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GIRIS

Halen kardiyovaskuler hastaliklar 6lim nedenlerinde en bas siralarda
yer almaktadir. Kardiyovaskuiler hastaliklar tim dinyada epidemik olmaya
baslamistir, aterogenez ve siklikla eklenen tromboz altta yatan en sik
nedenlerdir. On yillardir aterosklerozun en erken lezyonu yagl gizginin, erken
cocukluk ddneminde aortta bulundugu bilinmektedir. Ancak bugln
aterosklerozun fetal gelisme déneminde hiperkolesterolemisi olan annelerin

fetlslerinde de bagladigi biliniyor (1,2).

Tipik gégus agrisi yakinmasi ile basvurup, 6ncelikli olarak akut koroner
sendrom klinigi ve miyokard iskemisi distnilen hastalarin belli bir kisminda,
yapilan koroner anjiyografi neticesinde koroner arterlerde tikayici
aterosklerotik lezyon tespit edilememektedir. ilk kez 1972’de Tambe ve
arkadaslar tarafindan normal koroner anatomiye ragmen kontrast maddenin
koroner arterler icinde yavas ilerledigi farkedilmis ve bu durum koroner yavas
akim (KYA) olarak adlandiriimistir. Efor testinde ve miyokard perflizyon
sintigrafisinde iskemi tespit edilen ve koroner anjiografi sonucunda koroner
arterleri normal tespit edilen hastalar, arastirmacilar tarafindan kardiyak
sendrom X olarak isimlendiriimiglerdir (3,4). Papaverin, pacing ile
miyokardiyal stress, asetilkolin, dipiridamol ve adenozin gibi mikrovaskuler
dilatatdrlerle yapilan calismalarla bu hastalarda koroner akim rezervinin kisitli
oldugu bildirilmistir (5-8). Sendrom X’in bir alt grubu olarak tanimlanan KYA,
6nemli  epikardiyal koroner hastallk olmaksizin  distal damar
gbéruntilenmesinde gecikmeyle karakterize anjiografik bir bulgudur (9-11).
Sol ventrikul sistolik ve diyastolik disfonksiyonunun en &énemli nedeni
aterosklerozun neden oldugu koroner arter stenozu olup, KYA’ a bagli olusan
iskeminin, sol ventrikll diyastolik ve sistolik disfonksiyonu yaptigr cesitli
calismalarda gb6sterilmistir (12). Sol ventrikll diyastolik ve sistolik
fonksiyonlari ekokardiyografi, kalp kateterizasyonu, manyetik rezonans
g6rantileme, radyoizotop anjiografi gibi yétemlerle degerlendirilebilir. Sol
ventrikll diyastolik dolus basinglarini élgmek icin en dogru ve standart

yéntem kalp kateterizasyonudur. Bu ydntem invaziv, riskli, zaman alici ve
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pahali olup, her hastaya tani ve takip amaciyla kolaylikla uygulanamaz.
GUnimuizde Doppler ekokardiyografi, diyastolik fonksiyonlarin
degerlendiriimesinde gerek tani, gerekse tedavi strecindeki hastanin
takibinde yaygin olarak kabul edilen, guvenilir, tekrarlanabilir, invaziv
olmayan bir yéntem olarak kullaniimaktadir (13-15).

Diyastolik fonksiyonlarin, mitral akim UGzerinden pulsed dalga Doppler
ekokardiyografi ile degerlendirilebilecegi bilinmektedir. Mitral akim, ventrikiler
relaksasyonun derecesi, atrial ve ventrikiler kompliyans, 6n ylk, kalp hizi,
sistolik fonksiyonlar ve sol atriyum basinci gibi, birbiri ile iligkili birgok faktére
baghdir. Ayrica diyastolik fonksiyon bozuklugunun ilerlemesi ile de
ps6donormal paterne sebep olup, dogru degerlendirme icin belli manevralara
gereksinim duyulmakta, zaman zaman yaniltici ve zaman alici olabilmektedir.
Bu nedenle bazi hastalarda mitral akim velositesi Uzerinden diyastolik
fonksiyonlarin degerlendiriimesi dogru degildir. Mitral akimin diyastolik
fonksiyonlarin degerlendiriimesindeki bu sinirlamalarini agsmak icin yeni
Doppler parametreleri geligtirilmistir. Bunlardan biri de, bdlgesel duvar
hareketinin pulsed dalga doku Doppler goérintilemesidir. Bu yéntem
sayesinde sol ve sagd ventrikilliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin
kantitatif ve bdlgesel olarak degerlendirilmesi mimkin hale gelmistir (16-24).

Renkli Doppler miyokardiyal goérintileme tekniginden faydanilarak
bakilan Strain (S, €) ve Strain Rate (SR, €) élcimleri, bélgesel deformasyonu
degerlendirdikleri icin geleneksel ekokardiyografik ydntemlere alternatif
olarak kullaniimaktadir (25). S nesnede meydana gelen boyutsal
deformasyon ylUzdesini, SR ise deformasyonun hizini ifade eder. S ve SR
pasif miyokardiyal hareketten cok az etkilenmektedir ve normal sahislarda sol
ventrikll boyunca segmentler arasinda farkhlik géstermemektedir (26).
iskemi ile ortaya cikan kontraktilite degisikliklerinin belirlenmesinde S ve SR
verileri, velositeden daha hassas olup, boélgesel dedisikliklerin
degerlendiriimesinde kullanilabilmektedir (27,28). Calismamizin amaci sol
ventrikdl fonksiyonlarini doku Doppler ve renkli doku Doppler ekokardiyografi
ile degerlendirmekti.



GENEL BILGILER

KORONER ARTER FiZYOLOJiSi

Miyokardiyal sunum-istem dengesinin temelindeki anafikir, herhangi
bir oksijen ihtiyacina karsin, kalpte iskemi ya da infarktlse neden olacak az
perflzyondan korunacak kadar yeterli sunumun saglanmasidir. Miyokardiyal
oksijen ihtiyaci (MVO2) sistolik aortik basing ve sistol siresi ile
iligkilendirilmistir. Miyokardiyal oksijen sunumu (akimi) diyastolik zaman ve
ortalama diyastolik basing ile iligkilendirilebilir. MVO2 nin ¢ ana belirleyicisi
kalp hizi, miyokardiyal kontraktilite ve miyokardiyal duvar gerilimi yada
stresidir (29).

Kalp hizi MVO2 nin en dnemli belirleyicisidir. iki nedenden étirii kalp
hizi, sunu-istem dengesinde baskin bir faktérdir: 1. kalp hizindaki artis,
oksijen tiketimini artirir 2. kalp hizindaki artis diyastolik dolum zamanini
azaltarak, subendokardiyal alana kan akimini azaltir. Spaan tarafindan
gOsterildigi gibi, tasikardi sirasinda MVO2-kalp hizi platosundaki inig
nedeniyle subendokardiyal iskemi olusurken, subepikardiyal istem-maksimal
akim iligkisi gbreceli olarak sabit kalir. (30)

Normal koroner dolasim, pek cok degisen sartlar altinda, kalbin
oksijen ihtiyacini kargilayabilir ve bu akim, gerektiginde istirahatteki akimin 5-
6 katina cikabilir. Koroner damar akim rezervi, koroner dolasimin miyokarda
ek oksijenli kan saglayabilme kapasitesidir. istirahat sirasinda koroner kan
akimi, yaklasik 70-90ml/100g/dk ve oksijen tiketimi, yaklasik 8-10ml/100g/dk
olarak 6lgllmistir. istirahat sirasinda kalpte aerobik sistem aktiftir ve
kandaki oksijenin gogunu kullanir.

Fick esitligine gbre, miyokardiyal oksijen tuketimi (MVO2), koroner kan
akimi (KKA) ve koroner yataktaki arteriyovendz oksijen farkinin “(A-V)O2” bir
dranudar.

MVO2 = KKA x (A-V)O2 (fick esitligi)



Koroner sintsteki kanin 100 mi’de 5 ml oksijen bulunur.Bu deger %30
saturasyona ve 18-20 mmHg parsiyel oksijen basincina denk dismektedir.
Sonug olarak kandan oksijen serbestlesmesi artirilarak kalbin artan oksijen
ihtiyacinin ¢ok kacUk bir kismi karsilanabilir. Bu nedenle artan ihtiyaci
karsilamak igin koroner arterin kan akimini artirabilme yetenekleri gok énemli

hale gelmektedir.

Koroner arterlerde kan akimini belirleyen iki faktér; sistemin iki ucu
arasindaki basin¢g farki ve akima karsi olan direnctir. Koroner yatakta
sistemin bir ucunda aort, diger ucunda ise koroner akimin koroner sinis
araciligi ile drene oldugu sag atrium vardir. Bu iki u¢ arasindaki basing farki
koroner perflizyon basinci olarak bilinir (31). Koroner perflizyon basincindaki
degisikliklere ragmen miyokardin bélgesel kan akimi sabit seviyede
tutulabilmektedir. Koroner kan akiminin otoregilasyonu denen bu fenomen,

arteriyoller ve prekapillerin vazodilatasyonu tarafindan saglanir (32).

Deneysel calismalar koroner perflzyon basincinin 60-130 mmHg
degerleri arasinda degisiminin koroner kan akiminda herhangi bir degisiklige
neden olmadigini géstermistir. Bu basing aralidi otoregllatuar aralik olarak
tanimlanir. Perflzyon basincinin 60 mmHg altina distigd veya tim

vazodilatoér rezervin kullanildigi noktadan itibaren kan akimi azalir (33).

Entegre bir cevap modelinde miyokardiyal metabolik ihtiyacin artmasi
baslangicta arteriyel vazodilatasyona neden olur. Bunu, arteriyol basinda
basincin gegici olarak dismesini takip eden miyojenik regllasyonun yani
sira, akimda olan artma takip eder. Bdylece proksimal damarlarda akim
aracili, endotel bagiml vazodilatasyon gergeklesir. Arteriyoller fizyolojik
kosullarda dagilimsal ve zamansal heterojenite sergileyen bdlgesel
mikrodagilim saglayan meta-arteriyol ve kapiller dallara ayrilirlar. Bu fizyolojik
heterojenitenin bazi patolojik sonuglari olabilir. iskemiye yol acabilecek

dizeyde koroner hipoperflizyonun mikrodamarlarda uniform olmayan



maksimal bir dilatasyona ve komsu miyokard alanlarinda degisken bir

adenozin cevabina yol actigi gésterilmistir. (34)

Fiziksel Faktorler

Koroner kan akiminin esas belirleyicileri; arteriyel basing gradiyenti
(Aort kokl basinci-sol ventrikiler diyastolik basing) ve basing slresidir.
Koroner arterlerin genis bir perflizyon basin¢ yelpazesi vardir ve bunu
olusturan koroner arter tonusundaki degisikliklerdir. Koroner arterin tonusu,
miyojenik degisiklikler yoluyla olusan otoregtilasyon mekanizmasiyla saglanir
(35).

Koroner kan akimi konjenital koroner arter anomalileri, aterosklerotik
koroner arter daralmasi, trombozis veya vazokonstriksiyon gibi efekitif
koroner arter perflizyon basincini azaltan faktérler nedeniyle azalabilir. Genel
olarak, istirahat sirasindaki koroner akimin belirgin olarak azalmasi igin
damar kisa kesit alaninin en az 2/3 oraninda azalmasi gerekmektedir.

Ventrikiler sistol sirasinda, sol ventrikil intramiyokardiyal basing, sol
ventrikdl kavite basincini veya aortik sistolik basinci gegtigi igin sol ventrikdil
intramiyokardiyal koroner damarlar belirgin derecede baskilanir ve
intramiyokardiyal kan akimi engellenir hatta retrograd bir akim olusur. Sistolik
intramiyokardiyal koroner arter baskilanmasina ek olarak, sistol sirasinda
koroner arterlerin biklUlmesine ve egdilmesine bagli olarak artan strtinme
kuvveti de koroner kan akimini azaltir. Bundan dolayi sol ventrikil koroner
kan akimi ihtiyacinin bayldk kismini diyastol sirasinda alirken, sag ventrikdl
sistol ve diyastol sirasinda hemen hemen ayni miktarda koroner kan akimi
alir. Doku basinci ve 6zellikle sol ventrikil diyastolik basinci koroner kan
akimini etkiler ve azaltabilir (36).

Metabolik Faktorler

Koroner kan akimi, artan miyokardiyal oksijen ihtiyaciyla dogru orantili



olarak artar. Koroner kan akimindaki artisin buyldk kismi metabolik
otoreglilasyona sekonder gelisen koroner vazodilatasyon araciligi ile olur.
Koroner dolagimin metabolik otoregtlasyonundan cok sayida faktér veya
metabolik vazodilatatér sorumludur. Adenozin monofosfat (AMP)’in yikiimasi
sonucu olusan adenozin bir koroner vazodilatatérdiir ve koroner direncin

metabolik kontrolinde esas roll oynayabilir (37).

Etki eden diger faktorler; farkli nUkleotidler, prostaglandinler,
karbondioksit, endotel koékenli gevsetici faktér'a  (EDRF) ve pH
konsantrasyonunu icgerir (38). Potasyum, kalsiyum ve osmolaritenin koroner
dolagsim kontrolinde mediyatér olarak gérev almalan olasiligi oldukca
distktdr. Oksijen basinci, mediyatérlerin salinimini etkileyerek, dolayli olarak
koroner direnci dizenleyebilir. Parsiyel karbondioksit basinci ve pH’daki
degisiklikler de oksijen hemoglobin ayrilma egrisini etkileyerek miyokardiyal

oksijen sunumunu, kan akimini degistirmeksizin bir miktar artirabilir (39).

Lokal olarak Uretilen anjiyotensin Il inotropiyi ve kronotropiyi
etkileyebildigi gibi, koroner kan akiminin dizenlenmesinde de yardimci
olabilir. Koroner endotel, koroner tonusun ayarlanmasinda énemli bir role
sahiptir ve EDRF olarak bilinen nitrik oksit (NO) salgilayarak vazodilatasyon
olustururken, endotelin salgilayarak vazokonstriksiyona neden olur (40-42).

Prostaglandinler vazodilatasyon olusturabilmelerine ragmen, koroner
direncin kontroltinde birincil rolleri olmadigi distnilmektedir. Bununla birlikte
bazi calismalarda, son derece vazokonstriktér bir madde olan tromboksan
A2’nin koroner spazm olusumunda énemli roll olabilecegi ileri strGImagstir
(43-45). Serotonin ve vazopressin koroner vazokonstriksiyon olustururlar.
Lokal olarak gelisen ateroskleroz alfa-agonistlerin, (46) norepinefrinin,
seratoninin (47,48) veya histaminin vazokonstriktor etkilerini artirir. Bu tlr bir
artis koroner spazma neden olabilmektedir. Koroner damar endotelinin veya
endotel fonksiyonunun fokal kaybi, dilatasyonu saglayan EDRF
mekanizmasinin kaybina neden olur. Bu durumda asetilkolin, hastalikli

koroner damarlarda paradoksal vazokonstriksiyon olusturur (49-54).
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Humoral Faktorler

Norepinefrin ve epinefrin gibi katekolaminler koroner damarlardaki alfa
reseptorleri uyarirlar ve dogrudan koroner vazokonstriksiyon olustururlar.
Fakat artan miyokardiyal kontraktilite ve oksijen tiketimine bagh olarak,
norepinefrin ve epinefrinin dolasim Uzerinde etkisi kana salinan dozla
degisiklik gbésterir. Bununla beraber etkileri genellikle hafif koroner
vazodilatasyon seklindedir. isoproterenol beta adrenerjik vazodilatdr
reseptorleri uyarir ve hayvanlarda koroner vendz oksijen saturasyonunda

artisa neden olur.

Anjiyotensin Il koroner vazokonstriksiyon olugturmakla kalmayip, ayni
zamanda sistemik basinci, sol ventrikll duvar stresini, kalp hizini ve
zmiyokardiyal kontraktiliteyi artirarak miyokardiyal oksijen tiketimini artirir.
Ayrica koroner vazodilatasyon olusturan Prostoglandin (PG) E2 ve PG F
salinmasina da neden olabilir. Vazopressinin ylksek konsantrasyonlari

dogrudan koroner vazokonstriksiyon olusturur.

Tiroid hormonu kontraktilite ve kalp hizi artisina bagh olarak oksijen
tiketimini artinr ve bunun sonucu olarak dolayli koroner vazodilatasyon
olusturur. Adrenal steroidler; sistemik hipertansiyon ve sol ventrikil
hipertrofisi olusturarak koroner arter direnci ve kan akimini olumsuz etkilerler.
Glukagon kalp hizi ve kontraktilite artisina bagli sekonder koroner

vazodilatasyon yapar.

Adenozin ve asetilkolin normal damarlarda belirgin vazodilatasyon
olusturur. Koroner aterosklerozlu ve endotel disfonksiyonlu hastalarda
asetilkolin paradoksal olarak koroner vazokonstriksiyon olusturabilir. Histamin
hem dogrudan, hem de dolayli olarak koroner vazodilatasyon olusturur.
Serotonin ise esas olarak dogrudan, kismen dolayli olarak koroner

vazodilatasyon olusturur. Muhtemelen polipeptidler de koroner kan akiminin



dizenlenmesinde énemlidir. Bradikinin prostaglandinler araciligi ile koroner

kan akimini artirir (55).

Substance P orta derecede endotel bagimli koroner vazodilatasyon
olusturur, fakat koroner kan akiminin dizenlenmesindeki roli
bilinmemektedir. Vazoaktif intestinal polipeptid dogrudan yada dolayli olarak
koroner vazodilatasyona neden olabilmektedir (56). N6ropeptid Tirozin Y,
koroner damarlarindaki sinir hlcreleri de dahil olmak Gzere periferik sinir
hicrelerinde norepinefrin ile birlikte bulunan oldukca yaygin bir maddedir. Bu

madde koroner spazm olgularinin bir kismindan sorumliu olabilir.

Prostaglandinlerin cogu, 6zellikle endotelyal hlicreler tarafindan sentez
edilen PG [2 koroner vazodilatasyon olusturur, ayrica PG 12 platelet
agregasyonunu da inhibe etmektedir (57). Tromboksan A2 plateletlerden
salinan guclU bir vazokonstriktérdir ve ataklar seklinde vazospazm yaparak

koroner kan akiminin azalmasina neden olabilir.

