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Ozet

Amag. Koroner arter ektazisi (CAE) koroner arterlerdeki lokalize veya yaygin anevrizmatik
genislemeler olarak tanimlanir. Plazma viskozitesi fibrinojen, immiinoglobiilinler ve lipoproteinler
gibi ¢esitli makromolekiiller tarafindan belirlenir. Bu nedenle kardiyovaskiiler hastaliklarda klasik
risk faktorleri, hemostatik bozukluklar ve enflamasyon etkilerini ¢esitli agilardan yansitabilir.
Caligmada koroner arter hastahiginda (KAH) risk faktorii olarak kabul edilen plazma
viskozitesinin, koroner arter ektazili hastalarda bir farklilik gdsterip gdstermedigini incelemeyi
amagcladik. Yontem. Calismaya rutin koroner anjiyografiler sirasinda koroner arter ektazisi (24
hasta) ve koroner arter hastalig1 (24 hasta) tespit edilen hastalar alindi. Hastalarin yas, cinsiyet,
diyabet varligi, hipertansiyon, tiitiin i¢iciligi gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri ve aldigi tedaviler
sorgulandi. Tiim hastalarin plazma viskozite diizeyleri 6l¢iildii ve istatistiksel olarak karsilastirildi.
Bulgular. Plazma viskozitesi KAH’l1 grupta 1,19 = 0,70 mPa-s, KAE’li grupta 1,18 £ 0,80 mPa-s
olarak dlciildii. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Sonug.
Plazma viskozitesinin kardiyovaskiiler risk faktorii olmakla birlikte, KAE hastaligi
fizyopatolojisinde, nedensel bir rol oynamadig1 sdylenebilir. Fibrinojen seviyelerinde gruplar arasi
degisiklik saptanmamasi viskozite degerleri bulgularimizi desteklemektedir.
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Abstract

Aim. Coronary artery ectasia (CAE) is defined as localized or generalized aneurysmal dilatation of
the coronary arteries. Plasma viscosity is determined by various macromolecules, eg, fibrinogen,
immunoglobulins, and lipoproteins. It may therefore reflect several aspects involved in
cardiovascular diseases, including the effects of classic risk factors, hemostatic disturbances, and
inflammation.In this study we aimed to observe plasma viscosity of the patients with coronary
artery ectasy, which is a important risk factor in coronary artery disease (CAD). In our study,
viscosity of the plasma has been calculated. Method. 24 coronary artery ectasy patients and 24
coronary artery disease patients have included the study. Age, sex, cardiovascular risk factors such
as existence of hypertension, smoking history and previous medication have been investigated.
Plasma viscosity of all patients have been measured. Results. Plasma viscosity of coronary artery
disease patients group was measured as 1.19 = 0.7 mPa-s, coronary artery ectasy patients group
was measured as 1.18 + 0.8 mPa-s. There was no statistically significant difference between two
groups (p>0.05). Conclusion. However plasma viscosity is a good known cardiovascular risk
factor, one can say it does not play causal role in coronary artery ectasy. As expected there is no
diffrence on fibrinogen levels between the groups, this result supports our findings on the viscosity
values.
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Bu ¢alisma; 13-17 Eyliil 2011 tarihleri arasinda Edirne’de yapilan 23. Ulusal Biyofizik Kongresi’nde
sozlii bildiri olarak sunulmustur.

Giris

Koroner arter ektazisi, dogustan ya da kazanilmis koroner anomali olup epikardiyal
koroner arterin bir boliimiiniin veya tamaminin, lokalize ya da yaygim olarak komsu
normal koroner arter ¢capindan 1,5 kattan daha fazla genislemesidir [1-5]. Koroner kalp
hastalig1 diinya ile paralel olarak iilkemizde de 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir
[6]. Yapilan farkli ¢alismalarda sikligi %0,3-10 olarak tespit edilmistir [1, 7-9].

Etiyolojide, hastalarin %50-60’1nda ateroskleroz, %20-30’da konjenital nedenler, %10-20
kadarinda da enflamatuar veya bag doku hastaliklar1 oldugu ileri siiriilmektedir [3].

Koroner damarlarin 6zellikle dallanma bdlgelerinde subintimal yerlesimli aterom plaklari
bir yandan liimeni daraltirken 6te yandan da kanin akis hizi ve seklinde degisikliklere
neden olmaktadir. Bunun yaninda endotel ve trombosit kdkenli ¢esitli lokal ve metabolik
faktorler de kanin akiskanliginda degisikliklere yol agmaktadir.

