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Pulsed wave
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A vel:
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E' siire:
A' siire:
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AR-A:
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IVRT:
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Erken sistolik dalga

Geg sistolik dalga
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IVR+:
IVR-:
IVR vel+:
IVR vel-:
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SVADd: Sol ventrikiil arka duvar kalinlig1

SAC: Sol atrium ¢ap1
CO: Kardiyak ¢ikt1

CI: Kardiyak indeks
MASS: Sol ventrikiil kitlesi

Mass indeksi:Sol ventrikiil kitle indeksi

MPI: Myokard performans indeksi
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LV: Sol ventrikiil
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P: Istatiksel deger
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1. GIRIS

Sol ventrikiil diyastolik ve sistolik  fonksiyonlar1 ekokardiyografi, kalp
kateterizasyonu, manyetik rezonans goriintilleme, radyoizotop anjiografi gibi
yotemlerle degerlendirilebilir. Sol ventrikiil diyastolik dolus basinglarini1 6lgmek i¢in
en dogru ve standart yontem kalp kateterizasyonudur. Bu yontem invazif, riskli,
zaman alict ve pahali olup, her hastaya tam1 ve takip amaciyla kolaylikla
uygulanamaz. Giiniimiizde Doppler ekokardiyografi, diyastolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde gerek tani, gerekse tedavi siirecindeki hastanin takibinde
yaygin olarak kabul edilen, gilivenilir, tekrarlanabilir, invazif olmayan bir yontem

olarak kullanilmaktadir (1-3).

Diyastolik fonksiyonlarin, mitral akim iizerinden pulsed wave Doppler
ekokardiyografi ile degerlendirilebilecegi gosterilmistir. Mitral akim, ventrikiiler
relaksasyonun derecesi, atrial ve ventrikiiler kompliyans, on yiik, kalp hizi, sistolik
fonksiyonlar ve sol atriyum basinci gibi, birbiri ile iliskili bir¢ok faktore baghdir. Bu
faktorlerin, mitral akim tizerinde yaniltict etkileri vardir. Ayrica diyastolik fonksiyon
bozuklugunun ilerlemesi ile de psddonormal paterne doniisiip, dogru degerlendirme
icin belli manevralara gereksinim duyulmakta, zaman zaman yaniltic1 ve zaman alic1
olabilmektedir. Bu nedenle bazi hastalarda mitral akim velositesi iizerinden
diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesi dogru degildir. Mitral akimm diyastolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesindeki bu sinirlamalarii agsmak i¢in yeni Doppler
parametreleri gelistirilmistir. Bunlardan biri de, bolgesel duvar hareketinin pulsed
wave doku Doppler goriintiillemesidir. Bu yontem sayesinde sol ve sag ventrikiiliin
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmnin kantitatif ve bolgesel olarak degerlendirilmesi

miimkiin hale gelmistir (4-12).

Bu c¢alismada diyabetik ve/veya hipertansif hastalarda diyastolik fonksiyon
bozuklugu tanisinin daha dogru konmasmi saglayacak, c¢esitli faktorlerden
etkilenmeyen Pulsed dalga Doppler ekokardiyografinin modifiye bir sekli olan doku
Doppler goriintilleme ile sol ventrikiiliin bdlgesel sistolik ve diyastolik

fonksiyonlarmin degerlendirilmesi amaglandu.
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2. GENEL BIiLGILER

Kalp yetmezligi, kalbin metabolizan dokularin gereksinimlerine yetecek oranda
kan1 pompalayamamasi veya bunu sadece yilikselmis dolum basinglariyla
yapabilmesi bi¢imindeki bir fizyopatolojik durumdur. The American College of
Cardiology / American Heart Association (Amerikan Kardiyoloji Dernegi /
Amerikan Kalp Dernegi) Eriskinlerde Kronik Kalp Yetmezligi Degerlendirme ve
Tedavi Klavuzu (Guidelines for the Evaluation and Management of Chronic Heart
Failure in the Adulf), kalp yetmezligini “ventrikiilin kanla dolma ve kam
pompalama yetenegini bozan herhangi bir yapisal veya fonksiyonel bozukluktan

kaynaklanabilen karmagik bir klinik sendrom” olarak tanimlamistir (13-15).

Kardiyak performansmm o©nemli bir belirleyicisi, sol ventrikiil sistolik
fonksiyonudur. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonu da, 6n yiik, ard yiik, miyokard
kontraktilitesi ve kalp atim hiz1 tarafindan belirlenir. Bu dort belirleyici giig, kalbin
kendi performansmi periferik organlarin degisen gereksinimlerine adapte etmesine
ve ayni zamanda miyokardiyal kiitle ve/veya fonksiyon kaybin1 kompanse etmesine
izin verir. Kardiyak performans baslica sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun

degerlendirilmesi yoluyla belirlenir.

On yiik, ayr1 ayr1 sarkomerlerin gerilimi, kalbin performansini diizenler.
Ondokuzuncu ylizyil fizyologlarinin ifadeleriyle, on yiik, kalp kasmin su sozlerle
Ozetlenebilecek bir o6zelligidir: “ventrikiillere ulasan kan miktar1 ne kadar fazlaysa,

ventrikiillerin pompaladig1 kan miktar1 da o kadar fazla olur” (16).

Ard yiik, kas kontraksiyonuna kars1 koyan giictiir. Saglam dolagimda ard ytikii
hesaplamak, izole kalp kasinda oldugundan daha zordur. Bunun i¢in iki yaklasim
izlenmistir. Birincisi, vaskiiler yiike odaklanir ve periferik damar direnci veya
pulsatil yiikii kapsayan daha karmasik giris impedanst gibi tanimlayici faktorleri
kullanir. Ikincisi ventrikiil duvarmmn gerilimine odaklanir ve basmci ve bosluk
biiytikliglinii daha karmasik bir formiilasyon iginde ele alir. S6zii edilen karmasik

formiilasyon, duvar geriliminin basing ve yaricapin ¢arpimi oldugunu kabul eden
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Laplace yasasidir. Bu formiilasyonda, kas birimi basina diisen kuvvet (veya gerilim)

ii¢ sekilde ifade edilir: ¢evresel, meridyanel ve radiyal (16).

Kontraktilite, kalp kasmin intrinsik kuvvet olusturma ve kisalma yetenegidir.
Saglam dolasimda bu yetenek, herhangi bir 6n yilikten basing gelisim ve kisalma
orani olarak kendini gosterir. Sistolik fonksiyon ve kontraktilite olgtimleri siklikla
birlikte degerlendirilir. Bu Olgiimler, atim hacmi, ejeksiyon fraksiyonu,
izovolumetrik kontraksiyon sirasinda maksimum basing artig orani ve yiiklenme
kosullarin1 kontrol etmeyi amacglayan daha karmasik cesitli ol¢iimlerden ibarettir
(17).

Kalp yetmezligi siklikla miyokard kasilmasindaki bir kusur, yani miyokard
yetmezligi nedeniyle olusur. Bununla birlikte, bazi kalp yetmezligi hastalarinda
miyokard fonksiyonunda herhangi bir anormallik olmaksizin benzer bir klinik
sendrom bulunur. Boyle bir¢ok olguda, kalp yetmezliginin nedeni, normal kalbin
aniden kapasitesini agan bir yiikle karsilastig1 veya ventrikiil dolumunun bozuldugu

durumlardir (13,14,18-21).

Kalp yetmezliginin nedeni miyosit §liimii, miyosit disfonksiyonu, ventrikiiliin
yeniden bi¢imlenmesi veya bunlarin bir kombinasyonu olabilir. Anormal enerji
kullanilmasi, iskemi ve nérohormonal bozukluklar kalp yetmezliginin ilerlemesine
neden olabilir. Kalp yetmezligi, dolasimin bir bileseninin (kalp, kan hacmi, arter
kanmdaki oksijenlenmis hemoglobin konsantrasyonu veya damar yatagi) yetersiz
kardiyak debiden sorumlu oldugu dolasim yetmezliginden ayrimalidir (14,18-

20,22).

Bu nedenle, miyokard yetmezligi, kalp yetmezligi ve dolasim yetmezligi
terimleri es anlamli degildir ve ilerleyici, daha kapsamli rahatsizliklara karsilik gelir.
Yeterince siddetli oldugunda, miyokard yetmezligi daima kalp yetmezligine neden
olur. Fakat tersi her zaman gegerli degildir. Kalbin aniden yiiklendigi ¢ok sayida
rahatsizlik ornegin, akut infektif endokardite sekonder akut aort regiirjitasyonu, en
azindan hastaligin erken doneminde normal miyokard fonksiyonu varliginda kalp
yetmezligine yol agabilir. Miyokard yetmezligi, sistolik disfonksiyonla, diyastolik

disfonksiyonla veya en sik olarak her ikisiyle iliskili olabilir. Bunun yani sira,

14



trikiispit veya mitral stenozu ve konstriktif perikardit gibi kalbin dolumunu
engelleyen rahatsizliklar, miyokard yetmezligi olmaksizin kalp yetmezligine neden
olabilir. Kalp yetmezligi de daima dolasim yetmezligine neden olur. Ancak cesitli
non-kardiyak durumlar (6rnegin, hipovolemik sok), kalp fonksiyonunun normal veya
hafif bozulmus oldugu durumlarda dolagim yetmezligine neden olabildiginden yine

tersi gegerli degildir (21).

Kalp yetmezliginin hemodinamik ve dolasimsal sonuglari:

Kalp yetmezligi, fizyolojik terimlerle, bir kalp fonksiyonunun anormalliginin,
kalbin, metabolizan  dokular tarafindan gerek duyulan hizda kam
pompalayamamasma veya bunu sadece yiikkselmis dolum  basinciyla
gerceklestirmesine neden olmasi durumunda ortaya ¢ikan bir rahatsizlik olarak
tanimlamistir. Bu tanimda ima edilen, kalp yetmezligine, kanin firlatilmasinda bir
kusura yol agan bir sistolik fonksiyon anormalliginin (6rnegin, sistolik kalp
yetmezligi) veya ventrikiiler dolumda bir kusura yol agan bir diyastolik fonksiyon
anormalliginin (6rnegin, diyastolik kalp yetmezligi) neden olabilecegi yOniindeki
gozlemdir. Birinci durum kalp yetmezliginin klasik formudur ve bozulmus bir
inotropik durumla iliskilidir. Esit derecede Onemli olan, diyastolik kalp
yetmezligidir. Bu durumda, ventrikiiliin veya ventrikiillerin kan1 alma yetenegi
bozulmustur. Bu yavaslamis veya yetersiz ventrikiil gevsemesine bagli olabilir. Bu
durum akut iskemide oldugu gibi gegici nitelikte veya amiloidoz gibi infiltratif
durumlara sekonder restriktif kardiyomyopatide veya miyokard hipertrofisinde
oldugu gibi kalict olabilir. Sistolik kalp yetmezliginin temel klinik belirtileri yetersiz
kardiyak debi veya tuz ve su retansiyonundan veya her ikisinden birden
kaynalanirken, diyastolik kalp yetmezliginin major sonuclari, pulmoner veya
sistemik vendz konjesyona veya her ikisine birden yol acan ventrikiiler dolum
basinc1 yiikselmesiyle iligkilidir. Yapilan c¢aligmalar ayrica yaslanma ve
hipertansiyonla iliskinin yaninda arteriyel sertlesmenin, normal sistolik fonksiyonlu

kalp yetmezliginde 6nemli bir faktor oldugunu diistiindiirmektedir (23-28).
Izole sistolik ve diyastolik kalp yetmezliginin bir ¢ok drnegi vardir. Birincisine

ornek olarak akut masif miyokardiyal infarktiisli veya pulmoner embolizmli

hastalar, ikincisine Ornek olarak da hipertrofik veya restriktif kardiyomyopatili
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hastalar verilebilir. Toplumu esas alan epidemiyolojik ¢alismalar, diyastolik kalp
yetmezliginin yaygin ve Ozellikle yasl hastalarda, kadinlarda ve hipertansiyon
Oykiisii bulunanlarda prevalan oldugunu ortaya koymustur. Bununla birlikte, bir¢ok
hastada, sistolik kalp yetmezligi ve diyastolik kalp yetmezligi birlikte bulunur.
Kronik iskemik kalp hastaliginin neden oldugu, kalp yetmezliginin en yaygm formu,
kombine sistolik ve diyastolik kalp yetmezligidir. Bu durumda, sistolik kalp
yetmezliginin nedeni hem 6nceki miyokard infarktiisiine sekonder, hem de gecici
iskeminin tetikledigi akut miyokard kontraktilitesi kaybidir. Diyastolik kalp
yetmezligi, normal, gevseyebilen miyokardin genisleyemeyen fibroz skar dokusu ile
yer degistirmesi ve iskemi sirasinda diyastolik genisleyebilme yeteneginin ani
azalmas1 nedeniyle ventrikiil kompliyansimnin azalmasina baghdir. Bir¢cok klinik
ozellik ve laboratuvar bulgusu bu iki kalp yetmezligi formunu karakterize eder.
Bununla birlikte, sol ventrikiil sistolik fonksiyonu normal olsa bile sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonuna da bakilmasi gerekmektedir. Aksi takdirde kalp
yetmezliginin klinik 6zelliklerine sahip hastalarda eksik degerlendirme olacaginin

bilinmesi 6nemlidir (29,30).

1980’11 yillara kadar kalp yetersizliginin genellikle ventrikiillerin kasilma
gliciiniin azalmasina bagl sistolik fonksiyon bozuklugu sonucu ortaya ¢iktig1 kabul
edilmekteydi. Son 20 yildir yapilan ¢aligmalarla kalp yetersizliginin olusumunda
sistolik fonksiyonlardan oOnce genellikle diyastolik fonksiyonlarin bozuldugu
anlagilmistir. Konjestif kalp yetersizligi olan hastalarm 2/3°de klinik tablo sistolik ve
diyastolik disfonksiyonun bir kombinasyonu olarak ortaya ¢ikmakla beraber, geriye
kalan 1/3°de ise sistolik fonksiyonlar normal iken kalp yetmezliginin primer sebebi
sadece diyastolik disfonksiyondur. Bu nedenle diyastolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesi, ozellikle kalp yetmezliginin erken teshisi, takibi, tedavi ve

prognozun belirlenmesi agisindan 6nem tasirlar (30).