Noral Faktorler

Kalp ve koroner damarlarin sempatik innervasyonu son ¢ servikal ve
ilk dort torakal sempatik gangliondan kaynaklanir. Sempatik adrenerjik lifler
hem epikardiyal hem de intramural arter ve venleri innerve eder. Blylk
koroner damarlarda alfa ve beta reseptérlerin her ikisi de bulunurken, kigik
damarlarda esas olarak beta-2 reseptérler daha fazladir. Koroner damarlarda

beta-1 adrenerjik reseptdr yoktur.

Kardiyak sempatik sinirlerin uyarilmasi koroner arterlerde dogrudan
vazokonstriksiyon olusturur. Fakat kalp hizi ve kontraktilitenin sempatik
uyariya bagli olarak artmasi sonucu sekonder olarak gelisen koroner
vazodilatasyon (dolayli metabolik vazodilatasyon) bu vazokonstriksiyondan
daha baskindir ve net etki vazodilatasyon seklinde olmaktadir. Ancak bu
durum fizyolojik dizeydeki sempatik uyarilarla iligkilidir. Fizyolojik dizeyleri
asan sempatik uyarilarda bu denge bozulabilir.
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Canli organizmada vagal wuyari, bradikardi ve miyokardiyal
kontraktilitede azalma olusturur. Miyokardiyal oksijen ihtiyaci azalir ve
sekonder koroner vazokonstriksiyon gergeklesir. Asetilkolin adenilat siklazi
inhibe eder, cAMP dlsger ve sonug olarak miyokardiyal kontraktilite azalir.
Ventrikil miyokardin’daki vagal lif innervasyonu nisbi olarak kiguk
oldugundan koroner dolasim Uzerindeki etkisi cok belirgin degildir (39).

Koroner Refleksler

Koroner vaskiler rezistans primer olarak metabolik otoregulasyonla
saglanmasina ragmen, sinls Kkarotikus’'taki baroreseptérler tarafindan
algilanan arteryel basin¢ degisikliklerine yanit olarak, sempatik sinir sistemi
tarafindan da kismen ayarlanir. Karotis reseptérleri asidoz, hipoksi veya
hiperkapni durumunda uyarilirlar ve koroner direnci de etkilerler. Esas etkisi
vagal sistem araciligiyla olan vazodilatasyondur. Ayrica sempatik sinir
sistemi araciligiyla olan ve ancak vagal refleks bloke oldugunda ortaya ¢ikan
hafif vazokonstriksiyon etkisi de vardir. Bezold-Jarish refleksi olusturan
veratridin, Sodyum kanallarini tikayan ve sinirsel iletiyi engelleyen bir lokal
anesteziktir. Veratridinin intrakoroner verilmesiyle Bezold-Jarish refleksi
sonucu, bradikardi ve hipotansiyon olusur. Bazi hastalarda koroner arterin
ttkanmasini takiben bazi periferik vaskller yataklarda vazodilatasyon
olurken, ayni zamanda kalp hizi ve kontraktilitesinde de degisiklikler olur
(58). Diger taraftan gastrit ve kolesistit gibi kalp disi hastaliklarin refleks
koroner vazokonstriksiyon olusturdugu iddia edilmis olmasina ragmen bu
konuda cok az delil vardir. Santral solunum sistemi kontrolinlin refleks
inhibisyonlarindan en iyi bilineni Hering-Breuer pulmoner inflasyon refleksidir.
Derin inspiryum yapmak bu refleksi aktive ederek solunum uyarisinin bir stire
icin olusmamasina neden olur. Bu refleks koroner vazodilatasyon olusturan
bir refleksdir ve sempatik tonusun kismen azalmasina neden olur. Kalpte
bulunan kardiyak mekanoreseptdrlerin koroner vaskiller regilasyondan
sorumlu olduguna dair gérlUsler bulunmasina ragmen bu teoriler heniz

kesinlik kazanmamistir (59).



ATEROSKLEROZ PATOGENEZ|

Aterosklerotik slrreci hangi olayin ya da olaylar dizisinin baglattigi net
olarak bilinmemekle birlikte, bugiine kadar gelistiriimis olan hipotezler iginde
en yaygin olarak kabul edileni Ross tarafindan ortaya atiimig olan “hasara
tepki” hipotezidir. Bu hipoteze gbre aterosklerotik sirecin tetikleyicisi endotel

disfonksiyonudur (60).

Endotel hicrelerinin, damarlarin i¢ duvarini kaplamanin étesinde énemli
fonksiyonlari bulunmaktadir. Endotel hiicreleri ¢ok cesitli aktif molekiller
salgilarlar. Saglikli endotel, molekll ve hUlcrelerin alttaki interstisyuma
serbest olarak gecislerine kargi énemli bir bariyer ve dinamik bir endokrin
organdir. Endotel-bagimli vazodilatasyona aracilik eder, I6kosit adezyon ve
gb6clnd, trombosit adezyon ve agregasyonunu ve damarsal diz kas htcresi
proliferasyon ve gbg¢lnU aktif olarak engeller. Ayrica koagulasyonu onler,
fibrinolizi saglar ve aktif olarak immin ve inflamatuar reaksiyonlarda rol alir
(61).

Endotel disfonksiyonu ya da aktivasyonu okside disik yogunluklu
lipoprotein (dustk dansiteli lipoprotein; LDL), sigaraya bagl olusan serbest
radikaller, hipertansiyon, diyabet, genetik degisiklikler, artmig plazma
homosistein konsantrasyonu ve enfeksiy6z mikroorganizmalar gibi gesitli
uyaranlara verilen yanitla olusabilir. Endotelyal homeostaz bozulur ve bu
gecirgenlik, vazokonstriksiyonu, koagullasyonu etkileyerek ve inflamatuar ve
immunolojik reaksiyonlari tetikler. Azalmig NO aktivitesi, endotel
disfonksiyonunun en erken ve onemli belirteclerinden birisidir. Bir
vazokonstriktér olan endotelin-1 (ET-1), damar tonusunun regilasyonunda
NO ile hassas bir denge icindedir. ET-1’in aterosklerozda rol oynayabilecegi
ve ET-1 reseptdrlerinin insan aterosklerotik plaklarinda artmig ekspresyona
sahip oldugu gdsterilmistir (61).

10



KORONER YAVAS AKIM

Angina pektoris nedeniyle koroner anjiografi yapilan, epikardiyal
koroner arterleri normal olarak bulunan, ancak koroner akimi yavaslamis
olarak tesbit edilen hastalari ilk kez 1972 yilinda Tambe ve ark tanimlamig ve
bunun kiglUk damarlardaki diren¢ artisindan kaynaklandigini ileri
sUrmuslerdir (4). Etyopatogenezi net olarak bilinmemekle birlikte,
mikrovaskuller anormallikler ve endotelyal disfonksiyonun sebep oldugu
dustntlen koroner anjiografide normal koroner arterlere sahip olan klinik bir
antitedir (62). Sendrom X tanisi konulmus hastalarla yapilan caligmalarda
KYA tesbit edilmis ve bu da KYA’ in, sendrom X’in bir alt grubu olup
olmadigini tartismaya agmistir (63). Bu hastalikta, TIMI kare sayma yéntemi
ile incelendiginde, koroner arterlerin opak maddeden temizlenme suresi
uzamaktadir (62-64). Gunimizde etyopatogenezde U(zerinde durulan,
mikrovaskuler rezerv anormalligi olup; endotelyal fonksiyonlarda bozukluk,
vazokonstriktdr yanitin artmasi (65), endotelinin fazla salinmasi (66,67), NO
seviyesinin azalmasi (67), intrensek faktér bozukluklari veya adrenerjik

hiperaktivasyon ileri strllen diger mekanizmalardir.

KYA sekonder olarak da gelisebilmektedir. Akut koroner sendromlar,
trombolitik tedavi ve perkitan koroner girisimler sonucu ortaya c¢ikabilir. Bu
durum, distal mikrovaskller embolizasyona ve mikrovaskuler inflamasyona
baglanmaktadir (68). Akut koroner sendrom tanisiyla (siklikla kararsiz
angina), koroner anjiografi yapilan hastalarin %1’inde KYA gbézlenmektedir
(69). TIMI-IIIA (Thrombolysis In Myocardial Infarction) calismasinda kararsiz
angina pektoris tanisiyla koroner anjiografi yapilan hastalarin %4’linde
koroner arterleri normal ve-veya 6nemsiz koroner arter hastaligi tesbit
edilmistir. Bu hasta grubunda anjiografik doluglari anlamli bir sekilde yavas
g6zlenmistir (70).

KYA sigara kullanan erkeklerde daha sik gézlenmektedir (64). KYA
olan hastalarda Sendrom X‘in aksine g6gus agrisi daha c¢ok kararsiz angina

6zelligindedir. KYA'll hastalar siklikla istirahat sirasinda olan gégus agrisi ile
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klinige basvururlar. KYA’lI hastalarda Sendrom X'ten farkli olarak efor
testinde iskemik ST depresyonu ve efor anginasi her zaman klinige eslik
etmeyebilir. Normal koroner akima sahip hastalar ile karsilastirildiginda ise
KYA’ II hastalarda anormal EKG bulgulart ve pozitif eforlu EKG
g6rulmektedir. Hastalarda 9%30-75 oraninda, miyokard perflzyon
sintigrafisinde reversibl perfizyon anormallikleri gérilmastar (71-72). KYA’ i
hastalarda miyokard perflzyon sintigrafisinde iskemi tesbit edilebilirken,
metabolik dlzeyde iskemi olup olmadigi kesinlik kazanmamistir.
Arterioven6z oksijen farki ve laktat birikimi miyokardiyal iskeminin
biyokimyasal yanitlaridir ve yapilan bir ¢galismada, KYA olan hastalarda atrial
pacing yoéntemi ile pacing &éncesi ve sonrasinda laktat seviyesine ve
arteriovendz oksijen icerigine bakilmigtir. Sonug olarak hastalarin sadece
%17’sinde metabolik olarak iskemi bulgusu saptanmistir (73).

KYA ile ilgili yapilan calismalar; hasta sayisi az , kuguk c¢aplh
calismalar oldugundan hastahgin tedavisi ve prognozu hakkinda yeterli bilgi
bulunmamaktadir. Yapilan ¢alismalarin sonucunda semptomlarin tekrarladigi
fakat prognozun iyi oldugu bildiriimistir. Fakat yine de miyokard infaktlsu
gelisme olasihginin saglikh bireylere gbre daha fazla oldugu bildirilmigtir (74).

DOKU DOPPLER EKOKARDIYOGRAFi

1989 yilinda lIsaaz ve arkadaslar tarafindan tanimlanmis olup,
miyokarddan yansiyan Doppler sinyallerine dayanilarak, miyokard
hareketinin kantitatif degerlendirilmesini saglar (75). ilk kez 1992 yilinda Mc
Dicken ve ark. tarafindan klinik kullanima sokulmustur (76). Konvansiyonel
Doppler tekniginde, kalp igerisinde ylksek hiz ve disik amplitid ile hareket
eden kanin akim hizi elde edilirken, distuk hiz ve ylksek amplitidli olan
duvar hareketleri filtre edilmektedir. Doku Doppler gériintileme tekniginde,
bu filtrasyon en alt dlzeye indirilerek ve kazan¢ ayari kan akim sinyalleri
kaybolana kadar dasUrilerek, miyokarda ait olan ylksek amplitid ve disik
hizli  hareketler goérintilenmektedir. Bu sekilde doku Doppler teknigi
miyokardiyal hizlari analiz ederek kardiyak fonksiyonlar hakkinda bize bilgi
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verir (77). Ayrica doku hareketini ve yénini gdésteren renkli gérintller 2

boyutlu gérintl Gzerine koyularak elde edilmekte ve duvar hareketindeki

anormallikleri gdsterir renkli goriintl formati elde edilebilmektedir (78).

Doku Doppler gérintilemenin avantajlari;

Transduser; incelenen bélge arasindaki dokulardan minimal etkilendigi
igin, kotd iki

boyutlu gérintiye ragmen iyi doku Doppler sinyalleri alinabilir.

Hareket halindeki bir dokunun 3 dinamidi olan hiz, ivme ve yer
degistirme, doku Doppler ile kantitatif olarak 6l¢ilebilir.

Pulse doku Dopplerinin yiiksek zamansal rezollisyonu nedeniyle hem
sistolik hem de diyastolik hemodinamik olaylar kantitatif olarak analiz
edilir.

Miyokardin hem global ve hem de segmental sistolik ve diyastolik
fonksiyonu kantitatif olarak degerlendirilebilir.

On yiik degisikliklerinden etkilenmez (75,79).

Doku Doppler goérintilemesinin dezavantajlari ise;

Farklh ticari marka ekokardiyografi cihazlarinda, farkli kalitede Doppler
sinyalleri alinir

Miyokardiyal Doppler hizlari, kalbin kendi ¢evresindeki hareketi ve
komsu segmentleri itme-cekme etkisinden etkilenebilmektedir.

Kalbin rotasyon hareketinden etkilenmektedir

En 6nemli dezavantaji agi bagimli olmasidir (75,78).

Doku Dopplerin tipik spektral gérintisinde sistol sirasinda sol
ventrikil merkezine ybénelen sistolik miyokardiyal hiz (Sm) ve
diyastolde merkezden uzaklasan iki farkh diyastolik hiz, erken
diyastolde; Em, gec diyastolde; Am gdzlenir (sekil 1)(80).
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Sekil -1: Doku Doppler gérintileme. Sm:Sistolik dalga IVG:izovolimetrik gevseme
Em:Erken bosalma dalgasi Am:Gec bosalma dalgasi IVK:izovolemik kontraksiyon
(80 modifiye edilmistir)

Sistolik Faz

Sistol 2 fazda incelenir. izovollimetrik Kontraksiyon Zamani (IVKT), Q
dalgasinin baslangici ile baslayip, QRS kompleksi boyunca devam eder.
Ventrikil depolarizasyonunun basglangici ile ejeksiyonunun baslangici
arasindaki slredir. Longitudinal aksta transvers aksa gére daha kisadir,
ortalama fark 25 msn kadardir. Kalp ici volimin sabit olup rotasyonel
hareketin yapildigi fazdir (81). Sistolik Kontraksiyon Fazi (Sm), QRS
kompleksi sonu ile T dalgasl sonu arasinda olan pozitif dalgadir. Ventrikil
ejeksiyonu bu periyotta olur (82). Sm 5.4 cm/s Uzerinde ise sol ventrikdl
ejeksiyon fraksiyonunun %50’den fazla oldugu bulunmustur (%88 sensitivite,
%97 spesifite). Normal insanlarda doku Doppler ile yapilan galismalarda
ventriklllerin ve septumun degisik segmentlerinin heterojen sistolik ve
diyastolik akim Ozellikleri g&sterdigi géralmustir.Bu heterojenitenin nedeni
miyokardiyal liflerin farkli anatomik dizenlenmesidir (79,83,84). Kalp siklusu
boyunca apeks, goreceli olarak sabit olup, kalp uzun eksen boyunca hafif
rotasyon ile birlikte apikale dogru hareket eder. Bu nedenle sistolik ve
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diyastolik miyokard velositeleri bazal ve lateral segmentlerde en yiksektir
(85-87). Miyokard segment velositeleri bdlgesel ventrikller kontraktilite
hakkinda bilgi verirken, mitral annuler velosite 6lcimd tim longitudinal
fonksiyonu degerlendirir (88). Greenbaum ve ark. sol ventrikll sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarini etkileyen en 6énemli parametrenin miyokardiyal
fibrillerinin anatomik yerlesimi oldugunu géstermistir (89). Miyokardiyal kas
lifleri iki farkh tipten olusur. Longitudinal lifler, fibr6z apeksten fibréz
atriyoventrikller ringe kadar uzanirlar ve baglica subendokardiyal, sol
ventrikll serbest duvarinin subepikardiyal tabakasinda ve papiller kaslarda
bulunur, septumda bulunmaz (89,90). Sol ventrikGlin longitudinal akstaki
hareketi temel olarak subendokardiyal lifler ile olmaktadir (91). Erken sistol
sirasinda longitudinal liflerin kisalmasi sirkumferansiyel liflerden énce olur ve
izovolemik kontraksiyon fazi sirasinda sol ventrikil kavitesi daha sferik
duruma gelir (86). Sirkumferansiyel lifler, sol ventrikll serbest duvarinin orta
tabakalarinda gérilmekte ve 6zellikle sol ventrikil bazalinde belirgin olan bir
sfinkter sistemi olusturmaktadir. Esas olarak sol ventrikil ejeksiyonundan
sorumludur (89-92).

Diyastolik Faz

Diyastol ise 4 fazda incelenir. izovolemik Gevseme Zamani (IVGT),
Bélgesel IVGT sistolik hareketin sonunda baglar, erken diyastolik akim
6ncesi sonlanir. Bu safhada ventriklllere kan akigi olmadan yani volim
degisikligi olmadan basin¢g hizla dismektedir (93). Normal bireylerde
ortalama 59422 msn, maksimum degeri 110 msn’dir. Sol ventrikilin farkli
segmentleri arasinda izovolimetrik gevseme zamani minimal heterojenite
gbsterir (94,95). Hem sistolik hem diyastolik disfonksiyon miyokardiyal
gevseme periyodunda uzamaya neden olur. Miyokard iskemisinde bélgesel
izovolimetrik gevseme zamani uzamistir (93). Em, EKG’de T dalgasindan
sonra kaydedilir. Pulsed Dalga Doku Doppler (PWDD) incelenmesinde ilk
dominant negatif dalga olup, erken diyastolik dolus fazinda kalbin hizla
genislemesiyle meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir. Burada
olusan E dalgasi dogrudan miyokardiyal gevsemeye bagli olup én yilkten

kismen bagimsizdir (96). Bazal miyokardin Em dalgasi, transmitral E
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dalgasindan hemen 6nce gelir. Bu da miyokardin elastik geri ¢ekilme ve
emme etkisinin oldugunu gésterir (75).