Hagen-Poiseuille yasasina gore, laminar akim kosullarinda akim direnci, damarin
geometrik Ozelliklerinden (damar ¢ap1 ve uzunlugu) kaynaklanan damar direncine ve
stvinin akima kars1 gosterdigi dirence yani viskozitesine baglidir. Doku perflizyonunun
saglanmasinda basing farkini olusturan kalbin pompa kuvveti ve akim direncine katkida
bulunan damar geometrisi kadar akigkanlik 6zellikleri de son derece dnemlidir [10].

Plazma viskozitesi (PV), plazmanin ana maddesi olan suyun ve onun iginde erimis olan
makromolekiillerin 6zelliklerine baglidir. Makromolekiillerin varlig1 suyun akima karsi
gosterdigi direnci, yani viskozitesini artirir. Bu nedenle plazmanin viskozitesi suya
goreceli olarak da ifade edilir. Plazma viskozitesinin 37°C’deki normal degeri, ayni
sicakliktaki suyun viskozitesinin 1,4-1,8 katidir. Proteinlerin plazma viskozitesine etkileri
yogunluklarina, kiitlelerine ve sekillerine gore degisir [11].

PV bir¢ok epidemiyolojik calismada kardiyovaskiiler risk gostergesi olarak belirtilmig
olup ilk ve tekrarlayici kardiyak olaylarin ve bunlara bagli mortalitenin bagimsiz
habercisi olarak gosterilmistir. PV obezite, diyabet, hipertansiyon, sigara i¢imi ve
hiperlipidemi gibi geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorlerinden de etkilenir ve plazma
lipitleri ile benzer prediktif degere sahiptir [12].

PV aym1 zamanda plazma lipit konsantrasyonuyla da iligkilidir [13]. Arterlerde,
trombositce zengin plazma, damar duvart yakinlarinda akarken eritrositler merkezde
toplanmaktadirlar. PV paraproteinemi durumunda siddetli olarak arttifinda bir
hiperviskozite sendromu sik¢a goriilmektedir [14]. Genelde PV seviyesi, hastalik
stirecleri icin spesifik olmayan iyi bir indikatordiir ve akut faz reaksiyonlariyla ilgili
patofizyolojik sartlarda plazma protein igerigiyle iligkili olarak artar [15].

Bu ¢alismada koroner arter hastaliginda (KAH) risk faktorii olarak kabul edilen plazma
viskozitesinin koroner arter ektazili hastalarda bir farklilik gosterip gostermedigini
incelemeyi amacladik.

Gerec ve yontem

Calismaya, Abant izzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dali’nda yapilan rutin koroner anjiyografiler sirasinda koroner arter ektazisi ve
koroner arter hastaligi tespit edilen hastalar dahil edildi. Kontrol grubu, rutin koroner
anjiyografi sirasinda KAH’l1 (en az bir epikardiyal koroner arterde >%50 darlik olan)
tespit edilen 24 hastadan; ¢aligma grubu ise koroner anjiyografiler sirasinda koroner arter
ektazisi tespit edilen 24 hastadan olusturuldu. Calisma ve kontrol gruplarinda oral
antikoagiilan kullanan hastalar, hematolojik (Polisitemia vera, esansiyel trombositemi,
trombositozlar, kronik hastalik anemisi, heparin iliskili trombositopeni, talasemi vb.) veya
onkolojik hastalik tanis1 olanlar, renal ve hepatolojik hastalik tanisi olanlar, atriyal
fibrilasyonu olan, akut koroner sendrom tanisi alan hastalar, akut enfeksiyonu veya
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bilinen kronik sistemik hastaligi olan hastalar (Romatoid artrit, otoimmiin hastaliklar vb.)
caligma diginda birakildi. Hastalara ¢alisma ayrintili olarak anlatildi ve ¢aligmay1 kabul
ettiklerine dair onam alindi. Tiim hastalar hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, tiitiin
iciciligi, gegcirilmis miyokard infarktiisii, KAH aile hikayesi ve kullandig1 ilaglar
yoniinden ayrintili olarak sorgulandi. KAH Aile hikayesi birinci derece yakinlarinda
erkek icin <55 yas, kadin i¢in <65 yas olarak kabul edildi. Hastalarin kilo ve boy
olgiimleri alind1. Viicut kitle indeksi (VKI) ve viicut yiizey alan1 (BSA) hesaplandi.
Hiperlipidemi 6ykiisii, antihiperlipidemik tedavi almasi ya da herhangi bir zamanda
bakilan aglik lipit profilinin LDL >160 mg/dL veya total kolesterol >240 mg/dL veya
trigliserid >160 mg/dL tespit edilmesi olarak kabul edildi. Hastalar 30 dakika 6ncesinde
kafeinli igecek ve sigara igmemeleri kosuluyla 15 dakika sessiz ortamda dinlendirilerek
sistolik ve diyastolik tansiyonlar1 6lgiildii. Elde edilen kan basinglar1 sonucu 3 farkli
Olciimde >140/90 olanlar veya antihipertansif kullananlar hipertansif olarak kabul edildi.
Her iki hasta grubunda da rutin hemogram ve biyokimya tetkikleri yapildi. Hastalarin
hemoglobin (Hgb), hematokrit (Hct), trombosit sayisina (Plt), ortalama platelet hacmine
(Mpv), karaciger fonksiyon testlerine, renal fonksiyon testlerine, total protein, albiimin ve
fibrinojen degerlerine bakildi. Hastalarin koroner anjiyografileri Siemens Axiom Artis
cihazi ile yapildi. Anjiyografi femoral arter ponksiyonu ile standart 6F Judkins sag ve sol
kateterler kullanilarak yapildi. Radyoopak olarak iodixanol veya iohexol kullanildi. Sol
koroner sistem i¢in en az 4, sag koroner sistem i¢in en az 2 projeksiyonda goriintii alinip
dijital hafizaya kaydedildi. Koroner anjiyografi i¢in klinige yatirilan hastalardan islem
Oncesi rutin hemogram ve biyokimya tetkikleri icin vendz yoldan kan alindi. PV dl¢timii
icin alan kan 6rneklerinden elde edilen plazma -80 °C’de saklandi. Viskozite Sl¢iimleri
Harkness Viskozimetresi (Coulter Electronics LTD, Ingiltere) ile Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Biyofizik Anabilim Dali’nda gerceklestirildi.