Diyastolik kalp yetersizlikli hasta gruplarinda, 6zellikle hipertansiyonlu,
diyabetes mellituslu ve sol ventrikiil hipertrofili yash hastalarin bulundugu goze
carpmaktadir. Sistolik fonksiyonlarin normal oldugu kalp yetersizligi olan hastalarin,

diisiik ejeksiyon fraksiyonlu hastalara gore mortalite riski daha az olsa da, kalp
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yetersizligi olmayan kontrol olgularina kiyasla mortalite riski dort kat artmistir
(30,31).

Diyastolik fonksiyonlarin daha iyi anlagilmasi i¢in kalp dongiisiiniin bilinmesi
onemlidir. Her bir kalp dongiisii bir biri ardina gelen sistol ve diyastolden olusur.

1. Diyastolik fazda diisiik basing altinda kan1 almak.

2. Sistolik fazda ise, viicudun metabolik ihtiyacina uygun miktarda kani

aortaya pompalamaktir (32).

2.1. DIYASTOLIK FONKSIYONUN FIiZYOLOJISi

Diyastolik periyodu, hemodinamik olarak mitral kapagmn a¢ilmasindan, aort
kapaginin kapanmasina kadar gecen satha olarak tanimlayabiliriz. Diyastolik periyod
dort evreden olusur:

1. Isovolemik relaksasyon evresi

2. Pasif hizl1 dolus evresi

3. Yavas dolus (diastazis) evresi

4. Atrial sistol evresi.

Sol ventrikiiliin diyastolik dolusu, genel olarak iki bolim halinde de
incelenebilir. Erken diyastolik pasif dolus ve gec¢ diyastolde atrial kontraksiyon ile
gerceklesen aktif dolus. Boyle bir aymrim, erken diyastolii etkileyen faktorler ile gec

diyastolii etkileyen faktorleri ayr1 ayr1 degerlendirmemize yardimei olur (32).

Sol ventrikiiliin erken diyastolik dolusu, sol atrium basincinin, sol ventrikiil
basincini astig1 zaman baglar. Buradaki dolusun basingla iliskisi, sol atrium basinci

ve sol ventrikiiliin relaksasyon (gevseme) hizi tarafindan belirlenir (32).

Sol ventrikiiliin ge¢ diyastolik dolusu ise, normal siniis ritmi oldugu zaman,
atrial kontraksiyona eslik eder. Geg diyastolik dolus miktari, atrial kontraktilite, sol
atrium basici ve sol ventrikiiliin diyastolik basing-voliim egrisinin egimi seklinde
tanimlanan ventrikiil katilig1 (stiffness) tarafindan belirlenir. Ventrikiiler stiffness,
duvar kalinliginin kavite voliimiine orani ile direkt iliskilidir. Ek olarak ventrikiiler
stiffness, tek bir miyokard {nitesinin deformasyona yani sekil degisikligine

gosterdigi direnci de yansitir. Bu iliskilerin 15181nda, aort stenozu veya hipertansiyon,
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kronik basmg yliklenmesi nedeniyle olusan konsantrik sol ventrikiil hipertrofisinde
oldugu gibi, ventrikiil duvar kalinhginda artisin veya interstisyel fibrozis
gelisiminden dolay1 artmis miyokardiyal sertligin, ventrikiiler stiffness’de artisa yol
actig1 sdylenebilir. Bu da sonugta dolus basinglarinin yilikselmesine neden olur. Oysa
kronik voliim yiiklenmesi gibi durumlarda gelisen eksantrik hipertrofi, miyokardiyal
stiffness artis1 ile dengelenir. intrensek miyokardiyal stiffness artismin, biiyiik lgiide
kardiyak interstisyumda kollajen depolanmasindaki artisa bagli olduguna
inanilmaktadir. Sonug olarak miyokardiyal stiffness artisi,, diyastolik disfonksiyonun
onemli bir sebebidir. Kompanse sol ventrikiil hipertrofisinden kalp yetmezligine

geciste de onemli rol oynayabilir (32,33).

Hem erken, hem de ge¢ dolus fazlari, ventrikiiler yiiklenme durumlarindan
onemli Olciide etkilenirler. Normal bir ventrikiilde, hem erken dolus hizi, hem de
erken dolus orani, parenteral nitrogliserin verilmesinde oldugu gibi 6n yiikiin
(preload) azalmasi ile diiser. Ayn1 parametreler, parenteral sivi verilmesi gibi 6n
yiikiin artis1 ile yiikselirler. Sonu¢ olarak, herhangi bir zamanda alnan diyastolik
dolus ile ilgili Doppler parametreleri, diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde
yanlig sonuca gotiirebilir. Cilinkii bu parametreler, ventrikiil dis1 birgok faktorden

etkilenirler (2,32).

Ventrikiil diyastoliinii gevseme (relaksasyon), esneme (kompliyans) ve de
perikardiyal gerilim belirlemektedir (23,34).

1. Gevseme: Sistoliin ortasindan diyastoliin 1/3’ne kadar siirer. Gevseme
indeksleri kateter ile bakilan Tau ve dp/dt, ekokardiyografi ile dl¢iilen izovolemik
relaksasyon (IVRT) zamanidir.

2. Esneyebilirlik (Kompliyans): Mitral kapak yoluyla gegen kanin sol
ventrikiilii doldurmasi i¢in gereken sol ventrikiiliin pasif viskoelastik 6zelligidir.
Tamamen pasif olup miyokardin esneyebilme 6zelligini teskil eder. Frank Starling
kanununa gore kalp fizyolojik sinirlarda ne kadar ¢ok gevser ve esnerse o kadar 1yi
kasilabilmektedir. Esneyebilirlik indeksi kateter ile dl¢iilen dV/dP’dir. Son yillarda
diyastol esnasinda dl¢lilen miyokard stres, strain ve strain rate ile de sol ventrikiiliin
komplians1 degerlendirilebilmektedir. Esneme 6zelliginde azalma ayn1 voliimde daha

fazla basing demektir.
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3. Perikardiyal gerilim
Bu {i¢ mekanizmay etkileyen hastaliklar diyastolik kalp yetersizligine sebep

olur.

Diyastol fonksiyonlarinin normal olmasi, ventrikiillerin istirahat ve egzersizde
diyastol basincinda anormal bir artis yapmadan dolusunu devam ettirmesi demektir.
Yeterli dolus normal bir atim hacmini ve kardiyak debiyi saglar (24,35,36).
Miyokarda bagli ve miyokard dis1 nedenler diyastol fonksiyon bozuklugunun nedeni

olan mekanizmalar1 olusturmaktadir (24).

2.1.1. Miyokarda Bagh Nedenler

Miyokarda bagli nedenler kalp kasi hiicrelerine, kalp kasini cevreleyen
ekstraselliiler matrikse ve de nérohormonlara bagl gelisebilmektedir.

a. Kalp kasi hiicrelerini ilgilendiren bozukluklar:

- Sarkollemmada yer alan kanallarn (Na-Ca exchanger, Ca pompasi)
anormalligi

- Sarkollemmada yer alan Na-Ca exchanger, Ca pompast (SERCA) ATP’az
seviyesinin azalmasi sonucunda sarkoplazmik retikuluma Ca geri alimmin azalmasi.

- SERCA ATP’az1 modiile eden proteinlerin fosforilasyonundaki degisiklikler

(fosfolamban, calmodulin,calsequestrin gibi).

Kalp kas1 hiicrelerini ilgilendiren bozukluklar sonucunda sitozolde diyastoldeki
Ca miktar1 artmaktadir. Sonug¢ olarak ventrikiillerin gevseme ve esneyebilirligi

bozulmaktadir.

Miyoflamanlarin kontraktil proteinleri aktin ve miyozindir. Gevseme esnasinda
miyozinin aktinden, Ca’nin Troponin-C’den ayrilabilmesi, ayrica Ca’nin
sarkoplazmik retikuluma geri alinabilmesi i¢in enerjiye (ATP) ihtiyag vardir. ATP
hidrolize ugrayarak ADP+Pi doniismektedir. Olusan bu ADP’nin fosfokreatinin ile
tekrar ATP’ye doOniismesi enerji saglanabilmesi i¢in gerekmektedir. Eger
fosfokreatinin seviyesi diisilkse gevseme i¢in yeterli ATP elde edilemeyecek ve
diyastol fonksiyon bozuklugu ortaya c¢ikacaktir. Bu nedenle iskemi, hipoksi gibi

patolojik durumlarda miyokardiyal relaksasyon bozulabilir. Ayrica, yiiksek basinca
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kars1 gelisen konsantrik ventrikiil hipertrofilerinde de ventrikiiler relaksasyon
bozulur. Neden olarak sarkoplazmik retikulumdaki kalsiyum geri alim pompasi
sayisindaki azalma ileri siiriilmiistiir. Bir cok deneysel ¢alismada, hipertrofik veya
yetmezlikli miyokardda, sitoplazma ici serbest kalsiyum diizeyinin azalmasinda bir
gecikmenin oldugu gosterilmistir. Oysa kronik egzersiz veya hipertiroidiye bagl
gelisen sol ventrikiil hipertrofilerinde, miyokardiyal relaksasyonda yavaslama olmaz
(32).

Sol ventrikiil hipertrofisi, kapiller dansite veya vazodilatator rezervde azalmaya
bagl gelisen kronik subendokardiyal iskemi ile birlikte olabilir. Bu iskeminin
relaksasyon bozukluguna katkida bulunabilecegi diisiiniilebilir. Son olarak, miyokard
infarktiisiinden sonra gelisen bolgesel duvar hareket bozuklugunun neden oldugu
senkronizasyon bozuklugu, global ventrikiiler relaksasyonu yavaslatabilir (32).

b. Ekstraselliiler matriksi ilgilendiren bozukluklar:

Ekstraselliler —matriksdeki  degisiklikler de diyastol fonksiyonlarini
etkilemektedir. Miyokard ekstraselliiller matriks ti¢ onemli yapiyr i¢ermektedir.
Bunlar:

1. Fibriller proteinler: kollajen tip I, kollajen tip III ve elastin

2. Proteoglikanlar

3. Bazal membran proteinleri: kollajen tip IV, laminin ve fibronektin

Bu yapilardan en sik diyastol fonksiyon bozukluguna ve diyastolik kalp
yetersizligine neden olan1 fibriller kollajendir. Kollajen sentezi yiiklenme (6n yiik,
ard yiik), nérohormonal aktivasyon (renin anjiotensin aldosteron sistemi [RAAS] ve
sempatik sinir sistemi) ve bliylime faktorleri ile artar. Yikimi ise proteolitik
enzimlerin kontrolii altindadir (metaloproteazlar). Sentezde veya yikimda bir
degisiklik olmasi diyastol fonksiyonlarimi bozarak diyastolik kalp yetersizligine yol
acar (32).

c. Norohormonal ve kardiyak endotel aktivasyonu:

Akut veya kronik olarak norohumoral aktivasyon ve/veya inhibisyon diyastol
fonksiyonlarmi etkiler. RAAS’m kronik aktivasyonu ekstraselliiler matriks fibriller
kollajen seviyesini artirarak miyokardin esneyebilirligini azaltir, katiligmi arttirir

(32).
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2.1.2. Miyokard Dis1 Nedenler

Miyokard dis1 nedenler kalp hizi, 6n yiik, ard yik ve perikardi icermektedir
(24,37).

a. Kalp hizi: Kalp hizinin artis1 sodyumun (Na) hiicre i¢ine girisini arttirir.
Hiicre i¢ine giren Na reverse exchanger ile hiicre disina ¢ikarken Ca’nin hiicre igine
girisine neden olur. Hiicre i¢ine giren bu az kalsiyum bile sarkoplazmik retikulumdan
fazla miktarda Ca salinimin1 saglar. Hiicre i¢i artan Ca Troponin C ile birlesir,
miyozin ATP’az aktivitesini arttirir ve myozin hafif zincirinin fosforilasyonuna yol
acar. Biitiin bu olaylar sonucunda ventrikiillerin kasilma siiresi ve giicli artar
(Bowditch fenomeni). Kalp hizi artisi ile fazla miktarda biriken Ca iyonunun tekrar
hiicre disina ¢ikmasi gerekir. Bu saglanamadigindan ventrikiiliin dolus zamani
kisalir, sistol uzar, diyastol kisalir. Bir siire sonra diyastol sonu fibrillerin
uzunlugunun azalmasi nedeniyle kasilma giicli de azalir.

b. On yiik: On yiikiin artis1 myofibrillerin Ca’ya duyarhiligin1 arttirir.

c. Ard yiik: Ard yiikiin artis1 gerilime duyarli kanallarin aktivasyonuna yol
acar. Na’nin hiicre i¢ine girisi artar. Na, Ca ile yer degistirir. Hiicre i¢i Ca artigina
sebep olur.

Bu ii¢ olaym artis1 sistoliin uzamasina diyastoliin ise kisalmasima yol acar.

d. Perikard: Perikard normalde diyastol esnasinda gerilmektedir. Perikardi
ilgilendiren bir ¢ok patoloji bu 6zelligini azaltarak ventrikiillerin distan basiya

ugramasina, sol ventrikiiliin diyastolde dolusunun bozulmasina yol agar (23,24,37).