Shan ve arkadaslart S ve E dalga hizlarini belirleyen en énemli
faktérin, miyokardiyal adrenerjik reseptdér dansitesi ve interstisiyel fibrozis
orani oldugunu 6éne sirmusglerdir. Kronik iskemide E dalga hizi azalmasi en
6nde giden bulgu iken, akut iskemide S dalga hizi azalmasi daha belirgindir
(97).

Diyastazis Fazi, Miyokard gevseme hareketinin devam ettigi, dtsik bir
akim hizinda ventrikile dolusun strdigd déneme diyastazis denmektedir ve
doku Doppler gérintilemede herhangi bir dalga olusmaz (98). Am,
Diyastazis safhasindan sonra, ventrikil dolusunun son dénemi olan atriyal
kontraksiyona ait dolus baslar. Bu donem PWDD incelemesinde ikinci negatif
dalga, Am dalgasi olarak gérilir. EKG'de P dalgasindan sonra baslayip
birinci kalp sesinden 6nce sonlanir. Atriyal kontraksiyonla atilan kanin,
ventrikllde yaptigi genisleme hareketinin olusturdugu dalgadir (92). Am
dalgasinin orjini hakkinda yeterli ve kesin deliller bulunmamakla birlikte Pai
ve arkadaslari miyokardiyal Am dalgasinin, transmitral A dalgasindan énce
olustugunu bildirerek atriyal kontraksiyonun A dalgasi olusumunda tek basina
belirleyici olmadigini, sadece olusumuna katki sagladigini ileri sirmuslerdir.
Transmitral A dalgasi ile miyokardiyal Am dalgasi arasindaki gecikmeden
kanin dinamik olmayan durumdaki &6zelligi sorumludur (79). Elastik geri
cekilmenin azalmasi veya miyokardiyal sertligin artmasi sonucu A dalga
hizinda artis g6ztkmektedir. Normal saglikh bireylerde, tim miyokardiyal
segmentlerde Em/Am dalgalarinin orani daima birden buyudktar (95).

DIYASTOLIK DISFONKSIYONUN EVRELERI

PW Doppler ile elde edilen mitral akim kaydi, sol atrium ve sol
ventrikllin diyastol sonu basinglan ile iligkili olarak birbirinden farkh bes

6rnek olusturur:
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Normal érnek: Geng¢ ve saglikh kisilerde gértlir. E/A >1, deselerasyon
zamani (DT) 200 £ 40 msn’dir.

Uzamis relaksasyon (gevseme) o&rnedi: (Tip | diyastolik fonksiyon
bozuklugu) E akim velositesinde azalma, A akim velositesinde artma
oldugundan E/A <1’dir. DT ve IVGT uzamistir. A akim hizindaki yikselme
atrium katkisinin arttigini gosterir. Diyastolik fonksiyon bozuklugunun da
en erken safhasi uzamis gevseme paterni olarak kabul edilir. Sol ventrikdil
relaksasyon hizindaki azalma, sol ventrikdl ile sol atriyum arasindaki
erken diyastolik basin¢ farkini azaltir. Sol ventrikdl hipertrofisi, sol
ventrikdl iskemisi ve artan yasla birlikte gortlir. Es zamanl yapilan kalp
kateterizasyonunda, sol ventrikil diyastol sonu basinci normal degerlerde
bulunmustur.

Yalanci normal érnek (psédonormalizasyon): (Tip Il diyastolik fonksiyon
bozuklugu) relaksasyondaki uzamaya, esneyebilirlikteki azalmanin da
eslik ettigi diyastolik fonksiyon bozuklugunda g6ralir. Sol ventrikdl
diyastol sonu basincinin, normal degerinin Ust sinirini astigr safhadir.
Dolus basinci genellikle >15 mmHg’dir. E/A orani 1-2 arasinda, IVGT <90
msn, DT 160-240 msn, iki boyutlu ekokardiyografide sol atriyum
genislemistir. Genellikle sol ventrikiil hipertrofisi de gézlenir. On yikii
azaltan valsalva manevrasi ile E/A<1 olmasi dnemli bir bulgudur.
Restriktif érnek (Tip Il diyastolik fonksiyon bozuklugu): sol ventrikilln
relaksasyon ve komplians (esneyebilme) fonksiyonlarinin kayboldugu
safhadir. Bu safhada miyokardin stiffnessi (duvar katiligr) artmistir. Sol
ventrikdl dolus basincindaki artma ylksek sol atrium basinci ile kendini
gOsterir. Dolus basinci genellikle >25 mmHg’dir. DT<160 msn, E/A >2,
IVGT<70 msn’dir. On yiikii azaltan valsalva manevrasi ile E/A oraninin
azalmasi tedavi ile geriye dénlsin olabileceginin bir gbstergesi olarak
kabul edilir.

ileri restriktif 6rnek (Tip IV diyastolik fonksiyon bozuklugu): sol ventrikiliin
diyastolik basinci sol atrium basincini asmistir, dolayisiyla A akim
velositesi yok denecek kadar azalmistir hizli ve kisa dolus saglanir. Bu
safhada, atrial sistolik yetersizligin de gelistigi, yapilan c¢alismalarda
g6ralmastir. Testler ile degisim gdstermeyen bu patern, sol ventrikdl
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sistolik fonksiyon bozukluguna bagli olmaksizin kétl prognoz isaretidir
(99).

Kalp atim sayisinin artmasi ile E dalga velositesinde azalma, A dalga
velositesinde artma goéralir. Kalp hizinin 100/dk Gstlne ¢iktigr durumlarda, E
ve A dalgalarinda kaynasma géralir. PR arahidinin 250 msn’nin Ustine
¢iktigr durumlarda, E akim velositesinde azalma ve A akim velositesinde
artma olur. On yikin azalmasi ile (nitrogliserin infiizyonu ve valsalva
manevrasinda oldugu gibi) E akim velositesinde azalma gérilir. A akim
velositesi ayni kalir ya da minimal artar. On yUkin artmasi ile (tuzlu su
verilmesi, ayaklarin kaldirilmasi gibi) E dalga velositesinde, A dalga
velositesine oranla daha fazla artig gézlenir. Ard yikan artisi, sol ventrikdil
dolus basincini artirdigindan, 6n yikin artigi ile benzer degisiklige neden
olur (68,100,101).

Doku Doppler ile diyastolik fonksiyonlar dogrudan miyokarddan yapilan
6lgiimlerle degerlendiriimekte, normalden restriktif fizyolojiye kadar birbiri ile
karisabilecek durumlar ayird edilebilmektedir. Sol ventrikil gevseme
bozuklugunda PWDD ile transmitral Doppler velositelerinde oldugu gibi Em
azalmakta, Am artmakta, E/A orani tersine dénmekte, deselerasyon zamani
ve IVGT uzamaktadir (78). PWDD ile pseudonormalizasyon (yalanci normal)
normalden ayirt etmek mimkin olmaktadir. Pseudonormalizasyon
transmitral velositelerde E/A orani normal iken PWDD ile miyokarddan
dogrudan yapilan élcimlerde Em/Am oraninin < 1 olarak tespit edilmektedir.
Restriktif paternde transmitral velositelerde E/A: 2 veya 2'den blyuk
olmasina karsin, PWDD ile Em ve Am velositelerinin birlikte azalmaya devam
etmesinden dolayi, Em/Am orani higbir zaman 1’i gegmez (102). Normalden
restriksiyona kadar olan diastolik disfonksiyonun evrelerinin Doppler ve doku
Doppler ekokardiyografi ile gérinimleri sekil 2'de gdsterilmektedir (103).
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MNormal Gecikmis Gevseme Pseudonormalizasyon Restriksiyon

Sekil — 2: Normalden restriksiyona kadar olan diastolik fonksiyon bozuklugu evrelerinin
mitral akim Doppler gérintileri ile mitral anulus doku Doppler gértntileri ( 103 modifiye
edilmisgtir)

iskemik kalp hastaliginda sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar sistolik
fonksiyonlardan 6nce bozulur ve bu fonksiyon bozuklugu globalden cok
bdlgeseldir. Garcia ve ark. yaptiklar calismada, koroner arter hastalarinda
sistolik fonksiyonlar ve transmitral akimi, bozulmadan &énce PWDD ile
iskemik segmentlerde diyastolik fonksiyonlarin bozuldugunu géstermislerdir.
iskemik segmentlerde Em hizi ve Em/Am orani kiigiilmis, bolgesel IVGT
uzamig olarak bulunmustur (103).

RENKLi DOKU DOPPLER EKOKARDIYOGRAFi

GUnOimizde konvansiyonel ekokardiyografi ve doku Doppler
ekokardiyografi sonrasi teknolojik gelismeler, miyokardiyal velosite ve
deformasyonun gercek zaman olarak dogrudan dlcimini mimkdn kilmistir.
Isaaz ve ark. Pulsed Doppler teknigini kullanarak Doku Doppler
ekokardiyografi ile miyokardiyal velosite degerlendiriimesi kavramini ortaya
atmislardir (104). Renkli doku Doppler ekokardiyografi, sonradan Sutherland
ve ark (105) ile Yamazaki ve ark (106) tarafindan rapor edilmistir. Heimdal ve
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ark (107) 1982’de longitudinal gercek zaman SR élcimand tanitmiglardir.
Doku Dopplerinde dezavantaj olusturan durumlari giderilebilmek amaciyla
miyokardiyal velositelerden gradiyentlerin hesaplanmasi igin ultrasonik SR
(veya deformasyon oraninin gérintilenmesi) gelistirilmistir. SR egrilerinden,
lokal S (boélgesel deformasyon egrileri) cikarilabilir ve bu, bdélgesel S

g6runtileme kavrami ile sonuglanir (107).

S ve SR gérintileme miyokardiyal performansin degerlendiriimesinde
ve bolgesel deformasyonunun dl¢llebilmesinde yeni ekokardiyografik metod
olarak tanitilmistir (107,108). Renkli Doppler miyokardiyal hareket kaynakl S
ve SR egrileri ile bblgesel miyokardiyal velosite profilleri élculip,
karsilastirilabilmektedir (105). Renkli Doppler miyokardiyal gérintileme;
g6rantd hatti boyunca tim ortalama miyokardiyal velositelerin ¢ézulebildigi,
gunimuizde ylksek frame rate (>120 frames s-1) kullanilan yeni bir kardiyak
ultrason teknigidir (77). Bu teknigin bdlgesel miyokardiyal iskemi ve canlilig
belirlemedeki degeri hayvan deneylerinde ve klinik calismalarda
onaylanmistir ve kardiyomiyopatinin erken belirlenmesi, fizyolojik ve patolojik
miyokardiyal hipertrofinin ayirt edilmesi, resenkronizasyon tedavisi
adaylarinda oldugu gibi bdlgesel duvar hareketlerinde uyum bozuklugunun
belirlenmesi, kalp transplantasyonu, sag ventrikiler hastalik ve kalp kapak
hastaliklarinin degerlendiriimesinde de kullaniimaktadir (109).

Strain

Strain, maddeye uygulanan bir kuvvet sonucu maddede olusan
boyutsal deformasyonun sayisal degerini ifade eder. Ayrica uygulanan
kuvvete bagli, maddede meydana gelen goéreceli degisiklikler olarak
tanimlanabilir. S’i belirtmek igin S veya epsilon (g) kullanilir (105,107-111). S,
belirlenmis olan segment’in kalinligi hakkinda bilgi vermez, sadece dlcllen
segmentteki degisiklikleri ylzde (%) veya kesirli olarak verir. S’nin
hesaplanmasi (uzama pozitif S,kisalma negatif S degeriyle): Bir kuvvete
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maruz kalan maddenin deformasyon ©éncesi ve sonrasi boyutu
bilinmiyorsa,anlik S’den bahsedilir.Anlik deformasyon baslangi¢ uzunluga
gbre rolatif olarak ifade edilirse Lagrangian S, oysa anlik S igin referans
degerleri sabit degildir, deformasyon sirasinda ,zaman araliginda degisir ve
bu Naturel S olarak adlandirilir. Lagrangian S € ve Naturel S €N ile gsterilir
(111).

Lagrangian S ve Naturel S iligkisi sabit (non — lineer)'dir. Kigik S
degerlerinde (% 5 — 10) Lagrangian ve Naturel S degerleri hemen hemen
esittir. Oysa kardiyak ejeksiyon veya hizli dolum sirasinda meydana gelen
blyUk deformasyonlar icin ikisi arasinda énemli farklliklar vardir. Bu sebeple,
kalple ilgili calismalarda élgtlen S tipinin tanimlanmasi énemlidir. Kardiyak
uygulamalarda, baslangi¢ uzunluguna (Lo) daha az bagiml olan naturel S
6lcimleri daha uygundur (107). S, tim 3 uzaysal boyutta &lctlebilir. Objenin
sinirindaki rélatif yer Degisimi, yine obje sinira paralel ise, shear S olarak
ifade edilir. S referans olarak kullanilan noktanin end diyastol ve end sistoll
arasindaki deformasyon blyUkliginl ifade eder, integrated SR’den elde
edilir. Ardigik gerceveler arasindaki zaman araligi asin derecede kisa
oldugundan dolayi, S, baslangi¢ zamani ve sonlama bitis zamani anindaki
anlik SR degerlerinden elde edilir (107,108).

Bélgesel genislemede sistolik S pozitiftir ve mavi kodlanir. Bu
parasternal uzun aks gérlntilerde kalinlasma ve apikal goéruntllerde
uzamadir. Bélgesel sikistirmada ise negatiftir ve sari — kirmizi kodlanir,
parasternal gérintllerde incelme apikal gérintilerde kisalmadir. Enfarkte
miyokardiyal doku uzama veya kisalma aktivitesi géstermez ve minimal SR/S
gbsterir veya gbstermez ve yesil ile gosterilir (111). Renkli doku Doppler
ekokardiyografik gérintilemede, lateral duvar bazal ve septumun apikal
segmentlerinin strain gérintilemesi sekil 3’ te gésteriimektedir (112).
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Sekil - 3: Ekokardiyografik olarak apikal dért bosluk gériintilemede lateral duvar bazal ve
septumun apikal segmentinin strain gérintilenmesi. (Ok isareti pik sistolik Strain) (112
modifiye edilmistir)

Strain Rate

SR, deformasyon hizini temsil etmekte olup zirve sistolik SR sistoldeki
deformasyonun maksimal yiizdesini temsil eder. Olctimlemede 5- 11 mm lik
6rnek mesafeler kullaniimigtir (110). SR degerleri ultrason 1sini ydénindeki
(paralelindeki) sabit mesafede 2 noktadaki doku velositelerinden hesaplanir,
bu iki nokta arasindaki mesafe genellikle, ortalama 8mm olarak segilir
(107,109). Birimi: s™' dir, her nekadar s 'gercekte Hz ile ayni olsa da
s~ 'kullanimi tercih edilir. SR sembolii olarak SR veya ¢ kullanilir. SR, uzaysal
velosite gradiyetlerinden hesaplanabilir (105,107-111).

SR’ in miyokardiyal kontraktilite ile dogrusal bir iligkisi oldugu ve
inotropik uyarisi ile arttigr rapor edilmigtir. Tersine, sistolik S dislk doz
dobutamin ile minimal artar ve yiksek doz ile azalir, kontraksiyondan ziyade
strok volum (atim hacmi) ve EF ile gUclu iliskisi gdsterilmistir (107). Sekil 4’ te
radial ve longitudinal strain rate’in  ekokardiyografik  gérinimu
gbsterilmektedir (113).
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Radial
deformasyon

Longitudinal
deformasyon

=10 -

Strain rate [51]

Sekil — 4: Ekokardiyografik olarak parasternal uzun aks ve apikal dért bosluk gérintilerden
Radial ve Longitudinal Strain Rate’in gériinimu (113 modifiye edilmistir)

Olciim Teknigi

Optimal S/SR  élcimO  miyokardiyal duvarlarin  acik olarak
belirlenmesini, miyokard ve g¢evre yapilarin ayirt edilmesini gerektirir. En iyi
sonug i¢in transduser ekseni hedef miyokard duvari ile parelel olmalidir.
Doppler sinyallerinden turetildiginden dolay a¢i diizeltmeleri S ve SR iginde
yapiimalidir. Elde edilen miyokardiyal velosite ve deformasyon egrileri degisik
frame rate’lerde farkliliklar géstermektedir. Bu nedenle S/SR kayitlarinin en
yliksek frame rate degerlerinde alinmasi gereklidir. Olcimlerde tavsiye edilen
minimum frame rate 70 frames / s olup, siklikla 200 frames/s kullaniimaktadir
(107).

Klinik degerlendirmeler

Miyokardiyal deformasyon, intrensek kontraktil glic, dokunun elastik
Ozellikleri ve dokuya uygulanan ekstrensek yik arasindaki kompleks
etkilesim sonucu ortaya c¢ikar. Miyokardiyal deformasyonun belirtegleri
preload, afterload ve stiffnesstir. Bu degiskenler, miyokardiyal
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deformasyonun sekil ve buylkligini etkilerler (105). Matematik modelli
calismalarda zirve sistolik S degerlerinin kontraktil fonksiyon korundukca
preload artisi ile arttigi, oysa (kontraktil fonksiyon korunmak kaydi ile)
afterload arttikca ve ventrikll bdyUkligla arttikca azaldigi gdésterilmistir
(105,107). Bolgesel zirve sistolik S (S) degerleri, bélgesel iskemi ve
kardiyomiyopatide oldugu gibi intrensek kontraktilitenin azalmasi ile azalir
(105,111).

Bazalden apekse velosite gradiyentleri tanimlanmis olup, bazal
segmentlerde velositeler daha yulksektir, apikal gérintlilerde longitudinal
velositeler bazalden apekse dogru azalr (107,111). Ancak doku
velositelerinde intrensek farkhliklar olmamaktadir, bu gradiyentler MRI ve SR
6lcimlerinde gbsterilmistir. Apikal segmentlerde maksimal yer degisimi bazal
segmentlere gbére daha kacUktir (107). Apikal segmentler apeksin sinirli
hareketi ve transduserin elverigsiz acilanma problemleri nedeni ile DDE ile
degerlendirilememektedir. insanlarda sistolik longitudinal S ve zirve sistolik
SR’ nin normal degerleri sirasiyla % - 19 £ 6 ve — 1,27 £ 0,39 s -1 dir. Sistolik
radyal S ve SR’ in normal degerleri sirasiyla % 41 £ 4,4 ve — 2,3 £ 0,3 s-1 dir
(114).

