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OZET

Girig: Koroner yavas akim, koroner arterlerde darlik olmaksizin akim hizinin yavaslamasi ile ta-
nimlanan bir patolojidir ve etiyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir. Bu calismada koroner yavas
akim igin risk faktérlerini arastirmak amaclanmistir.

Hastalar ve Yéntem: Ocak 2011-Haziran 2012 tarihleri arasinda yapilan koroner anjiyografiler-
de koroner yavas akim saptanan 38 (ortalama yas 55 + 10) hasta ile kontrol grubu olarak normal
koroner arter akimi saptanan 51 (ortalama yas 54 + 11) hasta ¢alismaya alindi. Koroner kan aki-
minin degerlendirilmesinde TIMI kare sayisi yontemi kullanildi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
kardiyovaskliler hastalik icin risk faktorleri, laboratuvar degerleri, rutin ekokardiyografik élgtimleri
ve epikardiyal yag dokusu Olgiimleri ayrintili olarak kaydedildi. Gruplarin karsilastiriimasinda
stirekli degiskenler icin student-t veya Mann-Whitney U testi ve kategorik degiskenler icin ki-kare
testi kullanildi. Koroner yavas akim icin bagimsiz prediktérlerin degerlendirmesi lineer regresyon
analiziyle yapildi. p< 0.05 degeri anlamli olarak kabul edild.

Bulgular: Gruplar arasinda, erkek cinsiyet degiskeni disinda (%60.5 ve %31.4, p= 0.006) de-
mografik 6zellikler bakimindan fark yoktu. Serum (irik asit diizeyi koroner yavas akim hastala-
rinda daha ytiksek bulundu (5.7 + 1.1 mg/dL ve 4.8 + 0.8 mg/dL; p= 0.001). Koroner yavas akim
hastalarinda sol ventriklil sistol sonu ¢api (ortanca 28 mm vs. 31 mm, p= 0.011) daha fazla ve
ejeksiyon fraksiyonu (ortanca %59 ve %64, p= 0.001) daha dislik bulundu. Koroner yavas akim
hastalarinin epikardiyal yag dokusu kalinligi [8.2 mm (3.5-14) ve 6.2 mm (4-14), p= 0.001] ve aort
kokii genisligi anlamli olarak daha fazla saptandi [30 mm (23-45) ve 26 mm (18-37), p= 0.001].
Urik asit dtizeyi (p= 0.025; B= 2.14), epikardiyal yag dokusu (p= 0.015; B= 1.49) ve aort kokii
genisligi (p= 0.001; B= 1.38) koroner yavas akim icin bagimsiz éngdrdtirtictiler olarak bulundu.
Sonuc: Bu calisma inflamasyon ve ateroskleroz ile iliskili oldugu bilinen (irik asit diizeyi, epi-
kardiyal yag dokusu ve aort kbkii genisliginin koroner yavas akim igin risk faktorleri arasinda
olabilecegini gdstermistir.

Anahtar Kelimeler: Cikan aorta, koroner sirktilasyon, epikardiyum, yag dokusu, Urik asit.
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ABSTRACT

Introduction: Coronary slow flow is a phenomenon characterized by delayed of flow in epicardial coronary arteries in absence of stenosis
and its etiology is unclear. Hence, we aimed to investigate the risk factors of coronary slow flow.

Patients and Methods: Thirty-eight patients with coronary slow flow (mean age 55 + 10) and 51 subjects with normal coronary flow (mean
age 54 + 11) were enrolled in this study. Demographic parameters, risk factors of cardiovascular disease, laboratory findings, echocardi-
ographic measurements include epicardial adipose tissue of study population were recorded. Comparisons of groups were performed by
Mann-Whitney U or student-t tests for continuous variables and chi-square test for categorical variables. Linear regression analysis was
performed for determined independent predictors of coronary slow flow. p values < 0.05 were accepted as statistically significant.