Ventrikiillerdeki diyastolik fonksiyon bozuklugu, temel olarak ii¢ ana
mekanizma ile birbirine bagli olarak gelisir (32). Bunlar:

1. Ventrikiil relaksasyonunun yavaslamasi

2. Ventrikiil duvar kalmliginda artis

3. Intersitisyel kollajen birikimidir.

Ventrikiil relaksasyonunun yavaslamasi, erken diyastolik dolusu etkiler, ancak
ventrikiiler basin¢-voliim egrisinde tiimiiyle yukariya dogru kaymaya neden olabilir.
Bu nedenle, konjesyona bagh semptomlar gelisebilir. Ventrikiil duvar kalinligi,
miyokardiyal hipertrofi, amiloidozis ve diger infiltratif hastaliklarda artabilir. Bu

durumda artan ventrikiiler stiffness hem erken, hem de ge¢ diyastolik dolusu etkiler.
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Intersitisyel kollajen birikimi, hipertrofi ve infarktiiste oldugu gibi miyokardiyal

stiffness’1 arttirir. Sonugta diyastolik basinglarm yiikselmesine neden olur (32).

2.2. DOPPLER EKOKARDIYOGRAFI
1980’11 yillardan itibaren, pulsed wave (PW) Doppler ekokardiyografi,

diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanilmaya baslanmistir (38).
Doppler yontemleri, “pulsed-wave Doppler”’(PW, nabizli Doppler), “continuous
wave Doppler”(CW, devamli akim Doppler’), “high pulse repetition frequency”
Doppler (HPRF, yiiksek vuru tekrar siklig1 Doppler’1) ve renkli akim goriintiilemesi
olarak siralanabilir. HPRF ve renkli akim goriintiilemesi birer PW Doppler
yontemidir (39,40). Kalbe ait goriintiiniin elde edilmesinde, baslica iki temel bilginin
alinip birlestirilmesi s6z konusudur:

1. Ekolarn yogunlugu: Farkli nitelikteki dokular farkli eko yogunlugu
olustururlar.

2. Ekolarm transdusere geri donmesi i¢in gegen siire: Kardiyak yapilarin gogiis

duvarina olan uzakligma baghdir (39,40).

2.2.1 Diyastolik Mitral Akimin PW Doppler Analizi
Mitral akimm PW Doppler trasesi genellikle apikal dort ya da iki bosluk

penceresinden elde edilir (Sekil-1). Ornekleme voliimiinii, mitral aniiler ¢izginin bir
santimetre Ustiindeki mitral yaprak uclarina denk gelen noktaya konmasi tercih edilir.
Siniis ritmindeki normal bir kalpte, diyastol boyunca iki belirgin velosite piki
kaydedilir. Akim, mitral kapagin acilmasi ile baslar. Erken diyastol sirasinda kan
akimi hizlanarak pik hiza ulasir, sonra taban degere iner. Bu ilk velosite dalgasinin
kapsadig1 periyoda erken diyastolik dolum periyodu (E) denir. Bu periyodu,
diyastazis denen sifira yakin hizdaki periyod izler. Daha sonra atrium sistoliine
karsilik gelen, bir gec¢ diyastolik akim periyodu (A) velosite artis1 ve azalis1 olusur

(Sekil-1) (2,4,39).
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Sekil-1: Apikal dort bosluk goriintiide Doppler ekokardiyografi ile mitral anulus
iizerindeki ornekleme voliimiiniin yerlestirilmesi ile elde edilen erken pik diyastolik
velosite (E), pik atriyal velosite (A) goriinimii (4).

LV: Sol ventrikiil, LA: Sol atriyum, RA: Sag atriyum, RV: Sag ventrikiil

Zaman Araliklar1 (Sekil 2)
AT (Akselerasyon zamani) msn, erken diyastolik dolusun hizlanma stiresi.

DT(Deselerasyon zamani) msn, erken diyastolik dolusun yavaslama stiresi.

EC G = . =

o]

F 3

Sekil-2: Pulsed Doppler ekokardiyografi ile transmitral erken diyastolik dalga ile
yapilan 6lgtimler (41).

A: Atriyal sistolik dalga, AC: Erken diyastolik dalganin akselerasyonu, AT: Erken diyastolik dalga
baslangicindan erken diyastolik dalga pikine kadar akselerasyon zamani, DC: Erken diyastolik
dalganin deselerasyonu, DT: Erken diyastolik dalga pikinden erken diyastolik dalga bitimine kadar
gecen deselerasyon zamani, E: Erken diyastolik dalganin pik velositesi, IRT: II. Kalp sesinin aortik

komponentinden erken diyastolik dalga baslangicina kadar gegen zaman
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izovoliimik relaksasyon zaman

Invazif olmayan bir parametre olup, CW Doppler ile tayin edilebilir. Sol
ventrikiil voliimii sabit kalmak sarti1 ile, aort kapagmin kapanmasmdan, mitral
kapagin acilmasina kadar gecen siiredir. En dogru olarak fonokardiyografi ile
degerlendirilir. Alternatif olarak, CW Doppler’in, mitral akim ve sol ventrikiil ¢ikis
yolu sinyallerini beraber degerlendirebilecek sekilde yerlestirilmesi ile de dlgtilebilir.
Aort kapagmin kapanmasi ve mitral kapagin acilmasi iizerine etkili biitiin
faktorlerden etkilenir. Sol ventrikiil relaksasyonu ile ilgili bir parametredir. Sol
atrium basinct artmadan ve E/A orani degismeden gozlenen, ilk diyastolik bozulma
isaretidir. Ancak, IVRT nin sol atrial basin¢ artigina bagli olarak mitral kapagin
erken ac¢ilmasi sonucunda normal degerlere gelebilecegi bilinmelidir. 30 yasin
altinda >92 msn, 30-50 yas arasinda >100 msn, 50 yasimn iizerinde >105 msn olmasi

gevsemenin yavagladigini gosterir (2,6,35,39).

Diyastolik Disfonksiyonun Evreleri

PW Doppler ile elde edilen mitral akim kaydi, sol atrium ve sol ventrikiiliin
diyastol sonu basinglari ile iligkili olarak birbirinden farkli bes 6rnek olusturur:

1. Normal o6rnek: Geng¢ ve saglikli kisilerde goriiliir. E/A >1, deselerasyon
zamani (DT) 200 + 40 msn’dir.

2. Uzamis relaksasyon (gevseme) oOrnegi: (Tip I diyastolik fonksiyon
bozuklugu) E akim velositesinde azalma, A akim velositesinde artma oldugundan
E/A <1’dir. DT ve IVRT uzamistir. A akim hizindaki yiikselme atrium katkismnin
arttigin1 gosterir. Diyastolik fonksiyon bozuklugunun da en erken sathasi uzamis
gevseme paterni olarak kabul edilir. Sol ventrikiil relaksasyon hizindaki azalma, sol
ventrikiil ile sol atriyum arasindaki erken diyastolik basing farkini azaltir. Sol
ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil iskemisi ve artan yasla birlikte goriiliir. Es
zamanlt yapilan kalp kateterizasyonunda, sol ventrikiil diyastol sonu basinci normal
degerlerde bulunmustur.

3. Yalanci normal 6rnek (psddonormalizasyon): (Tip II diyastolik fonksiyon
bozuklugu) relaksasyondaki uzamaya, esneyebilirlikteki azalmanm da eslik ettigi
diyastolik fonksiyon bozuklugunda goriiliir. Sol ventrikiil diyastol sonu basincinin,
normal degerinin iist sinirim astig1 sathadir. Dolus basinci genellikle >15 mmHg’ dir.

E/A orani 1-2 arasinda, IVRT <90 msn, DT 160-240 msn, 2 D ekokardiyografide sol
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atriyum genislemistir. Genellikle sol ventrikiil hipertrofisi de gozlenir. On yiikii
azaltan valsalva manevrasi ile E/A<1 olmas1 6nemli bir bulgudur.

4. Restriktif ornek (Tip III diyastolik fonksiyon bozuklugu): sol ventrikiiliin
relaksasyon ve komplians (esneyebilme) fonksiyonlarinin kayboldugu safhadir. Bu
sathada miyokardin stiffness i (duvar katilig1) artmistir. LV dolus basincindaki artma
yiiksek sol atrium basmnct ile kendini gosterir. Dolus basmci genellikle >25
mmHg’dir. DT<160 msn, E/A >2, IVRT<70 msn’dir. On yiikii azaltan valsalva
manevrasi ile E/A oranmin azalmasi tedavi ile geriye doniislin olabileceginin bir
gostergesi olarak kabul edilir (35).

5. lleri restriktif 6rnek (Tip IV diyastolik fonksiyon bozuklugu): sol
ventrikiiliin diyastolik basinci sol atrium basincmi agmistir, dolayisiyla A akim
velositesi yok denecek kadar azalmistir hizli ve kisa dolus saglanir. Bu safhada,
atrial sistolik yetersizligin de gelistigi, yapilan calismalarda goriilmiistiir. Testler ile
degisim gdstermeyen bu patern, sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozukluguna bagl

olmaksizin kotii prognoz isaretidir (6).

Mitral akim PW Doppler 6rneginin, baz1 fizyolojik degiskenlerden etkilendigi
gosterilmistir. Yasin ilerlemesi (50 yas iistii) ile sol ventrikiil gevseme hiz1 azalir,
E/A oranm azalir ve DT wuzar. Solunumun mitral akim {iizerine baslica etkisi,
inspiryumda On yiikiin azalmasi ile E dalga velositesinde azalmadir. Bu nedenle
kayitlarm, ekspiryumun sonunda alinmasi gerekir. Kalp atim sayisinin artmasi ile E
dalga velositesinde azalma, A dalga velositesinde artma goriiliir. Kalp hizinin 100/dk
iistiine ¢ikt1g1 durumlarda, E ve A dalgalarinda kaynasma goriiliir. PR araligmin 250
msn’nin istliine ¢iktig1 durumlarda, E akim velositesinde azalma ve A akim
velositesinde artma olur. On yiikiin azalmasi ile (nitrogliserin infiizyonu ve valsalva
manevrasinda oldugu gibi) E akim velositesinde azalma goriiliir. A akim velositesi
ayni kalir ya da minimal artar. On yiikiin artmasi ile (tuzlu su verilmesi, ayaklarin
kaldirilmast gibi) E dalga velositesinde, A dalga velositesine oranla daha fazla artis
gozlenir. Ard yiikiin artis1, sol ventrikiil dolus basincini artirdigindan, 6n yiikiin artis1

ile benzer degisiklige neden olur (2,5,6).
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2.2.2.Pulmoner Ven Akimimin PW Doppler Analizi

Mitral akimin PW Doppler analizinin kalp hastaliklarinda 6nemli bilgiler
vermesi iizerine, 6zellikle sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
ve sol atriyum dolus basincinin bilinmesi gereken her durumda, pulmoner ven akim
orneginden faydalanilmasi gerekliligini gostermistir (41-43). Pulmoner ven akiminin
PW Doppler kaydi, diyastolik fonksiyon bozuklugunun iyi bir belirleyicisi olup,
normal paternin, yalanci normal paternden ayrilmasina yardimci olmak ig¢in
kullanilmaktadir. Mitral akimm PW Doppler analizinin yeterli olmadig1 durumlarda

pulmoner ven Doppler analizi, yararh ek bilgiler verebilir (42-44).

-S Dalgasi: S dalgas1 erken ve ge¢ olmak tlizere PVsl ve PVs2 olarak iki
fazlidir. S1 ve S2’yi belirleyen en 6nemli faktorler sol atriyum kompliansi, atriyal
gevseme, sol atriyum basinci, sag ventrikiil kasilmasi, sistol sirasinda anulusun
apekse inigsi ve mitral yetersizligidir. Transtorasik ekokardiyografi ile normal
insanlarmm ancak %30’unda bifazik olarak gosterilmistir. Bifazik ve monofazik
sistolik akim arasinda yas, kalp hizi, sol ventrikiil ¢api, sol atriyum cap1, fraksiyonel
kisalma bakimindan farklilik saptanmamistir. Erken S dalgasinm olusumu, sol
atriyumun relaksasyon fazi ile ilgilidir. Ge¢ S dalgasmin olusumu ise, ventrikiil
sistolii sirasinda mitral aniiliisiin apikale dogru cekilmesi ile, sol atriyum alaninda
artma ve emme giiclinde artis sonucu, pulmoner venden sol atriyuma olan kan akimi

saglar (43,45).

-D Dalgasi: Mitral kapagin agilmasi ile bosalan sol atriyumda basing diiser.
Boylece pulmoner ven ile sol atriyum arasinda gelisen basing farki, D dalgasinin
olusumunu saglar. D dalgas1 ile mitral E dalgas1 arasinda yakin iliski vardir.
Ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlarindaki degisiklikler ve bunlara neden olan
faktorler, sol atriyum dolus basincindaki artma ile, mitral E dalgasma benzer sekilde
D dalgasinda degisikliklere neden olur (42). Relaksasyonda uzama ve kompliansdaki
azalma ile birlikte, heniiz sol atriyum dolus basincinin normal oldugu hallerde, S
dalgasinda biiyiime, D dalgasinda kiiciilme, S/D oraninda artma ile ters A dalga
velositesinde yiikselme baglar. Sol atriyum dolus basinct artinca S dalgasi kiigiiliir, D

dalgas1 biiylir ve S/D orani tersine doner. Ters A dalga velositesinde artma ve
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siresinde uzama olur. Bu degisiklik, 6zellikle mitral akimdaki yalanci normal

paternin, normal paternden ayrilmasina olanak saglar (42,44).

1. Normalde PVs2>PVd iken yalanci normal paternde PVs2<PVd.

2. Yalanci normalde MVA siiresi < PV A siiresi, PVA akim hiz1 >35 cm/sn’dir

3. Yalanci normalde sol atriyum ¢ap1 artmistir

4. Yalanc1 normalde 6n yiikii diisiirici manevraya (valsalva, nitrogliserin)
cevap pozitifdir. Yalniz bu manevralarda dikkat edilmesi gereken nokta, normal olan

hastalarda da E ve A hizlar1 azalirken E/A oraninin sabit kaldig1 gosterilmistir (35).

