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OZET

Amag: Sigara, koroner kalp hastaliklar1 agisindan bilinen bir risk faktorii olmasina
ragmen, miyokard disfonksiyonu ve sigaranin iligkisinin incelendigi c¢aligmalarda
sonuglar ¢eligkilidir. Rutin kullanimdaki konvansiyonel ekokardiyografi, kalpteki
yapisal degisiklikleri erken ve subklinik olarak saptamada yetersiz olabilmektedir.
Speckle tracking (benek izleme) ekokardiyografi (STE), standart ekokardiyografiden
farkl1 olarak miyokard hareketlerini bir biitiin olarak degil, benekler kiimesi
olusturarak takip etmekte ve bdylece miyokardiyal deformasyonun derecesini erken
donemde de saptayabilmektedir. Bu c¢alismada amacimiz, sigara kullaniminin
miyokardiyal fonksiyonlar iizerine etkisi olup olmadiginin, konvansiyonel
ekokardiyografi ve STE ile saptanmasi ve iki yontem arasinda, miyokard

disfonksiyonunu saptamada fark olup olmadiginin belirlenmesidir.

Yontem: Calismamiza 80 sigara icen saglikli kisi (=5 paket/yil) ve 70 hi¢ sigara
igmemis saglikli kontrol ardisik olarak dahil edilmistir. Tiim hastalarin ve kontrol
grubunun sag ve sol kalp fonksiyonlar1 hem konvansiyonel ekokardiyografi hem de

“Speckle tracking” ekokardiyografi yontemi ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubunun konvansiyonel ekokardiyografi ile belirlenen
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu benzer olmasina ragmen, STE yontemi ile
belirlenen sol ventrikiil "global longitudinal strain" degeri sigara igicilerinde daha
diisiik bulunmustur (Sigara igenlerde LVGLS:19,04£2,0, sigara igmeyenlerde
LVGLS:21.2+1.9, p<0,001). Benzer sekilde, sigara i¢enlerin sigara igmeyenlere gore
sag ventrikiil "global longitudinal strain" degerleri anlamli derecede diisiik
bulunmustur.(Sigara icenlerde RVGLS:18,4+2,1, sigara icmeyenlerde
RVGLS:21,8+2,2, p<0,001). Sigara igenler 20 paket/yil'dan az (orta dereceli igici) ve
20 paket/yildan fazla (agir icici) olarak ikiye ayrildiginda, orta ve agir igicilerin STE
yontemi ile Olciilen atriyal ve ventrikiiler fonksiyonlar1 hi¢ sigara i¢cmemis
olanlarinkinden anlamli olarak diisiik olmasina ragmen orta ve agir igiciler kendi

aralarinda karsilagtirildiginda bu degerler birbirine benzer saptanmustir.



Sonug¢: Sigara kullanimi, vaskiiler planda aterosklerotik etkilerinin yani sira sag ve
sol kalp miyokardiyal fonksiyonlarin1 da direkt olarak etkilemektedir. Sigara igen
fakat saptanan herhangi bir hastalig1 olmamasi nedeniyle saglikli kabul edilen grupta
konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri normal olmasina ragmen "Speckle
tracking" ekokardiyografi yontemi ile 6n planda sag kalp fonksiyonlar1 olmak tizere
sag ve sol kalp fonksiyonlarinin etkilendigi goriilmiistiir ve sigaranin kardiyak
fonksiyonlar {izerindeki etkilerinin subklinik evrede de saptanabilecegi

Ongorilmiustiir.



ABSTRACT

Aim: Although smoking is a well-known risk factor for coronary heart disease, the
results are contradictory in studies investigating the relationship between myocardial
dysfunction and smoking. Conventional echocardiography in routine use may be
inadequate to detect early and subclinical structural changes in the heart.
Speckle tracking echocardiography (STE), unlike standard echocardiography, does
not monitor myocardial movements as a whole, but rather a cluster of spots, thus
detecting the degree of myocardial deformation at an early stage.
In this study, our aim was to determine whether smoking had an effect on myocardial
functions by conventional echocardiography and STE, and whether there was any
difference between the two methods in detecting myocardial dysfunction.
Method: The study included 80 healthy smokers (>5 packs / year) and 70 non-
smoker healthy controls consecutively. Right and left heart functions of all patients
and control groups were evaluated by both conventional echocardiography and
Speckle tracking echocardiography.

Results: Although the left ventricular ejection fraction determined by conventional
echocardiography in the patient and control groups was similar, the left ventricular
global longitudinal strain value determined by the STE method was lower in smokers
(LVGLS in smokers: 19.0 = 2.0, LVGLS in non-smokers: 21.2 = 1.9, p <0.001).
Similarly, smokers had significantly lower right ventricular global longitudinal strain
than non-smokers (RVGLS in smokers: 18.4 + 2.1, RVGLS in non-smokers: 21.8 +
2.2, p <0.001). When smokers are divided into two groups of less than 20 packs /
year (moderate smokers) and more than 20 packs / year (heavy smokers), although
the atrial and ventricular functions of middle and heavy smokers were significantly
lower than those of non-smokers, these values were similar between middle and
heavy smokers.

Conclusions: In addition to the atherosclerotic effects in the vascular plane, smoking
directly affects the right and left heart myocardial functions. Smoking impairs atrial
and ventricular functions even in apparently healthy young people with no other
additional cardiovascular risk factors. Speckle tracking echocardiography is useful in
detecting  subclinical atrial and ventricular  dysfunction in  healthy

smokers.



1. GIRIS VE AMAC

Giliniimiizde 6nlenebilir 6liim nedenleri arasinda en 6nemlisi olan tiitiin, her yil
7 milyondan fazla insanin oliimiine neden olmaktadir [1]. Sigara kullanimi,
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in iyi bilinen bir risk faktorii olmakla beraber hem
koroner hem de periferik dolasimi etkilemektedir. Sigara igenlerde akut miyokard
enfarktiisii ve ani 6liim riskinin daha yiliksek oldugu gosterilmistir [2]. Sigara, akut
olarak plazma katekolaminlerini ve kardiyak norepinefrin salinimini artirir ve daha
yiiksek tansiyon, kalp atis hizi ve sempatik aktivasyona neden olur. Sigaranin
arterioskleroz gelisimi tizerine etkileri ayrmtili olarak arastirilmasma karsin,

miyokard fonksiyonlari iizerine olan etkilerini bildiren ¢ok fazla ¢alisma yoktur.

Ekokardiyografi, miyokardiyal fonksiyonun degerlendirilmesi i¢in kullanilan en
yaygin non-invaziv aragtir. Sigara icicilerde konvansiyonel ekokardiyografi ile
miyokard fonksiyonlari iizerine yapilan ¢alismalar gesitli sonuglar vermistir fakat
mevcut iki boyutlu ekokardiyografi teknikleri subjektif olup kantitatif veriler
saglamamaktadir, dolayisiyla bu Ol¢imler diastolik ve sistolik fonksiyon
bozuklugunun dolayli olgiimleridir. Bu kisitliliklar, miyokardin sistol ve diyastol

esnasindaki hareketlerini direkt inceleyen strain goriintiileme ile asilabilir [3].

Speckle tracking ekokardiyografi (STE), miyokardiyal deformasyonun
karakterizasyonu ve kantifikasyonu igin yeni gelistirilen bir tekniktir. Miyokard
deformasyonunun farkli bilesenlerini 6lgmeye izin vererek, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) da dahil olmak {izere halen kullanilan, ekokardiyografi
parametrelerinde bulunmayan bilgiler saglar. Bu ¢alismada speckle tracking (benek
izleme) ekokardiyografi yontemi ile >5 paket/y1l sigara Oykiisii olan aktif igici
hastalarin miyokard fonksiyonlart ve subklinik miyokardiyal deformasyonunun

saptanmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sigara ve Icerigi

Sigara diinyada ve tilkemizde énemli bir halk saglig: sorunu olup yiiksek oranda

nikotin igermesi nedeniyle bagimlilik yapma potansiyeline sahiptir.

Bitkiler sistematiginde patlicangiller familyasinda (solanaceae) yer alan tiitiin
(nicotiana) Giiney Amerika yerlilerinin yiizyillardan beri kullandiklar1 bir bitkidir,
ozellikle bas agris1 tedavisi icin kullanildigi bilinmektedir. Diinyanin tiitiinle
tanismast ise 1492 yilinda Kristof Kolomb ve ekibinin Amerika kitasini kesfinden
sonra olmustur. 1828 yilinda tiitiin bitkisinden izole edilen alkaloid maddeye

“nikotin” ad1 verilmistir[4].

Nikotin dogal olarak tiitlinde bulunan, sigara dumaninin igeriginin en az %95 ini
olusturan alkaloiddir [5]. Alinan her nefes ile yaklasik 50 pg nikotin absorbe edilir.
Nikotinin lipofilik yapis1 ve ufak molekiilli olmasi mukozalardan ve deriden
emilimini kolaylastirir. Absorbe olan nikotin 30 dakika i¢inde plazmada maksimum
seviyeye ulasir ve yarilanma Omrii ortalama 2 saattir, % 5’1 proteine baglanir, plazma

pik degeri i¢im sirasinda yaklasik 25-50 ng/ml dir[6].

Nikotinin yaklasik %89-90 kadar1 karacigerde, az bir kism1 akciger ve bobreklerde
metabolize edilirken %10-20 kadar1 degismeden idrarla atilir. Nikotin karacigerde
CYP2A6 enzimi araciligiyla hizla kotinine metabolize olur. Major metabolitlerinden
olan kotininin yar1 6mrii 16 saattir[6]. Kotininin farmakolojik etkinlikleri nikotinden
daha diisiiktiir. Nikotinin bir diger metaboliti ise N-oksittir. Nikotin ve olusan

metabolitlerinin viicuttan atilim1 ise bobrek yolu ile olur.

Sigara dumani i¢inde bazilar1 farmakolojik olarak aktif, antijenik, sitotoksik,
mutajenik ve karsinojenik olan 4.000’den fazla madde bulunmaktadir. (Tablo 1)[7,

8].



Uluslararas1 Kanser Arastirmalart Ajanst (IARC) tarafindan sigara ana akim

dumaninda bulunan 81 bilesigin karsinojen oldugu bildirilmistir[9].

Tablo I. Sigara dumanindaki baz1 maddeler [7, 8]

Partikiil faz:

Baslica etki

Gaz faz1

Bashica etki

Tar (katran)

Mutajenik/
karsinojenik

Karbon monoksit

Oksijenin
hemoglobine
baglanmasini bozar

Nikotin Doza-bagimli Nitrojen oksidler Irritan,
uyarici veya proinflamatuar,
parasempatik N- siliotoksik
kolinerjik
reseptorler iizerine
depresor
Aromatik Mutajenik/ Aldehidler Irritan,
hidrokarbonlar karsinojenik proinflamatuar,
siliotoksik
Fenol [rritan, Mutajenik/ | Hidrosiyanik asid | Irritan,
karsinojenik proinflamatuar,
siliotoksik
Kresol Irritan, Mutajenik/ | Akrolein Irritan,
karsinojenik proinflamatuar,
siliotoksik
b-Naftilamin Mutajenik/ Amonyak Irritan,
karsinojenik proinflamatuar,
siliotoksik
Benzo(a)piren Mutajenik/ Nitrozaminler Mutajenik/

karsinojenik

karsinojenik

Katekol Mutajenik/ Hidrazin Mutajenik/
karsinojenik karsinojenik
Indol Tiimor hizlanmas: | Vinil klorid Mutajenik/
karsinojenik
Karbazol Tlimor hizlanmasi




Nikotin etkilerini, hedef hiicrelerdeki nikotinik tipteki kolinerjik reseptorler
tizerinden gosterir. Nikotinik reseptorler periferde ndromuskiiler kavsakta, otonom
ganglionlarda, adrenal medullanin kromafin hiicrelerinde, duyusal sinir uclarinda ve

santral sinir sisteminde bulunur [6].

Nikotin, mezolimbik sistem dopaminerjik yolaklarindaki Sinir uglarinda aksiyon
potansiyelinden sorumlu sodyum akimini inaktive ederek ve potasyum akimini
artirarak uyarilabilirligi azaltir. Ayrica, nikotinik kolinerjik reseptorleri aktive ederek
dopamin, norepinefrin, asetilkolin, serotonin gibi ¢ok sayida ndorotransmitter
salmimima da neden olur, asir1 uyarilabilirlikte azalma, kilo kaybi ile dikkat ve
psikomotor fonksiyonlar tizerine olumlu etkileri olup bu olumlu etkilerin sigara

bagimliligin pekistirdigi disiiniilmektedir [6, 10].

Hipotalamohipofizer aksi uyararak da biliyime hormonu ve ACTH salinimini
kolaylagtirir. Adrenal bezden adrenalin ve noradrenalin salinimini artirir. Diger
etkileri arasinda istah azalmasi, bulanti, kusma, tremor ve solunum merkezinin

uyarilmasi yer alir.