Results: Demographic parameters were similar in both groups except male ratio more in coronary slow flow group (60.5% vs. 31.4%, p=
0.006). Uric acid was higher in patients with coronary slow flow (5.7 + 1.1 mg/dL vs. 4.8 + 0.8 mg/dL, p= 0.001). Left ventricle end-systolic
diameter (median 28 mm vs. 31 mm, p= 0.011) was higher and ejection fraction (median 59% vs. 64%, p= 0.001) was lower in coronary
slow flow group. Epicardial adipose tissue [8.2 mm (3.5-14) vs. 6.2 (4-14), p= 0.001] and aortic root dimension were found higher in coro-
nary slow flow group [30 mm (23-45) vs. 26 mm (18-37), p= 0.001]. Uric acid level, epicardial adipose tissue and aortic root dimension (8=
2.14; B= 1.49; B= 1.38 p< 0.05 for each, respectively) were found independent risk factors of coronary slow flow.

Conclusion: These results suggested that uric acid, epicardial adipose tissue and aortic root dimension that known related to inflamma-
tion and atherosclerosis are possible risk factors of coronary slow flow.
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GIRIS

Koroner yavas akim (KYA), koroner arterlerde akim hi-
zinin yavaglamasiyla karakterize, anjiyografide epikardiyal
koroner arterlerin darlik olmaksizin opak maddeyle dolu-
sunun gecikmesi olarak tanimlanan bir durumdur(”. Altta
yatan mekanizmalar ve etiyoloji halen tam olarak bilinme-
mektedir. Ancak yapilan ¢alismalar endotel disfonksiyonu,
vazomotor disfonksiyon, mikrovaskuler hastalik ve yaygin
aterosklerozun etiyopatogenezde rol oynayabilecegini
gostermistir®®). KYA icin olas klinik ve laboratuvar bulgu-
lari bircok calismada incelenmis ve risk faktorleri arastiril-
mistir® 3. KYA nadir gorilmesine ragmen, gogus agrisiyla
basvuran ve koroner arter hastaligi suphesiyle anjiyografi
uygulanan hastalarin %7’sinde bildirilmistir"*). Bu calisma-
da KYA olan hastalarda klinik ve ekokardiyografik 6zellikle-
riyle risk faktorlerinin arastirimasi amaclanmistir.

HASTALAR ve YONTEM
Hasta Se¢imi

Koroner arter hastaligi suphesiyle Ocak 2011-Haziran
2012 tarihleri arasinda anjiyografi yapilan ve anjiyografide
KYA saptanan 38 (ortalama yas 55 + 10) hasta ve kont-
rol grubu olarak normal koroner arter akimi saptanan 51
hasta (ortalama yas 54 + 11) calismaya alindi. Hastalarin
koroner arter hastaligi icin olasi risk faktorleri, fizik mua-
yene bulgular ve kullanmakta oldugu ilaclar kaydedildi.
Kan basincinin 140/90 mmHg’nin Uzerinde olmasi veya
antihipertansif tedavi kullanimi hipertansiyon olarak kabul
edildi. Toplam kolesterol duizeyinin 200 mg/dL’nin uzerin-
de veya LDL kolesterolun 130 mg/dL’nin tzerinde olmasi
veya antihiperkolesterolemik ila¢ kullanimi hiperkolestero-
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lemi olarak kabul edildi. A¢lik kan sekerinin 126 mg/dL’nin
Uzerinde olmasi; oral antidiyabetik veya insulin kullanimi
diyabet olarak tanimlandi. Miyokart enfarktusu dykusu, se-
rebrovaskuler olay dykusu, kronik enflamatuvar hastalik,
malignite, kronik bdbrek yetmezligi, kronik karaciger yet-
mezIigi olanlar ¢alismaya alinmadi. Calisma icin tip fakl-
tesi etik kurul onay! alindi. Tum hastalardan ¢alisma icin
yazili onam alindi.