-Ters A Dalgasi: Mitral kapak A dalgasi (MVA) gibi, pulmoner ven A dalgas1
(PVA) da sol atriyumun kasilmasi ile, pulmoner vene geri donen kan akimi
tarafindan olusturulur. Normal sol ventrikiil dolus basinci1 olan kisilerde, sol atriyum
kasilmasi ile sol ventrikiile giden kan, pulmoner vene geri donen kandan daha fazla

oldugundan, MV A velositesi biiylik, PVA velositesi kiigiiktiir (46).

Normal insanlarda pulmoner ven akimi A hizi ve siiresi diisiik oldugu gibi,
yalanct normal veya restriktif paternli bazi hastalarda da atriyumun mekanik
yetersizliginden dolayr pulmoner ven akimi A hiz1 ve siiresi diisiik olabilir. Sol
ventrikiil diyastolik basmci yiiksek olan hastalarda MVA hizi azalirken, sol
atriyumdaki ard yiikiin artisindan dolayr PVA hiz1 ve siiresi belirgin olarak artar

(46,47).

Pulmoner ven akiminmn PW Doppler analizinde artan yasla birlikte, saglkli
insanlarda S dalga velositesinde artma, D dalga velositesinde azalma ve A dalga
velositesinde artma olur. 1996 yilinda yayinlanan Kanada birliginin klavuzuna gore
de diyastolik fonksiyon bozuklugu Doppler incelemelerine gore bes gruba ayrilmistir

(Tablo-1) (43,46).
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Tablo-1: Kanada birligi klavuzuna gore diyastolik fonksiyon bozuklugunda Doppler

incelemesi
Derece E/A DT(msn) S/D AR(m/sn) AR-A(msn)
Normal 1-2 150-200 >1 <0,35 <20
Hafif <1 >200 >1 <0,35 <20
Hafif-orta <1 >200 >1 >0,35 >20
Orta 1-2 150-200 0,5-<1 >0,35 >20
Ileri >2 <150 <0,5 >0,35 >20

E: Transmitral erken diyastolik pik velosite, A: Transmitral atriyal sistolik pik velosite, DT:
Transmitral erken diyastolik dalgasinin deselerasyon zamani, S: Pulmoner vendz akim pik sistolik
velosite, D: Pulmoner vendz akim pik diyastolik velosite, AR: Pulmoner ven pik atriyal sistolik ters
akim velositesi, AR-A: Pulmoner ven pik atriyal sistolik ters akim dalgasi ile transmitral atriyal sistoli

sirasinda olusan dalgalar arasindaki fark

2.2.3. Sol ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarinin Doku Doppler

Yontemi ile Degerlendirilmesi

Doku Doppler goriintiileme, konvansiyonel Doppler’in modifiye bir seklidir.
Ik olarak 1980°li yillarda Isaaz ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir.
Konvansiyonel Doppler teknigi ile kalp igerisinde diisiik frekans ve yiiksek hizlar ile
hareket eden kan akimi goriintiilenerek, yiiksek frekanshi ve diisiik hizli duvar
hareketleri filtre edilmektedir. Doku Doppler goriintiileme teknigi ile duvar filtresi
kaldirilarak, gain ayari, kan akim hizlar1 kayboluncaya kadar kisilmak suretiyle,
Doppler trasesinde Ornekleme voliimiiniin konuldugu miyokarda ait hizlarin

goriintiilenmesi saglanmaktadir (40,48,49).

Temel olarak ayni prensip uygulanarak elde edilseler de doku Doppler
goriintiileme, Pulsed wave doku Doppler (PWDD) ve renkli doku Doppler olarak iki

sekilde incelenir:
1. Renkli doku Doppler: iki boyutlu renkli doku Doppler ve renkli M-mode

doku Doppler olmak iizere iki farkli sekilde kullanilmaktadir. Bu tekniklerde duvar

hareketleri hiz ve yonlerine gore farkli renklerle kodlanirlar. Renkli M-mode doku
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Doppler 6zellikle endokardiyal ve epikardiyal hizlarin farkliligmi ortaya koymada

kullanim alan1 bulmustur (12).

Sol ventrikiil erken dolus akimmin renkli M-mode ile 6lciilen kavite igerisine
yayillim hizidir (Flow propagation velocity, FPV, Vp). Sol ventrikiiliin gevseme
indeksi olarak kullanilmaktadir. Normal degeri genglerde > 55 cm/sn iken,
eriskinlerde > 45 cm/sn’dir (Sekil-3). Pseudonormal paternde de < 45 cm/sn
bulunmas1 normal paternden ayrilmasimda onemli bir kolaylik saglamaktadir. Mitral

E akim hiz1 E/ Vp > 1.5 ise sol atriyum dolus basinci artmustir (50).

E =38 cm/sec
V,= 585 cmisec

E =42 cmisec
Vp = 57 cm/sec

E =45 cm/sec
Vp = 54 cm/sec

@.

LVgpe= 6.7 mmHg  LVgpe=4.5mmHg  LVgpe= 3.2 mmHg

Sekil-3: Sol ventrikiil basinci ile FPV (Vp)’ nin gdsterimi (50).
LV EDP: Sol ventrikiil diyastol sonu basinci, FPV (Vp) : Flow propagation velocity

2. PWDD: Ornekleme voliimii miyokardin incelenecek segmenti iizerine
yerlestirilerek kayit yapilir. Sistolde ve diyastolde miyokardin hareket yoniine gore
pozitif veya negatif Doppler dalgalar1 elde edilir. Elde edilen veriler sadece
ornekleme voliimiin yerlestirildigi bolgeye ait oldugu i¢in miyokardin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 her segment icin ayr1 ayri1 degerlendirilebilir. Doppler
dalgalarinin ~ Olglimii  yapilarak  miyokardin  hareketi  kantitatif  olarak

degerlendirilebilir (Sekil-4) (12,51,52).
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Sekil-4: PWDD goriintiileme ile sagda apikal iki boyutlu uzun aks, solda pulsed
dalga doku Doppler doriintiisii goriilmektedir (51).

Ormnekleme voliimii anteriyor septumun bazaline yerlestirilmistir.

S: Ejeksiyon dalgasinin velositesi, E: Erken diyastolik negatif dalga, A: Geg diyastolik negatif dalga

Pulsed wave doku Doppler teknigi ile miyokarda ait sistolik ve diyastolik
dalgalar elde edilir. PWDD teknigi de konvansiyonel Doppler tekniginde oldugu gibi
act bagimlidir. Bu sebeple kalbin tiim planlardaki hareketlerinin ayni anda
degerlendirilmesi miimkiin olmamaktadir. Apikal dort bosluk, iki bosluk ve uzun
eksen goriintiilemelerde, tiim sol ventrikiil duvarlarinin ve mitral anulusun uzun
eksen boyunca olan hareketleri degerlendirilebilir. Bu degerlendirmeler bazal ve mid
segmentlerde yapilabilir. Ancak kardiyak siklus boyunca sol ventrikiil apeksinin
pozisyonu rolatif olarak sabit oldugu icin, apikal segmentlere ait hareket hizlarinin
elde edilmesi ¢ogu kez miimkiin olmamaktadir. Bu dalgalarin pik hizlar1 ve olusum
zamanlari, normal kalpte segmentler ve seviyeler arasinda farklilik gosterir. Kalp
siklusu boyunca apeks, goreceli olarak sabittir. Kalp sistolde uzun eksen boyunca
hafif rotasyon ile birlikte apikale dogru hareket eder. Bu nedenle sistolik ve

diyastolik miyokard hizlar1 bazal ve lateral segmentlerde en yiiksektir (40,52-54).
Pulsed wave doku Doppler ile kalp siklusu boyunca miyokardiyal sistolik

(Sm), miyokardiyal erken diyastolik (Em) ve miyokardiyal ge¢ diyastolik (Am)
dalgalar1 goriintiilenir (sekil 4) (32,51,52).
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Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesi, sol ventrikiil gevsemesini, katiligini ve
dolus basincini degerlendirmek amaciyla yapilir. Bu parametreler sadece tan1 amagl
degil, prognozu tahmin etmek ve tedavinin etkilerini degerlendirmek icin de
kullanilir.  Ancak  transmitral  akimla  yapilan  diyastolik  fonksiyon
degerlendirmelerinde kullanilan E hizinin ve E/A oranmin belirleyicileri sadece sol
ventrikiil gevsemesinin hiz1 degil, ayn1 zamanda 6n yiik, sistol sonu voliim ve sol
ventrikiil diyastol sonu minimal basmcidir. PWDD’nin bu kisitlamalar1 yoktur ve
baslica kullanim alanlarindan biri yalanci normal ve restriktif dolus paternlerinin,

normal dolus paterninden ayrilmasidir (55-57).

Diyastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde PWDD tekniginin konvansiyonel
PW Doppler’den iki temel farki vardir. Birincisi, PWDD goriintiileme ile 6rnekleme
voliimiiniin konuldugu yere ait hizlar elde edildigi i¢cin bdlgesel sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar hakkinda fikir almabilir. Bu o6zelligi iskemik kalp hastaliklarinda
uygulama alam1 bulmustur. Ikinci &nemli fark, ventrikiiliin global diyastolik
fonksiyonlarmin belirlenmesinde ortaya ¢ikmistir. PWDD ile incelemede 6rnekleme
voliimii apikal dort bosluk goriintiide sol ventrikiil global fonksiyonlarmni en 1yi
yansitan yerlesim yeri olmasi nedeniyle mitral anulus lateral duvar kesismesine
konur ve kayitlar elde edilir. Buradan elde edilen diyastolik dalgalar diyastolik
fonksiyon bozuklugu ilerledikce kiiciilir ve dolus basincindan nispeten bagimsiz
oldugu icin diyastolik fonksiyon bozuklugunun hicbir evresinde normal olmaz ya da

normali taklit etmez (40,54,58).

Yalanci normal paternde E/A>1 oldugu halde Em/Am<I olur. Restriktif
paternde E/A > 2 olmasma karsin Em, Am ile birlikte azalmaya devam ettiginden

Em/Am hi¢bir zaman 1°1 gegmez (40).

Pulsed wave doku Doppler ile sistolde ardigik iki dalga elde edilir. Bunlar
isovolemik kontraksiyon fazinda ve ejeksiyon fazinda olusan dalgalardir.

1. isovolemik kontraksiyon (IVK) fazinda diisiik hizli, cok kisa siireli, {inifazik
veya bifazik bir dalga goriintiilenir. Bu dalga kalbin rotasyonel hareketi ile izah
edilmektedir. Cilinkii isovolemik kontraksiyon sirasinda ventrikiil voliimii sabit olup,

miyokard uzun eksen veya kisa eksen boyunca hareket etmemektedir. Bu fazda
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ventrikiil i¢i basing artarken kalp rotasyonel hareket eder. Isovolemik kontraksiyon
PWDD ile bolgesel olarak degerlendirildigi i¢in “Bolgesel isovolemik kontraksiyon™
olarak ifade edilir (51).

2. Ejeksiyon fazinda apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir. Bu sistolik
dalga (S') semiliiner kapaklarin acilmasiyla baslar ve ikinci kalp sesinden dnce, yani

semiliiner kapaklarin kapanmasindan 6nce sonlanir.

Diyastolde ise PWDD ile {i¢ dalga kaydedilir.

1. Isovolemik relaksasyon (IVR) sirasinda diisiik hizli, kisa siireli, unifazik
veya bifazik bir dalga elde edilir. Bu dalga da kalbin rotasyonel hareketine baglidir.
PWDD ile her segment icin ayrit Olciildiiglinden dolayr “Bdlgesel isovolemik
relaksasyon” olarak isimlendirilir. Bolgesel isovolemik relaksasyon zamani (IVRZ),
mitral akimdan Olgiilen global isovolemik relaksasyon zamanindan daha kisadir.
Clinkii erken diyastolde sol ventrikiil dolusu pasif olmayip aktif miyokardiyal
relaksasyon sayesinde baslatilir. Isovolemik relaksasyonu takiben, sol ventrikiil
dolusunu baglatan erken diyastolik miyokardiyal relaksasyon hareketi, transmitral
erken akimdan daha 6nce basladigindan dolay1 bolgesel IVRZ global IVRZ’dan daha
kisadir. Saghkli kisilerde bolgesel IVRZ farkli miyokard segmentlerinde farkli
bulunmustur. Bu da sol ventrikiilde erken diyastolik asenkroni varligini

gostermektedir (59).

2. Erken diyastolik dolusla birlikte izlenen dalga (E') apikal incelemede
negatiftir.  Izovoliimik  relaksasyonu takiben baslar. Baslama zamani
elektrokardiyografide T dalgasindan kisa bir siire sonraya isabet eder. E' dalgasi,
erken diyastolik dolus fazinda kalbin hizla genislemesiyle meydana gelen hareketin
olusturdugu dalgadwr. Burada olusan E' dalgas1 direkt olarak miyokardiyal
relaksasyona bagli olup 6n yiikten kismen bagimsizdir (10,60).

Saglikli kalpte, erken diyastolde aktif sol ventrikiil miyokardiyal
relaksasyonundan dolay1 sol ventrikiil basinci, sol atriyum basincinin altina iner.
Bunun sonucu olarak mitral kapagin agilmasi ile transmitral erken akim olusur. Yani
miyokardiyal relaksasyon ile olusan hareket, transmitral akimdan once baslar. Bu

sebeple saglikli kalplerde PWDD ile kaydedilen E' dalgasi, transmitral erken
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diyastolik E dalgasindan daha Once baglar. Erken diyastolik dolus sonrasinda
ventrikiiler dolusun durdugu veya oldukca yavasladig1 diyastaz fazinda ise
miyokardda herhangi bir hareket olusmadigi icin PWDD ile herhangi bir dalga elde

edilmez.

