hizim distirerek aksiyon
potansiyellerinin farklilagmasina neden olur. Buda QT disperyonunun uzamasiyla ilgilidir.

Biz ¢alismamizda koroner arter hastalifi nedeniyle CABG ameliyati yapilan hastalarda
KKD yapisimn preop ve postop donemlerde aritmi gelisiminin bir gostergesi olanQTcd
lizerine etkisini arastirdik.

Iskemik kalp hastaliginda KKD varligimin sol ventrikiil fonksiyonlan ve prognoz
lizerine etkilerine dair sonuglar birbirleri ile ¢elisen ¢alismalar vardir. Helfant, Klemp ve
Gorlin(114) 1970 yilinda 111 hasta {izerinde yaptiklari galigmada KKD varlifinin sol
ventrikiil fonksiyonlar1 vz sol ventrikill end diyastolik basinc1 {lizerinde bir etkisinin
olmadigini gosterdiler. Diger c¢aligmalardan elde edilen sonuglarda onlarin sonuglarim
destekliyordu(79,88,115-118). Levin(7) ise 1974 yilinda 166 hasta tizerinde yaptig1 ¢calismada
KXD varligimin sol ventrikiil fonksiyonlarinin korunmasinda nemli oldugunu gésterdi. Onun
caligmalarina benzer ¢alismalar da oldu(39,72,85,70,115,119-121).Bizim ¢aligmamizda ciddi
damar lezyonu bulunan ve KKD yapisina sahip Grup I ve Grup II ‘de sol ventrikiil fonksiyon
skoru kontrol grubu ile karsilagtirmada aralarinda anlamli bir fark saptanmadi. Bu da KKD
yapisinin sol ventrikiil fonksiyonlarim korudugunu géstermektedir.

Kollateral damarlarin olusumu tiim hastalarda aym hiz ve etkinlikte degildir. Kollateral
olusumuna katkida bulunan en Onemi faktdr nativ damarlarin obstritksiyon derecesi ve
gelisim hizidir. Diger faktorler ise soz konusu damarin boyutu ve postobstriiktif segmentin
vaskiiler rezistansidir. Calismamizda kollateral yapiya sahip gruplarda kontrol grubuna gore
koroner damarlarda daha ciddi (% 99-100) lezyonlar mevcuttu.

DM’ de glikoz yiiksekligi endotel hiicre disfonksiyonuna neden olmaktadir. Bu nedenle
diyabetli hastalarda kollateral gelisimi diyabeti olmayan hastalara nazaran daha zayiftir.

Caligmaya aldigimiz hastalarda DM agisindan her ii¢ grup arasinda da anlamli bir fark yoktu.
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Yapilan bir ¢alismada(76) sistemik hipertansiyonu ve KAH’1 olan hastalarda sol
ventrikiil hipertrofisinin derecesi ile KKD olusumu korele bulunmugtur. Ayni zamanda KKD
varligi hipertansiflerde’ normotansiflere nazaran daha fazla bulunmustur. Hipertansif
hastalarda sag ventrikiilde vaskiiler yataga olan kompresif kuvvetlerin sol ventrikiilden daha
az oldugu ileri siiriilmugtiir. Calisma gruplarimizdan KKD yapis: olan grup I ve 1I de HT nin
mevcudiyeti kontrol grubuna gére anlamli bir sekilde fazlayds.

Calismaya aldigimuz grup I ve II’ de ki hastalar yas, cinsiyet, DM, hiperlipidemi, sigara
kullanimi, preop ilag kullanimi ve obezite agisindan kontrol grubuyla benzer bir yapiya
sahipti.

KKD yapist olan gruplarda postop dénemde QT dispersiyonunda kontrol grubu (KKD
yapist olmayan)’na gore kisalma beklenirken bizim ¢aligmamizda Sol sistemden RCA' ya
KXD olan Grup I’de QTcd ortalamasi; preop 70,2+16,6msn iken, postopl.giin 54,7+11,5msn,
5.giin 50,1+10,6msn, 30.giin 43,7+6,5msn idi. Preop degere gore postop degerlerde
istatistiksel olarak anlarﬁh bir kisalma bulundu(p<0,05). Ancak sag sistemden LAD' ye KKD
olan Grup II’de ise QTcd ortalamasi; preop 91,2+17,7msn iken, postopl.giin 95,4+8,6msn,
5.giin 97,3+8,2msn, 30.giin 85,2+19msn idi. Preop ve postop degerler arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu. Postop anlamli bir kisalma gozlenmedi(p>0,05)
(Tablo3).