Koroner Anjiyografi ve “Thrombolysis in
Myocardial Infarction (TIMI)” Kare Sayisi

Tum olgulara femoral yoldan Judkins teknigiyle koro-
ner anjiyografi yapildi (GE Medical Systems, Innova 2100,
USA). Sag ve sol koroner arter kateterizasyonda Judkins
kateterler, kontrast ajan olarak iopramid (Ultravist-370, Ba-
yer Schering Pharma, Almanya) kullanildi. Koroner akimin
degerlendiriimesinde daha dnce Gibson ve arkadaglari ta-
rafindan tanimlanmig olan TIMI kare sayisi yontemi kulla-
nildi®. Baslangig karesi olarak koroner arter ostiumunun
kontrast maddeyle tam doldugu kare, son kare olarak kont-
rast maddenin distal dala ulastigi kare olar ak belirlendi.
LAD igin arterin distal ¢atali, Cx i¢cin en uzun segmentin
distal catali ve RCA igin posterolateral arterin ilk yan dal
distal dal olarak belirlendi. LAD diger epikardiyal koroner
arterlerden daha uzun oldugu icin LAD TIMI kare sayisi
1.7'ye bolunerek duzeltiimis kare sayisi hesaplandi(®.
LAD ve Cx TIMI kare sayilar sag on oblik acilardan, RCA
TIMI kare sayisi sol dn oblik agilardan degerlendirildi. Or-
talama TIMI kare sayisi RCA, Cx ve LAD TIMI kare sayi-
larinin ortalamasi olarak hesaplandi. LAD igin 36.2 + 2.6
kare, Cx icin 22.2 + 4.1 kare ve RCA i¢in 20.4 + 3 kare Uzeri
KYA olarak degerlendirildi'®.
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Ekokardiyografi ve Laboratuvar Olgumleri

Tum hastalara Vivid 7-Pro (Vingmedelectronic, GE,
Horten, Norveg) ekokardiyografi cihazi, 2.5 MHz prob ile
sol yana yatar pozisyonda ekokardiyografi yapildi. Olgum-
ler es zamanl tek derivasyon elektrokardiyografi kaydi al-
tinda, olgunun klinik dzellikleri ve anjiyografi sonucundan
habersiz bir kardiyolog tarafindan yapildi ve U¢ kalp don-
gusunun ortalamasi alinarak kaydedildi. M-mode ve Dopp-
ler dlcumleri Amerikan Ekokardiyografi Birligi'nin onerileri-
ne uygun olarak yapildi'®. Epikardiyal yag dokusu dlgumii
parasternal uzun eksen goruntude, diyastol sonunda sag
ventrikul serbest duvari Uzerindeki ekodens perikard taba-
kaslyla ekolusen bosluk arasi dik olarak dlgulerek yapildi.
Aort annulusu referans olarak alindi'”).

Laboratuvar dlgumleri igin kan drnekleri 8-12 saat aclik
sonrasi vendz yoldan alindi. A¢lik kan sekeri, lipid duzey-
leri ve diger biyokimyasal dlgcumler Cobase-601 (Roche)
otoanalizdr cihaziyla chemiluminescence” yontemiyle ca-
hisildi. Tam kan sayimi Bechman Coulter LH 780 cihaziyla
calisildi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme icin SPSS 15 paket prog-
rami kullanildi. Tum odlgumler normal dagilima uygunluk
acisindan Kolmogorov-Smirnov testiyle degerlendirildi.
Surekli degiskenler ortalama + standart sapma veya or-
tanca (minimum-maksimum) olarak, kategorik degiskenler
yuzde olarak ifade edildi. Gruplarin karsilastiriimasinda
surekli degiskenler igin student-t veya Mann-Whitney U
testi, kategorik degiskenler igin ki-kare testi kullanildi. KYA
icin univariate regresyon analizinde anlaml cikan degis-
kenler multivariate regresyon analiziyle degerlendirildi. p
degeri < 0.05 anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Ortalama yas, beden kitle indeksi, sistolik kan basin-
ci ve kalp tepe atimi sayilari her iki grupta benzerdi. KYA
grubunda erkek cinsiyet orani kontrol grubundan fazla bu-
lundu [23 (%60.5) hasta ve 16 (%31.4) kontrol, p= 0.006].
Olgularin klinik ve demografik dzellikleri Tablo 1’de dzet-
lendi. Hiperkolesterolemi (%52.6 ve %25.5; p= 0.009) ve
statin kullanan hasta orani (%28.9 ve %7.8; p= 0.009) KYA
grubunda anlamh olarak fazlaydi. Kalsiyum kanal blokeri
kullanimi orani da KYA grubunda kontrol grubundan daha
fazlaydi (%23.7 ve %7.8; p= 0.036). Her koroner arterin
TIMI kare sayilari ve ortalama TIMI kare sayisi KYA gru-
bunda anlaml olarak daha fazlaydi.