3. Geg diyastolde, elektrokardiyografideki P dalgasindan sonra baslayip birinci
kalp sesinden 6nce sonlanan ve apikal incelemede negatif olan bir dalga (A') olusur.
Bu atriyal kontraksiyonla atilan kanin ventrikiilde yaptigi genisleme hareketinin
olusturdugu dalgadir. A' dalgasi, pasif olarak meydana gelir ve miyokardin
relaksasyonu ile direkt iliskili degildir. Ciinkii atriyal sistolde ventrikiil genislemesi
pasiftir. Bu sebeple PWDD ile elde edilen A' dalgasi, transmitral akimdan kaydedilen
A dalgasidan daha sonra baglar (52).

Yaglanmayla birlikte diyastolik fonksiyon bozuklugu gelistigi bilinmektedir.
Pulsed wave doku Doppler ile elde edilen sol ventrikiil miyokardiyal hareket hizlar
da transmitral akim hizlar1 gibi artan yasla birlikte degisir. Yaslanmaya bagl sol
ventrikiil diyastolik fonksiyon azalmasi, aktif miyokardiyal relaksasyon bozukluguna
bagli oldugu gibi, sol ventrikiill miyokardiyal katihgindaki artisa da baghdir.
Yaglanmayla birlikte PWDD ile elde edilen E' ve E/A"nin kiigiildiigli, bolgesel
IVRZ’nin uzadig1 gosterilmistir (61).

Pulsed wave doku Doppler yontemi ile hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi,
aort darhigi, hipertrofik kardiyomyopati ve miyokardiyal tutulum gosteren cesitli
hastaliklarda meydana gelen diyastolik fonksiyon bozuklugu tespit edilebilir (57).

Iskemik kalp hastaliginda sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar: sistolik
fonksiyonlardan once bozulur ve bu fonksiyon bozuklugu globalden ziyade
bolgeseldir. Garcia ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, koroner arter hastalarindaki sistolik
fonksiyonlar ve transmitral akim paterni bozulmadan 6nce PWDD ile iskemik
segmentlerde diyastolik fonksiyonlarin bozuldugunu gostermislerdir. Iskemik
segmentlerde E' hizi ve E'YA' orami kii¢lilmiis, bolgesel IVRZ uzamis olarak

bulunmustur (62).
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Miyokardiyal iskemi veya canliligin belirlenmesi amaci ile yapilan stres
ekokardiyografinin degerlendirilmesinde de PWDD tekniginden yararlanilmistir.
Dobutamin infiizyonu ile E' ve A' hizlarinda elde edilen artisin, iskemik
segmentlerde iskemisi olmayan segmentlere gore daha az oldugu goriilmiistiir.
Canliligin1 kaybetmis segmentlerde ise miyokardiyal hizlardaki artis ¢ok daha diisiik
olmustur. Sonu¢ olarak, stres ekokardiyografi sonuglarmin saglikli bir sekilde

yorumlanmasia PWDD nin katkis1 oldugu gosterilmistir (63).

Koroner arter hastalarinda balon anjioplasti 6ncesi ve sonrasinda PWDD ile
miyokardiyal hizlar  degerlendirilmistir.  Revaskiilarizasyonun  sonuglarinin

degerlendirilmesinde de PWDD den yararlanilabilecegi sonucu ¢ikarilmistir (64).

E' hizinin, erken diyastolde sol ventrikiil basinci azalma hiz1 ile dogrusal iligkili
oldugu gosterilmistir. Bu da E' hizinin direkt olarak sol ventrikiil relaksasyonu ile
iligkili oldugu anlamina gelmektedir, E' hizi, atriyal fibrilasyon varliginda dahi sol
ventrikiiliin  diyastolik fonksiyon bozuklugunun tespit edilmesinde degerli

bulunmustur (41,65).

Miyokardiyal segmentlerden elde edilen S' degerleri, segmenter sistolik
fonksiyon degerlendirmesinde kullanilan bir parametredir. Iskemik kalp
hastaliklarinda bolgesel sistolik fonksiyon bozuklugu PWDD ile belirlenebilir. S’
hiz1 infarkt alanlarinda daha diisik bulunmustur. Infarkt olusmayan iskemik
segmentlerde de S’ degerleri kontrollere gore daha diisiik bulunmustur. Dilate
kardiyomyopati, hipertrofik kardiyomyopati, valviiler kalp hastalig1 veya hipertansif
kalp hastalig1 bulunan hastalarda da S’ degerleri diisiik bulunmustur (66).

Lateral mitral annulusun longitudinal hareketinin PWDD ile degerlendirilmesi,
sol ventrikiil global sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verir. Sistolik
mitral annuler hiz, sol ventrikiil global sistolik fonksiyonu ile iyi korelasyon gosteren
bir parametredir. Radyoniiklid ejeksiyon fraksiyonu ile diger ekokardiyografik
parametrelere gore daha i1yi korelasyon gostermektedir. Ejeksiyon fraksiyonu normal
olsa dahi sol ventrikiil sistolik fonksiyonundaki ¢ok erken anormallikler, sol

ventrikiil longitudinal kisalmasinin degerlendirilmesi ile tespit edilebilir. Mitral
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annulustan PWDD ile elde edilen diyastolik hizlar da global sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (10,67-69).

Pulsed wave doku Doppler’nin genis kullanim alanlar1 yaninda bazi
kisitlamalar1 da bulunmaktadir. Baslica kisitlamasi, hedef miyokardiyal segmentin
hizinin, komsu miyokardiyal segmentin hareketinden ve kalbin rotasyonel
hareketinden de etkilenmesidir. Bu kisitlama, strain ve strain rate gibi yeni
yontemlerle giderilmeye c¢alisilmaktadir. Bir diger kisitlamasi, kalbin apeksinin
kismen sabit olmasindan dolayt PWDD ile yeterli kalitede incelenememesidir.
Ayrica, tiim Doppler yontemlerinde oldugu gibi PWDD yontemi de a¢1 bagimlidir.
Ultrason dalgalarmin miyokardiyal harekete parelel ayarlanmasi geregi, bazen
yontemi zorlastirmaktadir. Yine yontemin ac1 bagimli olmasi nedeni ile, kalbin uzun
eksen ve kisa eksen boyunca olan hareketlerinin birlikte degerlendirilmesi de

miimkiin olmamaktadir (57,70).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTA GRUBU
Calismaya, Ekim 2006 ile Aralik 2007 tarihleri arasinda Pamukkale

Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Poliklinigi’ne basvuran ve
standart ekokardiyografik goriintiillemesi yapilan, yakinmalar1 kardiyak bir nedene
baglanamayan kontrol grubu ile diyabetik ve/veya hipertansif hastalar alindi. Tibbi
Etik Kurulu’nun 15.11.2007 tarithinde 5299 sayili onay1 alinarak calismaya baslandi.
Ciddi kapak problemi olan, atrial fibrilasyonu bulunan ve elektrokardiyografisinde
sol dal blogu morfolojisi bulunan, goriintii kalitesi uygun olmayan ve gereken
verilere ulasilamayacak hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Bu kisilerden 18’1 diyabetik,
34’1 hipertansif, 31’1 kontrol ve 32’si hipertansif ve diyabetik olan karma grub
olmak iizere toplam 115 kisiden olusan dort farkli grup belirlendi. Kontrol grubu,
poliklinige nonspesifik sikayetlerle (daralma hissi, gogiisde ignelenme, carpinti,
hicbir yakimmasit olmadigi halde kontrol amacli gelenler vb.) basvuran ve
yakinmalarin1 kalp dis1 nedenler olarak degerlendirdigimiz, diyabet ya da
hipertansiyonu bulunmayan kisiler olarak belirlendi. Kilo ve boy verileri
ekokardiyografi 6l¢iimii sirasinda kaydedilen hastalarin viicut kitle indeksleri (BMI),

viicut agirliginin, viicut yiizey alanina boliinmesi ile hesaplandi (kg/m?).

3.2. EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRME

Caligmaya alinan hastalarin incelenmesinde Vivid 7 ekokardiyografik cihazi
kullanildi. Ekokardiyografik parametreler 2-5 MHz probe ile sol-yan pozisyonda ve

ardisik 3 Ol¢limiin ortalamasi olarak alindi.

M-mode ekokardiyografik inceleme Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti
onerilerine uygun olarak yapildi. Sol ventrikiil diyastol sonu cap (SVDSC), sol
ventrikiil sistol sonu ¢ap ( SVSSC), fraksiyonel kisalma (FS), Teichholz yontemi ile
ejeksiyon fraksiyonu (EF), interventrikiiler septum diyastolik kalmhig: (IVSd), sol
ventrikiil arka duvar kalinligi (SVADA) ve sol atrium ¢ap1 (SAC) dlgiildii.
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Sol ventrikiiler kitle (MASS) degeri asagidaki formiile gore gram cinsinden
hesaplandi. MASS=0,80x1,05x[(IVSd+SVADd+SVDSC)*-( SVSSC)*]

Sol ventrikiil kitle indeksi (MASS indeksi) ise, viicut ylizey alanina gore
belirlendi. MASS Indeksi: MASS / viicut yiizey alani (71).

Pulsed wave Doppler ekokardiyografik inceleme Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyeti Onerilerine uygun olarak yapildi. Apikal 4-bosluk goriintiide 6rnekleme
voliimii mitral yaprak uclar1 seviyesine konarak mitral akim parametreleri alindi. E,

A ve DT 6lgiildii, E/A orani hesaplandi (71).

Sol ventrikiil ¢ikis yolu akimi ve mitral akim birlikte kaydedilerek isovolemik
gevseme zamani, aort kapak kapanmasindan mitral kapak agilmasina kadar gecen
stire, isovolemik kasilma zamani, mitral kapak kapanmasindan aort kapak a¢ilmasina
kadar gegen siire olarak Olciildii. Miyokard performans indeksi (MPI) veya sistolik
ve diyastolik zaman araliklarini birlestiren zaman ejeksiyon indeksi, isovolemik

kasilma ile gevseme zamaninin ejeksiyon zamanina boliinmesi ile elde edildi (71).

Pulsed wave doku Doppler yontemle apikal 4-bosluk goriintiide ornekleme
voliimii septum ve lateral duvarlarin, apikal 2-bosluk goriintiilemede anteriyor ve
inferiyor duvarlarin mitral annulus ile kesistigi noktalara konuldu. Septum, lateral,
inferiyor ve anteriyor duvarlarda ortalama E', A', E' ve A' diyastolik siireleri, E'
dalgas1 tizerinden DT, isovolemik kasilma ve gevseme siireleri ile velositeleri
degerlendirildi. Isovolemik kasilma dalgas1 (IVK) iizerinden akselerasyon zamani,
slope belirlendi. Ejeksiyon zamanmin siiresi ve hizina bakildi. IVK dalgasinin

velositesi pik hiz, ejeksiyon dalgasmin velositesi ise sistolik hiz olarak adlandirildi.

Ekokardiyografik parametrelerin sayisal degerleri, cihazin otomatik ve manuel

fonksiyon paneli kullanilarak hesapland:.
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3.3. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIiRME
Veriler SPSS 10.0 istatistik paket programi kullanilarak degerlendirildi. Elde

edilen veriler ortalama + standart sapma veya oran olarak ifade edildi. Istatistiksel
degerlendirmede  gruplar aras1 farklili§i  tespit etmek i¢in  oranlarin
karsilastirilmasinda ki-kare, ortalamalarin karsilastirilmasinda, ikili gruplarda t-testi,
ii¢ ve iizeri grubun karsilagtirilmalarinda ANOVA testi ve kafa karistirict faktorlerin
degerlendirilmesinde, univariate variance analizleri kullanildi. Yapilan tiim testlerde

p degerinin 0,05 den kii¢iik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. KLINIiK OZELLIiKLER

Degerlendirmeye 21 ile 80 yas arasinda ve yas ortalamasi 55,6+9,5 yil olan
hastalar alindi. Gruplar arasindaki yas ortalamasi ise, kontrol grubunda 51,4 + 12,4
yil, diyabetik grupta 57,1 £ 7,4 yil, hipertansif grupta 57,2 £ 7,9 yil, karma grupta
57,2 £ 7,9 yil seklindeydi: Kontrol grubu istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
geng hastalardan olugmaktaydi .

Toplam 115 vakanin 66°s1 (%57.4) kadin, 49’u (%42,6) erkek cinsiyete sahipti.
Kontrol grubunda 18(%58.1) kadm, 13(%41,9) erkek, diyabetik grupta 10(%55.6)
kadin, 8(%44.4) erkek, hipertansif grupta 18(%52,9) kadin, 16(%47,1) erkek, karma
grupta ise 20(%62.5) kadmn, 12(%37,5) erkek bulunmaktaydi. Gruplar arasinda ise

cinsiyet yoniinden istatistiksel fark bulunmamaktayda.

Hastalarin BMI’leri 18,59 ile 43,71 arasinda ortalama 28,97 + 4,28, kontrol
grubunda 27,2 + 3,1, diyabetiklerde 27,9 + 5,2, hipertansiflerde 29,5 + 3,7, diyabetik
ve hipertansiflerin birlikte oldugu karma grupta ise 30,7 + 4,6 olarak bulundu.
Kontrol grubunda BMI, karma gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
disiik tespit edildi.

Ortalama 76 £ 13 olan kalp hiz1 gruplar arasinda benzerdi ve anlamli fark tespit

edilmedi.