2.2. Sigara Bagimhhg

Tiitliin bagimlilig1 tiim diinyada onlenebilir 6liimlerin en biiyiik nedenidir. Tiitiin
kullantrmmin  her yil 7 milyondan fazla insanin Oliimiine sebep oldugu
diistiniilmektedir [1]. Titlin kullanimi, 6zellikle kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH),
kanser ve kronik respiratuar hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktorii olup olumsuz
sosyal, cevresel ve ekonomik sonuclara sahiptir. 2016 yilinda, diinya genelinde 15
yas ve lizerindeki 1.1 milyardan fazla insanimn tiitiin ictigi bildirilmistir. (Bu yas

grubundaki erkeklerin % 34" ve kadinlarin % 6's1) [11].



2.2.1 Sigaramn sistemik etkileri

Sigara, insan sagligini etkileyen baslica yasamsal faktorlerden biridir. Diinyada
en 6nde gelen 8 6liim nedeninin 6’s1 i¢in risk faktoriidiir. (1. Iskemik kalp hastaligi,
2. Serebrovaskiiler hastalik, 3. Alt solunum yolu enfeksiyonu, 4. KOAH, 5.
Tiberkiiloz, 6. Akciger kanseri) [12]. Uzun siireli duman maruziyeti, lipit
peroksidasyon friinlerini artirip, plazmada vitamin A ve C gibi antioksidanlarin
seviyelerini azaltarak sistemik oksidan-antioksidan dengesizligine neden olur. Birgok
calismada, sigara igcen hastalarda; c-reaktif protein (CRP) , fibrinojen, interlokin-6,
beyaz kiire sayilarinda artis gibi diisiikk dereceli sistemik inflamatuar yanitin oldugu

gosterilmektedir [2].

2.2.2. Sigaramin kardiyovaskiiler sistem iizerine etkileri

Sigara kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in major risk faktorlerindendir [13].
Sigara i¢imi, her yil KVH lar nedeniyle yaklasik 140.000 erken o6liimden sorumlu
olmustur [14]. Ezzati ve ark. yaptig1 ¢alismada kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle
olan her 10 6liimden 1 den fazlasinin sigara ile iliskili oldugu goriilmiistiir [15]. CDC
(Center for Disease Control and Prevention) verilerinde Amerika Birlesik
Devletleri'nde sigara kullanimi, 35 yasindan biiytik kisilerde kardiyovaskiiler kalp
hastaligindan kaynaklanan tiim olimlerin yiizde 33'ini ve iskemik kalp

hastaligindan 6liimlerin yilizde 20'sini olusturmaktadir.

Sigara icinde 4 binden fazla toksik madde bulunmaktadir. Ancak bunlar iginde
fiziksel ve davranigsal bagimliliktan esas sorumlu olan madde nikotindir [13]. Tiitiin
kullanimindan gelen nikotin, koroner vazokonstriksiyon, artmis hiperkoagulabilite,
dislipidemi ve endotelyal disfonksiyon dahil olmak iizere kardiyovaskiiler sistem
tizerinde cesitli zararli etkilere yol agabilir. Sigara kullanimi, aterosklerotik damar
hastaliklar1, koroner kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, kalp yetmezligi ve tiim
nedenlere bagli mortalite i¢cin bagimsiz bir major risk faktorii olup doz bagimli bir

iliskidedir [16].



Sigara icimi ayrica glikoz intoleranst ve diisik serum diizeyleri yiiksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL) gibi diger kardiyovaskiiler risk faktorlerini
de etkiler. Bununla birlikte, ¢alismalar sigara igmenin, diger risk faktorlerinin KVH
lar lizerindeki olumsuz etkilerini artirdigini bildirmistir. Bagka bir deyisle, sigara icen
ve sigara icmeyenler arasindaki farklar i¢in diger risk faktorlerinin seviyelerinde
diizeltmeler yapilsa bile sigaraya atfedilebilecek risk devam etmistir [17-20].
Ornegin, bir ¢alismada, sigara i¢iminin koroner kalp hastaligi (KKH) riski {izerindeki
etkisi, diisiik serum kolesterol diizeyleri olan kisilerde bile belirgin saptanmistir [21].
Bagimsiz bir risk faktorii olarak statiisliniin 6tesinde, sigara icmenin KVH lar i¢in
yiikksek serum lipit seviyeleri, tedavi edilmemis hipertansiyon ve diabetes mellitus
gibi diger onemli risk faktorleri ile multiplikatif bir etkilesime sahip oldugu

goriilmektedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarda, sigara iciminin énemli bir rol oynadigini gdsteren

¢esitli calismalar mevcuttur;

Prescott ve ark. yaptig1 calismada, miyokard enfarktiisii (MI) insidansi, sigara
igmeyenler ile karsilastirildiginda, giinde en az 20 adet sigara i¢en kadinlarda 6 kat,
erkeklerde 3 kat artmistir [22]. Diinya ¢apinda 52 {ilkeden hastalarin alindigi
INTERHEART c¢aligmasinda, sigara i¢menin, ilk enfarktiisin popiilasyona
atfedilebilir riskinin yiizde 36'sin1 olusturdugu gosterilmistir [23].

Jackson Kalp Calismasinda, kalp yetersizligi Oykiisii olmayan 4129 siyahi
katilimcidan olusan bir grupta, sekiz yil boyunca takipte, kalp yetmezligi gelisme
riski daha dnce sigara igmeyenler ile karsilastirildiginda, aktif sigara i¢enlerde (risk
oran1 [HR] 2,8, % 95 CI 1,7-4,6) ve 15 paket-yil 6ykiisii olan eski igicilerde (HR
2,1,% 95 CI 1,3-3,3) daha yiiksek olarak bulunmustur [24].



2.2.3. Sigara maruziyetinin dozu ve siiresi

Sigara icilmesine bagli kardiyovaskiiler hastalik riski ¢ok diisiik dozlarda bile
mevcuttur. Giinde bir sigara icilmesi bile, yaklasik ylizde 50 oraninda artmis koroner
kalp hastaligi riski ve yaklasik ylizde 25 oraninda inme riski ile iliskilidir [25].
Gilinde icilen sigara sayisindaki artigla, bazi c¢aligmalarda artmis KVH riski

gbzlenmistir[25-27].

Roggot ve Murray’in yaptigi 16 yil boyunca izlenen veteran c¢alismasinda
koroner arter hastaligi (KAH) gelisme rolatif riski giinde <10 sigara igenlerde 1.24,
10 ile 20 sigara arasinda icenlerde 1.56, 20 ile 40 sigara igenlerde 1.76 olarak
bulunmustur, en yiiksek risk 1.94 ile giinde >40 sigara igenlerde bulunmustur[28].

1974-1996 yillar1 arasinda kayitl olan, yaslar1 8 ile 89 arasinda degisen ve
ortalama sekiz sene boyunca takip edilen 266,787 yetiskinin alindigi, sekiz ayri
calismadan elde edilen Diyet ve Koroner Kalp Hastaliklari Calisma Projesi'nde,
giinde 15den daha fazla sigara igenlerde, sigara icmeyenlerle karsilastirildiginda
KVH riskinin yaklasik 2,5 kat arttigt bulunmustur. Giinde 15 sigaradan az sigara

icenler i¢in, K\VH riski sigara igmeyenlerin iki kat1 olarak izlenmistir [26].

Burns ve ark. yaptig1 ¢alismada yas ve gilinde i¢ilen sigara sayisina gore yapilan
analizde 70 yasin altindaki kisilerde sigara igme siiresinin artmasi ile koroner kalp

hastaliklar1 mortalite hizlarinda diizenli artislar gostermistir [29]. (Tablo 2)
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Sigara i¢me siiresi (y1l)
Yas (yil) 20-24 25-29 30-34 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59
40-44 195 247 423 NR NR NR NR NR
45-49 179 25 266 264 439 NR NR NR
50-54 2.06 225 222 274 28 34 NR NR
5559 171 166 213 203 243 299 217 NR
60-64 183 144 186 175 192 212 245 4.06
65-69 134 156 152 161 149 16 209 225
70-74 117 114 123 108 155 126 153 1.78

75-79 109 12 131 112 155 146 094 1.36

Tablo 2 : Beyaz erkeklerde sigara icme yasi ve siiresine gore koroner kalp hastaligi

oranlar1[29]

2.2.4. Patogenez

Koroner kalp hastaligi ile sigara igme (pasif icicilik de dahil olmak iizere)
arasindaki iligki, net goOriinse de, ortaya ¢iktigt mekanizma tam olarak
anlagilamamistir [30] . Sigara i¢imi aterogeneze katkida bulunabilecek cesitli etkilere

sahip oldugundan, ¢oklu faktorler s6z konusu olabilir [31].

Sigara dumani, solundugunda daha yiiksek seviyelerde karboksihemoglobine

neden olan karbon monoksit igerir. Bunun dogrudan ateroskleroz veya
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kardiyovaskiiler hastaliklara neden oldugu goériinmemektedir, fakat mevcut

kardiyovaskiiler hastalig1 olan hastalar i¢in yan etkileri olabilecegi diistiniilmektedir.

Sigara i¢gmek, serum lipitleri (yiiksek dansiteli lipoproteinleri azaltir,
trigliseritler ve diigiik yogunluklu lipoproteinleri artirir) ve insiilin direnci iizerine
olumsuz bir etkiye sahiptir [32-34]. Ek olarak, sigara dumanindaki serbest radikaller
lipitlere zarar verir ve proatherojenik oksitlenmis pargaciklarin olusmasina, 6zellikle

de diisiik yogunluklu lipoprotein kolesteroliin okside olmasina neden olur [35-37].

Sigara icimi sempatik sinir sistemini harekete gegirerek kalp atisi ve kan

basincinda artis, kiitandz ve olast koroner vazokonstriksiyona neden olur [38-40].

Sigara i¢imi artmis inflamasyonla iliskilidir (C reaktif protein ile dl¢iildiigi gibi)
ve endotelden doku plazminojen aktivator saliniminin inhibisyonu, kan fibrinojen
konsantrasyonunda yiikselme, artmis trombosit aktivitesi (muhtemelen artmis
sempatik aktiviteye bagli olarak), doku faktoriiniin ekspresyonunun artmasi ve
ilerlemis akciger hastaligi olan hastalarda sekonder polisitemiye bagli kan

viskozitesinde artma ile protrombotik durumu arttirir [41-45].

Sigara igmek vaskiiler duvara zarar verebilir, bozulmus prostasiklin iiretimine ve
artmig trombosit-damar duvari etkilesimlerine neden olabilir [46]. Bu, aortun elastik
ozelliklerini azaltarak duvarin sertlesmesine ve travmasina neden olabilir [47]. Sigara
igmenin yani sira dumana pasif maruz kalma, normal koroner arterlerin endotel
bagimli vazodilatasyonunu bozar ve koroner akim rezervini azaltir [48-52]. Sigara
icmek ayrica hiperkolesterolemi tarafindan indiiklenen endotel disfonksiyonunu da
arttirabilir [36, 50]. Endotel fonksiyonu iizerindeki etki, LDL'nin oksidasyonunun
artmast ve azalan nitrik oksit olusumundan kaynaklanan oksidatif stresten
kaynaklanmaktadir [43, 53-55].

Sigara i¢gmek, epikardiyal koroner arterlerin liimenini ve daha genis arteriolleri
daraltmanin yani sira, cesitli biyokimyasal, fizyolojik ve metabolik faktorler
araciligiyla mikrovaskiiler daralmaya neden olur [56]. Metabolik vazoregiilasyondaki
degisikliklere ek olarak endotelyal ve trombosit fonksiyonundaki degisiklikler ve

adrenerjik  sinir  sistemi, koroner mikrodolagimdaki sigarayla indiiklenen
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degisikliklere katkida bulunabilir ve anjina ve / veya kardiyak disfonksiyona neden

olabilir.

Sigara i¢imi, ¢oklu mekanizmalarla vaskiiler hasar1 indiikledigi diisliniilen serum

homosisteinde yiikselmeler ile de korelasyon gostermistir [44].

Sigara dumanindaki nikotin, kardiyak debi, kalp hiz1 ve tansiyondaki sigarayla
iliskili gecici artigslarda 6nemli bir rol oynar. Bununla birlikte, nikotinin ateroskleroz

gelisiminde dogrudan rol oynadigini gésteren veriler yeterli degildir [57, 58].

2.2.5. Karbonmonoksitin rolii

Karbon monoksit sigara dumaninda solunur. Hemoglobine oksijenden daha
kolay ve giicli bir sekilde baglanir, oksijeni tagimak ic¢in kullanilacak mevcut
hemoglobin miktarin1 azaltir ve hemoglobin tarafindan oksijenin serbest kalmasini
engeller. Bu etki, sigara igenlerde sigara igmeyenlere gore yiizde 5 ila 10 daha

yiiksek olan, karboksihemoglobin seviyelerini 6lgerek klinik olarak saptanabilir [59].