Laboratuvar bulgularinin incelenmesinde aclik kan se-
keri, kolesterol duzeyleri, tam kan sayimi parametreleri iki
grupta benzer bulundu. Serum urik asit duzeyi KYA has-
talarinda daha yuksek bulundu (5.7 + 1.1 ve 4.8 + 0.8; p=
0.001) (Tablo 2).

KYA hastalarinda sol ventrikil sistol sonu ¢capi (median
28 mm ve 31 mm, p=0.011) daha fazla ve ejeksiyon fraksi-
yonu (EF) (median %59 vs. %64, p= 0.001) daha dusuktu.
KYA hastalarinin epikardiyal yag dokusu kalinligi kontrol
grubundan daha fazla bulundu [8.2 mm (3.5-14) ve 6.2 mm
(4-14), p= 0.001]. Aort kdku genisligi de KYA hastalarinda
anlamli olarak fazlaydi [30 mm (23-45) ve 26 mm (18-37),
p= 0.001]. Doku Doppler incelemede peak S dalgasi KYA
hastalarinda daha dusuk bulundu [8 cm/sn (5-11) ve 8 cm/
sn (6-13), p= 0.037]. E/E’ orani da KYA hastalarinda kont-
rol grubundan daha dusuktl [6.8 (3.6-15.4) ve 8 (3.6-19.1),
p= 0.036]. Olgularin ekokardiyografik dl¢cumleri Tablo 3’te
Ozetlendi.

Multivariate lineer regresyon analizinde serum urik asit
duzeyi (p= 0.025; B= 2.14), epikardiyal yag dokusu (p=
0.015; B= 1.49) ve aort kdku genisligi (p= 0.001; p= 1.38)
KYA icin bagimsiz prediktorler olarak bulundu (Tablo 4).
TARTISMA