Yapilan ¢alismalarda KAH' da KKD gelisimi hastalifin yayginlig: ve ciddiyetiyle dogru
orantili olarak bulundu(38,88,122). KAH yaygmliinin ve ciddiyetinin artmasi durumunda
KKD olusumu artmakta bu da QTcd degerinin uzamasina neden olmaktadir.

Diger iki gruba gére sag sistemden LAD’ye KKD olan grup II de kollateral yapis1 daha
yogun bir sekilde mevcuttu. Bu gruptaki hastalarin hepsinde LAD’de %99-100 oraminda
ciddi stenoz mevcuttu. Yine bu grupta preop QTcd degeride diger iki gruba gore anlamli bir .
sekilde ytiksekti.

Hamley ve ark(120) KKD'nin koruyucu etkilerinin 6zellikle LAD darliklarinda
oldugunu, LC, LCx ve RCA darliklarinda bir iligkinin olmadigim gosterdiler. Webster
ark(85) da aym iddiada bulundular. Bizim ¢alismamizda LAD’de ciddi darlik olan Grup II’de
daha yaygin kollateral agin bulunmas: ve buna parallel QTcd’ nin uzun ¢ikmasi bu ¢aligmalari
desteklemektedir.

Bu grupta QTcd’nin postop kisalmamasi LAD’de ciddi darlig1 bulunan bu tiir hastalarda
cerrahinin erken donemde QT dispersiyonu yoniinden yeterli yararimin baslamadiginin
gostergesi olabilir. Postop 30. giinde QTcd degerinin Postop 1. ve 5. ginden daha kisa

olmasida buinu gosterir. Ancak 30. Giinde istatistiksel olarak anlamli olmasada preop degere
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gore azalma oldu. QTcd’nin bu grup hastalarda kesin kisalip kisalmadigimin saptanmas: igin
uzun dénem takiplere ihtiyag vardir.

KKD olmayan Grup III’de ise beklenildigi gibi CABG sonrast QTcd degerleri preop
degerlere gore kisalip normal sinurlara geriledi. QTed ortalamasi; preop 73.5+10.7msn iken,
postopl.giin 55,5+11,1msn, 5.glin 54,5+11,1msn, 30.giin 44,6+8,6msn idi. ‘

Yapilan gahsmélarda kronik  amiodarone tedavisi  baglangi¢  degerlerle
karsilastirildiginda dispersiyonunun biiyiikligiini arttirmamstir.Sotalol uzun siireli tedavide
postinfarktiislii hastalarda dispersiyonunun biiyiikligiinii azaltmistir.Staters ve ark108
konjenital uzun QT sendromu hastalarda beta reseptor blokeri tedavisinin QT dispersiyonunu
kisattigini tespit etmistir. Caligmamizda her {i¢ grup arasinda da preop beta bloker kullanimi
y6ntinden bir fark yoktu.

Kautzer ve ark(113) nin yaptii eksperimental bir ¢alismada koroner kollateral
sirktilasyon yogunlulugun ventrikiiler fibrilasyon esik degerini belirgin olarak arttirdigint ve
fatal kardiyak aritmi insidansin azalttig1 tespit etmistir.Her ne kadar eksperimental ¢alismalar
KKD’nin fatal kardiyak aritmi insidansindaki azaltic1 etkisine isaret etsede ,insanlar tizerinde
yapilan ¢alismalar bu kaniy: yeterince desteklememektedir(38,80).

Bizim ¢aligmamizda RCA’dan LAD’ye KKD yapisi olan Grupll’de ventrikiiler aritmi
sik gorilirken, bu da QT degisiminin olmamasint destekliyor. KKD yapist olmayan
GruplII’de ise atriyal aritmi daha fazlaydi. LAD’den RCA’ya KKD yapisi olan Grupl’de ise
hem ventrikiiler hemde atriyal aritmi esit goriildii.

Yapilan ¢aligmalarda koroner arter hastaliginda QT dispersiyon degerinin artmasinm
ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon gibi 6nemli aritmilerin esik degerini
diistirebilecegi vurgulanmistir(71,80,95).

Caligmamizda 6nemli KKD yapist ve uzun QT dispersiyonu bulunan Grupll de kontrol
grubuna gore ventrikiiler aritmi daha sik gézlendi. Yine bu grupta preop QT dispersiyonu
degeride diger iki gruptan daha yiiksekti. Postop degerlerde de anlamli bir kisalma olmadi.
KKD yapist olmayan gfupta ise hi¢ ventrikiiler aritmi goriilmez iken atriyal fibrilasyon daha
sik gorildi.