Sagliklt kisilerde, sigara i¢imine benzer kosullar altinda karbonmonoksit
uygulamasi, kan basincini, plazma katekolaminlerini, trombosit agregasyonunu veya
serum C-reaktif proteinini etkilemez [60]. Bu parametreler sigara icimi ile
degistiginden, gozlemler karbon monoksit disindaki bazi faktorlerin sorumlu
oldugunu gostermektedir. Karsilastirildiginda, KVH'li hastalarda karbonmonoksit
maruziyeti ciddi yan etkilere neden olur. Bunlar, daha diisiik calisma seviyesinde
egzersize bagl iskemi, ventrikiiler disfonksiyon ve artan sayr ve kompleks

ventrikiiler aritmileri igerir [61, 62].

Bilinen koroner kalp hastalig1 olmayan kisiler arasinda sigara birakma ile iligkili
kardiyak olay oranindaki azalma yiizde 7 ile 47 arasinda degismektedir [63-65].
Sigara i¢imi ile iliskili kardiyak riskler, sigaray1 biraktiktan sonra nispeten kisa bir

slire sonra azalir ve zamanla azalmaya devam eder [66].
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Bu gerceklere ragmen, diinyadaki yetiskin niifusun 6nemli bir kismi sigara
icmeye devam etmektedir ve 1990'dan beri sigara icme prevalansinda c¢ok az
degisiklik olmustur [67]. Her iki cinsiyette de, sigara i¢gme oranlari, niifusun daha az
egitimli ve daha yoksul kesimlerinde daha yiiksektir. Sigara i¢cenlerin yaklasik yiizde
70'i sigaray1 birakmak istediklerini belirtmektedir [67].

2.3. Kalbin Yapi ve Fonksiyonlari

2.3.1.Sag ventrikiil

Sag kalp anatomi ve fizyoloji acisindan soldan farklidir. Sag ventrikiil (RV),
gevsek bir piramidi andirir ve ti¢ kisimdan olusur: girig, viicut ve ¢ikis yolu.
Kontraksiyon, boyuna kisalma (bazalden apekse) ile sonuglanan ‘uzunlamasina
liflerin derin bir tabakasiyla’ ve i¢e dogru kalinlagmaya neden olan ‘gevresel liflerin
yiizeysel bir tabakasiyla’ iiretilir [68]. RV, sol ventrikiilde goriilen {iglincii bir spiral

lif katmanindan yoksundur.

Sag atriyum trikiispid kapaktan kani sag ventrikiile (RV) iletir ve pompalar, daha
sonra pulmoner kapaktan ve ana pulmoner artere dogru stroke hacmini ¢ikarir. Sant

yoklugunda, sag kalbin stroke hacmi, sola esittir.

RV diyastol sonu hacmi, sol ventrikiiliinkinden biraz daha biiyliktiir ve sonug
olarak biraz daha diisiik ejeksiyon fraksiyonuna sahiptir. RV ejeksiyonu, sol
ventrikiiliin yaklasik beste biri kadar olan bir kitle ile ger¢eklestirilir. Buna gére RV,
bir hacim pompast olarak ¢ok uygundur, ancak akut bir basing sorunuyla

karsilagildiginda basarisizliga egilimlidir.

RV disfonksiyonu; kronik sol kalp yetmezligi, akut miyokard enfarktiisii (RV
tutulumu olan veya olmayan), pulmoner emboli, pulmoner arterial hipertansiyon, ve

konjenital kalp hastalig1 olan hastalarda morbidite ve mortalite ile iligkilidir [69-71].

14



Bu anatomik ve fizyolojik 6zellikler, RV'nin daha az erisilebilir retrosternal
pozisyonu ile birlestiginde, RV boyutunun invaziv olmayan degerlendirilmesinde ve

ekokardiyografik degerlendirmede birgok zorluk ile sonu¢lanmustir.

Sag kalbin ekokardiyografik degerlendirmesini standartlagtirmak amaciyla,
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi ve Avrupa Kardiyovaskiiler Goriintiileme
Dernegi (ASE / EACVI), RV patolojisini tanimlamak i¢in Olgiimler ve normal

referans degerleri hakkinda kilavuzlar yaymlamistir [72].

Sag ventrikiil bliytlikliik ve sistolik islevinin degerlendirilmesinde ideal yontemin
kalbin manyetik rezonans goriintiilemesi ile elde edilen hacimler ve ejeksiyon
fraksiyonu (EF) oldugu goriisii agirlikli olsa da, ekokardiyografik olarak sag
ventrikiil sistolik islevinin degerlendirilmesinde bir¢cok parametre ortaya atilmistir.
Konvansiyonel ekokardiyografik parametrelerin  disinda  speckle tracking
ekokardiyografi ile yapilan Ol¢iimlerde ayrintili ve erken evrede saptanabilecek
veriler saglamaktadir. Bu parametrelerin bircogunun birlikte degerlendirilmesi
taninin dogruluk giiciinii artiracaktir. Bunlar fraksiyonel alan degisimi (FAD),
trikiispit aniiliis diizleminin sistolik hareketi (TAPSE), miyokart performans indeksi
(MPI), iki ve ii¢ boyutlu EF, doku Doppler ile saptanan trikiispit yan aniiliis sistolik
hiz1 (S) ve uzunlamasina deformasyon (strain) ve deformasyon hizi (strain rate)
analizleridir. Bunlar arasinda bir¢cok c¢alismayla klinik 6nemi oldugu gosterilmis
olanlar, TAPSE, FAD, miyokart performans indeksi ve doku Doppler S hizidir
(Tablo3) [73].
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Tablo 3. Sag ventrikiil boyut ve islevini gosteren parametrelerin referans

sinir degerleri [73]

Degisken Normal dis1
degerler
Sag ventrikiil bazal ¢ap (cm) >4.2
Sag ventrikiil subkostal duvar kalinligi (cm) >0.5
Sag ventrikiil ¢ikim yolu parasternal uzun aks proksimal ¢ap (cm) >3.3
Sag ventrikiil ¢ikim yolu parasternal kisa aks distal ¢cap (cm) >2.7
Trikiispit aniiliis diizleminin sistolik hareketi (cm) >0.40
Doku Doppler miyokart performans indeksi >0.55

2.3.2. Sag atriyum

Sag atriyum (RA), kalbin elektromekanik ve endokrin regiilasyonunda 6nemli
bir fonksiyona sahiptir [74]. Sag atriyum (RA) kalbin anterosuperior tarafinda yer
alir, ve kalbin en arka odasini olusturan sol atriyumun oniinde uzanir. Fazik bir
mekanige sahiptir. Ventrikiiler sistolde rezervuar, erken ventrikiiler diastol sirasinda
bir kanal ve ge¢ ventrikiiler diastoliinde bir hidrofor pompasi gibi davranir. Viicudun

kardiyovaskiiler ve fibroz dokularini diizenleyen hormonlari salgilar [74].
Atriyal faz; rezervuar faz, kondiiit faz ve kontraktil fazi igerir.
Rezervuar faz

Bu atriyal dilatasyon fazi, ventrikiiler sistol sirasinda ortaya ¢ikar. Superior ve
inferior vena kavalardan ve koroner siniisten kan RA ya girdiginde, trikiispit kapagin

kapanmasindan sonra baslar. Bu rezervuar fazinin baslangict QRS kompleksine denk
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gelir ve ventrikiiliin izovoliimik kasilmasini, ventrikiil sistoliinii ve izovoliimetrik
gevsemesini kapsar [75, 76]. RA genisleyebilir bir haznedir ve bu nedenle trikiispit
kapaklar kapanmasina ragmen gelen kami barindirmak igin genisler[77-79].
Rezervuar fazmin siiresi ve dilatasyonun genligi, atriyumda depolanan potansiyel
enerjiyi yansitmaktadir. RA, Frank-Starling mekanizmasinda, en uygun uzunlukta
maksimum kasilma ile ¢alisir [80], RA nin bu rezervuar fonksiyonu, atriyal vurus

i¢cin gerekli enerjiyi sagladigi i¢in, kasilma fonksiyonundan daha énemlidir.
Kondiiit faz

Bu faz, ventrikiiler diastoliin erken doneminde ortaya ¢ikan pasif doldurma
asamasidir. Bu asamada ventrikiiller, atriyum tarafindan aktif enerji harcanmaksizin
pasif olarak  doldurulur. Trikiispit kapaklarin  acilmasiyla baglar ve
elektrokardiyogramdaki P dalgasindan sonra atriyumun aktif kasilmasindan hemen

once biter. RV gevseme 6zelliklerine baglidir [81].
Kontraktil Faz

Atriyumun aktif pompalama fazi, RV'nin yaklasik % 15 ila % 30'luk stroke
hacmine katkida bulunur. Bu pompalama aktivitesi AF gibi hastaliklarda kaybolur.
Kontraktil faz intrensek kontraktiliteye baglidir ve RV kompliyansindan etkilenir
[82].

2.3.3. Sol ventrikiil

Sol ventrikiiliin tim fonksiyonlar1 longitudinal ve sirkumferansiyel olarak
diizenlenmis miyokardiyal liflerinin kontraksiyonuna baglidir[83]. Sol ventrikiiliin
"pulsed wave" doku Doppler paterni sistol ve diyastolde fazik varyasyon gosterir
[84]. Sistol 2 fazda incelenir; izovoliimetrik kasilma zamani ve sistolik kasilma fazi.
Diyastol ise 4 fazda incelenir; Izovoliimetrik gevseme zamani, Erken hizli dolus fazi,

Diyastazis fazi, Geg¢ diyastolik yavas dolus faz1 [85].
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2.3.4. Sol atriyum

Sol atriyum ¢api, sol atriyum ve LV fonksiyonlart ile yakindan iligkili olup
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin 6nemli gostergelerindendir. M-mod ve iki
boyutlu (2B) goriintiiler iizerinden Olglilen LA antero-posterior ¢apinin, gergek LA
boyutunu tam olarak yansitmadigi belirtilmektedir. Bu nedenle Amerika
Ekokardiyografi Dernegi ve Avrupa Ekokardiyografi Birligi LA hacimlerinin
ekokardiyografik olarak elipsoid model {izerinden veya 2 ve 4 bosluk goriintiilerde

Simpson metoduna gore dlglilmesini 6nermektedirler.
Ekokardiyografik olarak LA pasif hacimleri dl¢iilebilir:

LA preatriyal kontraksiyon hacmi (Vprea); EKG’ de p dalgasiin basladigi
noktada,

LA minimum hacmi (V min); diyastol sonunda, mitral kapak tam kapandigi

Sirada,

LA maksimum hacmi (V maks); sistol sonunda mitral kapak agilmadan hemen

once Olgiilmektedir.
Ekokardiyografik olarak LA aktif hacimleri ise;
LA rezervuar hacmi: V maks-V min,
LA konduit hacmi: LV toplam atim hacmi-LA rezervuar hacmi,
LA kontraktil hacmi: V prea-V min hesaplamalariyla dl¢iilebilir.

Kalp siklusunda, sol atriyum , sol ventrikiil sistolii sirasinda pulmoner venlerden
gelen kani alarak rezervuar fonksiyonunu; erken diyastolde sol ventrikiile kani
transfer ederek konduit fonksiyonunu ve ge¢ diyastolde kontraksiyon ile pompa

fonksiyonunu gerceklestirir.
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2.4. Ekokardiyografik Inceleme

Ekokardiyografi, yiiksek frekansli ses dalgalari kullanilarak kardiyovaskiiler
sistemin anatomik ve fizyolojik Ozelliklerinin incelenmesini saglayan bir tam

yontemidir.

3 temel ekokardiyografi uygulama sekli vardir;
1. M-Mode ekokardiyografi

2. B-Mode ekokardiyografi

a) Iki boyutlu ekokardiyografi
b) Ug boyutlu ekokardiyografi

3. Doppler ekokardiyografi

a) “continuous wave” (CW) Doppler
b) “pulsed wave” ( PW) Doppler

c) “colour flow” (CF) (renkli) Doppler
d) Doku Doppler incelemesi

e) Cift yonlii tarama (duplex scanning)

2.4.1. M-Mode ekokardiyografik inceleme

Ekokardiyografik incelemede ultrason dalgalari bir transduser (prob) araciligiyla
dokulara gonderilir ve daha sonra transdusere geri yansir. Yansiyan ultrason
sinyalleri amplitid modunda (A mode) veya parlakllk modunda (B-mode)
gorlntiilenebilir. B-mod goriintiilerinin zamana kars1 yazdirilmasi1 halinde hareket
gorlintiillenmis olacaktir. "M-mode" terimi zamana kars1 goriintiilenen hareketi ifade

etmektedir [86]. M-mode gorintiileme teknigi kullanilarak yapilan 6lgtimlerle, kalp
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duvarinin kalinligi, kalp bosluklarinin boyutlari, perikard kalinligi, kapak hareketleri
hakkinda daha net bilgiler elde edilebilir. Sag ventrikiiliin sistolik fonksiyonu
hakkinda kantitatif bilgi veren trikiispit aniiler diizlem sistolik hareket (TAPSE)

Olctimii de trikiispit aniiliis diizlemin M-mod goriintiileme esasina dayanir.