Bu calisma; serum urik asit duzeyi, epikardiyal yag
dokusu ve aort kdbku genisliginin KYA icin bagimsiz risk
faktorleri oldugunu gostermistir. Bu sonuglar, KYA etiyoloji-
sinde enflamasyon ve aterosklerozun temel mekanizmalar
oldugu gorusunu desteklemektedir.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda serum urik asit yuk-
sekliginin kardiyovaskuler hastalik gelisimiyle iligkili olan
yas, erkek cinsiyet, hiperkolesterolemi gibi risk faktorleriyle
korelasyon gosterdigi bildirilmistir'®). Urik asit, kardiyovas-
kuler ve renal hastaliklar icin bagimsiz risk faktoru olarak
bulunmustur(®-2Y. Bunun yani sira trik asit yuksekliginin
aterosklerotik hastaligin yayginligi ve ciddiyetiyle de iligkili
oldugu gosterilmistir®. Urik asidin ateroskleroz etiyopa-
togenezindeki rolu kesin olarak bilinmemekle birlikte da-
mar duz kas hucre ¢ogalmasini uyardigi ve bazi buyume
faktorlerinin salgilanmasini artirdigi, bu yolla reaktif oksi-
jen molekullerinin artisina aracilik edebilecegi bildiriimis-
tir®324_ Ayrica, hipeririseminin nitrik oksit sentezini azal-
tarak endotel disfonksiyonuna neden olabilecegi de ileri
strtilmektedir®®. KYA olan hastalarla yapilan galismalarda
serum urik asit duizeylerinin bu hasta grubunda daha yuk-
sek oldugu bildiriimektedir®®2”, Elbasan ve arkadaglarinin
yaptiklar calismada, KYA saptanan kardiyak sendrom X
hastalarinda urik asit duzeyinin yuksek oldugunu ve uUrik
asidin bu hasta grubunda KYA icin bagimsiz risk faktoru
oldugunu gostermislerdir®®. Bizim galismamizda urik asit
duzeyi KYA hastalarinda kontrol grubundan daha yuksek
ve KYA icin bagimsiz risk faktoru olarak bulundu. Bu so-
nuclar KYA etiyolojisinde urik asit yuksekligiyle iligkili ola-
rak endotel disfonksiyonu ve aterosklerozun rol oynayabi-
lecegi gorusuinu desteklemektedir.
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Tablo 1. Gruplarin demografik ézellikleri, risk faktérleri, kullandigi ilaglar ve koroner anjiyografilerinin karsilastiriimasi

KYA (n= 38) Kontrol (n=51) p
Yas (ortalama + SD) 55+ 10 54 + 11 0.430
KTA (vuru/dakika) 69 + 10 70+ 8 0.774
Sistolik kan basinci (mmHg) 126 + 11 127 +12 0.564
BKI (kg/m?) 26.5 (20.8-41.52) 27.2 (20.9-38) 0.979
KAH risk faktorleri, % (n)
Erkek cinsiyet 60.5 (23) 31.4 (16) 0.006
Hipertansiyon 44.7 (17) 54.9 (28) 0.343
Diabetes mellitus 26.3 (10) 13.7 (7) 0.135
Hiperlipidemi 52.6 (20) 25.5 (13) 0.009
Sigara 23.9 (9) 27.5 (14) 0.688
Aile dykusu 13.2 (5) 9.8 (5) 0.620
Kullandigi ilaglar, % (n)
ADE inhibitoru 31.6 (12) 25.5 (13) 0.527
ARB 5.3 (2) 9.8 (5) 0.431
BB 15.5 (6) 17.6 (9) 0.817
KKB 23.7 (9) 7.8 (4) 0.036
ASA 55.3 (21) 23.5(12) 0.240
Statin 28.9 (11) 7.8 (4) 0.009
TIMI kare sayisi (ortalama + SD)
LAD arter 39.5+7.8 19532587 0.001
Cx arter 23.0+6.5 13127 0.001
RCA arter 26.8+5.9 149+43 0.001
Ortalama TIMI kare sayisi 243 +4.1 18.2+25 0.001

KYA: Koroner yavas akim, n: Hasta sayisi, KTA: Kalp tepe atimi, BKI: Beden kitle indeksi, KAH: Koroner arter hastaligi, ADE: Anjiyotensin donusturicu

enzim, ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri, BB: Beta-bloker, KKB: Kalsiyum kanal blokeri, ASA: Asetilsalisilik asit.