Galismamizin  amaci KYA olan hastalar ile normal koroner
anjiografiye sahip olan hastalarda pulsed dalga doku Doppler ve renkli doku
Doppler ekokardiyografi ile sol ventrikl fonksiyonlarini degerlendirmekti.
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MATERYAL VE METOD

Galisma Kasim 2005 ve Haziran 2008 tarihleri arasinda, Pamukkale
Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda yapildi. Galismaya,
anjiografi sirasinda KYA saptanan 39 hasta (Grup 1) ile tipik yakinmalari olan
fakat invaziv olmayan testlerle koroner arter hastaligi dislanamayan,
epikardiyal koroner arterleri normal saptanan benzer yas grubundan 40 kisi
kontrol grubu olarak (Grup 2) alindi. Calismaya alinan tim hastalar yapilacak
islem hakkinda bilgilendirildi ve yazili onaylari alindi.Calisma hastahanemiz
etik kurulu tarafindan onaylandi.

-Ciddi valviler kalp hastaligi olanlar

-Kanitlanmis koroner arter hastaligi olanlar

-Koroner ektazisi olanlar

-SinUs ritmi disindaki hastalar

-Sol ventrikdl sistolik fonksiyonlarini etkileyecek herhangi bir hastalik ya da
durum

6ykaslt olanlar

-EKG’de sol dal veya sag dal blogu saptanan olgular

-Sistemik herhangi bir hastaligi olanlar ¢alisma digi birakildi.

KORONER ANJIiYOGRAFI

TUum olgulara GENERAL ELECTRIC INNOVA 2100 cihazinda Judkins
teknigi ile selektif sol ve sag koroner anjiyografi yapildi. Koroner arterleri sag
ve sol oblik pozisyonlarda kraniyal ve kaudal agilandirma kullanilarak
goruntilendi. KYA 6zelligi saptanmasi igin TIMI (Miyokard infarktisinde
trombolizis) kare sayma ydntemi kullanildi. Koroner arterin ostiumunun
kontrast madde ile tam doldugu kareden distal dala ulastigi kare sayildi.
Referans distal dal olarak sol én inen arter (LAD) ‘in distal ¢atali , sirkumflex
(Cx) arterde en uzun segmentin distal catali, sag koroner arterde (RCA)
posterolateral arterin ilk yan dali alindi. Sol én inen arterin dolmasi icin
gereken TIMI kare sayisi 1,7 katsayisina bélinerek LAD igin dizeltiimis TIMI

kare sayisi bulundu. Koroner arterlerin dolmasi icin gereken ve koroner arter
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uzunluguna goére dizeltiimis normal kare sayilari LAD igin 36,2+2,6 , Cx igin
22,2+4,1 , RCA i¢in 20,4£3,0 olarak kabul edildi (115) ve bu degerin Gzeri
KYA olarak degerlendirildi.

EKOKARDIYOGRAFiK INCELEME

Galismaya alinan olgularin transtorasik ekokardiyografi kayitlar GE
Vivid 7 Dimension ile 2.5 MHz elektronik transduser kullanilarak elde edildi.
M-mode ekokardiyografik inceleme Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti
dnerilerine uygun olarak yapildi. Sol ventrikil diyastol sonu ¢ap (SVDSG), sol
ventrikll sistol sonu cap (SVSSC), fraksiyonel kisalma (FS), Teichholz
yéntemi ile ejeksiyon fraksiyonu (EF), interventrikiler septum diyastolik
kalinhg! (IVSd), sol ventrikill arka duvar kalinigr (SVADd) ve sol atrium cap!
(SAQ) ol¢uld.

Sol ventrikiler kitle (MASS) degeri asagidaki formille gbére gram
cinsinden hesaplandi. MASS=0,80x1,05x[(IVSd+SVADd+SVDSC)3-
(SVSSC)?

Sol ventrikdl kitle indeksi (MASS indeksi) ise, vicut ylzey alanina gore
belirlendi. MASS indeksi: MASS / viicut yiizey alani (116).

Pulsed dalga Doppler ekokardiyografik inceleme  Amerikan
Ekokardiyografi Cemiyeti Onerilerine uygun olarak yapildi. Apikal 4-bosluk
gb6runtide 6rnekleme volimi mitral yaprak uglari seviyesine konarak mitral

akim parametreleri alindi. E, A ve DT él¢uldu, E/A orani hesaplandi (116).

Sol ventrikll ¢ikis yolu akimi ve mitral akim birlikte kaydedilerek
isovolemik gevseme zamani, aort kapak kapanmasindan mitral kapak
acllmasina kadar gecen slre, isovolemik kasilma zamani, mitral kapak
kapanmasindan aort kapak agilmasina kadar gegen sure olarak Ol¢ulda.
Miyokard performans indeksi (MPIl) veya sistolik ve diyastolik zaman
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araliklarini birlestiren zaman ejeksiyon indeksi, isovolemik kasilma ile

gevseme zamaninin ejeksiyon zamanina bélinmesi ile elde edildi (116).

Pulsed dalga doku Doppler ydntemle apikal 4-bosluk gérintide
6rnekleme volimi septum ve lateral duvarlarin, apikal 2-bosluk
g6rantilemede anteriyor ve inferiyor duvarlarin mitral annulus ile kesistigi
noktalara konuldu. Septum, lateral, inferiyor ve anteriyor duvarlarda ortalama
Em, Am, Em ve Am diyastolik streleri, Em dalgasi tzerinden DT, isovolemik
kasilma ve gevseme sireleri ile velositeleri degerlendirildi. isovolemik
kasilma dalgasi (IVK) Uzerinden akselerasyon zamani, slope belirlendi.
Ejeksiyon zamaninin siresi ve hizina bakildi. IVK dalgasinin velositesi pik
hiz, ejeksiyon dalgasinin velositesi ise sistolik hiz olarak adlandirildi.

Ekokardiyografik parametrelerin sayisal degerleri, cihazin otomatik ve
manuel fonksiyon paneli kullanilarak hesaplandi.

RENKLi DOKU DOPPLER

Anteriyor, inferiyor, SV lateral duvarin, septumun basal,mid ve apikal
segmentlerinden; Maksimal sistolik SR, Maksimal sistolik % S (105-108)
degerleri bakildi. 2D ve Doppler 6lgimler Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyetinin 6nerilerine uygun olarak yapildi (97,117).

ISTATIKSEL ANALIZ

istatistiksel degerlendirme SPSS 10 paket bilgisayar programi ile
yapildi. Her iki gruba ait kantitatif degiskenler aritmetik ortalama + standart
sapma, kalitatif degiskenler ise % olarak verildi. iki grup arasindaki degerlerin
karsilastirmasinda “Student’s t testi” uygulandi. p<0.05 olmasi istatistiki
acidan anlamli kabul edildi.
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BULGULAR
KLiNiK OZELLIKLER

Degerlendirmeye 21 ile 80 yas arasinda ve yas ortalamasi 54,5 + 8,8
hastalar alindi. KYA grubu ve kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet, boy, kilo,
vicut kitle indeksi, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Tablo 1’ de her iki grubun genel ézellikleri gériimektedir.

Tablo - 1: KYA Grubu ve Kontrol Grubunun Genel Ozellikleri

KYA Grup-1 | Kontrol Grubu P degeri

(n=39) Grup-2 (n=40)
Yas (y1l) 55,02+9,52 53,97+8,20 AD
Cinsiyet (E/K) 20/19 19/21 AD
Boy (cm) 167+7,0 165+16 AD
Kilo (kg) 78,53%9,5 76,47+11,6 AD
BMI (kg/m?) 28,053, 1 28,11£3,6 AD
Hipertansiyon (%) 18(%46,2) 18(%45) AD
Sigara (%) 9(%23,1) 8(%20) AD
Aile éykisl (%) 14(%35,9) 13(%32,5) AD
Diabetes Mellitus(%) 8 (%20,5) 9 (%22,5) AD
Hiperlipidemi (%) 12(%30,8) 11(%27,5) AD

BMI: vicut kitle indeksi , Cinsiyet(E/K): Gruplara gére erkek ve kadin cinsiyet orani
AD: P>0,05 (Anlamli degil)

Toplam 79 vakanin; 39’u erkek (%49.,4) 40’ 1 kadin (%50,6), grup 1
deki hastalarin 20’si erkek (%51,2) 19 kadin (%48,8), grup 2 deki hastalarin
19'u erkek (%47,5) 20’ si kadin (%62,5) idi. Hastalarin dermografik 6zellikleri
acisindan istatistiksel agidan anlamli farlilik saptanmadi.

Ortalama 73 £ 10 olan kalp hizi gruplar arasinda benzerdi ve anlamli

fark tespit edilmedi.
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M-MODE VE PULSED DALGA DOPPLER
EKOKARDIYOGRAFi BULGULARI

Grup | ve Il de M-mode ve Pulse Dalga Doppler yéntemi ile alinan
ekokardiyografik parametreler karsilastirildi. Gruplar arasinda sol ventrikdl
sistol sonu cap, diyastol sonu cap, interventrikller septum, sol atrium, aort
kapak aclikligi, aort kdku, sol ventrikdl kitle, sol ventrikdl kitle indeksi, kardiyak
output, kardiyak indeks parametrelerinde anlamli fark yoktu. Ejeksiyon
fraksiyonunun ortalama degeri her iki grupta da normal sinirlarda olmasina
ragmen, kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiksekti.
VPR; KYA olan gruba gére kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha ylUksek degerlerdeydi. Fraksiyonel kisalma kontrol grubunda
daha ylUksek bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli tesbit edildi. Kontrol
ve KYA hastalarinin  M-mode ekokardiyografi sonuglari Tablo 2’de
gO6rilmektedir.

Pulsed dalga Doppler kayitlarinda ise E ve E/A degerlerinin  KYA
grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha disik oldugu tesbit
edildi. A de@erleri arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi. Deselerasyon
zamani, IVGT, IVKT, ET, MPI yéniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Gruplara ait Pulsed dalga Doppler ekokardiyografi bulgulari
Tablo 3’ de gérilmektedir.
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Tablo - 2: Kontrol ve KYA gruplari arasindaki M-mode ekokardiyografi

sonugclari

Grup Il Grup | P degeri A/AD

KONTROL KYA
SVDSG (mm) 45,85 + 5,04 45,66 + 431 0,86 AD
SVSSC (mm) 28,97 + 4,50 30,23 + 4,42 0,215 AD
SAC(mm) 32,35+ 3,12 33,10 + 2,94 0,274 AD
AKA(mm) 19,32 £ 2,85 20,28 + 2,79 0,136 AD
Aort Kéki(mm) 32,65 + 3,89 33,89 + 3,61 0,145 AD
Mass(gr) 162,61 + 43,78 165,31 + 37,19 0,769 AD
Mass Index (gr/m2) 90,40 + 20,67 91,30 £ 19,52 0,843 AD
CO (It/dk) 4,97 £0,97 4,83+ 0,98 0,528 AD
Cl (lt/dkm2) 2,80+0,57 2,63+0,58 0,206 AD
SVEF(%) 67,07 + 3,78 64,02 + 6,14 0,01* A
IVS d(mm) 10,12 £ 0,88 9,9+0,89 0,317 AD
FPV (cm/sn) 73,28 + 12,27 53,40 + 7,81 <0,001 A

SVDSG: Sol ventrikul diyastol sonu ¢ap, SVSSGC: Sol ventrikil sistol sonu ¢ap, SAG: Sol Atriyum ¢api, AKA: Aort
Kapak Acikligi, Mass: Sol ventrikiil kitlesi, Mass I: Sol ventrikil kitle indeksi, CO: Kardiyak output, Cl: Kardiyak
indeks, SVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, 1VSd: interventrikiiler septum diyastolik kalinhgi, FPV (Vp): Flow
propagation velocity, A: Anlamli, AD: Anlamli Degil

Tablo - 3: Gruplara ait Pulsed dalga Doppler ekokardiyografi bulgulari

Grup Il Grup | P degeri

Kontrol KYA
E(cm/sn) 0,80+0,18 0,61+0,13 <0,001*
A(cm/sn) 0,73+0,18 0,74+0,16 0,673
E/A 1,17+0,40 0,84+0,23 <0,001*
DT(msn) 229,87+72,01 234,15+47,67 0,757
IVGT(msn) 97,35+25,185 96,05+13,34 0,781
IVKT(msn) 46,50+4,45 47,64+4,25 0,248
ET(msn) 281,15+£32,98 281,46+48,89 0,974
MPI 0,46+0,04 0,47+0,04 0,248

Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir
E; erken diyastolik dolus pik hizi, A; ge¢ diyastolik pik hizi, DT; deselerasyon zamani, IVGT; izovolemik relaksasyon
zamanli, IVKT; izovolemik kontraksiyon zamani, ET; ejeksiyon zamani, MPI; myokard performans indeksi
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PULSED DALGA DOKU DOPPLER EKOKARDIYOGRAFiI
BULGULARI

Pulsed dalga doku Doppler ekokardiyografi ile diyastolik fonksiyonlarin
degerlendiriimesinde, sol ventrikldl; lateral, septal, anteriyor, inferiyor

duvarlarin annuler miyokardiyal segmentlerinden él¢cimler elde edildi.

Tablo - 4: Gruplar arasinda Em ve Am dalgalarinin velositeleri, diyastolik

sUreleri ile Em/Am oranlari

Grup Il Grup | P degeri
Kontrol KYA
Em vel (m/sn) 10,9+0,7 7,6%0,6 0,001*
Em siire (msn) 238,3164,7 195,2+47,7 0,001*
Am vel (m/sn) 10,0+1,7 8,6+0,9 0,310
Am sire (msn) 118,567+12,3 121,3+21 0,480
Em/Am 1,2+0,3 0,7+0,1 <0,001*

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05)

Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir

Kontrol grubu ile KYA grubunu karsilastirdigimizda; diyastolik Em
dalgasinin velositesi, sdresi ve Em/Am degerlerinin  KYA grubunda
istatistiksel olarak anlamlhli bir sekilde daha disik oldugu belirlendi. Am
dalgasinin velositesi ve slresi yéninden istatistiksel olarak anlamli bir fark
g6zlenmedi. Gruplar arasinda, segmental duvarlara gére Em ve Am

dalgalarinin velositeleri ile diyastolik streleri Tablo 5’de g&sterilmistir.

Kontrol ile KYA grubunu karsilastirdigimizda; tim duvarlarda Em
velositesi KYA grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha disik
degerlerde tespit edildi. Am dalga velositelerinin inferior ve anterior
duvarlarda kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
distk oldugu gérildi. Em dalga sdresinin lateral ve inferior duvarlarda KYA
grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha disuk oldugu géralda.
Am sireleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Em/Am oranlari ise; istatistiksel olarak anlamli bir sekilde, tim
duvarlarda KYA grubunda kontrol grubuna gére daha distik olarak bulundu.
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Tablo - 5: Gruplar arasinda segmental duvarlara gére Em ve Am dalgalarinin

velositeleri, diyastolik streleri ve Em/Am oranlari

‘ Grup Il (Kontrol) ‘ Grup | (KYA) ‘ P degeri
Lateral
Em vel (m/sn) 11,1+1,6 7,8+1,0 <0,001*
Em sire (msn) 245,7168,4 196,5+48,4 <0,001*
Am vel (m/sn) 10,0£2,5 10,7+1,9 0,178
Am sire (msn) 113,4+21,2 119,6+24,5 0,237
Em/Am 1,240,3 0,8+0,2 <0,001*
Septal
Em vel (m/sn) 10,6+1,4 7,6+1,0 <0,001*
Em sire 222,5+50 200,6+59,5 0,07
Am vel (m/sn) 10,0+2,3 10,5+1,94 0,355
Am sire (msn) 118,3%+18,0 128,4+27,3 0,056
Em/Am 1,210,1 0,8+0,2 0,012*
inferiyor
Em vel (m/sn) 11,713 7,6+1,6 <0,001*
Em sire (msn) 244 2+77,7 185,2452,7 <0,001*
Am vel (m/sn) 10,1£2,1 11,843,4 0,01*
Am sire (msn) 120,1+18,5 119,4+19,4 0,868
Em/Am 1,0£0,3 0,8+0,2 <0,001*
Anteriyor
Em vel (m/sn) 10,2+1,2 7,5+0,9 <0,001*
Em sire (msn) 234,7+£72,9 198,3+64,4 0,021*
Am vel (m/sn) 8,3%+1,8 11,7+2,0 <0,001*
Am sire (msn) 128,2+22,1 117,7435,9 0,500
Em/Am 1,340,3 0,70,2 <0,001*

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05)
Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir

Standart pulse Doppler ekokardiyografi ile elde edilen mitral anulus
seviyesindeki E ve A dalgalar ile, pulse doku Doppler ekokardiyografi ile
lateral, septal, inferiyor ve anteriyor duvarlardan elde edilen Em, Am
dalgalarinin oranlart da calismamizda incelendi. E/Em orani Kkontrol
grubunda KYA grubuna gére daha disik olma egilimindeydi. Bu fark sadece
inferior duvarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde gézlenmekteydi. E/Am
oran! tim duvarlarda istatistiksel olarak anlamli sekilde KYA grubunda
kontrol grubuna gbére daha klcUktli. A/Em degerleri tim duvarlarda
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde kontrol grubunda KYA grubuna gére
daha dusuktli. A/Am oranlari ise sadece anterior duvarda istatistiksel olarak
anlamli olarak KYA grubunda kontrol grubuna gére daha disik bulundu.
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Diger duvarlarda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. E ve A dalga
Tablo 6’da

velositelerinin

verilmektedir.

Tablo - 6: E ve A dalga velositelerinin, Em, Am dalga velositelerine oranlari

Em, Am dalga velositelerine oranlarini

Grup Il Grup | P degeri
Kontrol KYA
E/Em 7,5%1,7 8,1+1,7 0,120
E/Am 8,0+2,4 5,9+1,6 <0,001*
A/Em 6,8+1,7 10,0£2,3 <0,001*
A/Am 7,612,0 7,1+1,8 0,299

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05)

Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir

E ve A dalga velositelerinin, segmental duvarlara gére Em, Am dalga

velositelerine oranlarini Tablo 7’ de verilmektedir.