TAPSE él¢iimii

Trikiispit aniiliis diizleminin sistolik hareketi, sag ventrikiiliin uzunlamasina
islevini, yani aniiliistin ne kadar apikale dogru hareket ettigini gosteren ol¢timi
oldukca kolay bir parametredir. Apikal dort bosluk penceresinden trikiispit yan
aniiliisii tizerine yerlestirilen M-mod ile elde edilir. (Resim 1) TAPSE nin <16 mm
olmasi, sag ventrikiil islev bozuklugu gostergesidir. Ancak bdlgesel sistolik islev

bozuklugu varliginda, global sistolik islevi dogru yansitmayabilir[73].

TiS0.8 MI 1.2

Resim 1 : Apikal dort bosluk kesitlerinden M-mod yontemi ile TAPSE o6l¢timii
[73]
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2.4.2. B-Mod; ki boyutlu ekokardiyografik inceleme

Transtorasik iki boyutlu ekokardiyografi, ekokardiyografinin esasidir. Kardiyak
yapilarin anatomisi ve onlarin gercek zamanli hareketlerini goriintiileyerek kalbin
morfolojisi ve fonksiyonu hakkinda detayli bilgi saglar [87]. 1ki boyutlu
ekokardiyografi ile dogustan veya sonradan olan anatomik bozukluklar, sag ve sol
ventrikiil duvar ve kapak hareketleri, kalp bosluklarinin ¢aplarinin 6lgiilmesi, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun (EF) hesaplanmasi, kalp ig¢i kitlelerin arastirilmasi,
anevrizma, diseksiyon gibi aort patolojilerinin saptanmasi ve perikardin incelemesi

yapilabilir.

FAD (Fraksiyonel alan degisimi) hesaplanmasi

Iki boyutlu FAD, sag ventrikiil sistolik islevini degerlendirirken bagvurulmasi
gereken diger bir parametredir. Apikal dort bosluk penceresinden sag ventrikiiliin
diyastol sonu alani (DSA) ve sistol sonu alaninin (SSA) hesaplanmasi ile elde edilir.
DSA-SSA/DSA x 100 formiiliiyle hesaplanir. Ortalama normal degeri %49 olarak
bildirilmekle beraber, %35’in altinda olmas sistolik islev bozuklugu gostergesidir
[73].

2.4.3. Doppler ve renkli akim doppler inceleme

Doku doppler inceleme (DDI), esas olarak hareket eden dokudan gelen bilgilerin
kodlanmasini saglayan bir yontemdir. Ilk kez 1989 yilinda Iseaz ve ark. tarafindan
tanimlanan DDI, 1992 yilinda Mc. Dicken ve ark. tarafindan klinik kullanima
sokulmustur [88, 89].

Iki boyutlu ekokardiyografinin ¢alisma prensibi, anatomik yapilar1 incelemek
lizere yansiyan ultrason sinyallerinin analizine, Doppler tetkikleri ise yansiyan

ultrason sinyallerinin frekans degisiminin analizine dayanmaktadir. Doppler
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goriintiileme yontemlerinde inceleme alani; kan akiminin hizi, yonii ve paterni olup
ana inceleme hedefi eritrositlerdir. Doppler goriintiileme yontemlerinde yalniz akim
degil akim hiz1 kaydedilir. Ekokardiyografide, "pulsed wave" Doppler, "continuous
wave" Doppler, renkli akim Doppler yontemleri birbirini tamamlayan veriler
saglamaktadir. Bu yontemler ile sistolik ve diyastolik fonksiyonlari, kapak
fonksiyonlarm1 degerlendirmek, basing gradiyentlerini Slgmek ve intrakardiyak

basinglar1 hesaplamak miimkiin olmaktadir [90].

Renkli Doppler teknikte, duvar hareketleri hiz ve yonlerine gore farkli renklerle
kodlanmis olup kirmizi renk proba dogru olan kan akimini, mavi renk ise probtan
uzaklagsan kan akimini temsil etmektedir. Rengin parlakligi kan akim hizi ile
iligkilidir. Tirbiilans akimlar kirmizi, yesil, sar1 renklerle kodlanmistir, bu renk
akimina mozaiklenme denir. Kalp yetmezligi ve kapak darliklarinda tiirbiilans akim

olustugundan mozaiklenme olay1 belirgindir.

2.4.4. Doku doppler degerlendirme

Doku Doppler (DD) goriintiileme, miyokard hareket hizinin analiz esasina
dayanan bir  ekokardiyografik bir yontemdir [91]. Miyokard hareketlerini
kaydetmek, global sistolik ve diyastolik fonksiyonu degerlendirmek igin kullanilir
[92].

Konvansiyonel Doppler tekniginde, kalp igerisinde yiliksek hiz ve disiik
amplitiid ile hareket eden kanin akim hiz1 elde edilirken, diisiik hiz ve yliksek
amplitiidii olan duvar hareketleri filtre edilmektedir. Doku Doppler goriintiileme
tekniginde bu filtrasyon en alt diizeye indirilerek ve kazang ayar1 kan akim sinyalleri
kaybolana kadar diisiiriilerek, miyokarda ait olan yiiksek amplitiid ve diigiik hizl

hareketler goriintiilenmektedir [93].

Pulsed wave doku Doppler’in genis kullanim alanlar1 yaninda bazi kisitlamalari
da bulunmaktadir. Baslica kisitlamasi, hedef miyokardiyal segmentin hizinin, komsu

miyokardiyal segmentin hareketinden ve kalbin rotasyonel hareketinden de
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etkilenmesidir. Bu kisitlama, “strain” ve “strain rate” gibi yeni yontemlerle
giderilmeye calisilmaktadir [94]. Bu yeni yontemler miyokard kontraktilitesini

dogrudan degerlendirmek amaciyla kullanilir.

Doku Doppler degerlendirme ile dlgiilebilecek yontemlerden bazilart miyokard
performans indeksi hesaplamasi, sag ventrikiil S dalgasi 6l¢iimii ve trikiispit kapak

e/a ve e/ ¢ oranlaridir.

Miyokard Performans Indeksi (MPI) hesaplanmasi

Sag ventrikiiliin global islevini gdstermede miyokart performans indeksi dl¢iimii
onemli bir yontemdir. Izovolemik gevseme zamani ile izovolemik kasilma zamani
toplaminin ejeksiyon siiresine boliinmesi ile ulasilir. Trikiispit kapak kesintili akim
(pulse) Doppler yontemi ile hesaplanabilecegi gibi, trikiispit yan aniiliis seviyesinden
elde edilen doku Doppler akim hizlarindan da hesaplanabilir. Bu degerin pulse
Doppler ile >0.40 ve doku Doppler ile >0.55 olmasi sag ventrikiil islev bozuklugunu
gosterebilir. Ancak sag atriyum basincinin yiiksek oldugu durumlarda, izovolemik

gevseme zamani kisalacagindan, MPI yanlis olarak diisiik bulunabilir[73].

Sag ventrikiil S dalgasi 6l¢iimii (RVS)

Doku Doppler yontemiyle trikiispit yan halkasi seviyesinden elde edilen sistolik
S dalgasi, sag ventrikiil sistolik islevi yoniinden giivenilir bir parametredir. S dalga

hizinin < 10cm/sn olmasi sistolik islev bozuklugu gostergesidir.

Trikiispit kapak e/a ve e/e’ oranlar:

Sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarimi degerlendirirken trikiispit kapak

Doppler incelemesi ve trikiispit aniiliisiin doku Doppler incelemesi kullanilmaktadir.
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Ekspiryum sonunda yapilan trikiispit kapak Doppler inflow incelemesinde trikiispid
e/a oran1 <0,8 ya da trikiispid e/e’ >6 iken trikiispid e/a oran1 0,8-2,1 arasinda olmasi
RV bozulmus relaksasyonu gosterir. Trikiispid kapak deselerasyon zamani <120 msn

ve trikiispid E/A oran1 >2,1 olmasi restriktif dolusu gosterir.[95]

2.4.5. Strain ve strain rate degerlendirilmesi

Strain, kuvvetin materyalde olusturdugu boyutsal deformasyonun kantitatif
temsilidir. Strese yada uygulanan kuvvete bagl olarak nesnelerin temel boyutunda
meydana gelen goreceli degisiklik olarak tanimlanir. ‘Strain’ nesnede meydana gelen

boyutsal deformasyon yiizdesini, ‘Strain Rate’ ise deformasyonun hizini ifade eder.

Ekokardiyografide strain ve strain rate yontemi, miyokardiyal segmentlerin aktif
ve pasif hareketlerini ayirt etme yetenegi, intraventrikiiler dissenkroniyi 6lgme ve
gorsel olarak degerlendirilemeyen uzunlamasina miyokardiyal kisalma gibi
miyokardiyal fonksiyon bilesenlerini degerlendirme kapasitesi ile miyokardiyal
fonksiyonun kapsamli degerlendirilmesine olanak saglar. Potansiyel klinik

uygulamalar: ¢ok genistir [96].

2.4.6. Speckle Tracking yontemi

Speckle tracking ekokardiyografi (STE) ilk kez 2004 yilinda Reisner ve
Leitman tarafindan uygulanan miyokardda ultrason i1sinlarinin girisimiyle olusan

karakteristik benek modellerinin takibine dayali ekokardiyografik bir yontemdir [97].

Doku Doppler goriintiilemesine (DDI) benzer sekilde, miyokard hizlarini ve
strain-strain rate gibi deformasyon parametrelerini hesaplayarak kalbin sistolik ve
diastolik fonksiyonu, iskemi, miyokard mekanigi ve kalbin diger patofizyolojik
stiregleri hakkinda onemli bilgiler saglar [3]. Ek olarak DDI ile karsilastirildiginda
STE; doku deformasyonlariin 2 boyutlu olmasi, daha diisiik frame hizlarina ihtiyag
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duymasi, daha iyi uzaysal ¢oziiniirliige sahip olmasi ve gelis acgisindan bagimsiz
olmas1 gibi avantajlara sahiptir. Doku Doppler de deformasyon parametreleri probun
yoniine gore hesaplanirken, STE de doku hareketleri komsu dokuya gore
degerlendirilir [3].

Strain, miyokardiyal deformasyonun derecesidir. Strain, miyokard liflerinin
diastol sonu orjinal boyuna gore sistol sonundaki degisim oranidir [(I-1o)/1o] (Sekil
1), genelde yiizde (%) ile ifade edilir. Strain hiz1 ise birim zamandaki strain degisimi
olarak tanimlanmaktadir. Basitce, strain miyokardin kasilma ve gevsemesinin
biyiikliigiidiir. Negatif strain liflerin kisalmasi veya miyokardiyal kalinlagsmayzi,

pozitif strain uzama veya incelmeyi ifade etmektedir [3].

(] bl

W<
“1

Strain = (L'Lu)/l_o - Al/Lu
Strain rate (SR) = (v,-v;)/d

v

Sekil 1. Strain ve Strain hizi 6l¢iimleri [3]
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Miyokardiyal mekanik

Kalp siklusunda izovoliimetrik kontraksiyonda apeks baslangicta saat yoniinde
rotasyon yapar. Ejeksiyon fazinda ise bazal kisim saat yoniinde donerken apeks saat
yOniiniin tersine doner. Diastol esnasinda miyokardiyal liflerin gevsemesi ile birlikte
bu rotasyon hareketi sayesinde aktif bir emme kuvveti olusur. Basit¢e diistiniiliirse,

kalbin kasilmasi bir havlunun sikilip birakilmasina benzer [98].
Matematiksel olarak; (Sekil 2)
Rotasyon: LV uzunlama ekseni etrafinda doniis

Twist (torsiyon-burkulma): apikal ve bazal rotasyon arasindaki fark (kesitsel
diizlemde) [99]

Torsiyonal gradyant: (degrees/ cm): torsiyonun ventrikiil boyuna gore orani

olup, daha uzun ventrikiilde daha biiyiik twist a¢is1 olacagi anlamina gelir [100].

Twist = diff Rot(ap) to Rot(base)

Apex Apex
Rotation (ap) =
L (syst)
Rotation (base) &.J v
v Base

Base

L (diast)

Diast Syst

Sekil 2. Kalbin siklusu boyunca kalbin rotasyonu [3]
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Bir¢ok caligsma, rotasyonel mekanigin bozulmasmin bir¢ok kardiyak hastaliga
neden olabildigini ve spesifik paternlerin spesifik hastaliklarda goriildiigiini

gostermistir [101-106].