Son zamanlarda Hii ve ark.(97) mn yapt1g1 bir galigmada klas 1a antiaritmiklerin QT’ yi
uzattiklan rapor edildi. Amiodaronun ise QT dispersiyonu iizerine belirgin bir etkisinin
olmadig1 belirlendi. Caligmamizda postop aritmi gelisen hastalarda amiodaron tedavisi
uygulandi.Biitiin hastalar anti aritmik tedavi sonras: siniis ritmi ile taburcu edildi. Grup II ve
II kargilagtinldiginda Grup II’de QT dispersiyonu yéniinden revaskiilarizasyonun faydas:

olmadig1, yani KKD olusacak kadar ciddi LAD lezyonlarinda revaskiilarizasyonu QT
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dispersiyonunu azaltmadig1 saptandi.
Grup I-III karsilastinldiginda QT dispersiyonu degisikligi preop ve postop seyirleri ayn
gozlendi. Dolayistyla revaskiilarizasyon QT dispersiyonunu azaltir ancak kollateral yapisinin

etkisinin olmadig: saptandi.
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6- SONUC

KAH’da stenozun derecesi ve oOnemi arttikca KKD olusumu ve fonksiyonuda
artmaktadir. KAH' da KKD varlig1 sol ventrikiil fonksiyonlar tizerine koruyucu etki yaparken
Grup I ve I hastalarin sonuglari bize koroner cerrahi revaskiilarizasyonun QT
dispersiyonunu azalttigim gosterdi. Ancak Grup I[I’deki koroner kollaterallerin varligt QT
dispersiyonunu azaltmaya anlamlt bir etkisi olmadi. Ciddi LAD lezyonlarinda Koroner By-
pass sonrasi kollateral damar varligy QT dispersiyonunda bir iyilesme saglamadi. Bu gruptaki
ventrikiiler aritminin daha sik goriilmesi QT nin postop dénemde halen yiiksek seyretmesi ile
iligkili oldugu kanisina varildi. Bu konuda daha spesifik ve daha fazla sayida hasta grubuyla
yapilacak daha ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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7-OZET

1-AMAC
Bu c¢alismanin amact Koroner By-pass yapilan hastalarda KKD yapisin by-pass 6ncesi

ve sonrast QTcd iizerine etkisini aragtirmaktir,

2-METOT
Koroner by-pass yaptlan 52 hasta caligmaya ahndi. Hastalar koroner kollateral

damarlarin varligina gore sag koroner sistemden LAD' ye, Sol koroner sistemden RCA' ya
KKD yapist olanlar ile KKD yapist olmayanlar olmak tizere ¢ grup halinde incelendi.

Tim hastalarda preop, postopl.giin, postop5.giin ve postop30.giin 50mm/sn hizla 12
derivasyonlu EKG cekildi. KKD varligt Rentrop klasifikasyonuna gore belirlendi. 12
derivasyonlu EKG'de maksimum ve minimum QT sireleri ve QTcd degerleri saptandi.

Sonuglar birbirleri ile kargilagtirild:.

3-BULGULAR
Hastalarin 15 tanesinde sag koroner sistemden LAD' ye KKD mevcuttu. 13 hastada sol

koroner sistemden RCA' ya KKD mevcuttu. 24 hastada KKD mevcut degildi.

KKD olmayan grupta QTcd ortalamasi; preop 73,5+10,7 iken, 30.glin 44,618.6 idi. Sag
sistemden LAD' ye KKD olan gruptd QTed ortalamasi; preop 91,2+17,7 iken, 30.giin 85,2419
idi. Sol sistemden RCA' ya KKD olan grupta QTcd ortalamast; preop 70,2+16,6 iken, 30.giin
43,746,5 idi. QTcd ortalamast en yiiksek sag sistemden LAD' ye KKD olan gruptu.

Her ii¢ gruptada postop 30.giin QTcd degerleri ortalamas: preop degerlere gore dusik
bulundu. Ama sag sistemden LAD’ye KKD olanlarda postop 1. ve 5. ginde QTcd

degerlerinde artma saptand:. 30. giinde ise QTcd degerindeki azalma anlamsizdi.

4-SONUC

KAH’da stenozun derecesi ve dnemi arttikca KKD olusumu ve fonksiyonu artmaktadir.
KAH' da KKD varhgt sol ventrikil fonsiyonlan iizerine koruyucu etki yaparken, QTcd
{izerinde koruyucu bir etkiye sahip degildir,
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