Tablo - 7: E ve A dalga velositelerinin, segmental duvarlara gére Em, Am

dalga velositelerine oranlari

Grup Il Grup | P degeri
Kontrol KYA

Lateral 7,28+1,6 7,941,8 0,104

Septal 7,742,0 8,0+2,4 0,676
E/Em _

Inferiyor 6,94+1,8 8,3+2,2 0,002*

Anteriyor 8,0+2,3 8,3+1,9 0,691

Lateral 8,8+3,6 5,9+1,67 <0,001*

Septal 8,123 6,0+1,9 <0,001
E/Am _

Inferiyor 7,4+2,7 6,1%+1,9 0,021*

Anteriyor 9,7+3,2 5,4+1,8 <0,001*

Lateral 6,7+2,2 9,6+2,5 <0,001*

Septal 6,9+1,8 9,9+2.4 <0,001*
A/Em ,

Inferiyor 6,2+1,7 10,3+1,7 <0,001*

Anteriyor 7,2+1,8 10,0+2,3 <0,001*

Lateral 7,21+£1,8 7,3+2,5 0,576

Septal 7,21+1.8 7,312,2 0,743
A/Am _

Inferior 6,54+2,1 7,4+2,4 0,09

Anteriyor 8,913,4 6,5%1,8 <0,001

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05)

Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir
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Pulsed dalga doku Doppler ekokardiyografi ile sol ventrikll; lateral, septal,
inferiyor ve anteriyor duvarlarin mitral anuler segmentlerinden elde edilen:
Em dalgasi kullanilarak; deselerasyon zamani, IVK dalgasi kullanilarak;
akselerasyon zamani ile egim (slope) degerleri elde edildi.

Genel olarak bakildiginda; Em dalgasinin deselerasyon zamani (dTd),
standart pulse Doppler ekokardiyografideki E dalgasinin deselerasyon
zamaninda oldugu gibi KYA grubunda daha blyUk degerlere sahipti. Ancak
bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Slope degerleri acisindan gruplar
arasinda istatistiksel acidan anlamli farklilik saptanmadi. IVK dalgasinin accT
degerleri KYA grubunda kontrol grubuna gére daha diasik bulundu (p:0,01).
Em dalgasinin deselerasyon zamani, IVK dalgasinin accT ve slope ortalama
degerlerinin; kontrol, KYA gruplari arasinda karsilastirmasi Tablo 8'de

gOsterilmektedir.

Tablo - 8: dTd, accT ve slope degerlerinin gruplar arasinda

karsilastirmasi

Grup Il Grup | P degeri
Kontrol KYA
dTd(m/sn) 104,9431,0 106,4+25,1 0,811
accT(msn) 31,346,6 27,815,0 0,01*
Slope(m/sn2) 2,4+0,5 2,5+0,2 0,745

*; Istatistiksel anlamli (p<0,05), Veriler ortalama* standart sapma olarak verilmistrdTd; Em dalgasinin
deselerasyon zamani, accT; IVK dalgasinin akselerasyon zamani , Slope; IVK dalgasinin egimi

Slope, dTd ve accT degerlerinde segmental duvarlara gére gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi. Em dalgasinin
deselerasyon zamani, IVK dalgasinin accT ve slope ortalama degerlerinin;
segmental duvarlara goére kontrol, KYA gruplari arasinda karsilastirmasi

Tablo 9'da gbsterilmektedir.
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Tablo - 9: dTd, accT ve slope degerlerinin gruplar arasinda segmental

duvarlara gére karsilastirmasi

Grup Il Grup | P degeri
Kontrol KYA
Lateral duvar
dTd(m/sn) 99,41+32,2 101,7+40,32 0,237
accT(msn) 32,55+10,23 26,38+10,32 0,009*
Slope(m/sn2) 2,34+0,83 2,08+0,73 0,147
Septal duvar
dTd(m/sn) 109,75+29,29 117,51+44 44 0,363
accT(msn) 31,40+8,6 30,3+8,2 0,558
Slope(m/sn?) 2,3%0,7 2,0£0,7 0,080
inferiyor duvar
dTd(m/sn) 105,64+34,50 97,12+34,60 0,291
accT(msn) 33,47+18,88 27,09+8,71 0,060
Slope(m/sn?) 2,60+0,83 4,03+1,1 0,436
Anteriyor duvar
dTd(m/sn) 103,25+26,75 111,11+50,28 0,390
accT(msn) 27,92+8,65 27,58+8,49 0,862
Slope(m/sn?) | 2,35+0,68 2,08%0,73 0,091

*; Istatistiksel anlamli (p<0,05), Veriler ortalamazt standart sapma olarak verilmistirdTd; Em dalgasinin
deselerasyon zamani, accT; IVK dalgasinin akselerasyon zamani , Slope; IVK dalgasinin egimi

Pulsed dalga doku Doppler ekokardiyografi ile sol ventrikll; lateral, septal,
inferiyor ve anteriyor duvarlarin mitral anuler segmentlerinden elde edilen;
bifazik ya da unifazik olabilen IVK, IVG ve Ejeksiyon dalgalarinin sireleri
KYA

grubunda kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamli sekilde daha

degerlendirildi. Genel olarak bakildiginda; IVK+ dalga sureleri,
ylksek bulundu. IVG (+) ve IVG (-) dalga sureleri agisindan KYA ve kontrol
gruplari arasinda isatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Ejeksiyon
dalga sureleri KYA grubunda kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamli
sekilde disuk olarak bulundu. Kontrol ve KYA gruplar arasindaki; IVK, IVG,

Ejeksiyon dalga stireleri Tablo 10’ da verilmigtir.
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Tablo - 10: Kontrol ve KYA gruplari arasinda; IVK, IVG, Ejeksiyon dalga

sureleri
Grup Il Grup | P degeri
Kontrol KYA
IVK+(msn) 65,0+12,8 47,2174 <0,001*
IVG+(msn) 61,7£19,2 58,93+14,5 0,703
IVG-(msn) 46,7£11,3 56,1+13,7 0,006
ET(msn) 293,4+29,3 256,9+35,2 <0,001*

*; Istatistiksel anlamli (p<0,05) Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir
IVK+; Izovollemik kontraksiyon pozitif dalgasinin siiresi, IVG+; izovolemik gevseme pozitif dalgasinin siiresi, IVG-;
izovolemik gevseme negatif dalgasinin siiresi, ET; Ejeksiyon periyodunun siiresi

Ejeksiyon siresinin KYA grubunda tim duvarlarda istatistiksel olarak
anlamli sekilde azalmis oldugu tesbit edildi. Tium duvarlarda IVK pozitif dalga
stresinin KYA grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha dusuk
oldugu tesbit edildi. IVG pozitif dalga sdreleri agisindan gruplar arasinda
segmental duvarlara gore istatistiksel acidan anlamli farklilik tesbit edilmedi.
IVG negatif dalga siresi; lateral ve inferior duvarlarda istatistiksel agidan
anlamli olmakla birlikte tim duvarlarda KYA grubunda daha yiksek oldugu
tesbit edildi. Kontrol ve KYA gruplari arasinda segmental duvarlara gére;
IVK, IVG, Ejeksiyon dalga slreleri Tablo 11’ de verilmistir.
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Tablo - 11: Kontrol ve KYA gruplari arasinda segmental duvarlara gére; IVK,

IVG, Ejeksiyon dalga sureleri

Grup Il Grup | P degeri

Kontrol KYA
Lateral
IVK+(msn) 65,43+14,90 46,10+9,71 <0,001*
IVG+(msn) 57,50+25,95 58,94+16,28 0,833
IVG-(msn) 42,60£18,40 58,06+20,10 0,002*
ET(msn) 298,90+33,62 261,23+38,24 <0,001
Septal
IVK+(msn) 68,0+18,6 50,1+12,8 <0,001*
IVG+(msn) 62,41+23,56 60,20+20,57 0,731
IVG-(msn) 48,97+24 1 54,06+21,5 0,366
ET(msn) 286,50+27,93 255,46+48,9 0,001*
inferiyor
IVK+(msn) 61,2£19,2 46,10+10,8 <0,001*
IVG+(msn) 58,85+27,35 59,77+19,29 0,899
IVG-(msn) 50,64+20,36 60,70£13,82 0,020*
ET(msn) 295,77+32,38 249,10+52,1 <0,001*
Anteriyor
IVK+(msn) 66,05+15,39 44,76+13,27 <0,001*
IVG+(msn) 61,35+14,76 51,52+22,17 0,081
IVG-(msn) 45,75+20,74 52,87+18,98 0,140
ET(msn) 292,55+36,53 262,12+44.27 0,001*

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05) Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir
IVK+; izovolemik kontraksiyon pozitif dalgasinin siiresi, IVG+; Izovolemik gevseme pozitif dalgasinin siiresi, IVG-;
izovolemik gevseme negatif dalgasinin siiresi, ET; Ejeksiyon periyodunun siiresi.

Pulsed dalga doku Doppler ekokardiyografi ile sol ventrikdl; lateral,
septal, inferiyor ve anteriyor duvarlarin mitral anuler segmentlerinden elde
edilen; bifazik ya da unifazik olan IVK, IVG ve Ejeksiyon dalgalarinin

velositeleri degerlendirildi.

IVK pozitif dalgasindan elde edilen velosite dederi; pik velosite pozitif
(pik vel+), IVK, VG pozitif dalgasindan elde edilen velosite degeri; IVG
velosite pozitif (IVG vel+), IVG negatif dalgasindan elde edilen velosite
degeri; IVG velosite negatif (IVG vel-), Ejeksiyon dalgasinin velositesi ise;

sistolik hiz (Sis hiz) olarak adlandirildi.
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Genel olarak bakildiginda; pik velosite degerleri, KYA grubunda
kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamli bir sekilde disik bulundu.
IVG (+), IVG(-) ve sistolik hiz velositeleri yéninden gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Kontrol ve KYA gruplari arasinda segmental duvarlara gére; IVK, IVG ve
Ejeksiyon dalga velositeleri Tablo 12’ de verilmigtir.

Tablo - 12: KYAve konrol gruplari arasindaki; IVK, IVG ve

Ejeksiyon dalga velositeleri

Grup Il Grup | P degeri
Kontrol KYA
Pik vel+ (m/sn) 6,6+1,7 5,6+1,7 0,01*
IVG vel+ (m/sn) 3,3+0,6 3,7+1,0 0,317
IVG vel- (m/sn) 3,9+0,8 4,1£0,8 0,563
Sis hiz (m/sn) 9,0+2,4 8,3x1,5 0,1

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05) Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir
Pik vel+; Izovolemik kontraksiyon pozitif dalgasinin velositesi, IVG vel+; izovolemik gevseme pozitif dalgasinin
velositesi, IVG vel-; izovolemik gevseme negatif dalgasinin velositesi, Sis hiz; Ejeksiyon dalgasinin velositesi

Kontrol ile KYA grubu arasindaki; IVK, IVG, Ejeksiyon dalga
velositeleri incelendi. IVK pozitif dalgasinin velositesi; lateral, septal ve
inferior duvarda istatistiksel olarak anlamli olmakla birlikte, tim duvarlarda
kontrol grubunda KYA grubuna gére daha ylksek degerlere sahipti.

IVG negatif dalgasinin velositesi de; istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte KYA grubunda lateral ve anterior duvarda, kontrol
grubunda septal ve inferior duvarda yilksek olma egilimindeydi. Ejeksiyon
dalga velositesini veren sistolik hizin; KYA grubunda daha disik oldugu
g6rildl. Ancak bu degerler,sadece inferior duvarda istatistiksel olarak
anlamhydi.IVG pozitif dalgasinin velositesi ise; KYA grubunda daha yUksek
olma egilimindeydi. Bu fark sadece inferior duvarda istatistiksel olarak
anlamliydi. Kontrol ve KYA gruplari arasinda segmental duvarlara gére; IVK,
IVG ve Ejeksiyon dalga velositeleri Tablo 13’ de verilmistir.
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Tablo -13: KYAve konrol gruplari arasindaki; IVK, IVG ve Ejeksiyon dalga

velositeleri
Grup Il Grup | P degeri
Kontrol KYA
Lateral
Pik vel+ (m/sn) 6,77+2,40 5,66+2,16 0,035*
IVG vel+ (m/sn) 3,20+0,80 3,20+1,10 0,978
IVG vel- (m/sn) 3,60+1,02 4,03%1,25 0,140
Sis hiz (m/sn) 9,20+1,97 8,82+1,55 0,347
Septal
Pik vel+ (m/sn) 6,87+2,20 5,41+1,90 0,002*
IVG vel+ (m/sn) 3,54+1,06 3,58+1,01 0,890
IVG vel- (m/sn) 4,20+1,51 4,09+1,04 0,719
Sis hiz (m/sn) 8,87+1,47 8,46+2,03 0,303
inferiyor
Pik vel+(m/sn) 6,92+2,16 5,43+1,98 0,002*
IVG vel+ (m/sn) 3,35+0,81 4,09+0,97 0,011*
IVG vel- (m/sn) 4,20+1,4 3,85+0,8 0,212
Sis hiz (m/sn) 9,62+1,67 8,41+2,75 0,02*
Anteriyor
Pik vel+ (m/sn) 6,0+2,20 5,97+1,94 0,957
IVG vel+ (m/sn) 3,50+1,29 3,93+1,38 0,299
IVG vel- (m/sn) 3,91+1,05 4,33+1,05 0,105
Sis hiz (m/sn) 9,89+1,14 7,97+1,08 0,300

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05) Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir
Pik vel+; Izovolemik kontraksiyon pozitif dalgasinin velositesi, IVG vel+; izovolemik gevseme pozitif dalgasinin
velositesi, IVG vel-; izovolemik gevseme negatif dalgasinin velositesi, Sis hiz; Ejeksiyon dalgasinin velositesi.

RENKLi DOKU DOPPLER EKOKARDIYOGRAFi
BULGULARI

Calismaya alinan kontrol grubundaki hastalarin 8 i ve KYA
grubundaki hastalarin 9' u S ve SR yéninden goérintl kaliteleri suboptimal
oldugu icin ¢alismadan diglanmistir. Calismamizda maksimal pik sistolik S ve
maksimal sistolik SR degerlendirilmigtir.

SR degerleri, KYA grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha disik bulundu. Bu fark septal inferior ve anterior
duvarda istatistiksel olarak anlamli idi. Kontrol ve KYA grubunun SR degerleri
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Tablo 14’ de go6rtlmektedir. Lateral duvar mid segmentte, septal ve inferior

duvarlarda bazal, apikal segmentlerde ve anterior duvarda mid, apikal

segmentlerde SR degerlerinin KYA grubunda istatistiksel olarak anlamli

sekilde daha dusik oldugu saptanmigtir.

Kontrol

ve KYA grubunun

segmental duvarlara gére SR degerleri Tablo 15’ de gértlmektedir.

Tablo - 14: Gruplarin maksimal sistolik strain rate degerleri

Grup Il Grup | P degeri
Kontrol KYA
SR (s21) 1,27 £ 0,03 1,18 £ 0,07 <0,001*
Lateral SR (s7) 1,20 + 0,06 1,17+ 0,08 0,311
Septal SR (s37) 1,26 + 0,04 1,18 £ 0,06 <0,001*
inferior SR (s&1) 1,35+ 0,04 1,18+0,13 <0,001*
Anterior SR (s31) 1,29+ 0,05 1,20+ 0,09 <0,001*

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05) Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir

SR: Strain rate

Tablo — 15: Gruplarin segmental duvarlara gére maksimal strain
degerleri

Grup Il Grup | P degeri

Kontrol KYA
Lateral
Bazal Lateral SR (s™) 1,30 £ 0,09 1,27 £ 0,12 0,226
Mid Lateral SR (s™) 1,19+0,9 1,11+0,10 0,003*
Apikal Lateral SR (s™)) 1,10+0,16 1,15+ 0,09 0,155
Septal
Bazal Septal SR (s™) 1,31 +0,07 1,15+0,11 0,001*
Mid Septal SR (s™) 1,25+ 0,08 1,27 £0,08 0,617
Apikal Septal SR (s™) 1,22 0,07 1,12 0,07 <0,001*
inferior
Bazal inferior SR (s™) 1,39+ 0,08 1,12+0,23 <0,001*
Mid inferior SR (s™) 1,25 +0,07 1,19+0,23 0,140
Apikal inferior SR (s™) 1,41 £0,09 1,23 +0,11 <0,001*
Anterior
Bazal Anterior SR (s™') 1,32+0,10 1,29 + 0,07 0,137
Mid Anterior SR (s”) 1,32 £ 0,09 1,17+£0,19 0,01*
Apikal Anterior SR (s™) 1,24 + 0,08 1,15+0,12 0,001*

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05) Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir

SR:Strain rate degerleri
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S degerlerine genel olarak bakildiginda KYA grubunda kontrol
grubuna gére istatistiksel olarak anlamli sekilde distUk bulundu. Bu fark
septal, inferior ve anterior duvarlarda istatistiksel olarak anlamli idi. Tablo 16’
da kontrol ve KYA grubunun S degerleri géralmektedir

Tablo - 16: Gruplarin maksimal sistolik strain degerleri

Grup Il Grup | P degeri
Kontrol KYA
S (%) 19,3+0,8 18,3+0,9 <0,001*
Lateral S (%) 18,2+0,8 18,0 £0,7 0,332
Septal S (%) 20,2+0,8 19,4+1,0 <0,001*
Inferior S (%) 19,8 +0,8 18,0+£0,9 <0,001*
Anterior S (%) 19,3+0,8 18,3+0,7 <0,001*

*; Istatistiksel anlamli (p<0,05) Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir
S:Strain degerleri

S degerleri; Lateral duvar apikal, septal duvar bazal, anterior duvar
mid, bazal segmentler ve inferior duvarin tim segmentlerinde KYA grubunda
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha distk tesbit edildi. Kontrol ve KYA
gruplari arasinda segmental duvarlara gbére S degerleri Tablo 17° de

gO6rilmektedir
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Tablo - 17: Gruplarin segmental duvarlara gére maksimal sistolik strain

degerleri
Grup Il Grup | P degeri
Kontrol KYA
Lateral
Bazal Lateral S (%) 19,99 £ 0,89 19,65 £ 0,95 0,148
Mid Lateral S (%) 18,61 £ 1,19 18,17 £ 1,16 0,153
Apikal Lateral S (%) 16,60 * 1,43 15,60 £ 1,78 0,019*
Septal
Bazal Septal S (%) 21,43 +1,53 19,36 £ 0,98 <0,001*
Mid Septal S (%) 20,49 + 1,34 19,24 + 2,14 0,08
Apikal Septal S (%) 19,24 + 0,79 19,01 £ 1,21 0,392
inferior
Bazal Inferior S (%) 20,80 + 1,06 17,85 £ 1,39 <0,001*
Mid Inferior S (%) 19,84 £ 1,04 18,47 £ 1,45 <0,001*
Apikal Inferior S (%) 18,69 £ 1,30 16,93 £ 0,98 <0,001*
Anterior
Bazal Anterior S (%) 20,87 +1,90 19,50 + 1,67 0,004*
Mid Anterior S (%) 19,88 £ 1,55 18,55 £ 1,50 0,001*
Apikal Anterior S (%) 16,25 £ 1,55 16,06+ 1,50 0,564

*: Istatistiksel anlamli (p<0,05) Veriler ortalamaz standart sapma olarak verilmistir
S:Strain degerleri
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TARTISMA

KYA, koroner anjiografi sirasinda majér epikardiyal arterlerin acik
olarak gbzlenmesine ragmen opak maddenin distale ulagsmasinin ve
temizlenmesinin yavas olmasiyla karakterize bir sendrom olup ilk defa 1972
yilinda Tambe ve ark. (3-4) tarafindan tanimlanmistir.