Bu parametrelerle tiim kalbin mekaniklerini gosterebilmekle birlikte,
deformasyon parametreleri kalbin belirli segmentleri veya 6zel yon vektorlerine gore

de hesaplanabilir.
Kalbin kasilmasinin 3 farkli bileseni tanimlanmustir: (Sekil 3)
Longitudinal strain: bazalden apekse olan kasilma, uzun eksende kisalma

Radial strain: kisa eksende epikardda ve uzun eksenine dik olacak sekilde

(radial eksen) miyokardin kalinlagsmasi

Sirkumferansiyel strain: uzun ve radyal eksene dik olacak sekilde miyokard

capindaki degisim miktar1

{

X ®
: /
/® " |
; ’
radial circumferential longitudinal

Sekil 3. Sol ventrikiil duvar strainlerinin farkh tipleri [3]

Algoritma, eko goriintiilerinin yansimalarindan, kirilmalarinda ve sagilmasindan
dolay1 rastgele olusturulmus goriintiideki speckle (benek) artefaktlarmi kullanir.
Duvardaki bu tiir benekler kardiyak siklus boyunca izlenir ve bir benekler kiimesi

olusturulur. (“cluster of speckles”) (Sekil 4) (Resim 2)
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Yl

. New location
dy

0 dx X

Sekil 4. Akustik markerlarin hareketi. Yesil noktalar beneklerin (speckle)

baslangi¢ pozisyonunu, kirmizi noktalar final poziSyonunu gostermektedir.

Kalp dongiisii sirasinda bu uzaysal hareket, parmak izi gibi dlgiilerek direk strain
Olclimii saglar.
AP4 11

16:19:05
HR 55 bpm

Resim 2: “Speckle tracking” ekokardiyografi ile sol ventrikiil global

longitudinal strain degerlendirilmesi
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Mekanik kasilma siireleri ve mekanik dispersiyon

“Speckle tracking” ekokardiyografi ile her iki ventrikiil i¢in de ventrikiiler mekanik
dispersiyon hesaplanabilir. Bunun i¢in cihaz tarafindan otomatik olarak ORS’ in
baslangicindan maksimum zirve negatif sistolik straine (PLSS) ulasana kadar gecen siire
her bir segment i¢in degerlendirilip 6 segmentin standart deviasyonu hesaplanir.(Resim

3)

VAR 111
12

Resim 3: Speckle tracking metodu ile 6lgiilen mekanik dispersiyon

29



3. ARAC VE YONTEM

3.1. Calismanin Tasarimi

Calismamiz kohort tipte ve kesitsel veri toplama yontemi kullanilarak yapilmis
olup Marmara Universitesi T1p Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve Kardiyoloji Anabilim
Dallar1 tarafindan yiiriitiilmistiir. Hedef hasta grubunu, 01.01.2018- 30.08.2018
tarihleri arasinda Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Pendik Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kardiyoloji veya GoOgilis Hastaliklar1 bolimiine herhangi bir sebeple
basvurmus ve ek hastaligi olmayan, 6nceden bakilan lipit profili ve pro-bnp degerleri
normal olarak saptanan, kardiyak patoloji saptanmamis olup >5 paket yil sigara

Oykiisii olan hastalar olusturmaktadir.

Calismamiz Marmara Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
degerlendirilmis ve 09.2017.744 protokol kodlu karar1 dogrultusunda onay alinmistir.

Calismaya katilan tiim hastalardan yazili bilgilendirilmis onam formlar1 alinmistir.

3.2. Calismaya Dahil Edilme Olgiitleri

Calismamiza kardiyoloji veya gogiis hastaliklar1 polikliniklerine herhangi bir
semptomla bagvurmus olup herhangi bir patoloji saptanmayan, bakilan lipit profili ve
proBNP degerleri normal olarak saptanmis olan, >5 paket/y1l sigara dykiisii olan 18
yas lUzeri hastalar dahil edilmistir. Kontrol grubuna ayni irktan, benzer yas ve

cinsiyette, ek hastalig1 olmay1p hi¢ sigara dykiisii olmayan hastalar alinmistir.
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3.3. Calismaya Dahil Edilmeme Olciitleri

Daha o6nceden bilinen hastalig1 olan veya muayene sonrasinda yeni tani konan,
lipit profilinde ila¢ kullanmay1 gerektirecek anormal bulgusu olan, proBNP degeri
yiiksek saptanan, gebe olan ve aydinlatilmis onam formunu imzalamayan hastalar

calismaya dahil edilmemistir.

3.4. Calisma Protokolii

Herhangi bir semptom ile kardiyoloji ve go6giis hastaliklar1 polikliniklerine
basvurmus olup patolojik veri saptanmayan hastalara; ¢calismamizin amaci, yapilacak
islemin ayrintilari, sigaranin genel zararlar1 hakkinda bilgi verilerek aydinlatilmis
onamlar1 alindi. Toplamda 90 sigara igen, 77 sigara igmeyen hasta caligmaya
katilmay1 kabul etti. Tiim hastalarin detayli hikayeleri alindi; yasi, boy ve kilosu, ek
hastaliklarin olup olmadig1 not alindi, fizik muayeneleri yapildi. 4 hasta astim, 5
hasta KOAH, 1 hasta malignite, 1 hasta bagvuru sonrasinda yeni tani tiiberkiiloz ve 6
hasta ila¢ gerektirecek hiperlipidemi nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildi. Toplamda 80
sigara icen, 70 sigara i¢cmeyen hasta ¢aligmaya alindi. Tim hastalara

ekokardiyografik inceleme yapildi ve goriintiiler kaydedildi.

3.5. Ekokardiyografik Degerlendirme

Tiim hastalara Philips Epiq 7 (Philips Medikal Sistemleri, Andover, MA, ABD)
ekokardiyografi cihazi ile 3,5 MHz S5-1 transduser kullanilarak ekokardiyografik
inceleme yapildi. Ekokardiyografik inceleme Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’
nin Onerilerine gore gerceklestirildi [107]. Hastalar sol lateral dekiibit pozisyonda
yatarken parasternal (uzun eksen, kisa eksen aort kapak seviyesi, kisa eksen bazal

seviye, kisa eksen apikal seviye), apikal (2-bosluk, 3-bosluk ve 4-bosluk pencere)
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goriintiileri ve sirt listii yatar pozisyonda subkostal goriintiileri kaydedildi. Goriintiiler
hastanin nefes tutmasi sirasinda, li¢ ardisik atim boyunca kaydedildi. Kayit sonrasi
ileri analiz yapilabilmesi ve verilerin diizenli depolanmasi i¢in baska bir ortama
(INFINITTY ve EXCELERA) aktarildi. Gorlintii alma isleme sirasinda kazang
ayarlari, filtreler ve nabiz tekrarlama frekanslari renk doygunlugunu optimize etmek
icin ayarlandi. Tiim goriintiiler ayn1 operatdr tarafindan alindi ve tiim analizler,

deneyimli tek bir operator tarafindan olgiildii.

Standart 2 boyutlu, M-mode, Doppler ve doku Doppler inceleme ile LA ¢ap, LV
diyastol sonu (LVD) ve sistol sonu (LVS) caplari, interventrikiiler septum (IVS) ve
arka duvar kalinliklar1 (PW), sol ventrikiil kitle indeksi (LVMi) ([0,8 x [1.04 x
((LVDS ¢ap1 + IVS + PW)3 — (LVDS)3)] + 0.6]/viicut yiizey alan1 formiilii ile
hesaplandi), LV ejeksiyon fraksiyonu (apikal 4 bosluk incelemesinden Simpson
metodu ile), diyastolik disfonksiyon parametreleri (mitral erken ve ge¢ dolus
velositeleri (E ve A dalgas1), deselerasyon zamani (DT), ve mitral lateral anulus doku
Doppler erken ve ge¢ diyastolik velositeleri (E* ve A’ akimlar1), E/e’) ve kapak
yetersizlik akimlar1 degerlendirildi. Sag kalp fonksiyonlari i¢in; konvansiyonel
ekokardiyografik parametrelerden RA ve RV boyutlar1 RV fraksiyone alan degisimi,
MPI, TAPSE, RV S, pulmoner arter capi, pulmoner akselerasyon zamani ve

pulmoner arter sistolik basinci degerlendirildi.

Strain analizleri i¢in apikal dort bosluk pencerede saniyede 60 ile 80 frame
araliginda olan 2 boyutlu ekokardiyografik goriintiiler en az ii¢ kardiyak siklusu
kapsayacak sekilde kaydedildi. Kaydedilen 2 boyutlu ekokardiyografik goriintiilerde
endokardin ve miyokardiyal segmentlerin optimal sekilde goriintiilenmesine dikkat
edildi. Daha sonra kaydedilen goriintiilerden, daha 6nceden ekokardiyografi cihazina
yiiklenmis olan QLAB V6.0 (Advanced Quantification Software version; Philips)
yazilimi yardimiyla strain analizi yapildi. Strain verileri kardiyak dongii tizerinde

beneklerin hareketinin otomatik olarak analiz edilmesiyle hesaplandi.

Sag ve sol ventrikiil global longitudinal strain degeri apikal 4-bosluk pencereden
elde edilen goriintiilerden longitudinal strain degerlerinin ortalamasi alinarak elde

edildi (Resim 4). Calismamizda LV strain degerinin klasik 16 segment yerine sadece
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apikal 4-bosluk pencereden calisiimasiyla RV ile ayna goriintiisiiniin saglanmasi
hedeflenmistir. Strain analizi LV i¢in lateral duvar ve septumdan yapilmis ve 6
segmentin ortalamasi1 alinmistir. Sag ventrikiil “Speckle tracking” olgtimlerinde RV
serbest duvar, interventrikiiler septum, RV apeks endokard smiri isaretlendi ve
epikardiyal sinir yazilim tarafindan tespit edildi. Sag ventrikiil 6 segment ve serbest
duvar GLS degerleri hesaplandi. Sag ventrikiiliin serbest duvarinin bazal, mid ve
apikal segmenterinin strain degerlerinin ortalamasi RV serbest duvar strain (RV
FWS) degeri olarak kabul edildi.

Resim 4: Sag ve sol ventrikiil strain analizi

Ventrikiiler mekanik dispersiyon hesaplamasi i¢cin ORS’in baslangicindan
maksimum zirve negatif sistolik straine (PLSS) ulasana kadar gegen siire her bir
segment i¢in hesaplanip 6 segmentin standart deviasyonu hesaplandi. Bu olgiimler
cihaz tarafindan otamatik hesaplandi ve ort. & ss olarak verildi. Resim 5’ te senkron
ve asenkron kasilan iki farkli sag ventrikiil goriintiisii ve mekanik dispersiyon

degerleri verilmistir.
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Resim 5: Speckle tracking metodu ile Olglilen mekanik dispersiyon (solda

senkronize kasilan sag ventrikiil; sagda ise asenkronize kasilan sag ventrikiil).

Sag ve sol atriyumlarin “Speckle tracking” ekokardiyografik incelemesi; RA ve
LA odakli apikal dort bosluk goriintiileri iizerinden yapildi. Atriyumlarda “Speckle
tracking” metodu ile strain 6lgmek icin 6zel bir program yoktur. Ventrikiil icin
kullanilan program atriyumlar i¢in de kullanilmistir. Sag ve sol atriyumlarin her biri
icin ayr1 olarak atriyumlar minimum hacmindeyken, RA veya LA endokardiyal sinir
boyunca serbest duvar, interatriyal septum ve tepe kismi da apeks olarak
isaretlenerek manuel olarak bir hat c¢izildi. Sonrasinda, cihaz yazilimi otomatik
olarak atriyal epikardiyal ve mid-miyokardiyal smirlar1 olusturdu. Ilgilenilen alan
tim miyokardiyal duvar1 kapsadi, ve miyokardiyal duvarin kalinligina gore
epikardiyal ve endokardiyal hatlar arasindaki bolge optimize edildi. Her atriyum
miyokardi altt segmente boliindii: atriyal septal ve lateral duvarlarin bazal, mid ve
apikal segmentleri. Daha sonra yazilim her atriyal segment igin strain egrileri
olusturdu. Zirve erken ve ge¢ diyastolik longitudinal strain degerleri, atriyal zirve
longitudinal (rezervuar) ve konduit fonksiyonlara denk gelmektedir (Resim 6).
Ayrica RA igin serbest duvar strain degeri de hesaplandi. Bunun i¢in RA serbest

duvar bazal, orta ve apikal segment strain degerlerinin ortalamas1 alindi.
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Resim 6: Speckle tracking metodu ile sag atriyum ve sol atriyum strain 6lglimii

Es zamanli hacim egrileri olusturularak her atriyum igin maksimum (sistol
sonunda, mitral/trikiispit kapak agilmasindan hemen 6nce atriyal hacmin en biiyiik
oldugu anda), minimum (diyastol sonunda, mitral/trikiispit kapak kapanmadan 6nce
atriyal hacim en az oldugu anda) ve preA (mitral/trikiispit kapagin tekrar
acilmasindan bir 6nceki veya EKG’de P dalgasina denk gelen karedeki atriyum
hacmi) hacimleri hesaplandi (Resim 7). Tim hacim 6lgtimleri viicut yiizey alanina

gore indekslendi.