Gruplarin temel karekteristik 6zellikleri Tablo-2’de verildi.
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Tablo-2: Gruplarin temel karekteristik 6zellikleri

Kontrol Diyabetik | Hipertansiyon | Karma P
(n=31) (n=18) (n=34) (n=32)
Yas (yil) | 51,4+12,4 | 57,1+7.4 57,247,9 57,2+7.9 0,036%*
Cinsiyet (K/E) 18/13 10/8 18/16 20/12 0,890
Kalp hiz1 77,1£13,9 | 78,1+13,8 | 72,5+13,5 77,7+£12,0 0,316
(atim/dk)
Sistolik kan 118+11,1 119,712 143,919 141+26,2 0,000%*
basinci
(mmHg)**
Diyastolik kan 75,6%8,2 74,4+7,6 82,6+11,8 83,5+10,5 0,001%*
basinci
(mmHg)**
Nabiz basmnci]| 42,4+6,9 45,2+10,6 | 61,2+16,1 57,6+20,5 0,000*
BMI (kg/m?) 27,2+£3,1*% | 27,945,2 29,5437 30,7+4,6* 0,004*

Cinsiyet(K/E): Gruplara gore kadin ve erkek cinsiyet orani, BMI: viicut kitle indeksi, p: istatistiksel
farki vermek i¢in kullanilan p degeri, en diisiik istatistiksel fark verilmistir.

*: gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir, p<0,05,

|| : kontrol grubu ile diger gruplar arasinda istatiksel fark tespit edildi.

**: kontrol grubu ile hipertansif ve karma grup arasinda, diyabetik grup ile hipertansif ve karma grup
arasinda, hipertansif grup ile kontrol ve diyabetik grup arasinda, karma grup ile kontrol ve diyabetik
grup arasinda istatistiksel anlaml1 fark tespit edildi.

qI: kontrol grubu ile hipertansif ve karma grup arasinda, diyabetik grup ile hipertansif grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir.

Veriler ortalama+ standart sapma olarak verilmistir

Genel olarak bakildiginda toplam 115 vakanin 89(%77,4)’unda koroner arter
hastalig1 bulunmazken, 26(%?22,6)’sinda ise koroner arter hastalig1 eslik etmekteydi.
Gruplar arasinda koroner arter hastalig1 dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark izlenmemistir. Gruplar arasinda koroner arter hastaligmin (KAH) dagilimi

Tablo-3’de gosterilmektedir.
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Tablo-3: Gruplar arasinda koroner arter hastaliginin (KAH) dagilimi

Kontrol Diyabetik | Hipertansiyon | Karma Total

n % |n % n % n % n %
KAH 28(%31,5) | 13(%14,6) | 22(%24,7) 26(%29,2) | 89(%77,4)
olmayanlar
KAH 3(%11.5) | 5(%19,2) | 12(%46,2) 6(%23,1) | 26(%22,6)
olanlar

Calismaya alman hastalarda koroner anjiografide normal koroner arterler tespit
edilen 51(%44,3), efor testinde negatif sonug¢ elde edilen 4(%3,5), dykiide atipik
karakterde yakimmasi olan 34(%29.6) hasta olmak iizere toplam 89(%77,4) kiside
KAH dislandi. Koroner arter hastasi olarak kabul edilen toplam 26(%22,6) hastanin
2(%1.7)’sinde Oykiide gecirilmis miyokard infaktiisii, 9(%7,8)’unda koroner
anjiografide koroner arter hastaligi tespiti, 5(%4.3)’inde gecirilmis perkutan koroner

islem, 10(%38,7)’unda ise koroner arter bypass graft dykiisii bulunmaktaydi

42. M-MODE VE PULSED
EKOKARDiIYOGRAFI BULGULARI

WAVE  DOPPLER

Olusturulan dort grup icin M-mode ve Pulsed dalga Doppler yontemi ile alinan
ekokardiyografik parametreler karsilastirildi. Gruplar arasinda sol ventrikiil sistol ve
diyastol sonu ¢aplar1 acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Ejeksiyon
fraksiyonunun ortalama degeri tiim gruplarda normal sinirlarda olmasina ragmen
diyabetik grup ile karma grup karsilastirildiginda, karma grupta daha yiiksekti. Bu
yiikseklik istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,020).

Interventrikiiler septum ve arka duvar diyastolik kalinligi, hipertansif ve karma
grupta, kontrol ve diyabetik gruba gore daha fazla olmasina ragmen, bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Relatif duvar kalinligi, arka duvar kalmhgmin iki
katmin sol ventrikiil diyastol sonu capina oranmi ile elde edildi. Relatif duvar
kalinligmin, karma grupta en yiiksek, kontrol grubunda ise en diisiikk ortalama

degerlerde oldugu gozlendi. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
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VPR, diyabetik ve hipertansif gruba gore kontrol grubunda istatistiksel olarak
anlaml sekilde daha yiliksek degerlerdeydi. Kontrol, diyabetik, hipertansif, karma
dort grup arasindaki M-mode ekokardiyografi sonuglar1 Tablo-4’de goriilmektedir.

Tablo-4: Gruplari M-mode ekokardiyografi sonuglari

Kontrol Diyabetik Hipertansiyon | Karma P degeri
SVDSC (mm) 4,7+0,6 4,9+0,6 4,7+0,6 4,5+,05 0,239
SVSSC (mm) 2,9+,06 3,2+0,7 4,2+5,8 2,6+0,4 0,210
EF (%) 68,4+9.6 63,3+13 69,5£10 72,748,4 | 0,020%q
IVSd (mm) 0,93+0,1 0,9+0,1 1,0+0,1 1,542,2 0,225
SVADd (mm) 0,88+0,2 0,960, 1 0,98+0,2 1,3+1,9 0,331
Mass (gr) 151,7455 176,1+43 175,4+42 173,6+49 | 0,155
Mass I (gr/m?) 82,8+29,1 92+29,7 92,6+21,2 93,6+29,8 | 0,379
Relatif duvar kalinligi | 0,37+0,2 0,39+0,2 0,42+0,2 0,44+0,2 0,074
CO (It/dk) 5,4+1,3 5,6+1,8 5,3£1,2 5,5£1,5 0,497
CI (It/dkm?) 3,15+0,1 3,240,2 2,8+0,1 2,9+0,1 0,390
FPV (cm/sn) 54,6+11,3 44,5+14,7 | 44,9+133 49,5£11,5 | 0,009%]|

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05) Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir

qI: Diyabetik ve karma grup arasinda istatistiksel fark elde edildi

|| : Karma ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel fark elde edildi

SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap, SVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, EF: Ejeksiyon
fraksiyonu, 1VSd: Interventrikiiler septum diyastolik kalmligi, SVADd: Sol ventrikiil arka duvar
diyastolik kalinligi, Mass: Sol ventrikiil kitlesi, Mass I: Sol ventrikiil kitle indeksi, CO: Kardiyak
output, CI: Kardiyak indeks, FPV (Vp): Flow propagation velocity

Kontrol ile karma gruplar arasinda, sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu
caplar, ejeksiyon fraksiyonu, kardiyak output, kardiyak indeks agisindan fark
belirlenmedi. Interventrikiiler septum, arka duvar kalinligi, sol ventrikiil kitlesi ve sol
ventrikiil kitle indeksi ise kontrol grubunda, diyabetik ve/veya hipertansif gruba gore
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha diistik degerlerde tespit edildi. Kontrol ile
karma gruplar arasindaki M-mode ekokardiyografi sonuglar1 Tablo-5’de

gosterilmektedir.
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Tablo-5: Kontrol ile karma gruplarin M-mode ekokardiyografi sonuclar1

Kontrol Karma Toplam P degeri

(n=31) (n=84) (n=115)
SVDSC (mm) 4,7+0,6 4,7+0,6 4,7+0,6 0,999
SVSSC (mm) 2,940,6 3,1£1,9 3,0+1,7 0,663
EF (%) 68,4+9.,6 69,4+10,7 69,1+£1043 0,651
IVSd (mm) 0,93+0,1 1,1£0,2 1,0+0,2 0,002*
SVADd (mm) 0,88+0,2 0,98+0,2 0,95+0,2 0,018*
Mass (gr) 154,5+59,2 179,6+52,9 172,8+55,5 0,031*
Mass Indeksi (gr/m?) | 84,5+31,2 95,1+29,7 92,3+30,3 0,094
CO (V/dk) 5,5+1,4 5,5¢1,5 5,4+1.,4 0,946
CI (It/dkm?) 3,01+0,8 2,97+0,8 2,9+0,8 0,659
FPV (cm/sn) 54,7+11,32 46,6+13,03 48,8+13,05 0,003*

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05) Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir

SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap, SVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, EF: Ejeksiyon
fraksiyonu, 1VSd: Interventrikiiler septum diyastolik kalmligi, SVADd: Sol ventrikiil arka duvar
diyastolik kalmlhigi, Mass: Sol ventrikiil kitlesi, Mass Indeksi: Sol ventrikiil kitle indeksi, CO:
Kardiyak output, CI: Kardiyak indeks, FPV (Vp): Flow propagation velocity

Pulsed wave Doppler kayitlarinda ise E, A, E/A degerlerinde kontrol, diyabet,
hipertansiyon ve karma gruplar arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi.
Deselerasyon zamani, IVRT ise hipertansif grupta, diger gruplara gére daha uzun
olmasmna ragmen bu deger istatistiksel olarak anlamli degildi. IVKT, ET, MPI
degerler1 de gruplar arasinda benzerdi. Gruplara ait Pulsed wave Doppler

ekokardiyografi bulgular1 Tablo-6’da goriilmektedir.
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Tablo-6: Gruplara ait Pulsed wave Doppler ekokardiyografi bulgular1

Kontrol Diyabetik Hipertansif | Karma P degeri
E (cm/sn) 0,73+0,17 | 0,69+0,19 0,76+0,29 0,72+0,19 | 0,722
A (cm/sn) 0,74+0,16 | 0,77+0,23 0,83+0,28 0,75+0,24 | 0,290
E/A 1,03+0,31 | 0,95+0,29 0,97+0,35 1,03+0,42 | 0,694
DT (msn) 220+58 218+71 267+120 222493 0,096
IVRT (msn) 91,7+25,2 | 81,05+£30,3 | 101,3+26,5 | 91,5+42,7 | 0,287
IVKT (msn) 48,8+12,7 | 47,6+25,1 50,5+32,9 47,5+22,7 | 0,988
ET (msn) 279+31.,4 277+£36,1 287+50,6 281+48,4 | 0,959
MPI 0,51+0,1 0,46+0,1 0,53+0,1 0,55+0,5 | 0,674

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir

E: Erken diyastolik dolus pik hizi, A: Geg diyastolik pik hizi, DT: Deselerasyon zamani, [VRT:

Isovolemik relaksasyon zamani, IVKT: Isovolemik kontraksiyon zamani, ET: Ejeksiyon zamani, MPI:

Miyokard performans indeksi

Karma grup, kontrol grubu ile karsilastirildi

Standart Pulsed Doppler

ekokardiyografi ile elde edilen E, A dalgasi ile bunlarin oranlari, IVRT, IVKT, ET ve

MPI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi. DT, karma

grupta kontrol grubuna gore daha uzun olmasina ragmen, bu farklilik istatistiksel

olarak 6nemli degildi. Karma ile kontrol grubu arasindaki standart Pulsed Doppler

ekokardiyografi verileri Tablo-7’de goriilmektedir.
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Tablo-7: Karma ile kontrol grubunun standart Pulsed Doppler ekokardiyografi
verileri
Kontrol Karma Toplam P degeri
E (cm/sn) 0,73+0,2 0,73+0,2 0,73+0,2 0,902
A (cm/sn) 0,74+0,17 0,79+0,26 0,77+0,2 0,329
E/A 1,03+0,3 0,99+0,3 1,0+0,3 0,595
DT (msn) 220,2+58,7 239,7£102,7 234,5+93,1 | 0,322
IVRT (msn) 91,7£25,2 93,2+34,8 92,8+32.4 0,823
IVKT (msn) 48,8+12,7 48,7427,4 48,84+24,3 0,995
ET (msn) 279,9+£31,4 282,9+46,6 282,1+42,9 | 0,740
MPI 0,51+0,14 0,53+0,32 0,52+0,32 0,742

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir
E: Erken diyastolik dolus pik hizi, A: Geg¢ diyastolik pik hizi, DT: Deselerasyon zamani, IVRT:
Isovolemik relaksasyon zamani, IVKT: Isovolemik kontraksiyon zamani, ET: ejeksiyon zamani, MPI:

miyokard performans indeksi

Standart Pulsed Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E, A dalgasi ile bunlarin
oranlari, DT, IVRT, IVKT, ET ve MPI degerleri koroner arter hastaligi olanlar ve

olmayanlar arasinda karsilastirildiginda yine istatistiksel olarak bir fark saptanmada.

4.3. PULSED WAVE DOKU DOPPLER EKOKARDIYOGRAFI
BULGULARI
Pulsed wave doku Doppler ekokardiyografi ile diyastolik fonksiyonlarin

degerlendirilmesinde, sol ventrikiil lateral, septal, anteriyor, inferiyor duvarlarin
annuler miyokardiyal segmentlerinden dlgiimler elde edildi. Veriler degerlendirmeye
almirken yas, cinsiyet, kalp hizi, viicut kitle indeksi, eslik eden koroner arter hastalig1
hesaba katilarak kontrol, hipertansif, diyabetik, karma gruplar arasinda Ol¢iimlerin

dagilimlar1 degerlendirildi.

Tiim segmental duvarlardan doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E' ve

A' dalga velositeleri, siireleri ve velosite oranlarmin  ortalamalarini

karsilagtirdigimizda, E' velositesi kontrol grubunda en yiiksek degerlerde olmasina

ragmen, diyabet ve hipertansiflerin birlikte bulundugu karma grup ile arasinda
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istatistiksel anlamli fark oldugu gozlendi. A' dalgasmin siiresi de kontrol grubu ile

hipertansif grup arasinda ve kontrol grubu ile karma grup arasinda istatistiksel anlamli

bir sekilde kontrol grubunda daha kisaydi (Tablo-8).