Yapilan galismalarda KYA'In etiopatogenezinden mikrovaskiler rezerv
bozuklugu, vazomotor bozukluk, anormal oksijen-hemoglobin ayriima egrisi,
myokard hucrelerindeki metabolik bozukluk sorumlu tutulmaktadir (118).
KYA, bazi durumlarda sekonder olarak gérilebilmektedir. Akut koroner
sendromlarda, trombolitik tedavi ve perkltan koroner girisimler sonucunda
ortaya clkabilmekte ve bu distal mikrovaskiler embolizasyona ve
mikrovaskuler inflamasyona baglanmaktadir (67). Akut koroner sendrom
tanisiyla (siklikla kararsiz angina), koroner anjiografi yapilan hastalarin
%1’'inde KYA gb6zlenmektedir (68). TIMI-IIIA calismasinda kararsiz angina
pektoris tanisiyla koroner anjiografi yapilan hastalarin %4’inde koronerlerin
normal ya da, 6nemsiz koroner arter hastaligi oldugu tesbit edilmis.
Beraberinde bu hastalarin anjiografik doluslarinin anlamli bir sekilde yavas
oldugu gézlenmisti (69).

Single foton emisyon sintigrafisiyle KYA hastalarinda %13 ile %98
oraninda miyokardiyal perfizyon anormallikleri oldugu ve bu fenomenin koti
kardiyak sonlanimlarla iligkili oldugu bildirilmistir(119-121). Rosano ve
arkadaslar yaptiklari bir calismada %17 oraninda geri déntsimld talyum-
201 perflizyon defekti bildirmiglerdir (122). Cesar ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise miyokard perflzyon sintigrafisinde %30-75 oraninda reversibl
perflizyon anormalligi bulunmustu ve koronerlerinde yavas akim bulunan
hastalarda anormal EKG bulgulari ve pozitif eforlu EKG tesbit edilmisti (72).
KYA'’ | hastalarda yalnizca sintigrafik olarak degil, metabolik olarak da iskemi
tesbit edilmigti. Yaymaci ve arkadagslari tarafindan yapilan bir calismada
atriyal pacing yoéntemi ile, pacing 6ncesi ve sonrasi laktat dizeyine ve

arteriovendz oksijen igerigine bakilmis, hastalarin %17’sinde metabolik
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olarak iskemi oldugu tesbit edilmistir (73). KYA’ i hastalarda intravaskuler
ultrason ile yapilmis olan bir calismada, koroner arterlerde belirgin intimal
hiperplazi ve kalsifikasyon tespit edilmigtir (123,124).

Avsar ve arkadaslari maksimum/ortalama karotis intima medya
kalinligini dlgerek, dizeltiimis TIMI kare sayisi ile bir iligkisi olup olmadigini
arastirmiglar ve sonug¢ olarak ikisi arasinda gugli bir iligki oldugunu
saptamiglardir. Bu bulgu ile KYA’ In, anjiyografik olarak g&sterilemeyen
subklinik aterosklerozun erken bir g6stergesi olabilecegini éne sirmuslerdir
(125).

iskemik kalp hastaliginda sol ventrikill diyastolik fonksiyonlari sistolik
fonksiyonlardan énce bozulur ve bu fonksiyon bozuklugu globalden ziyade
bdlgeseldir. Garcia ve ark. (126) yaptiklari calismada, koroner arter
hastalarinda sistolik fonksiyonlar ve transmitral akim paternleri bozulmadan
6nce PWDD ile iskemik segmentlerde diyastolik fonksiyonlarin bozuldugunu
gostermiglerdir. iskemik segmentlerde Em hizi ve Em/Am orani kiigiilmiis,
bélgesel IVGZ uzamig olarak bulunmustur. Relaksasyon bozuklugu bulunan
ventriklllerde E ve E/A degerleri relaksasyon bozuklugunun artan siddeti ile
birlikte giderek kugtlmesi gerekirken, relaksasyon bozuklugunun ileri
asamalarinda sol atriyum basincinin ylUkselmesi, dolus paterninin yalanci
normalizasyonu ile sonuclanir. E hizi ve E/A orani, sol atriyum basincinin
artmis oldugu yalanci normal ve restriktif dolus paternlerinde tekrar ylUkselir.
Bu da teshis, tedavi ve prognostik tahminde &nemli roli olan diyastolik
fonksiyonlarin, transmitral akim incelenmesi ile belirlenmesinde 6nemli
kisitlamalar getirir. (127, 128)

Pulse dalga Doku Doppler ekokardiyografinin bu kisitliliklari yoktur ve
baslica kullanim alanlarindan biri, yalanci normal ve restriktif dolus
paternlerinin, normal dolug paterninden ayriimasidir. Diyastolik fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda Em normalden énemli 6l¢iide daha digUktir. Em
hizi, transmitral akimdan farkli olarak, yalanci normal ve restriktif paternlerde
tekrar ylUkselmeyip, diyastolik disfonksiyonun artan derecesi ile giderek daha
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da kugalir (129). Em/Am orani da sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarindaki

bozulma ile beraber progresif olarak kigulir.

Sol ventrikilin diyastolik fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde, dolus
basin¢larini belirlemek igin en dogdru ydntem, kalp kateterizasyonudur.
Yoéntemin invaziv, komplikasyonlarinin ciddi, tekrarlanmasinin gig¢ olusu
dolayisiyla diyastolik fonksiyonlarin  degerlendiriimesinde  noninvaziv
yéntemler 6nem kazanmigtir (100 ,130).

Sol ventrikGlin bélgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendiriimesinde M-mode ekokardiyografi kullanilabilir. Ancak bu
yéntem, ekojenite bagimh ve zaman alicidir (131,132). Doppler
ekokardiyografinin kullanim alanina girmesi ile, diyastolik fonksiyonlarin
degerlendiriimesi, son 20 yil icinde olduk¢ca 6énemli gelisme kaydetmistir
(99,100,133,134). Pulsed dalga (PW) Doppler ekokardiyografi ile sol
ventrikllin diyastolik basing¢larinin degerlendiriimesi, ilk olarak mitral akim
tzerinden yapilmigtir. Sol ventrikilin diyastol basincinin arttigi diyastolik
fonksiyon bozuklugu érneklerinde, sol atriyum basinci da artar. Diyastolde
mitral kapagdin acilmasi ile, hizh ve kisa slreli erken diyastolik dolus
gerceklesir. Bu durum, mitral akimin PW Doppler kaydina E dalga
velositesinde artis ve DT’de kisalma seklinde yansir. Artan sol ventrikdl
basinci nedeniyle sol atriyumun katkisi azalir, dolayisiyla A dalga velositesi
azalir. Sonucta E/A>2 olur (133-135).

Yapilan bir ¢ok calismada sol ventrikil diyastol sonu basinci ile
deselerasyon zamani arasinda negatif korelasyon, E/A ile pozitif korelasyon
saptanmigtir. Mitral akimin PW Doppler paterninde, surekli olarak yaniltici
degisikliklere neden olan bir cok faktér vardir. Baslicalari sol atriyum basinci,
sol ventrikil basinci, sol atriyum kompliyansi, sol ventrikil kompliyansi, mitral
kapak alanindaki dinamik degisiklikler, kalp hizi ve sol atriyum
kontraksiyonudur. Bu nedenlerden dolay! yapilan bazi ¢alismalarda mitral
akim parametreleri ile sol ventrikllin diyastol basinci arasinda korelasyon
saptanmamistir (133-136).
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Relaksasyon bozuklugu bulunan ventriklllerde E ve E/A degerleri
relaksasyon bozuklugunun artan siddeti ile birlikte giderek kaglUlmesi
gerekirken, relaksasyon bozuklugunun ileri asamalarinda sol atriyum
basincinin  yUkselmesi, dolug paterninin yalanci normalizasyonu ile
sonuglanir. E velosite ve E/A orani, sol atriyum basincinin artmis oldugu
yalanci normal ve restriktif dolus paternlerinde tekrar yUkselir. Bu da teshis,
tedavi ve prognozun tahmininde kiymetli roli olan diyastolik fonksiyonlarin,
transmitral akim incelemesi ile belirlenmesinde 6nemli kisittamalar getirir
(137,138).

Palmes ve arkadaslari, koroner arter hastaligi bulunan fakat duvar
hareketleri iki boyutlu ekokardiyografide normal olarak gértlen hastalarda
doku Doppleri ile sistolik miyokardiyal hizin (Sm) azaldigini tesbit etmiglerdir
(110). Bruch ve arkadaglari da koroner arter hastaligi olan kigilerde sistolik
miyokardiyal hizin azaldigini géstermislerdir (139). Yine baska bir ¢calismada
Fukuda ve arkadaslari iskemik kalp hastaligi olan kisilerde Sm’nin azaldigini
bildirmiglerdir (140).

Ekiz ve arkadaslari Doku Doppler kullanarak, KYA’ in sol ventrikll
diyastolik fonksiyonlari Gzerine olan etkisini arastirmiglardir. Lateral ve septal
mitral anulus bélgelerinden elde edilen Em ve Em/Am oraninin anlamli olarak
azaldigini, izovolliimetrik gevseme zamani ve deselarasyon zamanin
uzadigini, Sm degerlerinde ise anlamli bir degisiklik olmadigini tesbit
etmislerdir (141).

Bizim calismamizda, lateral mitral anulus bélgesinden alinan doku
Doppler kayitlarinda, KYA’ | hastalarda sol ventrikilin sistolik fonksiyonunu
g6steren Sm hizinda inferior duvarda istatistiksel olarak anlamli olmakla
birlikte bir azalma tesbit edildi. KYA grubunda, Em velositesi istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde daha dusik gézlendi. Am velositesi ise KYA
grubunda anterior ve inferior duvarda istatistiksel agidan anlamli olarak daha
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ylksek gbzlendi. Em/Am orani ise KYA grubunda énemli élclide disik tesbit
edildi.

Boyer ve arkadaslari asemptomatik, normotansif, koroner arter
hastaligi olmayan, Tip 2 diyabetes mellitusda konvansiyonel transmitral
Doppler  ekokardiyografi, valsalva manevrasi ile provakasyonlu
konvansiyonel Pulsed Doppler ekokardiyografi, flow propagasyon velosite
(FPV) ve doku Doppler gorintileme yéntemlerini kullandilar. Bu ydntemlerle
hastalarin %75’inde sol ventrikll diyastolik fonksiyonlarinda bozulma tespit
etmislerdir. Doku Doppler gérintilemenin diyastolik fonksiyon bozuklugunun
tanisini koymada daha Ustin oldugunu bildirmiglerdir (142).

Shishehbor ve arkadaslari ise, tip 1 diyabetes mellituslu 25 hasta ile
benzer demografik 6zelliklere sahip, 26 saglikli géndlliyd inceledikleri
calismalarinda, diyabetik bireylerde konvansiyonel Doppler ekokardiyografi
ile elde edilen E dalga hizi disinda, mitral akimina ait bitiin diyastolik dolus
parametrelerinin  bozuldugunu  tespit  etmislerdir. Doku  Doppler
g6rintilemede ise, septal ve lateral duvarlardan elde edilen Em hizinin
Em/Am oraninin, diyabetik bireylerde anlamli gsekilde azalmig oldugunu
ortaya koymuslardir (143). Konvansiyonel ekokardiyografi ile gruplar
arasinda fark elde edilememesine ragmen, doku Doppler parametrelerinde
anlamh fark elde edilmesi, Doku Doppler ekokardiyografinin erken evre
diyastolik fonksiyon bozuklugunun tespit edilmesinde daha yardimci bir
metod oldugunu gdstermistir. Doku Doppler ekokardiyografinin ileri evre
diyastolik disfonksiyonun degerlendiriimesinde de yalanci normal paternin
daha iyi gbéstergesi olmasi sebebi ile yararli bilgiler verdigini gdstermiglerdir.

Yapilan calismalarda, PWDD ile elde edilen Em ile sol ventrikl
diyastol basinci arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Bu parametrelerin,
sol ventrikll relaksasyonunun bagimsiz bir gdbstergesi olabilecegi 6ne
sUrOlmagstar (144-147). Bizim c¢alismamizda da Em velositesinin, KYA
grubunda kontrol grubuna gbére daha disik degerlere sahip oldugunu
belirledik. Transmitral ekokardiyografi parametrelerinde bozulma yokken Em
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ve diger doku Doppler ekokardiyografi degerlerinde degisikligin izlenmesi,
hem erken evre diyastolik disfonksiyonun taninmasina yardimci oldugunu

hem de daha spesifik bir parametre oldugunu distndirmektedir.

Lengyel ve arkadaslari, mitral akimin PW Doppler parametreleri ile
mitral anulus hareketlerinin PWDD parametrelerini karsilastirmak icin bir
calisma yapmislardir (145). PW Doppler ile mitral akim Uzerinden E, A ve DT
6lctlmas, PWDD ile mitral anulus Gzerinden Em, Am elde edilmis. E/A,
Em/Am, E/Em parametreleri sonradan hesaplanmistir. PW Doppler’in
diyastolik fonksiyon bozuklugu kriterlerine gére 19 hastada normal, 18
hastada relaksasyon bozuklugu, 8 hastada yalanci normal, 12 hastada da
restriktif patern goérilmis, geriye kalan 39 hastada bu parametrelerden
herhangi biri bulunmamistir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu paternlerinde Em
15 cm/sn’den distk Ol¢Ulmistir. E/Em> 8 olan hastalarda sol ventrikiltn
diyastol basinci yiksek bulunmustur. E/A’'nin ylksek diyastol basinci ile olan
iliskisi, sadece sistolik fonksiyonlari iyi olan grupta saptanmistir. Onemli
olarak, 13 hastadaki diyastolik fonksiyon bozuklugunun sadece PWDD
parametreleri ile rahathkla él¢ilebilecegini ve yalanci normal paternin E/Em
ile ayirt edilebilecegini vurgulamiglardir.

Bruch ve arkadaglari, PWDD’nin sol ventrikilin diyastolik
fonksiyonlarinin degerlendiriimesindeki rolinG arastirmak icin yaptiklari
calismaya EF> %45 olan U¢ grup hasta alinmistir (146) . Birinci grup (10
hasta) asemptomatik, ikinci grup (15 hasta) asemptomatik olmakla birlikte
koroner arter hastaligi mevcut, G¢incl grup (15 hasta) uzun sureli
hipertansiyon ve semptomatik kalp yetmezligi mevcut. PW Doppler ile mitral
akim Gzerinden E, A, E/A ve DT 6lctlmastir. PWDD ile mitral septal anulus
Uzerinden sistolik hiz, Em ve Am diyastolik velositeler él¢tlmustir. Batin
hastalarda ayrica es zamanli olarak invaziv yontem ile sol ventrikdl diastol
sonu basincini (SVEDP) elde edilmistir. G¢linch grupta, birinci ve ikinci gruba
g6re SVEDP daha ylksek saptanmistir. Em ve SVEDP arasinda gugcli
korelasyon bulunmamistir (r=0,26). E/A>1 ve SVEDP 15 mmHg olan hastalar

yalanci normal patern seklinde tanimlanmislardir. Yalanci normal paterni,
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Em< 7 cm/sn ve Em/Am<1 kriterleri ile tespit etmigler (sensitivite %77,
spesifite %88). PWDD ile yalanci normal paternin tespit edilebilecegini éne
sirmuiglerdir. Mitral septal anulus Uzerinden Ol¢ilen Em dalga velositesi ve
Em/Am oranini kontrol grubunda, 11,7+ 4,7 cm/sn ve 1,11 +0,36, p<0,005,
KAH grubunda, 8,9+5,4 cm/sn ve 0,85 0,26, p<0,005 olarak tespit ederken
gruplar arasinda Pulsed Doppler ile elde edilen E/A orani, deselerasyon
zamani ve IVGT agisindan fark tespit etmemislerdir. Bizim ¢alismamizda
da kontrol ve KYA gruplari arasinda tim duvarlardan alinan Em velositesi ile
Em/Am orani KYA grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
disik degerlerde bulunmustur. Gruplar arasinda Pulsed Doppler ile elde
edilen E/A orani KYA grubunda daha disik tesbit edilirken, deselerasyon
zamani ve IVGT acisindan fark tespit edilmemistir. Bu bulgular KYA
hastalarinda diyastolik disfonksiyonun erken bir habercisi olarak doku
Doppler ekokardiyografi parametrelerinden yararlanabilecegimizi
gOstermektedir.