Resim 7: Sag ve sol atriyumun hacim egrileri
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Bu ii¢ hacim olgiimiinden; takip eden Ol¢limler yapilarak atriyumlarin fazik

fonksiyonlar1 degerlendirildi:

Sol/sag atriyum total stroke voliimii (L/RA TSV): L/IRAVmax — L/RAVmIn;

- Sol/sag atriyum total bosalma fraksiyonu (L/RA TEF): L/RA TSV / L/IRAVmax X
100;

- Sol/sag atriyum aktif stroke voliimii (L/RA ASV): L/IRAVpre A — L/RAVmin

- Sol/sag atriyum aktif bosalma fraksiyonu (L/RA AEF): L/RA ASV / L/RAVpre
A x100;

- Sol/sag atriyum pasif stroke voliimii (L/RA PSV): L/IRAVmax — L/RAVpre A

- Sol/sag atriyum pasif bosalma fraksiyonu (L/RA PEF): L/A PSV / L/RAVmax X

100.
- Sol/sag atriyum ekspansiyon indeksi (L/RA EIl): TSV / LIRAVmin x 100;

TEF ve EI’ nin atriyal rezervuar fonksiyonu, AEF’ nin atriyal pompa

fonksiyonunu, PEF’ nin atriyal kondiiit fonksiyonunu yansittigi kabul edildi.

3.6. istatistiksel Analiz

[statistiksel analizler i¢in SPSS 20.0 for windows software progranu (Statistical
Package for the Social Science, Chicago, IL, USA) kullanilmistir. Kategorik
degiskenler say1 ve yiizde olarak tanimlanmistir ve Ki-kare testi ile karsilastirilmistr.
Siirekli degiskenler, ortalama + standart deviyasyon seklinde belirtilmistir ve
parametrik dagilim gosteren siirekli degiskenler ANOVA testi ile normal dagilim
gostermeyenler ise Kruskal Wallis testi ile karsilagtirilmigtir. Stirekli degiskenlerin
normal dagilip dagilmadigini belirlemek igin Kolmogorov-Smirnov® veya Shapiro-
Wilk testleri yapilmistir. Normalite testlerine gére p > 0,05 olanlarin normal
dagildiklart kabul edilmistir. Posthoc analizler i¢in Bonferroni ve Tukey testleri

kullanilmistir. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlaml1 olarak kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

Calismamiza bilinen herhangi bir hastalig1i olmayan sigara icen saglikli 80

kisi ile hi¢ sigara igmemis saglikli 70 kisi ardigik olarak katildi.

Calisma grubunun demografik 6zellikleri ve biyokimyasal verileri Tablo 4‘te
gosterilmistir. Sigara igen kisilerin trigliserit degerleri sigara igcmeyen kisilerden

anlamli olarak yiiksek, HDL kolesterol degerleri ise anlamli olarak diigiiktii.

Tablo 4: Sigara icen ve icmeyen saghklh Kkisilerin demografik ozellikleri ve

biyokimyasal verileri

Sigara icen | Sigara icmeyen p

(n=80) (n=70)
Erkek cinsiyet (n-%) 56 (%70) 44 (%62,9) 0,355
Yas (y1l) 35,5+ 84 33,9+9,5 0,273
Sigara (paket/yil) 21,9+ 14,2 - -
BSA (m? 1,67 £ 0,28 1,58 £ 0,30 0,051
Kan sekeri (mg/dl) 92+ 14 88 +13 0,197
Trigliserit (mg/dl) 174 £103 123 +£93 0,007
Total kolesterol (mg/dl) 199 + 37 198 +£42 0,966
LDL kolesterol (mg/dl) 120 + 30 121 £33 0,844
HDL kolesterol (mg/dl) 46 £17 53+12 0,011
NT-proBNP (pg/mL) 32+£32 39+47 0,563
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BSA: viicut ylizey alani; LDL: Diislik yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek
yogunluklu lipoprotein; NT-proBNP: N terminal pro-beyin natriiiretik peptit

Calisma grubunun konvansiyonel ve “speckle tracking” ekokardiyografi
metodu ile dlgiilen sol ventrikiil parametreleri Tablo 5‘de gosterilmistir. Sigara igen
kisilerin interventrikiiler septum ve arka duvar kalinliklar1 sigara igmeyen kisilerden
anlamli olarak fazla idi. Sigara igen kisilerin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
sigara igmeyen kisilerinki ile benzer idi. Ancak Sigara igen kisilerin sol ventrikiil
“global longitudinal strain” degerleri sigara i¢gmeyen kisilerden anlamli olarak

diisiiktil.

Tablo 5: Sigara icen ve icmeyen saghklh Kisilerin konvansiyonel ve “speckle

tracking” ekokardiyografi metodu ile dlgiilen sol ventrikiil parametreleri

Sigara icen Sigara icmeyen P
(n=80) (n=70)
LVD (mm) 46,7 +4,3 46,8 4,9 0,858
LVS (mm) 29,9 +3,4 29,3+£4.2 0,360
IVS (mm) 10,1 + 1.4 95+1,5 0,009
PW (mm) 9,3+1,2 88+1,1 0,006
LVMi (g/m?) 97,3 +21,8 96,0 + 24,1 0,729
LVEDV (ml) 86,7 +24.,6 80,5 + 25,6 0,129
LVESV (ml) 39,7+ 12,6 37,0+ 12,8 0,193




LVEF (%) 54,8 +5,0 54,6 +43 0,869
E (m/s) 0,78 +0,16 0,84+0,14 0,089
A (m/s) 0,65+ 0,10 0,63+0,10 0,404
DT (ms) 180 + 37 179 + 34 0,788
E’ (cm/s) 14,5+ 3,7 16,3 +3,5 0,015
A’ (cm/s) 10,7+ 2,7 10,4 +2,7 0,591
E/E’ 56+2,0 52+1,0 0,246
LV GLS (%) 19,0 £2,0 21,2+1,9 <0,001

LVD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; LVS: sol ventrikiil sistol sonu ¢api; IVS:
interventrikiiler septum kalinligi; PW: arka duvar kalinligi; LVMi: sol ventrikiil kitle
indeksi; LVEDV: sol ventrikiil diyastol sonu hacmi; LVESV: sol ventrikiil diyastol
sonu hacmi; LVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; LVGLS: sol ventrikiil global
“longitudinal strain”; E: Mitral erken dolus velositesi; A: Mitral ge¢ dolus velositesi;
DT: Deselerasyon zamani; E’: Mitral aniiliis doku Doppler erken diyastolik velosite;

A’: Mitral aniiliis doku Doppler ge¢ diyastolik velosite

Calisma grubunun konvansiyonel ve “speckle tracking” ekokardiyografi
metodu ile dlgiilen sol atriyum parametreleri Tablo 6 ‘da gosterilmistir. Sigara igen
kisilerin sol atriyum ¢ap, hacim ve fazik fonksiyonlari sigara igmeyen kisilerinki ile
benzer idi. Ancak sigara igen kisilerin sol atriyum “rezervuar” ve “konduit” strain

degerleri sigara igmeyen kisilerden anlamli olarak diistiktii.

39




Tablo 6: Sigara icen ve igmeyen saghkl Kisilerin konvansiyonel ve “speckle

tracking” ekokardiyografi metodu ile dl¢iilen sol atriyum parametreleri

Sigara icen | Sigara icmeyen P
(n=80) (n=70)
LA (mm) 32,8 +3,8 32,5+4,1 0,656
LA alani (cm?) 13,7+2,7 13,1+2,9 0,247
LAVmax (ml) 33,5+ 12,8 343+ 123 0,719
LAVi max (ml/m?) 202+ 7,9 21,8+ 6,9 0,199
LAVmin (ml) 122 +5,7 12,3 +5,8 0,905
LAVi mi(ml/m?) 74+34 78+33 0,421
LAV preA (ml) 192+7,6 19.9+7.9 0,605
LAVi preA (ml) 11,6 £4,5 12,6 £4,5 0,169
LA TSV (mL) 21,3+9,1 21,9+ 8,4 0,665
LA TEF (%) 63,2+ 10,7 64,0 + 10,2 0,648
LA ASV (mL) 7,0+£32 7,5+ 3,4 0,315
LA AEF (%) 37,2+ 11,0 38,6+ 11,2 0,466
LA PSV (mL) 143+6,9 14,4+ 6,0 0,938
LA PEF (%) 42,0+ 10,6 42,0 +9,3 0,984
LA El 199 + 106 202 + 94 0,857




LA rezervuar 359 +11,1 40,2 +11,2 0,022

strain (%)

LA konduit strain 16,7 + 6,8 19,4 + 6,8 0,016
(%)

LA: Sol atriyum; LAV: sol atriyum hacmi; LAVi: sol atriyum hacim indeksi;
TSV: total stroke hacmi; TEF: total bosalma fraksiyonu; ASV: aktif stroke hacmi;
AEF: aktif bosalma fraksiyonu; PSV: pasif stroke hacmi; PEF: pasif bosalma

fraksiyonu; El: ekspansiyon indeksi

Calisma grubunun konvansiyonel ekokardiyografi ile dlgiilen pulmoner arter
parametreleri Tablo 7°de gosterilmistir. Sigara i¢en kisilerin pulmoner arter ¢ap ve
pulmoner akim hizlar1 sigara icmeyen kisilerinki ile benzer idi. Ancak sigara igen
kisilerin pulmoner akselerasyon zamani sigara igmeyen kisilerden anlamli olarak kisa

idi.

Tablo 7: Sigara icen ve i¢cmeyen saghkh Kisilerin konvansiyonel

ekokardiyografi ile él¢iilen pulmoner arter parametreleri

Sigara icen | Sigara icmeyen p
(n=80) (n=70)
Pulmoner arter ¢ap1 (mm) 19,7 +2,7 20,0 £2,9 0,536
Pulmoner hiz (m/s) 0,9+0,2 1,0+ 0,1 0,123
Pulmoner akselerasyon 131+19 141+ 19 0,001
zamani (ms)
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Calisma grubunun konvansiyonel ve “speckle tracking” ekokardiyografi
metodu ile dlgiilen sag ventrikiil parametreleri Tablo 8‘de gosterilmistir. Sigara icen
kisilerin sag ventrikiil ¢ap ve sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimleri sigara
igmeyen kisilerinki ile benzer idi. Ancak sigara igen kisilerin trikiispit aniiler sistolik
velosite degeri sigara igmeyen kisilerden anlamli olarak diisiik ve sag ventrikiil
miyokardiyal performans indeksleri ise sigara igmeyen kisilerden anlamli olarak
yiiksekti. TAPSE degerleri sigara igen saglikli kisilerde daha diisiik olmasina ragmen
aradaki fark istatistiksel anlamliliga ulasmamakta idi. Her iki grup arasinda trikstipit
yetersizlik akim hizi ve pulmoner arter sistolik basinci benzerdi. Sigara icen kisilerin
sag ventrikiil “global longitudinal strain” ve serbest duvar “longitudinal strain”

degerleri sigara igmeyen kisilerden anlamli olarak diistiktii.

Tablo 8: Sigara icen ve igmeyen saghklh Kisilerin konvansiyonel ve “speckle

tracking” ekokardiyografi metodu ile dl¢iilen sag ventrikiil parametreleri

Sigara icen | Sigara icmeyen P
(n=80) (n=70)

RV ¢ap (mm) 32,8 +4,6 31,4+4,6 0,056

RV fraksiyonel alan 435+ 84 41,3+7,5 0,086
degisimi (%)

RVS (cm/s) 13,2 +2,0 14,6 £ 1,7 <0,001

RV MPIi 0,45 £ 0,17 0,39 + 0,14 0,026

TAPSE (mm) 22,6 +3,1 23,6 +£3,2 0,052

Trikispit yetersizlik akimi 1,9+ 0,6 1,8+0,7 0,373
hiz1 (m/s)
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SPAB (mmHg) 20,7+7,5 19,8 £8,0 0,469

RV GLS (%) 18,4 +2,1 21,8 £2,2 <0,001

RV FWS (%) 19,6 + 2,6 22,9437 <0,001

RV: Sag ventrikiil; RV s: Trikiispit anuler sistolik velosite; TAPSE: Trikiispit
anuler diizlemin sistolik hareketi; RV GLS: Sag ventrikiil zirve global longitudinal
strain; RV FWS: Sag ventrikiil serbest duvar zirve longitudinal strain; RV MPI: Sag

ventrikiil miyokard performans indeksi; spab: Sistolik pulmoner arter basinci

Calisma grubunun konvansiyonel ve “speckle tracking” ekokardiyografi
metodu ile 6lgiilen sag atriyum parametreleri Tablo 9°da gosterilmistir. Sigara igen
kisilerin sag atriyum alan ve hacimleri sigara icmeyen kisilerinkinden anlamli olarak
fazla idi. Sigara icen ve igmeyen kisilerin sag atriyum fazik fonksiyonlar1 benzer idi.
Ancak sigara igen kisilerin sag atriyum “rezervuar” ve “konduit” strain degerleri ile
sag atriyum serbest duvar “longitudinal strain” degerleri sigara igmeyen kisilerden

anlamli olarak diistiktii.
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Tablo 9: Sigara icen ve igmeyen saghkl Kisilerin konvansiyonel ve “speckle

tracking” ekokardiyografi metodu ile dlciilen sag atriyum parametreleri

Sigara icen Sigara icmeyen P
(n=80) (n=70)
Sag atriyum alani 13,6 +2,8 12,6 £2,9 0,028
(cm?)
RAVmax (mL) 37,6 +15,8 30,8 +10,8 0,002
RAVi max (mL/m?) 22,7+9,1 19,8 + 6,8 0,026
RAV min (mL) 16,1 £7,6 12,8+5,0 0,002
RAVi min (mL/m?) 9.8 + 4,5 8,1+28 0,008
RAV preA (mL) 23,9 + 10,6 18,9 +£ 6,6 0,001
RAVi preA 14,4 + 6,2 12,1 +3,9 0,006
(mL/m?)
RA TSV (mL) 21,5+ 10,8 17,9+7,9 0,021
RA TEF (%) 56,1 £12,3 57,5+ 11,7 0,488
RA ASV (mL) 7,8 £4,2 6,1 £2,9 0,005
RA AEF (%) 324+11,2 32,7+11,0 0,882
RA PSV (mL) 13,7+ 7,5 11,8 +£5,7 0,082
RA PEF (%) 35,9+ 10,8 37,6 £9.9 0,310
RA EI 151+ 94 155+ 80 0,752