Tablo-8: Gruplarm E' ve A' dalga velositeleri, stireleri

ve velosite oranlarinin

ortalamalar1
Total Kontrol Diabetik | Hipertansiyon | Karma P degeri
E'vel (m/sn) 35,2+11,1 | 28,9+£10,6 | 28,9+13,5 26,8+6,8 | 0,019*
E' siire (msn) 261496 239+103 | 261116 222479 0,340
A' vel (m/sn) 38,9+15,1 | 38,1£12,0 | 35,8+11,7 34,6+£7,6 | 0,466
A siire (msn) 110,716 | 113,8+12 | 120,5¢17 122,949 0,003*
EV/A 0,94+0,3 | 0,79+£0,2 | 0,83+0,4 0,79+0,2 |0,217

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05), Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir

E' vel: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E’ dalga velositesi, A' vel: Doku Doppler
ekokardiyografi ile elde edilen A’ dalga velositesi, E' siire: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde
edilen E' dalga siiresi, A' siire: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen A’ dalga siiresi

Tiim segmental duvarlardan doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E' ve
A' dalga velositeleri, siireleri ve velosite oranlarmin ortalamalarini kontrol grubu ile
karma grup arasinda karsilastirdigimizda, E' dalga velositesi, A' dalga siiresi, E/A'
velosite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark elde edildi. E' dalgasinin
velosite degeri karma grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde en diisiik degerde
oldugu goriildii. A' dalgasina ait velosite degerinin karma grupta en diisiik degerlerde
olmas: istatistiksel olarak anlamli fark olusturmamaktaydi. Her iki dalgaya ait
velosite degerlerinin oranlar1 (E'/A'), anlaml bir sekilde karma grupta daha diisiik

degerlerdeydi (Tablo-9).
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Tablo-9: Kontrol ile karma gruplarin E' ve A' dalga velosite, slire ve velosite oran

ortalamalarinin karsilastirilmasi

Total Kontrol DM ve/veya HT Toplam P degeri
E'vel (m/sn) 35,2+11,1 28,1£10,7 30,0+11,2 0,002*
E'siire (msn) 261,3+£96,6 241,5+100,9 246,9+99,8 | 0,349
A'vel (m/sn) 38,9+15,1 35,8+10,3 36,7+11,8 0,216
A'stire (msn) 110,7+15,9 119,9+13,5 117,5+14,7 | 0,002*
EV/A 0,94+,027 0,81+0,30 0,84+0,30 0,042*

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05), Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir
E' vel: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E’ dalga velositesi, A' vel: Doku Doppler
ekokardiyografi ile elde edilen A’ dalga velositesi, E' siire: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde

edilen E' dalga siiresi, A' siire: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen A’ dalga siiresi

Koroner arter hastaligi olanlar ile olmayanlar arasinda E', A' dalgalarinin
velosite ve siireleri, tiim segmental duvarlardan elde edilen verilerin genel

ortalamalar1 kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo-10).

Tablo-10: Koroner arter hastalig1 olanlar ile olmayanlar arasinda E', A' dalgalarinin

velosite ve siirelerinin ortalamalarmin karsilagtirilmasi

KAH KAH olanlar | Toplam P degeri
olmayanlar
E'vel (m/sn) 8,9+2,9 8,4+4,1 8,843,2 0,474
E' siire (msn) 251,7+102,0 | 230,54+91,6 246,9+99,8 0,344
A'vel (m/sn) 10,943,4 9,7£2.,9 10,7+3,3 0,085
A'stire (msn) 116,3+14,8 | 112,4£13,9 117,4+14,7 0,125
EV/A 0,83+0,25 0,89+0,43 0,84+0,3 0,348

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir
E' vel: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E’ dalga velositesi, A' vel: Doku Doppler
ekokardiyografi ile elde edilen A’ dalga velositesi, E' siire: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde

edilen E' dalga siiresi, A' siire: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen A’ dalga siiresi
Konvansiyonel ekokardiyografide tespit edilen E ve A dalga velositeleri ile

doku Doppler ekokardiyografide tespit edilen tiim segmental duvar E' ve A' dalga

velosite ortalamalarinin oranlarmma baktigimizda, E/E' oraninda kontrol grubu ile
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hipertansif grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu gozlemledik

(Tablo-11).

Tablo-11: Gruplarin E, A dalga velositeleri ile E', A' dalga velosite oranlar1

Kontrol Diyabetik | Hipertansiyon | Karma Toplam | P
(n=31) (n=18) (n=34) (n=32) (n=115)
E/E' 2,245.9 2,549.,4 2,9+1,5 2,849,9 2,6+1,1 | 0,042*
A/A 2,1£7,4 2,1£7,3 2,5+1,0 2,2+7,9 2,2+£8,6 | 0,289

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05), Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir

E: Standart Doppler ekokardiyografi ile elde edilen erken diyastolik dalganin pik velositesi, E': Doku
Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E’ dalga velositesi, A: Standart Doppler ekokardiyografi ile
elde edilen atriyum sistoliine karsilik gelen, bir ge¢ diyastolik akim periyodu, A': Doku Doppler
ekokardiyografi ile elde edilen A’ dalga velositesi

Konvansiyonel ekokardiyografide tespit edilen E ve A dalga velositeleri ile
doku Doppler ekokardiyografide tespit edilen tiim segmental duvar E' ve A' dalga
velosite ortalamalarmin oranlarmi kontrol grubu ile diyabetik ve veya hipertansif iki
grup arasinda karsilastirdigimizda E/E' oraninin kontrol grubunda, A/E' oraninin ise
karma grupta daha diisiik degerlerde oldugunu gézlemledik. Belirlenen bu farkin

istatistiksel olarak anlamli oldugunu tespit ettik( Tablo-12).

Tablo-12: Kontrol ile karma grubun E, E', A, A' velosite oranlarinin ortalamalarmin

karsilagtirilmasi
Kontrol Karma P degeri
E/E' 7,5£1,9 9,5+4,0 0,001*
E/A' 6,923 7,5+3,4 0,459
A/E' 8,1+4,0 0,1£5,8 0,021*
A/A' 7,1£2,5 7,9£3,1 0,205

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05), Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir

E: Standart Doppler ekokardiyografi ile elde edilen erken diyastolik dalganin pik velositesi, E': Doku
Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E’ dalga velositesi, A: Standart Doppler
ekokardiyografi ile elde edilen atriyum sistoliine karsilik gelen, bir ge¢ diyastolik akim periyodu, A'":

Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen A’ dalga velositesi
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Standart Pulsed Doppler ekokardiyografi ile elde edilen mitral anulus
seviyesindeki E ve A dalga velositeleri ile Pulsed doku Doppler ekokardiyografi ile
lateral, septal, inferiyor ve anteriyor duvarlardan elde edilen E', A' dalga velosite
ortalamalarina oranlarini, KAH olmayanlar ile olanlar arasinda da karsilastirdik. E ve
A dalga velositelerinin tiim duvarlardan elde edilen E', A' dalga velosite
ortalamalarina orani, KAH olanlarda, olmayanlara gore daha yiiksek degerlere
sahipti. Ancak bu fark istatistiksel anlamlilik tasimamaktaydi. KAH olmayanlar ile
olanlar arasindaki E ve A dalga velositelerinin, E', A' dalga velosite ortalamalarina

oranlar1 Tablo-13’de gosterilmektedir.

Tablo-13: KAH olmayanlar ile olanlar arasinda E ve A dalga velositelerinin, E', A’

dalga velosite ortalamalarma oranlar1

KAH olmayanlar KAH olanlar Toplam P degeri
E/E' 8,8+3,0 9,5+5,4 9,0+3,7 0,576
E/A' 7,2+2,4 7,9+4,9 7,3£3,2 0,479
A/E' 9,8+4,9 0,1+£7,3 0,1£5,5 0,460
A/A 7,6£2,7 8,24+3,9 7,7£2,9 0,349

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir

E: Standart Doppler ekokardiyografi ile elde edilen erken diyastolik dalganin pik velositesi, E': Doku
Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E’ dalga velositesi, A: Standart Doppler
ekokardiyografi ile elde edilen atriyum sistoliine karsilik gelen, bir gec diyastolik akim periyodu, A':
Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen A’ dalga velositesi

Pulsed wave doku Doppler ekokardiyografi ile sol ventrikiil lateral, septal,
inferiyor ve anteriyor duvarlarin mitral anuler segmentlerinden elde edilen E' dalgas1
iizerinden deselerasyon zamani, IVK dalgasi iizerinden akselerasyon zamani ve egim

(slope) degerleri elde edildi.

Doku Doppler ekokardiyografi ile E' dalgasmnin deselerasyon zamani, IVC
dalgasiin akselerasyon zamani ve slope degerlerinin tiim segmental duvarlardan
elde edilen ortalamalar1 kiyaslandiginda, E' dalgasinin deselerasyon zamani (dTd),
standart Pulsed Doppler ekokardiyografideki E dalgasinin deselerasyon zamaninda

oldugu gibi hipertansif grupta daha biiylik degerlere sahipti. Bu fark istatistiksel
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olarak anlamliydi. Akselerasyon zamani (accT) ve slope degerlerinde ise gruplar
arasinda fark saptanmadi. E' dalgasinin deselerasyon zamani, IVK dalgasinin accT ve
slope degerlerinin ortalamalarinin kontrol, diyabetik, hipertansif, karma gruplar

arasinda karsilastirmasi Tablo-14 *de gdsterilmektedir.

Tablo-14: Gruplarin dTd, accT, slope degerlerinin ortalamalarmin karsilastirilmasi

Kontrol Diyabetik | Hipertansif | Karma P

(N=31) (n=18) (n=34) (n=32) degeri
dTd (m/sn) 92,1+424,6 | 91,3+26,6 | 115,8¢42,1 | 109,5+39,1 | 0,017*
accT (msn) 28,245,9 | 29,2+6,8 | 27,3£7,9 27,14£8,5 0,744
Slope (m/sn?) 2,48+0,8 | 2,39+0,8 | 2,56*1,1 2,56+1,1 0,929

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05), Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.
dTd: E' dalgasmin deselerasyon zamam, accT: IVK dalgasmin akselerasyon zamani, Slope: IVK

dalgasinin egimi

Deselerasyon zamani, akselerasyon zamani ve slope degerleri karma grup ile
kontrol grubu karsilastirildiginda, deselerasyon zamani, karma grupta, kontrol
grubuna gore daha yiiksek degerlerdeydi ve bu yiikseklik istatistiksel olarak
anlamliydi. Akselerasyon zamani ve slope degerleri ise, gruplar arasinda istatistiksel
anlamh fark olusturmamaktaydi. Karma ile kontrol grubu arasindaki deselerasyon
zamani, akselerasyon zamani ve slope degerlerinin ortalamalarinin karsilastirilmasi

Tablo-15’de goriilmektedir.

Tablo-15: Kontrol ve karma gruplarin, deselerasyon zamani, akselerasyon zamani ve

slope degerlerinin ortalamalarinin karsilastirilmasi

Kontrol Karma Toplam P degeri
dTd (m/sn) 92,1+£24,6 108,2+38,9 | 103,8+36,2 0,034*
accT (msn) 28,2459 27,6£7,9 27,8+7,4 0,651
Slope (m/sn?) 2,48+0,8 2,56+1,1 2,514+0,99 0,825

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05), Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir
dTd: E' dalgasmin deselerasyon zamam, accT: IVK dalgasmin akselerasyon zamani, Slope: IVK

dalgasinin egimi
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Deselerasyon zamani, akselerasyon zamani ve slope degerleri, koroner arter
hastalig1 olmayanlarda, olanlara gore daha yiiksekti. Fakat bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildi. Deselerasyon zamani, akselerasyon zamani ve slope ortalama
degerlerinin KAH olanlar ve olmayanlar arasindaki iliskisi Tablo-16’da

gosterilmektedir.

Tablo-16: Deselerasyon zamani, akselerasyon zamani ve slope ortalama degerlerinin

KAH olanlar ve olmayanlar arasindaki iligkisi

KAH olmayanlar | KAH olanlar | Toplam P degeri
dTd (m/sn) 105,9+£37,8 96,4+29,1 103,8+36,2 | 0,238
accT (msn) 28,3+7,1 26,148,4 27,8+7,4 0,190
Slope (m/sn?) 2,52+0,9 2,48+1,3 2,51+0,99 0,240

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir,
dTd: E' dalgasmin deselerasyon zamam, accT: IVK dalgasmin akselerasyon zamani, Slope: IVK

dalgasinin egimi

Pulsed wave doku Doppler ekokardiyografi ile sol ventrikiil lateral, septal,
inferiyor ve anteriyor duvarlarin mitral anuler segmentlerinden elde edilen bifazik ya
da unifazik olarak IVK, IVR ve ejeksiyon dalgasinin siiresi ve velositeleri
degerlendirildi. IVK pozitif dalgasma ait velosite degeri pik velosite pozitif (Pik
vel+), IVK negatif dalgasma ait velosite degeri pik velosite negatif (Pik vel-),
ejeksiyon dalgasinin siiresi (ET), ejeksiyon dalgasina ait velosite degeri ise sistolik

hiz (Sis hiz) olarak adlandirildi.

Elde edilen veriler gruplar arasinda karsilastirilirken yas, cinsiyet, kalp hizi,
BMI gibi sonucu etkileyen faktorler de degerlendirmeye alindi. Elde edilen verilerde
IVK negatif dalgasmna ait siire ve negatif pik velosite degeri en diisiik kontrol
grubunda diger verilerin ise en yiiksek olarak kontrol grubunda oldugu gozlendi.

Ancak gruplar arasinda anlamli fark tespit edilemedi.