Nagueh ve arkadaslari, sol ventrikllin diyastolik basinglarinin
degerlendiriimesinde PWDD parametrelerinin kullanilip kullanilamayacagini
arastirmiglardir (147). Toplam 125 hastayl normal (E/A>1, EF normal ve
asemptomatik), relaksasyon bozuklugu (E/A <1, EF normal ve
asemptomatik) ve yalanci normal (E/A>1, semptomatik) patern seklinde
siniflandirmiglardir. Em 6élcimlerini lateral mitral anulustan yapmiglar. 60
hastada ayni zamanda pulmoner kapiller kama basincina (PCWP)
bakmislardir. Normal patern ile karsilastirildiginda, relaksasyon bozuklugu ve
yalanci normal paterni olan hastalarda Em degerini disik bulmuslardir. Em
ile PCWP arasinda korelasyon bulunmazken, E/Em ile PCWP arasinda gucli
korelasyon (r=0,87) saptamiglardir. E/Em’nin, sol ventrikGlin diyastol
basinclarinin degerlendiriimesinde kullanilabilecegini kaydetmiglerdir. Bizim
calismamizda da E/Em oraninin kontrol grubunda daha distk degerlere
sahip oldugunu tespit ettik.

Bu veriler diyastolik disfonksiyonun daha iyi géstergesi olan PWDD ile
elde edilen Em degerinin yalanci normal paternde bile azalmaya devam
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etmesinden kaynaklanmig olabilir. Transmitral ekokardiyografi ile yapilan
6lgiimler normal sinirlarda veya artmis degerlerde olsa bile doku Doppler
verileri ile elde edilen Em dalgasina ait kiigilme, oran hesabi ile daha belirgin
hale gelmektedir. Bu nedenle diyastolik fonksiyon degerlendiriimesinde tek
basina transmitral akimlarin degerlendiriimesi yerine, doku Doppler
parametreleri ile birlikte bakilmasinin daha yararl oldugu dusiincesindeyiz.
Oki ve arkadaslari, sol ventrikil diyastol sonu basinci ile PWDD de
degerlendirilen IVGT'yi korele olarak tespit etmislerdir (148)

Sol ventrikil gevseme ve dolus bozuklugu miyokardiyal iskeminin en
erken bulgusudur (149). Yapiimis olan calismalar sonucunda Doppler
ekokardiyografi ventrikil dolus 6zelliklerinin tespiti icin klinik olarak kabul
g6rmastlr. Sezgin ve arkadaslari KYA'’ Ii hastalarda PW Doppler yontemi ile
sol ventrikdl dolusunun bozuldugunu gdstermiglerdir. Calismalarinda E akim
hizinin ve E/A oraninin azaldidini, A akim hizinin arttigini ve izovolimetrik
gevseme zamaninin uzadigini géstermigler (12). Bizim yaptigimiz ¢alismada;
E akim hizinda KYA’ I hasta grubunda istatistiksel acgidan anlamli bir
dlzeyde azalma, A akim hizinda istatistiksel agidan anlamli olmayan artma
tesbit edildi. E/A orani ise KYA bulunan hastalarda kontrol grubuna gére
belirgin sekilde azalmigtl. Deselarasyon zamaninda istatistiksel acgidan
anlamh olmayan bir uzama ve izovolimetrik gevseme zamaninda ise

istatistiksel olarak anlamli olmayan bir azalma oldugunu tesbit ettik.

Sol ventrikil sistolik fonksiyonlarini doku Dopplerinden daha hassas
degerlendirdigi tespit edilmis bir yéntem olan renkli doku Doppler
ekokardiyografi ginimizde yayginlik kazanmaya baglamistir. Sol ventrikdl
duvarindaki segmentlerin etkilesimini eszamanl olarak degerlendirebilme
olanag! saglayan bu yéntemle iskeminin varligi ve etkileri konusunda bir ¢ok
calisma yapilmistir. Sol ventrikil duvarlari longitudinal ve sirkiler dizilmis
miyokardiyal fibrillerden olusmustur ve normal sistolik kontraksiyon her
ikisinin aktivitesi ile olusur. Miyokardiyal iskemi veya hipertrofide longitudinal
miyokardiyal fonksiyon sirkiler fibril aktivitesinden daha énce bozulmaktadir.

Bu nedenden dolayl, longitudinal = miyokardiyal  fonksiyonlarin

50



degerlendiriimesi erken kardiyak disfonksiyonun tanisinda daha énemlidir.
Kalbin kasilma hareketi bazalden apekse dogru logitudinal eksende meydana
gelmekte ve saglikli sahislarda kontraksiyon ile ortalama 0.5-1.5 cm’lik bir yer
degisimi olugsmaktadir. Bir ¢cok kalp hastaliginda bu miktarin azaldigi veya
degistigi belirlenmigtir. Kalp kasinin bu kisalma-kalinlasma uzama-incelme
hareketinin kantitatif olarak belirlenmesi kalp hastaliklarinin teshisinde ve
seyrinde 6nem arz etmektedir. Bir cok deneysel ve klinik calismada lokal
miyokardiyal sistolik fonksiyonlarin belirlenmesinde S ve SR verilerinin
basarili sekilde kullanilabilecegdi ve bu verilerin doku Doppler velositelerinden

daha Usttin oldugu goésterilmistir (111,150).

Leitman ve arkadaslari, miyokard enfarktlst gecirmis hastalarda sol
vetrikll longitudinal fonksiyonlarini renkli doku Doppler ekokardiyografi ile
degerlendirmiglerdir. Sonug olarak saglikli bireylere gére miyokard infarktisu
gecirmis hastalarda S ve SR degerlerinde anlamli bir dists oldugunu tesbit
etmislerdir (151).

Fristenberg ve arkadaslari yapmis oldugu bir hayvan deneyinde de
akut iskemi sirasinda zirve sistolik ve diyastolik SR degerlerinin diger sol
ventrikdl sistolik ve diyastolik fonksiyon parametrelerine benzer sekilde
azaldigini géstermiglerdi. Bu sonuglara dayanarak; iskeminin ortaya ¢ikardigi
sol ventrikdl disfonksiyonunun noninvaziv olarak degerlendiriimesinde SR’in

kullanilabilecegdini ve degerinin yiksek oldugunu bildirmislerdir (150).

Maurizio ve arkadaglan yaptidi calismada, Tip Il DM hastalarinda
rélatif duvar kalinhdi ve sol ventrikdl kitlesini kontrol grubuna gbére daha
yliksek bulumuslardir. Diyabetik grupta sol ventrikil relaksasyonunun
anormal transmitral parametrelerini tespit etmiglerdir. istirahatte Sm, SR, S
her iki grupta da benzer bulundu. Dislk ve yiksek doz dobutamin inflizyonu
sonras!i , Sm degerlerinde farklilik olmaksizin SR, S degerleri diyabetik
grupta anlamli sekilde disik bulunmustur. Batin dobutamin seviyelerinde
kalp hizi arttikca S degeri her iki grupta da artmigtir fakat kalp hizi ve S
arasindaki iligki diyabetik grupta daha distk saptanmistir (152).
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Jonathan ve arkadaglari yaptiklari g¢alismada transmural infarkt
segmentlerinde sirkumferensial S, SR degerleri en dusuk (S: -10,7 + 6,3,
SR: -1,0 £ 0,4), subendokardiyal infraktlarda (S: -15,4 £ 7,0 , P < 0,0001) ve
normal miyokardiyumda SR: -1,4 + 0,8, p 0,02, S: p< 0,0002 , SR: p <
0,0001 olarak bulunmustur. Transmural ve subendokardiyal infarkt
segmentlerinde benzer radial S, SR degerleri bulundu. Subendokardiyal
infarkt segmentlerinde normal miyokardiyuma goére longitidinal S, SR
degerlerinde anlamli azalma tesbit edilmistir. Fakat subenokardiyal ve

transmural infarkt segmentlerinde anlamli fark saptanmamistir (153).

Son yapilan calismalarda hiperglisemi ve instlin rezistansinin sol
ventrikll uzun-aks fonksiyonu ile anlamli sekilde iligkili oldugu gd&sterilmigtir.
Andersen ve arkadaslari yaptidi calismada normal ejeksiyon fraksiyonuna
sahip deneklerde glukoz metabolizmasi ve lipid seviyesi ile sol ventrikdl
fonksiyonlari arasindaki iliski S ve SR ile degerlendirilmistir. Tokluk palzma
glukozu, insdlin, kolesterol ve tigliserid seviyeleri ve doku Doppler
parametreleri degerlendirilmigtir. Ortalama sistolik S degerleri yas, tokluk kan
glukoz seviyesi ve LDL seviyeleri ile korele bulunmustur. Fakat instlin
rezistansi, trunkal yaglanma, tokluk insilin ve trigliserid seviyeleri ile iligkili
bulunmamistir. Saglikli insanlarda sol ventrikll sistolik fonksiyonlari tokluk
glukoz ve LDL kolesterol seviyeleri iligkili bulunmustur (154).

Carissa ve arkadaslari yaptidi calismada diyabetik grupta kontrol
grubuna gére pik sirkumferensial S degerleri %14 (16,7 £2,0vs 19,5 +24 %
p< 0,001) ve longitudinal S degerleri %22 daha disik (%12,5 +£2,2, 16,2 £
2,1 p < 0,001) olarak saptamislardir (155).

Rainer ve arkadaglarinin yaptidi galismada iskemik sol ventrikdil
disfonksiyonu olan 37 hasta, viabilite ydoninden degerlendirilmisitr. Sonucta,
myokardiyal viabiliteyi degerlendirmede SR imaging dobutamin stres
ekokardiyografi, doku Doppler ekokardiyografiden daha Gstin bulunmustur. S
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ve SR parametrelerinin viabilitenin degerlendiriimesinde kullanilabilecek

degerli bir ydntem olarak gézuktiguna bildirmiglerdir (156).

Anna ve arkadaslarinin yaptidi ¢alismada ciddi mitral yetmezligi olan
grupta radial ve longitudinal pik sistolik S, SR degerleri anlamli olarak diisik
bulunmustur (157). Bizim ¢alismamizda ciddi mitral yetmezligi olan hastalar
dislanmistir.

Piegori ve arkadaglarinin yaptigi calismada doxorubisin tedavisi
sonrasl ikinci haftada yapilan kontrol standart eko parametrelerinde anlamli
degisiklik saptanmazken dérdincl haftada ejeksiyon fraksiyonu anlamli
derecede dismuUs ve sol ventrikll ¢caplari anlamli derecede artmstir. S ve SR
parametrleri ise tedaviden iki hafta sonra anlamli sekilde azalmigtir.
Doérdiunctu  haftadaki kontrolde de S, SR degerlerinde anlamli azalmanin
devam ettigi goérilmektedir. Bu degisiklikler histolojik bulgularla da
desteklenmistir.  Doksorubisin  tedavisi sonrasi  histolojik  bulgulara
bakildiginda miyokardiyal hasarin ikinci haftada ortya ¢iktigi gérilmektedir ve
dérdincl haftaya kadar progresyon gdéstermektedir. Calismalarda S ve SR
parametrelerinin  Doksorubisin  tedavisi sonrasi miyokardiyal sistolik
degisiklikleri saptamada standart ekokardiyografik parametrelerden ve
myokardiyal velositelerden daha duyarli oldugunu géstermistir (158).

Tomas ve arkadaglarinin yaptigi calismada 30 amatér maraton
kosucusu maratondan 1 hafta énce ve maraton bittikten hemen sonra
standart ekokardiyografik parametreleri ve renkli doku Doppler parametreleri
ile degerlendirilmistir. Maraton sonrasi sporcularda sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu degerlerinde anlamli degisiklik saptanmazken sol ventrikil septal
ve sag ventrikll apikal segmentlerinde S, SR degerlerinde anlamli azalma
oldugu gosterilmigtir.  Standart ekokadiyografi parametrelerinde anlaml
degisiklik gézlenmezken S ve SR parametrelerinde degisim gbzlenmesi, S ve
SR degerlerinin standart eko parametrelerine gére daha duyarh oldugunu
gOstermislerdir (159).
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Frank ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada fabry hastaligina bagh
kardiyomyopatisi bulunan hastalar (10, % 33) , ciddi aort darligi (10, % 33)
ve kontrol grubunda (10, % 33) S ve SR parametreleri degerlendirilmigtir.
istatistiksel agidan degerlendirme igin sayinin yetersiz olmasi nedeniyle
istatistisel analiz yapilmamis, fakat S, SR degerlerinin kontrol grubunda
daha ylksek tesbit edildigi bildirilmigtir (160).

Piercarlo ve arkadaslarn ciddi kardiyak amiloidozu olan ve melfalan-
dexametazon tedavisi verilen bir hastanin standart eko parametrelerinde
degisiklik saptanmamasina ragmen PWDD ve S analizlerinde sol ventrikdl
sistolik ve diastolik disfonksiyonun tesbit edilebildigini gdstermiglerdir (161).

Min-Seok ve arkadaslari yaptigi calismada, ejeksiyon fraksiyonu % 50’
nin Gstinde olan ve ciddi mitral yetmezligi olan hastalar (n:59) ve saglikli
kontrol grubu (n:34), pik sistolik radial, sirkumferensiyal ve longitudinal SR
parametreleri yéninden degerlendiriimistir. Hastalarda sol ventrikil basing
degisim hizi (dP/dT) degerleri 6lcilmis ve ciddi mitral yetmezligi olan
hastalar dP/dT degerlerine gbre iki gruba ayrilmistir. Grup 1 (n:30) dP/dT
degerleri 1,3 mmHg/s’ nin Ustinde olan korunmus kontraktil fonksiyona sahip
hastalari, grup 2 (n:29) dP/dT degerleri 1,3 mmHg/s’ nin altinda olan
baskilanmis kontraktil fonksiyona sahip hastalari kapsamistir. Pik sistolik
Longitudinal SR degerleri, grup1 ve grup 2’ de kontrol grubuna gére anlamli
olarak daha dustk bulunmustur. Fakat grup1 ve 2 arasinda anlaml fark
saptanmamistir. Pik sistolik Radial ve sirkumferensial SR degerleri sadece
grup 2’ de diusuk olarak saptanmistir. Grup 1 ve kontrol grubu arasinda pik
sistolik Radial ve Sirkumferensial SR degerleri yéninden anlaml fark
saptanmamistir. Ayrica pik sistolik radial ve sirkumferensial SR degerleri ile
pik dP/dT degerleri arasinda iligki oldugunu bulmuslardir (r:0,71 p<0,001 r:-
0,63 p<0,001). Pik sistolik Longitudinal SR degerleri ile dP/dT arasinda iligki
olmadigini bulmuslardir. Bu bulgularin 1si1ginda, ciddi mitral yetmezliginde
gelisen kronik yeniden sekilenmenin, sol ventrikil kisa aks
parametrelerinden  6nce uzun aks parametrelerini  baskiladigini

gOstermislerdir (162).
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Kazuaki ve arkadaslari, sinls ritmindeki kararli hastalarin kateter
laboratuvarinda sol ventrikil diyastol sonu basinglari, sistol ve diyastol sonu
hacimleri ve ejeksiyon fraksiyonlarini degerlendirmislerdir. Hastalarda ayrica
iki boyutlu renkli doku Doppler ekokardiyografi ile pik sistolik S degerlerine
bakilmistir. Sonug olarak sol atriyum pik sistolik S degerleri ile sol ventrikil
diyastol sonu basinglari arasinda anlamli bir ters iligki oldugunu bulmuslardir
(r: -0,76 p<0,001). Bu iligkinin 6zellikle sol ventrikll fonksiyonlari korunmus
hastalarda daha anlamli oldugunu bulmuslardir (163).

Benthe ve arkadaslari, ST elevasyonlu miyokard infarktist tanisi ile
trombolitik tedavi uygulanan 36 hastayl akut fazda ve on glin sonra renKili
doku Doppler Ekokardiyografi ile degerlendirmiglerdir. Hastalarin sol ventrikdl
pik sistolik , sistol sonu ve pik negatif S degerleri alinmigtir. Hastalar ayrica
kardiyak MR ile degerlendirilmistir. S oélcimlerinin tekrarlanabilirliginin
kardiyak MR’ dan daha iyi oldugunu bulmuslardir. Ayrica S &lgimlerinin
bdlgesel degerlendirmeleri ile transmural infarktin farkli bdlgeleri arasinda
anlamli bir iligki oldugunu gdéstermiglerdir. Transmural infarktin tahmininde,
Sirkumferensiyal segmental S degerinin sinir degeri %13,3 alindiginda,
duyarlihgi %80, 6zgulligu % 74 olarak bulmuslardir. Sol ventrikdl infarkt alani
ile sol ventrikil S deg@erleri arasinda iyi bir iligki olmakla birlikte, en iyi iliskinin
sol ventrikul pik sistolik S degerleri arasinda oldugunu géstermislerdir (164).

Alkol septal ablasyon Hipertrofik Obstruktif Kardiyomyopati (HOCM)
hastalarinda sol ventrikll ¢ikis yolundaki tikaniklidi azaltmayi amaclayan bir
yéntemdir. GUnimizde proseddrin uzun basarisini degerlendirebilecek
yeterli tanisal testler bulunmamaktadir. Jan van ve arkadaslari ila¢ tedavisine
ragmen inatgi semptomlari devam eden (n:22) HOCM hastasini, alkol septal
ablasyon 6ncesinde, islemden bir gliin sonra ve alti ay sonra renkli doku
Doppler ekokardiyografi ile degerlendirmislerdir. Altinci ayda hastalarin
fonksiyonel kapasite skorlarinin (NYHA FK 2,7+0,5 vs 1,4+0,6 p<0,01) ve sol
ventrikdl ¢ikig yolu gradiyentlerinin (68+31 vs 21+21 p<0,001) azaldigini
gbrmaslerdir. Alkol septal ablasyondan sonra birinci giindeki bazal septal S (-
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12,313 % vs -8+2 % p<0,001) ve mid septal S (-13,41t4% vs -8+3% p<0,01)
degerlerinde anlaml bir disme g6zlenmistir. Alkol septal ablasyon
isleminden bir giin sonra bakilan bazal septal ve mid septal S degerlerindeki
azalmanin, islemden sonraki alti ay surecindeki sol ventrikil c¢ikis yolu
gradiyentindeki azalma ile gucli bir iligkisi oldugunu géstermiglerdir (r:0,70
p<0,01 r:0,65 p<0,01). Sonug olarak ila¢ tedavisine direncli semptomlari olan
HOCM hastalarinda, alkol septal ablasyon islemi sonrasinda yapilan septal S
6lgimleri ile takip eden altinci aydaki sol ventrikdl ¢ikis yolu gradiyentindeki
azalma arasinda gugcli bir iliski oldugu saptanmistir. Bu bulgular 1g1ginda
alkol septal ablasyon prosedirinin uzun ddénem basarisinin
degerlendiriimesinde septal S degerlerinin kullanilabilecedini géstermiglerdir
(165).