44




RA rezervuar 33,0 £ 10,6 37,6 £ 11,2 0,011
strain (%)

RA Kkondiiit strain 15,2 + 5,6 18,0 + 6,3 0,004
(%)

RA FWS (%) 43,6 + 14,3 49,4 + 15,1 0.018

RA: Sag atriyum; RAV: sag atriyum hacmi; RAVi: sag atriyum hacim indeksi;

TSV: total stroke hacmi; TEF: total bosalma fraksiyonu; ASV: aktif stroke hacmi;

AEF: aktif bosalma fraksiyonu; PSV: pasif stroke hacmi; PEF: pasif bosalma

fraksiyonu; El: ekspansiyon indeksi; RA FWS: Sag atriyum serbest duvar zirve

longitudinal strain

Calisma grubunun “speckle tracking” ekokardiyografi metodu ile dlgiilen sol

ve sag ventrikiil mekanik kasilma siireleri ile mekanik dispersiyon verileri Tablo

10’da gosterilmistir. Sigara igen kisilerin sag ventrikiil, sol ventrikiil ve septum zirve

longitudinal strain degerine ulagma siireleri sigara igmeyen Kkisilerinkinden uzun

olmakla birlikte sadece sol ventrikiil zirve longitudinal strain degerine ulasma

stiresindeki fark istatistiksel olarak anlamli idi. Benzer olarak sigara icen kisilerin

mekanik dispersiyon siiresi sigara igmeyen kisilerinkinden yiiksek olmakla birlikte

istatistiksel olarak anlamliliga sol ventrikiil mekanik dispersiyonu ulasmakta idi.
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Tablo 10: Sigara icen ve i¢cmeyen saghkh Kisilerin “speckle tracking”
ekokardiyografi metodu ile olciilen sol ve sag ventrikiil mekanik kasilma

siireleri ile mekanik dispersiyon verileri

Sigara icen Sigara icmeyen P
(n=80) (n=70)
RV serbest (ms) 343,2 £ 66,3 335,2+61,8 0,432
LV serbest (ms) 355,5+60,5 333,3+50,9 0,003
Septum (ms) 342,6 £ 46,9 331,0 £ 40,4 0,065
RV-LV (ms) 55,6 +47,1 53,4+£42,8 0,768
RV-septum (ms) 56,4+ 39,1 46,1 + 38,7 0,060
LV-septum (ms) 39,0 + 36,3 31,9+ 31,6 0,193
RVSD6 (ms) 70,6 29,5 63,6 £25,6 0,166
LVSD6 (ms) 59,3 + 27,5 50,8 + 26,7 0,020

RVSDG6: Sag ventrikiil mekanik dispersiyon; LVSD6: Sol ventrikiil mekanik
dispersiyon, RV: Sag ventrikiil; LV: Sol ventrikiil

Sigara icen hastalar 20 paket/y1l iizerinde i¢ip icmemelerine gore orta dereceli veya
agir igici hasta olarak ikiye ayrildi. Sigara miktarina gore g¢alisma gruplarinin
demografik 6zellikleri, konvansiyonel ve “speckle tracking” ekokardiyografi metodu
ile o6lgiilen verileri Tablo 11°de gosterilmistir. Orta ve agir igicilerin sol ventrikiil
GLS, sol atriyum konduit sag ventrikiill GLS ve serbest duvar strain, sag atriyum
rezervuar, konduit ve serbest duvar strain degerleri hi¢ sigara igmemis

hastalarinkinden anlamli olarak diisiik olmakla birlikte orta ve agir igiciler arasinda
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bu degerler birbirine benzerdi. Sadece agir igicilerin sag ventrikiill mekanik

dispersiyonu sigara igmeyen kisiler ve az sigara igen kisilerden anlamli olarak

yiiksekti. Sigara kullanim siire ve miktar1 (paket/yil) ile strain parametreleri arasinda

herhangi bir korelasyon saptanmadi.

Tablo 11: Sigara miktarina gore calisma gruplarimin demografik ozellikleri,

konvansiyonel ve “speckle tracking” ekokardiyografi metodu ile dl¢iilen verileri

Agir icici Orta Sigara
(n=43) dereceli icici icmeyen p
(n=37) (n=70)

Yas (y1l) 39,2 + 6,9%° 31,1 £7,8 33,9+9,5 <0,001
Erkek cinsiyet 32 (%74,4) 24(%64,9) 44(%62,9) 0,433
(n-%)
LVEF (%) 55,0+£5,1 545+49 54,6 £4,3 0,855
LV GLS (%) 18,8 +1,7° 19,3 +2,2° 21,2+1,9 <0,001
LA rezervuar 35,1 +10,1 36,9+12,3 40,2 +11,2 0,057
strain (%)
LA konduit 17,4 +6,6° 15,9 £ 7,0° 19.4 + 6,8 0,034
strain (%)
RV ¢ap (mm) 335+4,6 32,0+4,5 31,4+4,6 0,054
RV fraksiyonel 43,3+7,8 43,8 +9,0 41,3+7,5 0,222

alan degisim(%)
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RVS (cm/s) 13,2+2,0° 132+1,9° 146 +£1,7 <0,001
RV MPI 0,44 +0,14 0,45+ 0,20 0,39+ 0,14 0,091
TAPSE (mm) 23,0+3,1 221+3,1 23,6 +3,2 0,062
SPAB (mmHg) 20,1 +7,3 21,4+ 7,7 19,8 + 8,0 0,605
RV GLS (%) 18,2 +2.2°2 18,6 +2,0° 21,822 <0,001
RV FWS (%) 19,3 +2,62 19,9 +2,52 22,9 +3,7 <0,001
RA rezervuar 34,7+11,32 31,1+95% 37,6 £11,2 0,014
strain (%)

RA Kkondiiit 155+6,02 14,7 +£5,32 18,0 + 6,3 0,015
strain (%)

RA FWS (%) 46,1 +£16,5 40,6 £10,7°2 49,4 £ 15,1 0,014
RVSD6 (ms) 76,2 +30,9%° 64,0 £ 26,9 63,6 + 25,6 0,045
LVSD6 (ms) 58,9+293 59,9 +25.5 50,8 + 26,7 0,157
RV serbest (ms) 331,4+ 64,4 356,9 + 66,7 3352 +61,8 0,156
LV serbest(ms) 350,1+57,3 361,8+64,2° 333,3 +£50,9 0,038
Septum (ms) 340,6 £ 51,9 344,9 + 40,8 331,0 + 40,4 0,254
RV-LV (ms) 57,8 £44.5 53,1 £50.4 53,4+42.8 0,860
RV-septum(ms) 60,6 +£40,9 51,5+ 36,8 46,1 £ 38,7 0,163
LV-septum(ms) 39,9+ 31,2 38,0+41,8 319+ 31,6 0,435
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LV: Sol ventrikiil; LVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; LVGLS: sol
ventrikiil global “longitudinal strain”; LA: Sol atriyum; RV: Sag ventrikiil; RV s:
Trikiispit anuler sistolik velosite; TAPSE: Trikiispit anuler diizlemin sistolik
hareketi; RV GLS: Sag ventrikiil zirve global longitudinal strain; RV FWS: Sag
ventrikiil serbest duvar zirve longitudinal strain; RV MPIL: Sag ventrikiil miyokard
performans indeksi; spab: Sistolik pulmoner arter basinci; RA: Sag atriyum; RA
FWS: Sag atriyum serbest duvar zirve longitudinal strain; RVSD6: Sag ventrikiil
mekanik dispersiyon; LVSDG6: Sol ventrikiil mekanik dispersiyon

Posthoc analiz: @ anlamlilik kontrole gore; ® anlamlilik az sigara igene gore
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Tablo 12: Sigara paket/yil ile strain parametreleri arasinda korelasyon

R p
LV GLS (%) -0,088 0,444
LA rezervuar strain (%) -0,084 0,467
LA konduit strain (%) 0,163 0,155
RV GLS (%) -0,205 0,072
RV FWS (%) 0,001 0,993
RA rezervuar strain (%) 0,018 0,879
RA konduit strain (%) -0,079 0,492
RA FWS (%) 0,037 0,749
RVSD6 (ms) 0,160 0,161
LVSD6 (ms) 0,077 0,500

LVGLS: sol ventrikiil global “longitudinal strain”; LA: Sol atriyum; RV GLS:
Sag ventrikiil zirve global longitudinal strain; RV FWS: Sag ventrikiil serbest duvar
zirve longitudinal strain; RA: Sag atriyum; RA FWS: Sag atriyum serbest duvar
zirve longitudinal strain; RVSD6: Sag ventrikiil mekanik dispersiyon; LVSD6: Sol

ventrikiil mekanik dispersiyon

50



5. TARTISMA

Calismamizda, “speckle tracking” ekokardiyografi metodu ile Olgiilen
ventrikiil parametreleri degerlendirildiginde sigara icen Kisilerin sol ve sag
ventrikiil “global longitudinal strain” degerleri sigara i¢cmeyen Kisilerden
anlamh olarak diisiik bulunmustur. Ayrica, sigaranin neden oldugu miyokard
disfonksiyonu; i¢ilen sigara miktarindan bagimsizdir. Bu sonuglar, sigaranin miktar
ve slireden bagimsiz olarak, hem sag hem sol ventrikiilde miyokard disfonksiyonuna

neden oldugunu gostermektedir.

Sigara i¢imi, 6zellikle koroner arter hastalig1 basta olmak tizere, 6nemli bir
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite nedenidir. Sigara, koroner kalp hastaliklar
acisindan bilinen bir risk faktorii olmasina ragmen, miyokard disfonksiyonu ve
sigaranin iliskisinin incelendigi ¢alismalarda, sonuglar c¢eliskilidir. Sigara i¢cme ile

LV sistolik ve diastolik fonksiyon arasindaki iliski tartismalidir [108-112].

Speckle tracking ekokardiyografi (STE) ilk kez 2004 yilinda Reisner ve Leitman
tarafindan uygulanan miyokardda ultrason 1ginlarinin girisimiyle olusan karakteristik
benek modellerinin takibine dayali ekokardiyografik bir yontemdir [97]. Doku
Doppler goriintiilemesine (DDI) benzer sekilde, miyokard hizlarimin ve strain ve
strain rate gibi deformasyon parametrelerinin hesaplayarak sistolik ve diastolik
fonksiyonu, iskemi, miyokard mekanigi ve kalbin diger patofizyolojik siiregleri
hakkinda onemli bilgiler saglar [3]. Konvansiyonel ve doku Doppler
ekokardiyografide aci bagimliligi, simirli uzamsal c¢oziniirlik ve bir boyutta
deformasyon analizi gibi dezavantajlar vardir [113]. STE, bu smirlamalarin bir
kisminin iistesinden gelmektedir ve iki boyutlu goriintiilerden genel ve lokal sol
ventrikiil fonksiyonlarin kantitatif degerlendirmesi miimkiin olabilmektedir [114].
Onceki c¢alismalar, iki boyutlu STEmin ¢esitli klinik hastaliklarda subklinik
ventrikiiler fonksiyon bozuklugunu saptamak i¢in konvansiyonel ekokardiyogratiden

daha duyarli oldugunu gostermistir [115].

STE ile, ¢esitli risk faktorlerinin miyokard disfonksiyonuna neden olup

olmadigi, subklinik evrede saptanabilmektedir. Ustun N. ve ark. yaptig1 ¢alismada
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ankilozan spondilit hastalarina konvansiyonel ekokardiyografi, Doppler, Doku
Doppler ekokardiyografi ve speckle tracking ekokardiyografi yapilmis
konvansiyonel eko, doppler ve doku doppler ekokardiyografi verilerinde hasta ve
kontrol grubu arasinda fark saptanmazken speckle tracking ekokardiyografi de
ankilozan spondilit hastalarinda LVGLS de anlamli farklilik bulunmustur ve
ankilozan spondilitin kardiyovaskiiler hastaliklar icin risk faktdrii olabilecegi
belirtilmistir [116]. Anthony F. Yu ve ark. yaptigi onkoloji alanindaki ¢alismada
metastatik Her-2 pozitif meme kanseri hastalarinda paklitaksele transtuzumab ve
pertuzumab eklenmesinin kardiyak agidan giivenilir oldugu speckle tracking
ekokardiyografi ile LVGLS degerlerinde kontrol ve hasta grubu arasinda anlamli

fark bulunmamasi ile gosterilmistir [117].