Visseral yag dokusu, ateroskleroz ile iligkili enflama-
tuvar aracilar salgilayan, endokrin ve parakrin bir organ-
dir®-3Y_ Epikardiyal yag dokusu ise perikardin tizerinde
Ozellesmis visseral yag dokusudur ve obeziteden ziyade
visseral yaglanmayla iliskilidir. Yapilan calismalarda epi-
kardiyal yag dokusu metabolik sendrom ve kardiyovas-
kiler hastalikla iliskili bulunmustur®?. Ayni zamanda epi-
kardiyal yag dokusu kalinliginin kardiyovaskuler hastaligin
ciddiyeti ve aterosklerotik yuk ile iligkili oldugunu, subklinik
ateroskleroz ilerlemesinin bagimsiz bir prediktort oldugu-
nu bildiren yayinlar mevcuttur®®). Epikardiyal yag doku-
sunun ateroskleroz patogenezindeki rolu tam olarak ay-
dinlatilamamigtir ancak dokudan salgilanan tumdr nekroz
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faktoru-alfa, monosit kemotaktik faktor-1, interlokin-1 beta,
interlokin-6 gibi sitokinlerin ve bazi adipokinlerin surecte
rol oynadigina dair kanitlar gosterilmistir®®3”). Erdogan
ve arkadaslarinin yaptiklari calismada KYA hastalarin-
da epikardiyal yag dokusu kalinliginin kontrol grubundan
daha fazla oldugu, epikardiyal yag dokusu ile KYA arasin-
da anlamli bir korelasyon bulundugu bildirilmistir'3. Bizim
calismamizda da benzer sekilde epikardiyal yag dokusu,
KYA hastalarinda normal koroner arter akim hastalarindan
daha fazla ve KYA i¢in bagimsiz prediktor olarak bulundu.

Aort koku dilatasyonu genellikle aort yetersizligi ve aort
anevrizmasiyla iligkili olmakla beraber hipertansiyonu olan
hastalarda aort koku genigliginin hedef organ hasariyla ilis-
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Tablo 2. Gruplarin laboratuvar degerlerinin karsilastiriimasi

186

KYA (n= 38) Kontrol (n= 51) p
Aclik kan sekeri (mg/dL) 99 (79-281) 91 (72-188) 0.079
Total kolesterol (mg/dL) 196 + 36 198 + 37 0.817
LDL kolesterol (mg/dL) 114 + 34 120 + 28 0.378
HDL kolesterol (mg/dL) 44 +13 46 £ 10 0.542
Trigliserit (mg/dL) 121 (63-643) 123 (50-543) 0.424
Kreatinin (mg/dL) 0.81 +0.18 0.76 +0.19 0.259
Urik asit (mg/dL) 57+1.1 48+0.8 0.001
Tam kan sayimi
Lokosit (x10%/mm?3) 6.7 (4.3-13.2) 7.05 (4.2-17.1) 0.810
Notrofil (x10%/mm?3) 4.2 (0.7-9.5) 4.15(2.1-13) 0.663
Lenfosit (x10%/mm?) 21+0.5 21+0.6 0.700
Trombosit (x10%/mm?3) 225 + 59 244 + 58 0.166
RBC (108/mmd) 4.74 £ 0.55 4.69 + 0.49 0.655
PDW 16.7+0.5 16.6 + 0.8 0.436
RDW (%) 141+£1.6 142+1.5 0.866
MPV (fl) 9.1+1.1 9.0+1.0 0.762

KYA: Koroner yavas akim, RBC: Kirmizi hucre sayisi, PDW: Trombosit dagilim hacmi, RDW: Retikulosit dagilim hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi.

Tablo 3. Ekokardiyografik élciimlerin gruplar arasi karsilastirmasi

KYA (n= 38) Kontrol (n= 51) p
Sol atriyum capi (mm) 38 (27-49) 36 (26-56) 0.107
Sol ventrikul diyastol sonu ¢ap (mm) 38 (32-63) 47 (39-69) 0.532
Sol ventrikil sistol sonu ¢ap (mm) 31 (23-48) 28 (20-60) 0.011
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 59 (27-76) 64 (28-76) 0.001
Sag ventrikul diyastol sonu ¢ap (mm) 20 (15-33) 20 (14-36) 0.584
Aort kokii (mm) 30 (23-45) 26 (18-37) 0.001
Peak S (cm/sn) 8 (5-11) 8 (6-13) 0.037
E (cm/sn) 65+ 16 71+17 0.057
E’ (cm/sn) 9 (5-15) 9 (4-20) 0.855
E/E 6.8 (3.6-15.4) 8 (3.6-19.1) 0.036
E/A 1.0 (0.6-2.4) 1.1 (0.6-2.8) 0.763
IVRT (msn) 99 + 22 96 + 16 0.464
Epikardiyal yag doku (mm) 8.2 (3.5-14.0) 6.2 (4-14) 0.001
KYA: Koroner yavas akim.
kili oldugu gosterilmistir®®. Gardin ve arkadaslari 65 yas  daha genis oldugunu bildirmislerdir®®. Tang ve arkadasla-