Istatistiksel analiz

Caligmanin istatistiksel analizleri SPSS siirim 16 istatistik (SPSS for Windows 16, Inc,
Chicago, IL, USA) programi kullanilarak yapildi. Veriler yiizde ve aritmetik ortalama +
standart deviasyon seklinde sunuldu. Birbirinden bagimsiz ve nonparametrik iki grubun
kargilagtirmasinda Mann-Whitney-U testi kullanildi. Biitiin analizlerde anlamlilik siniri
olarak p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alman hasta gruplan arasinda ortalama yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle
indeksi ve viicut ylizey alan1 bakimindan istatistiksel fark saptanmadi (p>0,05). KAH i
grupta 7, KAE’li grupta 5 hastada aile Oykiisii pozitifti. Tiitiin igiciligi ve hipertansiyon
acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p>0,05) (Tablo 1). Rbc,
Hgb, Htc, Plt, Mpv degerleri ile plazma viskozitesinin degerlendirilmesinde anlamli olan
total protein, alblimin ve fibrinojen degerleri karsilastirildi. Gruplar arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 2).

Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri.

Degiskenler KAH (n=24) KAE (n=24) p degeri

Yas (y1l) 65£10 63+10 0,594
Erkek cinsiyet %62,5 (15) %70,8 (17) 0,545
Aile oykiisi. %29 (7) %20,8 (5) 0,509
Tiitiin igiciligi %50 (12) %58 (14) 0,566
Hipertansiyon %91,7 (22) %75 (18) 0,125
Diyabet %50 (12) %25 (6) 0,580
Boy (cm) 168,29 +5,782 170,58 + 5,413 0,192
Kilo (kg) 79,13 +£11,509 77,54+10,1 0,157
VKI (kg/m?) 27,6 +4,11 26,4+3,19 0,097
BSA (m?) 1,90 + 0,12 1,89 + 0,11 0,252
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Tablo 2. Calisma gruplarina ait laboratuvar degerleri.

Degiskenler KAH (n=24) KAE (n=24) p degeri
Hgb (%) 134+1,5 13,2+ 1,6 0,620
MPV (fL) 7.82+094  786+127 0,972
Platelet (x103/uL) 286 + 86 242 + 64 0,117
Total kolesterol (mg/dL) 192+ 44 172 +£39 0,160
Trigliserid (mg/dL) 154 £ 98 135+ 58 0,883
LDL (mg/dL) 120 + 41 109 + 30 0,221
HDL (mg/dL) 38+ 10 35+8 0,315
Ure (mg/dL) 35+ 1,1 39+1,2 0,471
Kreatinin (mg/dL) 0,8+0,2 0,7+0,1 0,279
Total protein (mg/dL) 7,02+0,5 6,8+0,5 0,309
Albiimin (g/dL) 4,1+0,36 4,06 +£0,3 0,103
Fibrinojen (mg/dL) 404 £ 100 391 +113 0,612

Plazma viskozitesi (mPa.s) 1,19 +0,07 1,18 £ 0,07 0,363

Tartisma

Koroner arter ektazisi (KAE), nadir goriilen, konjenital veya edinsel bir koroner arter
patolojisidir. Genellikle koroner aterosklerozun bir varyanti olup, lokalize veya yaygin
koroner dilatasyonlar1 seklinde goriilmektedir. KAE, koroner kan akiminda yavaglamaya,
tiirbiilan akima, trombiis ve endotel disfonksiyonuna neden olabilmektedir ve genellikle
asemptomatiktir [16]. Bununla birlikte KAE patofizyolojisinde KAH’dan ayrilan ya da
farklilik gosteren Ozelliklerinin bulunmasi, KAE patofizyolojisinde aterosklerozdan
bagimsiz siireglerin daha etkili olabilecegini diislindiirmektedir.