Literatiirde, saglikli eriskin sigara igicilerinin alindigi ve subklinik evrede
kardiyak fonksiyon bozuklugunu inceleyen ¢alisma sayisi azdir. Farsalinos ve ark.
yaptig1 ¢aligmada saglikli, agir sigara igiciler (>20 paket/yil) alinmis; bazal 6lgtimler
ve sigara icimi sonrast 15. ve 30. dk daki 6l¢limleri alinarak sigaranin sol kalp
fonksiyonlar1 iizerine olan hem akut hem de kronik etkileri speckle tracking
ekokardiyografi yontemi ile incelenmistir [118]. Calismanin sonuglari, hem kronik
hem de akut sigara igmenin saglikli sigara igicilerinde miyokard fonksiyonu tizerinde
onemli olumsuz etkileri oldugunu gdstermektedir. Ayrica, bu etkilerin sigara icmeye

baslanmasindan 30 dakika sonra bile arttig1 bulunmustur.

Dalen H. ve ark yaptigi calismada, bilinen kronik hastaligi olmayan 1266
katilmer  taranmis  ve  konvansiyonel ekokardiyografi, speckle tracking
ekokardiyografi ve doku doppler metodlar: ile kardiyak fonksiyonlar incelenmistir
[112]. Calismada her iki cinsiyette ileri yas, yiiksek BKI ve non-HDL kolesterol ile
sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalmanin iliskili oldugu gosterilmistir. Bir¢ok risk
faktoriiniin degerlendirildigi bu cahsmada sigara icen hastalar; hi¢ igcmemis,
birakmis, maruz kalmis ve aktif icen olarak siniflandirilmis ve sistolik ve erken
diastolik sag ventrikiil fonksiyonlar1 karsilastirilmistir. Sag ventrikiil fonksiyon
belirteclerinden olan trikiispit S ve trikiispit e’ hizlar1 degerlendirildiginde en biiyiik
fark, aktif icicilerle hi¢ icmeyenler arasinda bulunmustur. Bizim calismamizda da

sigara igen ve icmeyenler arasinda “trikiispit aniiliisiinden elde edilen doku Doppler

52



erken diyastolik dalga hizlarm1™ (trikiispit e’ hizi1) karsilastirdigimizda sigara icen
grupta 14,5 + 3,7 cm/s, sigara igmeyen grupta 16,3 £ 3,5 cm/s olarak saptanmustir.
(p=0.015). Ayrica; sigara igen kisilerin pulmoner arter ¢cap ve pulmoner akim hizlar
sigara icmeyen kisiler ile benzer bulunmustur ancak pulmoner akselerasyon zamani
(pulmoner kapaktan gecen akimin baslangicindan tepe noktasina kadar gegen siire)
anlamli olarak daha kisa saptanmistir. Sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonun bir
belirteci olan bu durum, sigaranin sag kalp fonksiyonlar1 tizerindeki etkisininin bir
sonucu olarak degerlendirilmistir. Ayrica; bu sonuglar, sigara i¢ilmesinin RV ile
daha giglii iliskili oldugu ve sigara icimine bagh artmis pulmoner arteriyel
direncin RV yiikiinii arttirmasi ve RV fonksiyonunu azaltmas1 ile

aciklanabilecegini diisiindiirmiistiir.

Calismamizda, konvansiyonel ve “speckle tracking” ekokardiyografi metodu ile
Olgiilen sol ventrikiil parametreleri degerlendirildiginde sigara icen Kisilerin sol
ventrikiil “global longitudinal strain” degerleri sigara icmeyen Kisilerden
anlamh olarak diisiik bulunmustur. Bu durum sigaranin kardiyak fonksiyonlar
tizerindeki etkilerinin konvansiyonel parametrelerle gosterilemedigi subklinik evrede
speckle tracking yontemi ile gosterilebilecegini diisiindiirmektedir. Benzer bir bulgu
olarak, sigara icen kisilerin sol atriyum cap hacim ve fazik fonksiyonlar1 sigara
icmeyen kisilerinki ile benzer olmasina ragmen sigara icen kisilerin sol atriyum
“rezervuar” ve “kondiiit” strain degerleri sigara igmeyen kisilerden anlamli olarak
daha diisiik saptanmigtir. Bu durum da, atriyum fonksiyonlarindaki bozulmanin
konvansiyonel parametrelerle saptanamadigi erken evrelerinde de speckle tracking
yontemi ile saptanabilecegini diislindiirmektedir. Bu sonug, sigara aligkanliginin
sonlandirilmasi i¢in, sigara igenlerin motive edilmesi ve sigara i¢iciliginin azaltilmasi
icin topluma yonelik caligmalarin yapilmasinin 6nemini gostermektedir. Global
longitudinal LV strain, sistolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanilan hassas
bir 6l¢timdiir [119]. Sigara ve LV disfonksiyonu arasindaki neden iliskisi pek ¢ok
mekanizma ile iligkili olabilir. Sigara iliskili kardiyak yapisal degisiklikler, sigaraya
bagli kan basinci artisi ile iligkili olabilir [120]. Bununla birlikte, sigara igen ve
igmeyenlerin kan basinci ortalamalar1 ¢alismamizda bakilmadigindan net bir iliski

varligindan s6z etmek miimkiin olamaz. Bu degisiklikler, ayrica tiitiiniin miyokard
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tizerine direkt etkileriyle de agiklanabilir. Bu hipotez, sigaranin nérohumoral
degisiklige, oksidadtif strese ve matriks aktivasyonuna neden olarak miyokardiyal
hipertrofi ve disfonksiyona neden oldugunun gosterildigi deneysel c¢alismalarla

desteklenmistir [121].

Onceki ¢aligmalarda belirli bir oranda hipertansiyon ve obezite hastalarinda
artmis LV degisiklikler gosterilmistir ve ¢alismamizda gozlenen azalmis kardiyak
fonksiyonun benzer 6zelliklere baglanmasi miimkiindiir. Bu nedenle, katilimcilarin
bir kisminda bulunabilecek subklinik fonksiyon bozuklugu ve kismen, dlgiilen risk
faktorlerinin olumsuz seviyelerine atfedilebilen kardiyak fonksiyondaki kademeli
ancak genel bir azalma ile agiklanabilir. Kuznetsova ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada sol ventrikiil strain ve strain hizi, yas ve viicut kitle indeksi arttik¢a azalma
gostermistir [122]. Ancak, ¢alismamizda katilimcilarimizda, kontrol grubuna goére
yas ortalamasi, cinsiyet ve BSA yoniinden anlamli farklilik saptanmamistir ve iki
grubun karsilastirilmasinda strain ve strain hizi sonuglar tizerinde yas ve BSA’ nin
etkilerinin s6z konusu olmadig: diisiiniilmiistiir. Calismamiza bilinen herhangi bir
hastalig1 olmayan katilimcilar alinmistir. Risk faktorleri yoklugunda (sol ventrikiil
hipertrofisi, arteriyel hipertansiyon, koroner arter hastaligi, obezite ve diyabetes
mellitus gibi) diyastolik anormallikler ve diyastolik disfonksiyonun yasl hastalarda
bile nadir goriildiigii diisiiniilmektedir. 25-75 yas arast toplumdan secilmis 1274
kisilik bir grupta yapilmis c¢alisma verilerine gore risk faktorleri yoklugunda
diyastolik disfonksiyon % 1.1, 50 yasin {izerindekilerde yapilan degerlendirmede %
1.2 saptanmustir [123]. Calismaya aldigimiz hastalarin lipit profilleri ve kan sekerleri
degerlendirilmis olup hastalarin hicbirinde eski veya yeni tani diyabet saptanmamis
ve kontrol grubu ile hasta grubu arasinda aglik kan sekerleri arasinda anlamli
farklilik saptanmamustir. Sigara icen grupta trigliserid diizeyleri daha yiiksek, HDL
diizeyleri daha diisiik bulunsa da hicbirinde ilag kullanimim1 gerektirecek
hiperlipidemi saptanmamigstir. Bu durum literatiirde caligmalarda da gosterilen,
sigaranin antioksidan ve antiinflamatuar kapasiteyi azaltarak ve hiicresel kolesterol

akisini engelleyerek ilk olarak HDL diizeylerini diisiirmesini desteklemektedir [124].

Genellikle >20 paket/yil tlizeri sigara igen hastalar agir sigara igicisi (“heavy

smoker”) olarak siniflanmaktadirlar. Calismamizda katilimcilarimiz 20 paket/y1l dan
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az ve 20 paket/yil dan c¢ok sigara icen olarak iki gruba ayrilarak incelendiginde su
ana kadar literatiirde olan ¢aligmalardan farkli olarak “orta dereceli” veya “agir” igici
kisilerin sol ventrikiil GLS, sol atriyum kondiiit, sag ventrikiil GLS ve serbest duvar
strain, sag atriyum rezervuar, konduit ve serbest duvar strain degerleri hi¢ sigara
icmemis hastalarinkinden anlamli olarak diisiik olmakla birlikte orta ve agir igiciler
arasinda bu degerler birbirine benzer saptanmistir. Bu durum ilging olarak sigaranin
miyokard iizerine olan etkilerinin i¢ilen sigara miktarindan bagimsiz olabilecegi veya

etkilenmenin 5 paket/yil altinda basliyor olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda >5 paket/y1l sigara igen hastalarda sag ve sol ventrikiil
fonksiyonlarmin konvansiyonel ekokardiyografiye ek olarak “speckle tracking”
ekokardiyografi ile degerlendirilmesi amaglanmis olup sigara icen grupta
konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri normal olmasina ragmen "Speckle
tracking" ekokardiyografi ile 6n planda sag kalp fonksiyonlari olmak iizere sag ve
sol kalp fonksiyonlarimin etkilendigi goriilmiistiir. Calismamizin en Onemli
bulgusu ise sag ve sol kalp boyut ve fonksiyonlari normal olarak kabul edilen, sigara
icen ancak herhangi bir hastaligi olmamasi nedeniyle saglikli kabul edilen hasta
grubunda, konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri kontrol grubu ile benzerlik
gostermekte iken subklinik ventrikiiler disfonksiyonun tespitinde daha hassas
olan “’Speckle tracking’’ ekokardiyografi ile degerlendirilen sag ve sol ventrikiil
strain degerlerinin kontrol grubuna gore anlamh olarak diisiik bulunmasidir.
Bu bulgu kalp fonksiyonlarinin korundugu sanilan kardiyak hastaligi olmayan sigara
icicilerinde dahi sag ve sol kalbin etkilendiginin gdsterilmesi acisindan énemlidir. Bu
caligmaya katilanlar bilerek kardiyovaskiiler hastaligi olmayan saglikli insanlar
temsil etmek iizere se¢ilmistir. Bununla birlikte, sigara icen bireylerde gozlenen bu
sonuclar, preklinik olarak azalmis kalp fonksiyonunun belirtileri veya heniiz

onaylanmayan bir hastalik belirtisi olabilecegini diistindiirebilir.

Calismamizin baz1 smirlanmalar1 vardir. Sigara igcme bilgileri anketlerle elde
edilmistir ve biyokimyasal analizlerle dogrulama yapilmamistir. Dolayisiyla,
katilimcilar sigara igme alisgkanliklarini yeterince bildirmemis olabilirler. Ayrica,
icilen farkli sigara tiirleri sorgulanmamustir. Bu, kardiyovaskiiler hastalik,

hipertansiyon ve diyabet igermeyen bir popiilasyonun kesitsel bir calismasi
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oldugundan, takip verileri sunamiyoruz ve sunulan sonuglarin gelecekteki klinik son
noktalara nasil denk geldigi bilinmiyor. Ayrica, sonuglarin diger etnik

popiilasyonlara ne 6l¢iide yayginlastirilacagi belirsizdir.

Sonug olarak, sigara igmek, kardiyovaskiiler hastalik icin iyi bilinen bir risk
faktoriidiir. Bununla birlikte, kardiyak yapi ve fonksiyon iizerindeki etkiler, tam
olarak taninmayabilir. Calismamizda sigara igiciligi, bilinen KKH'si olmayanlarda
diisiik sol ve sag ventrikiil “global longitudinal strain” degerleri ile iliskili
bulunmustur. Sigara igme yogunlugu ve yiikii ile kardiyak fonksiyonlardaki
bozulma arasinda doza bagl bir iligkili gosterilememistir. Bu nedenle, sigara i¢cmek,
kardiyak fonksiyonlarda bozulma i¢in dozdan bagimsiz olarak gili¢lii bir risk

faktorudur.
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