Literatirde S degerleri konusunda bir géris birligi bulunmaktadir.
insanlarda sistolik longitudinal S ve zirve sistolik SR’nin normal degerleri
siraslyla % - 19 + 6 ve — 1,27 £ 0,39 s -1 dir. Sistolik radyal S ve SR in
normal degerleri sirasiyla % 41 £ 4,4 ve — 2,3 £ 0,3 s-1 dir (111). Laura ve
arkadaslari yaptigi calismada, dizenli antreman yapan (n:30) maraton
kosuculari istirahatte ve el sikma egzersizleri sonrasinda renkli doku Doppler
ekokardiyografi ile degerlendiriimistir. Ekokardiyografik degerlendirmede
apikal dért bosluk gérintiden bitin miyokardiyal fonksiyonlar ve bélgesel
velositeler degerlendirilmistir. GérGntuler sol ventrikil ve sag ventrikdl bazal
segmentlerinden alinmistir. Sol ventrikil bazal segmentlerinin S élcimleri,
istirahatte ve egzersiz sonrasi interventrikiler septumdan ve sol ventrikil
duvarindan yapilmigtir. Sol ventrikdl interventrikller septum S degerleri
interventrikller septum ve sol ventrikll duvar icin sirasiyla su degerler elde
edilmigtir:  -21,05+3,31 ;-20,411£2,99 ve egzersiz sonrasl; -20,05+2,61 ; -
21,10£2,37saptanmistir. Sag ventrikil S degerleri de ayni metodla
interventrikller septumdan ve sol ventrikil duvarindan elde edilmistir.
interventrikiller septum ve sol ventrikill icin sirasiyla su degerler elde
edilmigtir; -22,22+2 58 ; -24,4215,84 egzersiz sonrasi ; -22,02+5,20;
23,9316,34 olarak saptanmistir (166). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde
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sol ventrikll pik sistolik S degerleri KYA grubunda 18,3 + 0,9 ve kontrol
grubunda 19,3 + 0,8 olarak bulundu.

Thomas ve arkadaslari renkli doku Doppler ekokardiyografinin sol
ventrikdl hipertrofisini, diyabetik kalp hastaliklarini ve miyokardiyal

performansi degerlendirmede kullanilabilecegini géstermislerdir (167).

Huiping ve arkadaslari Metabolik Sendrom (MS) hastalarinda kardiyak
yapisal ve fonksiyonel degisimleri arastirmak igin Renkli Doku Doppler
yéntemini kullanmiglardir. Calismanin MS koluna kardiyovaskuler risk
faktorleri olan fakat koroner arter hastaliyi veya kalp yetmezliginin klinik
kanitlari veya 06ykisl olmayan hastalar alimigtir. Kontrol grubuna ise
hastaneye rutin kontrol icin bagvuran, kardiyovaskuler hastalik, Hipertansiyon
veya Diabetes Mellitus tanilari olmayan, normal fizik muayene, Akciger
réntgeni ve ekokardiyografiye sahip kisiler alinmistir. MS hastalar da iki
gruba ayrilmigtir. Grup 1; (n:122) dért risk faktériini de igceren hastalar Grup
2; abdominal obezitesi olan ve diger (¢ risk faktérinden ikisi olan
hastalardan olusmustur. M mode ekokardiyografik degerlendirmede; sol
ventrikdl ejeksiyon fraksiyonlarinin her U¢ grupta da benzer degerlere sahip
oldugu saptanmistir. interventrikiler septum ve arka duvar kalinliklari kontrol
grubunda diger gruplara gére daha digstk bulunmustur (p<0,005). Grup 1’ nin
interventrikiler septum kalinliklarinin da grup 2’ den daha disUk oldugu
saptanmigtir. E dalga velositesi ve E/A orani grup 1 ve grup 2’ de kontrol
grubuna gére daha distk bulunmustur. A velositesi (¢ grup arasinda anlamli
farkhlik gOstermekle birlikte, en ylksek degerler grup 2’ de saptanmistir.
Ortalama Pik Sistolik S, sol ventrikll sistolik fonksiyonlarinin gavenilir bir
gbstergesidir. Ortalam Pik Sistolik S degerleri grup 1 ve grup 2’ kontrol
grubuna gbére daha disik tespit edilmigtir (-18,34+3,13 vs. 20,43+3,0, -
17,27+3,1 vs. -20,43+3,0 p<0,001). Grup 1 ve grup 2 arasinda da anlamli
fark oldugu goéralmastir (-18,34+3,13 vs. -17,27£3,10 p<0,05). Ortalama
Sistolik SR degerleri grup 1 ve 2’ de kontrol grubuna gére daha disiUk olarak
bulunmustur (-1,10£0,19 vs. -1,23+0,21, 1,06£0,20 vs. -1,23+0,21 p<0,001).
Ortalama Pik Erken Diastolik SR degerleri sol ventrikll diastolik fonksiyonun
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bir gbstergesi olarak bilinir ve kontrol grubundan grup 1 ve grup 2’ ye dogru
giderek azalmaktadir (1,72+0,32 vs. 1,27+0,31 vs. 1,08+0,27 p<0,001). Grup
1 ve grup 2 arasinda da anlamli fark bulunmustur. Pik Sistolik Ge¢ Diastolik
SR degerleri acgisindan (¢ grup arasinda anlamli fark saptanmamigtir
(1,21+0,25 vs. 1,2410,29 vs. 1,27+0,27). Sonu¢ olarak Metabolik Sendrom
hsatalarinda sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu normal olsa bile sol ventrikdil
sistolik ve diastolik fonksiyonlarinin bozuk oldugunu géstermiglerdir. S ve SR
g6rantilemenin bu hasta toplulugundaki subklinik anormallikleri saptamada
duyarh ve uygun bir yéntem oldugunu bildirmiglerdir (168).

Victoria ve arkadaslari, koroner arter hastaligi olan hastalar (n: 222) ve
kontrol grubunda (n:20) Global Pik Sistolik S (GPSS) parametrelerini
degerlendirmiglerdir. Koroner arter hastaligi grubundaki hastalarin 90’ 1 akut
miyokard infarktist, 123’ 0 ilerlemis iskemik kalp yetmezligi gruplarina
ayrilmistir. Gruplarda sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu Simpson yontemi ile
degerlendirilmigtir. Calisma grubunun ortalama GPSS degeri % 11,1+4,8 ve
ortalama ejeksiyon fraksiyonu % 37+14 olarak bulunmustur. Lineer regresyon
analizinde, tim gruplarda sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ve GPSS
arasinda iyi bir iliski saptanmistir. Fakat bu iligkinin kalp yetmezligi ve ST
elevasyonlu miyokard infarktlisiinde daha zayif oldugunu bulmuslardir (169).

Ayako ve arkadaslari, kalp yetmezligi hastalarinda sol ventrikil
longitudinal fonksiyonlarini renkli doku Doppler gérintileme yéntemi ile
degerlendirmiglerdir. Strain degerleri ile plazma brain natritretik peptid (BNP)
seviyeleri arasindaki iligki incenlemistir. Galismaya alinan hastalar ejeksiyon
fraksiyonlarina goére; korunmus (EF>%50) ve bozulmus (EF<%50) olmak
Uzere iki gruba ayrilmistir. Sonug olarak plazma BNP dlzeylerini 6ngérmede
S degerlerinin bagimsiz ve guic¢lt bir degisken oldugunu bulmuslardir (r: 0,75
p<0,0001). Yapilan subgrup analizinde her iki grupta da BNP seviyelerini
tahmin etmede S degerlerinin bagimsiz bir degisken oldugu goérilmagstir
(170).
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Bizim calismamizda da sistolik disfonksiyonun erken gdstergesi olan
maksimal sistolik S ve SR degerleri kontrol grubuna gére KYA grubunda
anlamli diizeyde distk saptandi.

Gahismamiz KYA' Ii hastalarda diyastolik fonksiyonlarla birlikte sistolik
fonksiyonlarin da bozuldugunu ve bu durumun KYA' a neden olan
mikrovaskuller dizeydeki iskeminin, geleneksel ekokardiyografi yéntemiyle
tesbit edilemeyen sol ventrikil diyastolik ve sistolik disfonksiyon
olusturdugunu ortaya koymustur. Bu diyastolik ve sistolik fonksiyon
bozuklugunun mortalite Gzerine olan etkilerini incelemek icin daha fazla
sayida ve daha uzun sire takip edilebilecek olgularla yapilacak ¢aligmalara
ihtiyac vardir.
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SONUC

KYA ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri degerlendirildiginde,

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

M-mode ekokardiyografi ile elde edilen sol ventrikil sistolik ve diyastolik
caplari benzer bulundu. interventrikiiler septum ve sol ventrikiil posterior
duvar kalinlhklari benzer bulundu. Ejeksiyon fraksiyonunun ortalama degeri
her iki grupta da normal sinirlarda olmasina ragmen, KYA grubunda kontrol
grubuna gbére daha disiktl (p:0,01). E dalga velositesi ve E/A orani KYA
grubunda daha distk olarak bulundu(p<0,001). Flow propagation velosite
degerleri KYA grubunda kontrol grubuna gére daha disuUk olarak bulundu
(p<0,001).

Em velosite ve slresi KYA grubunda kontrol grubuna gére daha disik
bulundu (p:0,001). Em/Am orani KYA grubunda daha distk degerlerdeydi
(p<0,01). E/Em oraninin KYA grubunda kontrole gére daha ylksek olma
egiliminde oldugu bulundu (p:0,120). Bu fark istatistiksel olarak anlaml
degildi. Em dalgasinin deselerasyon zamani, standart Pulsed Doppler
ekokardiyografideki E dalgasinin deselerasyon zamaninda oldugu gibi KYA
grubunda daha buytk degerlere sahipti (p:0,811). Bu fark istatistiksel olarak
anlaml degildi. IVK dalgasinin accT degerleri KYA grubunda kontrol grubuna
g6re daha disuk bulundu (p:0,01). Slope degerlerinde ise gruplar arasinda
fark saptanmadi. IVK dalga velositesi degerleri KYA grubunda daha disik
olarak bulundu (p:0,01). IVK dalga sureleri ve ET sireleri KYA grubunda
daha diustk olarak bulundu (p<0,001). Sol ventrikil S ve SR degerleri KYA
grubunda kontrol grubuna gére daha disik bulundu. (p<0,001).

Bu bulgular koroner yavas akim hastalarinin diyastolik ve sistolik
fonksiyonlarin degerlendiriimesinde konvansiyonel Doppler ile birlikte doku
Doppler ve renkli doku Doppler parametrelerinin birlikte kullanilmasinin daha
iyi sonuclar verecegini gostermektedir. Bdylece diastolik disfonksiyonun farkli
evrelerindeki tani koymadaki zorluklar agilabilecektir. Ayrica Strain ve Strain
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rate goOrlntlleme ile iskemiye bagll ortaya c¢ikan bdlgesel duvar
hareketlerindeki degisiklikleri erken dénemde saptamak mimkun olacaktir.

Galismamizda koroner yavas akimli hastalarda sol ventrikl sistolik ve
diastolik fonksiyonlarinin bozulmus oldugunu bulduk.

61



OZET

Koroner yavas akim’ i hastalarda sol ventrikil fonksiyonlarinin
doku Doppler ve renkli doku Doppler ekokardiografi ile
degerlendirilmesi

Levent CERIT

Pulse dalga Doppler ekokardiyografi ile mitral ve pulmoner ven
akimlari Uzerinden sol ventrikdlin diyastolik fonksiyonlari
degerlendirilebilmektedir. Ancak bircok faktér bu metodun sonuglarini
etkileyebilmektedir. Pulse dalga doku Doppler ile mitral anulus hareketlerinin
incelenmesi sol ventrikil diyastolik disfonksiyonunun erken teghisinde
onemlidir. iskemi ile ortaya ¢ikan kontraktilite degisikliklerinin belirlenmesinde
strain (S) ve strain rate (SR) verileri, velosite veya yer degisiminden daha
Ustln olup bdlgesel degisikliklerin degerlendiriimesinde kullanilabilmektedir.
Biz bu calismada doku/renkli doku Doppler ekokardiyografik gérintilemeyle
sol ventrikilin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesini

amacladik.

Calismaya Kasim 2005 ve Haziran 2008 tarihleri arasinda,
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda, tipik
g6gls agnsi nedeniyle koroner anjiografisi yapilan 79 hasta alindi. KYA
saptanan 39 hasta (Grup 1) ile epikardiyal koroner arterleri normal saptanan
benzer yas grubundan 40 kisi kontrol grubu (Grup 2) olarak alindi.
Doku/renkli Doppler gérintileme yéntemiyle sol ventrikilin bélgesel sistolik
ve diyastolik fonksiyonlari retrospektif olarak degerlendirildi.

Standart ekokardiyografi kayitlari incelenerek sol ventrikil bosluk,
duvar caplari, ejeksiyon fraksiyon élcimleri yapildi. Pulsed dalga Doppler
ekokardiyografik incelemede E, A, DT d&l¢cimleri, E/A orani, isovolemik
gevseme zamanli, isovolemik kasilma zamani, miyokard performans indeksi
elde edildi. Pulsed dalga doku Doppler incelemede ortalama Em, Am, Em ve

Am diyastolik sdreleri, Em dalgasi (zerinden deselerasyon zamani,
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isovolemik kasilma ve gevseme sureleri ile velositeleri degerlendirildi.
isovolemik kasilma dalgas! tizerinden akselerasyon zamani, slope belirlendi.
Renkli doku Doppler kayitlari Gzerinden Strain ve Strain rate oélgimleri

yapildi.

M-mode ekokardiyografi ile elde edilen sol ventrikil sistolik ve diyastolik
caplari benzer bulundu. interventrikiiler septum ve sol ventrikiil posterior
duvar kalinlhklari benzer bulundu. Ejeksiyon fraksiyonunun ortalama degeri
her iki grupta da normal sinirlarda olmasina ragmen, KYA grubunda daha
disUktl (p:0,01). E dalga velositesi, E/A orani ve Flow propagation velosite
degerleri KYA grubunda daha disuk olarak bulundu (p<0,001).

Em velosite ve slresi KYA grubunda kontrol grubuna gére daha disik
bulundu (p:0,001). Em/Am orani KYA grubunda daha distk degerlerdeydi
(p<0,01). istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte E/Em oraninin KYA
grubunda daha yiksek olma egiliminde oldugu bulundu (p:0,120). Em
dalgasinin deselerasyon zamani KYA grubunda daha blylk degerlere
sahipti (p:0,811). Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. IVK dalgasinin
accT degerleri KYA grubunda daha digik bulundu (p:0,01). Slope degerleri
her iki grupta da benzerdi. IVK dalga velositesi degerleri KYA grubunda daha
distk olarak bulundu (p:0,01). IVK dalga sireleri ve ET sireleri KYA
grubunda daha distk olarak bulundu (p<0,001). Sol ventrikil S ve SR
degerleri KYA grubunda kontrol grubuna gére daha disik bulundu.
(p<0,001).

Galismamizda KYA hastalarinda sistolik ve diastolik fonksiyonlarin

bozulmus oldugunu bulduk.
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SUMMARY

The evaluation of the left ventricular functions by the tissue
Doppler and colour Doppler echocardiography in patients with

Coronary slow flow

Levent Cerit

Left ventricular diastolic functions can be assessed from the mitral
and pulmonary vein inflow velocities. But many factors could effect the
results of those methods. The early diagnosis of left ventricle diastolic
dysfunction by Pulse wave tissue Doppler from mitral annuler motion is
important. The detection of changes in strain (S), and strain rate (SR) values
is superior to velocity or displacement records and measurements for
contractility defects from ischemia and can be useful in identification of left
ventricular regional changes. With the acception of this idea, we aimed to
asses the left ventricular systolic and diastolic functions in patients with
Coronary slow flow (CSF) by the pulsed wave tissue/colour tissue Doppler
Echocardiography.

Between November 2005 and June 2008, we recruited 79 study
subjects into our study who had coronary anjiography for a typical angina
pectoris in Pamkukkale University Cardiology Department. Group 1 consisted
of patients with CSF (39) and the control grup consisted of subjects with
normal coronary flow (40). Systolic and diastolic functions of the left ventricle
were evaluated by tissue/colour Doppler retrospectively

Standard echocardiographic evaluation of the subjects including the left
ventricular diameters, wall thicknesses and ejection fractions were recorded.

Measurements of E and A wave velocities and their ratios (E/A), deceleration
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times, isovolemic relaxation and contraction times and myocardial
performance indices were obtained by pulsed wave doppler. Em, Am
velocities, total times of Em and Am velocities, isovolemic relaxation and
contraction times and maximal isovolemic relaxation (IVR) and contraction
(IVC) velocities were obtained by the examination of pulsed wave tissue
Doppler. The slope and acceleration time of isovolemic contraction wave
were recorded. Strain and Strain rates were determined by Colour Tissue
Doppler.

We found that left ventricular systolic and diastolic diameters,
interventricular septum and left ventricular posterior wall thickness were
similar between two groups. Although left ventricular Ejection Fraction were
in normal range, that were lower in CSF (p:0,01). E wave velocity, E/A ratio
and Flow propagation velocity values were lower in CSF (p<0,001).

Em velocity and time were lower in CSF (:0,001). Em/Am ratio were
lower in CSF (p<0,01). E/Em ratio tends to be higher in CSF group ,however,
this finding is not statistically significant (p:0,120). Deceleration time of Em
wave were higher in CSF, which was not statistically different (p:0,811).
Acceleration time of IVC wave values were lower in CSF (p:0,01). Slope
values were similar in two groups. Velocity of IVC wave values were lower in
CSF (p:0,01). Time of IVC wave and Ejection time values were lower in CSF
(p<0,001). Strain and Strain Rate values were lower in patients with CSF
(p<0,001).

We found that systolic and diastolic functions were impaired in
patients with Coronary slow flow.
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