ustundeki hastalarla yaptiklar calismada 10 yillik takip
sonrasinda aort koku genisliginin inme, kardiyovaskuler
hastalik ve kardiyovaskuler mortalite icin prediktif degeri
oldugunu, aort kdku genisliginin erkeklerde kadinlardan

ri metabolik sendromu olan hipertansif hastalarda urik asit
ve aort kokl genisliginin korelasyon gosterdigini bildirmis-
lerdir?. Bizim calismamizda KYA olan hastalarda erkek
oraninin fazla ve urik asit duzeylerinin yuksek olmasi aort
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Tablo 4. Koroner yavas akim icin risk faktérlerinin analizi

Univariate Multivariate*
B (%95 CI) p B (%95 CI) p

Erkek cinsiyet 3.35 (1.39-8.08) 0.007

Hiperlipidemi 3.24 (1.32-7.95) 0.01

Statin kullanimi 4.78 (1.38-16.5) 0.013

KKB kullanimi 3.64 (1.02-12.9) 0.045

Urik asit 2.55 (1.46-4.45) 0.001 2.14 (1.1-4.17) 0.025
Sol ventrikul sistol sonu ¢cap 1.09 (1-1.18) 0.042

Sol ventrikul EF 0.92 (0.87-0.97) 0.004

Peak S 0.66 (0.47-0.93) 0.017

E/E’ 0.9 (0.77-1.05) 0.186

Epikard kalinligi 1.53 (1.20-1.95) 0.001 1.49 (1.08-2.07) 0.015
Aort kokii genisligi 1.26 (1.11-1.43) 0.001 1.38 (1.14-1.69) 0.001

* Backward-Stepwise regresyon analizi.
KKB: Kalsiyum kanal blokeri, EF: Ejeksiyon fraksiyonu.

kdkl genigliginin bu grupta yuksek olmasiyla iligkili olabi-
lir. Ancak yine de multivariate analizde aort kdku genisligi,
hastalik icin bagimsiz prediktor olarak bulundu.

KYA hastalarinda sol ventrikul sistolik fonksiyonlarinin
degerlendirildigi calismalarda EF normal olmasina rag-
men, longitudinal sol ventrikul fonksiyonlarinin yetersiz
oldugu, doku Doppler incelemede peak sistolik akimin
azaldigl ve Tei indeksinin arttigi gosterilmistir®'42. Bizim
calismamizda da benzer sonuglar bulundu ve normal sinir-
larda olmasina ragmen sol ventrikul EF, peak S degerleri
KYA hastalarinda daha az dl¢uldu ancak bagimsiz prediktif
degerleri bulunmadi.

Calismamizin baslica kisithhigi olgu sayisinin az olma-
sidir. Yuksek duyarlikli C-reaktif protein ve diger enflamas-
yon belirteclerinin degerlendiriimemesi bir diger kisitliligi-
mizdir.

Bu galismanin sonuglari enflamasyon ve ateroskleroz
ile iligkili oldugu bilinen urik asit duzeyi, epikardiyal yag
dokusu kalinhgi ve aort koku genisliginin, KYA icin bagim-
siz prediktorler oldugunu gostermistir. Sonuclarimiz KYA
etiyolojisinde enflamasyon ve ateosklerozun rol oynadigi
hipotezini desteklemektedir.
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