PV ve diger hemoreolojik faktorler mikrosirkiilasyonu diizenler. PV ve fibrinojen gibi
parametreler inflamatuar ve neoplastik olaylarda da birer akut faz reaktami olarak
yiikselebildiginden, uluslararas1 rehberlere goére hemoreolojik faktorlerle ilgili
calismalarda saglikli kontrol gruplarina ihtiya¢ duyulmaktadir [17]. PV’nin
belirlenmesinde, eritrosit agregasyonundan sorumlu olan fibrinojen, gama globiilin ve
plazma lipit konsantrasyonlar1 baslica rol almaktadir [13]. Fibrinojenin temel fizyolojik
fonksiyonu, hemostazda fibrin ag1 olusumudur. Son c¢aligmalar fibrinojenin
kardiyovaskiiler hastaliklarin  ve tromboembolik  komplikasyonlarin  habercisi
olabilecegini gostermistir [12]. Fibrinojen, immunoglobiilin gibi akut faz reaktanlar
hastalik siireclerinde PV’nin spesifik olmayan artisina neden olmaktadir [15]. Polistemi,
hiperlipoproteinemi, hiperproteinemi, miyokard infarktiisii, diyabet, orak hiicreli anemi,
Waldenstrom makroglobulinemisi, paraproteinemi ve myelositer 10semi gibi birgok
hastalikta da PV artarken; anemi ve afibrinojenemi durumlarinda azalmaktadir [18-21].
Kanim sekilsiz elamanlarinin olusturdugu plazmanin viskozitesi kanin akigskanligi ve
direncini gosteren Onemli bir parametredir. Yilksek kan ve plazma viskozitesinin
ateroskleroz olusumuyla sonucglanan etkileri oldugu; hatta genel kabul goérmiis risk
faktorlerine kiyasla ateroskleroz ile daha kuvvetli bir iligkisi oldugu ileri stirtilmiistiir [22,
23]. KAE’de doku diizeyinde 6zellikle muskuloelastik yapilardaki degisiklikler diginda
koroner kan akimimin azaldigmi gosteren c¢alismalar vardir [24]. Anjiyografik opak
maddenin koroner arterde yavas ilerlemesi, verilen opak maddenin stagnasonu veya
stazisi bunun gostergeleridir. Yine TIMI kare sayisi esas alinarak yapilan ¢aligsmalarda
KAE hastalarinda yavas akim varlig1 gosterilmistir [25]. KAE fizyopatolojisinde 6zellikle
inflamatuar siirecin KAH olanlara gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Calismamizda
inflamatuar parametre olarak fibrinojen degerlerinin benzer ¢ikmasi inflamatuar siirecin
daha sessiz olmasi seklinde agiklanabilir. Plazma viskozitesinde belirleyici olan plazma
proteinlerinin ve 6zellikle fibrinojenin gruplar arasinda farklilik géstermemesi azalmig
koroner kan akimmin plazma viskozitesi ile iligskisi olmadigini diislindiirmektedir. Bu
sonu¢ KAE’de goriilen yavas kan akiminin plazma igerigi ile ilgili degil daha ¢ok damar
vazomotor hareket regiilasyonu ile ilgili oldugunu sonucuna varilabilir. Bu amagla
yapilan calismalarda da KAE olan hastalarda endotel bagimli fonksiyonlarin KAH’li
olanlarla ayn1 diizeyde bozuk olmasina ragmen, endotelden bagimsiz fonksiyonlarin yani
mediya tabakasini gosteren vazodilatator kapasitenin daha bozuk oldugu gosterilmistir.

Cumbhuriyet Tip Dergisi Cumbhuriyet Tip Derg 2014; 36: 362-367
Cumhuriyet Medical Journal Cumhuriyet Med J 2014; 36: 362-367



366

Kan reolojisindeki degisikliklerin bir¢ok hastaligin patofizyolojisinde tespit edilen dnemi,
bu konuda bir¢ok ¢alismanin esin kaynagi olmustur. Caligmamizin da bugiine kadar elde
edilen bilgileri destekleyici ve bu alanda yeni fikirlerin olugmasina yardimci olmasini
iimit etmekteyiz.
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