Isovolemik kontraksiyon, ejeksiyon dalga velosite ve siire ortalamalarmin dort

grup arasinda karsilastirilmasi Tablo-17’de gosterilmektedir.
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Tablo-17: Gruplarin isovolemik kontraksiyon, ejeksiyon dalga velosite ve siire

ortalamalarinin karsilastirilmasi

Kontrol | Diyabetik | Hipertansiyon | Karma P degeri
IVK+ (msn) 46,249.,8 | 48,499 | 46,4+9,2 44,4+10,4 | 0,577
IVK- (msn) 6,2+8,5 | 10,7+13,6 | 14,9+16,1 11,5+11,5 | 0,063
Pik vel+ (m/sn) 6,1+1,8 | 6,3£2,5 5,9+£2,6 5,6x1,7 0,676
Pik vel- (m/sn) 1,2+1,6 | 1,5+1,9 1,8+1,9 1,4+1,4 0,668
ET (msn) 294428 | 287+30 293+39 287+27 0,794
Sis hiz (m/sn) 9,1+1,9 | 8,1+2,8 8,3+3,1 7,9+1,5 0,238

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir
IVK+: IVK porzitif dalgasinin siiresi, Pik vel+: IVK pozitif dalgasina ait velosite degeri, Pik vel-: IVK
negatif dalgasimna ait velosite degeri, ET: Ejeksiyon periyodunun siiresi, Sis hiz: Ejeksiyon dalgasina

ait velosite degeri.

Karma grup ile kontrol grubu arasinda IVK ve ejeksiyon dalga velosite ve
stirelerinin ortalamalar1 karsilastirildiginda, IVK negatif dalgasmin siiresi, negatif pik
velosite ve ejeksiyon dalga siiresi kontrol grubunda daha diistik degerlere sahipti.
IVK pozitif dalgasmin siiresi ve velositesi ile ejeksiyon dalgasima ait sistolik hiz ise
kontrol grubunda daha biiyiik degerlere sahipti. IVK negatif dalgasinin siiresi
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde kontrol grubunda daha diistik degerlere sahipti.
Diger parametreler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit

edilmedi.

Kontrol ve karma gruplarin IVK ve ejeksiyon dalga velosite ve siirelerinin

ortalamalarinin karsilastirilmasi Tablo-18’de gdsterilmektedir.
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Tablo-18: Kontrol ve karma gruplarin IVK ve ejeksiyon dalga velosite ve siirelerinin

ortalamalar1
Kontrol Karma Toplam P degeri
IVK+ (msn) 46,249,8 46,149,8 46,1+9,7 0,964
IVK- (msn) 6,3+8,5 12,7+13,9 10,9+12,9 0,004*
Pik vel+ (m/sn) 6,1£1,8 5,9+2,3 5,9+£2.2 0,633
Pik vel- (m/sn) 1,2+1,6 1,6=1,7 1,5+1,7 0,334
ET (msn) 294,1+£29,3 295,8435,1 291431 0,811
Sis hiz (m/sn) 9,1+£1,9 8,1+2,5 8,4+2.4 0,056

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir
IVK+: IVK pozitif dalgasinin siiresi, IVK-: IVK negatif dalgasmin siiresi, Pik vel+: IVK pozitif
dalgasma ait velosite degeri, Pik vel-: IVK negatif dalgasina ait velosite degeri, ET: Ejeksiyon

periyodunun siiresi, Sis hiz: Ejeksiyon dalgasina ait velosite degeri.

KAH olanlar ile olmayanlar arasindaki IVK ve ejeksiyon dalga velosite ve
siirelerinin ortalamalar1 karsilastirildiginda ise, KAH olmayanlarda IVK negatif
dalgasmna ait pik velosite ve siiresi diginda diger parametrelerin daha yiiksek
degerlerde oldugu gozlendi. IVK pozitif dalgasina ait pik velosite degeri istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde KAH olmayanlarda daha yiiksek olarak tespit edildi. [IVK
negatif dalga siiresi de istatistiksel olarak anlamli bir sekilde KAH olanlarda yiiksek

degerlerde oldugu belirlendi. Diger parametrelerde bu fark anlamli degildi.

KAH olmayanlar ile olanlar arasindaki IVK, ejeksiyon dalga velosite ve

stirelerinin ortalamalarmna ait veriler Tablo-19’da gosterilmektedir.
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Tablo-19: KAH olmayanlar ile olanlar arasindaki IVK, ejeksiyon dalga velosite ve

sturelerinin ortalamalarina ait veriler

KAH KAH olanlar | Toplam P degeri

olmayanlar
IVK+ (msn) 46,7+9,3 442+11,2 46,1£9,7 0,257
IVK- (msn) 9,2+11,4 16,9+16,1 10,9+£12,9 0,030*
Pik vel+ (m/sn) 6,2+2,2 5,1+1,5 5,942,2 0,016*
Pik vel- (m/sn) 1,3+1,5 2,242,1 1,5+1,7 0,053
ET (msn) 293,3+31,7 282,4439,5 290,8+31,5 | 0,124
Sis hiz (m/sn) 8,6+2,3 7,742,5 8,4+2.4 0,129

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05), Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir
IVK+: IVK pozitif dalgasinin siiresi, IVK-: IVK negatif dalgasmin siiresi, Pik vel+: IVK pozitif
dalgasma ait velosite degeri, Pik vel-: IVK negatif dalgasina ait velosite degeri, ET: Ejeksiyon

periyodunun siiresi, Sis hiz: Ejeksiyon dalgasina ait velosite degeri

Dort grup arasinda IVR dalgasina ait velosite ve siire degerlerinin ortalamalari
incelendi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Dort grup
arasinda IVR dalgasina ait velosite ve siire degerlerinin ortalamalar1 Tablo-20’de

gosterilmektedir.

Tablo-20: Gruplarin IVR dalgasima ait velosite ve slire degerlerinin ortalamalar1

Kontrol Diyabetik | Hipertansiyon | Karma P degeri
IVR+ (msn) 31,4424,5 | 35,7£20,2 | 42,6+25,5 41,3£20,5 | 0,199
IVR- (msn) 41,6+£19,3 | 49,8174 | 40,1+15,4 41,2+17,1 | 0,257
IVRvI+ (m/sn) | 2,17+1,8 | 2,12+1,3 | 2,62+1,5 2,33+1,3 | 0,603
IVRvI- (m/sn) 3,56+1,3 | 4,23x1,9 | 3,67+£2,0 3,41+1,1 | 0,386

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir
IVR+: Isovolemik pozitif dalgasinin siiresi, IVR-: Isovolemik negatif dalgasmin siiresi, IVRvI+:

Isovolemik pozitif dalgasinin velositesi, IVRvI-: izovoliimik negatif dalgasmin velositesi

Kontrol ile karma gruplar1 arasmmda IVR dalgasma ait velosite ve siire
degerlerinin ortalamalar1 kiyaslandiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark tespit edilmedi (Tablo-21).
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Tablo-21: Kontrol ile karma gruplar1 arasinda IVR dalgasma ait velosite ve siire

degerlerinin ortalamalar1

Kontrol Karma Toplam P degeri
IVR+ (msn) 31,4+24,5 40,64+22,5 38,1£23,3 0,058
IVR- (msn) 41,6+19,3 42,6+16,7 42,3+17,4 0,792
IVRVI+ (m/sn) 2,17+1,8 2,40+1,4 2,34+1,5 0,466
IVRvI- (m/sn) 3,56+1,3 3,69+1,7 3,65+1,6 0,709

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir
IVR+: Isovolemik pozitif dalgasinin siiresi, IVR-: Isovolemik negatif dalgasmin siiresi, IVRvI+:

Isovolemik pozitif dalgasinin velositesi, IVRvI-: izovoliimik negatif dalgasmin velositesi

KAH olanlar ile olmayanlar arasinda IVR dalgasinin velosite ve siire
degerlerinin ortalamalarmi karsilastirdigimizda, IVR pozitif dalgasinin velosite ve
stiresi ile ilgili parametrelerin KAH olanlarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

yiiksek degerlerde oldugunu belirledik. IVR negatif dalgasinin velosite ve siire

degerleri ise gruplar arasinda anlamli fark olusturmamaktaydi.

KAH olanlar ile olmayanlar arasinda IVR dalgasinin velosite siire degerlerinin

ortalamalarinin karsilastirilmasi Tablo-22’de gdsterilmektedir.

Tablo-22: KAH olanlar ile olmayanlar arasinda IVR dalgasinin

degerlerinin ortalamalarmin karsilastiriimasi

velosite slire

KAH KAH olanlar | Toplam P degeri
olmayanlar
IVR+ (msn) 35,3+£22,0 47,8+25,3 38,1+23.3 0,015*
IVR- (msn) 42,3+17,3 42,4+18,0 42,3+17,4 0,974
IVRvI+ (m/sn) 2,2+1,5 2,9+1,5 2,3+1,5 0,041%*
IVRvVI- (m/sn) 3,7+1,5 3,5+1,9 3,6%1,6 0,647

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05), Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir

IVR+: Isovolemik pozitif dalgasinin siiresi, IVR-: Isovolemik negatif dalgasmin siiresi, IVRvI+:

Isovolemik pozitif dalgasinin velositesi, IVRvI-: izovoliimik negatif dalgasmin velositesi
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4.4. DEGISKENLER ARASINDA KORELASYON ANALIZ
SONUCLARI

4.4.1. E', A' Dalga Velosite Oranlar1 ile Transmitral Diyastolik
Akim indeksleri Ve Doku Doppler Gériintiileme Ile Saptanan
Bolgesel Diyastolik Indeksler Arasindaki liski

Doku Doppler goriintiileme ile lateral, septal, inferiyor, anteriyor duvarlardan
elde edilen E', A' dalga velositelerinin oranlar ile, standart Doppler ekokardiyografi
kayitlar1 ile elde edilen transmitral E, A dalga velositeleri ve bu velositelerinin
oranlarmi, yine doku Doppler ekokardiyografik goriintilleme ile segmental
duvarlardan elde edilen E', A' dalga velositeleri ve siireleri arasindaki iligki
arastirildi. Doku Doppler ekokardiyografik goriintiileme ile segmental duvarlardan
elde edilen E', A' dalga velositelerinin orani ayn1 segmenter duvardan elde edilen E',

A' dalga siiresi ve velositesi ile karsilagtirildi.

Doku Doppler goriintiileme ile lateral, septal, inferiyor, anteriyor duvarlardan
elde edilen E'| A' dalga velositelerinin oranlari, transmitral standart Doppler
ekokardiyografi ile elde edilen E, A dalga velositesi ve oranlar1 arasinda pozitif
korelasyon oldugu gozlendi. Tiim duvarlarda elde edilen E'/A' orani, transmitral E/A

orani ile istatistiksel olarak anlamli bir sekilde pozitif korelasyon gostermekteydi.

Doku Doppler ekokardiyografi ile segmental duvarlardan elde edilen E', A'
dalgalarinin velosite oranlarinin (E'/A') ortalamalar1 ile E' ve A' dalga siirelerinin
ortalamalar1 ve konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E, A dalga
velositeleri ve oranlarmi da karsilastirdik. Doku Doppler ekokardiyografi ile elde
edilen E'/A' ortalamasi ile konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile elde edile E, A
dalga velositeleri ile iligkili oldugu tespit edildi. E'/A' oran ortalamasmin, E dalga
velositesi ile ayn1 yonde iliskili iken, A dalga velositesi ile ters yonde iligki oldugu

belirlendi.
E', A' dalga velosite oranlar1 ve ortalamasi ile transmitral diyastolik akim

indeksleri ve doku Doppler goriintiileme ile saptanan bdlgesel diyastolik indeksler

arasindaki iliski Tablo-23"de gosterilmektedir.
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Tablo-23: E', A' dalga velosite oranlar1 ile transmitral diyastolik akim indeksleri ve

doku Doppler goriintiileme ile saptanan bdlgesel diyastolik indeksler arasindaki iliski

E vel (m/sn) | A vel (m/sn) | E/A E'siire (msn) | A'siire (msn)
E/A' p=0,042* | p=0,152 p=0,006** | p=0,929 p=0,344
Lateral r=0,190 r=-0,135 r=0,256 r=0,008 r=-0,089
EV/A p=0,010** | p=0,029* p=0,000** | p=0,097 p=0,174
Septal r=0,241 r=-0,204 r=0,430 r=0,156 r=-0,128
E/A' p=0,000%* | p=0,004** | p=0,000** | p=0,004** | p=0,145
Inferiyor r=0,332 r=-0,268 r=0,528 r=0,263 r=-0,137
EV/A p=0,004** | p=0,088 p=0,000** | p=0,015%* p=0,029*
Anteriyor r=0,264 r=-0,160 r=0,423 r=0,227 r=-0,204
EV/A p=0,001** | p=0,020* p=0,000** | p=0,052 p=0,056
Ortalama r=0,293 r=-0,216 r=0,423 r=0,182 r=-0,179

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05)

*%*: [statistiksel anlaml1 (p<0,01)

E vel: Standart Pulsed Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E dalga velositesi

A vel: Standart Pulsed Doppler ekokardiyografi ile elde edilen A dalga velositesi

E' siire: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E' dalga siiresi (E'/A' orani hangi duvardan
bakildi ise o duvara ait E' dalga siiresini vermektedir)

A' siire: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen A’ dalga siiresi (E'/A' orani hangi duvardan
bakildi ise o duvara ait A' dalga siiresini vermektedir)

E'vel: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E' dalga velositesi (E'/A' oran1 hangi duvardan
bakildi ise o duvara ait E' dalga velositesini vermektedir)

A" vel: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen A' dalga velositesi (E'/A' orani hangi duvardan

bakildi ise o duvara ait A' dalga velositesini vermektedir)

4.4.2. Pik Velositenin Doku Doppler Ekokardiyografi

Parametreleri ile iliskisi

Doku Doppler parametrelerinin ortalamalar1 karsilastirildiginda 6zellikle
isovolemik kontraksiyon dalgasmin pik velositesinin ortalama degerinin hemen
hemen tiim doku Doppler parametreleri ile kuvvetli iligkili oldugu Tablo-24’de

gosterilmektedir.
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Tablo-24: Pik velositenin doku Doppler ekokardiyografi parametreleri ile iligkisi

Pik vel+(m/sn) R p

Pik vel -(m/sn) 0,204 0,029*
accT(msn) 0,370 0,000%*
slope(m/sn?) 0,525 0,000**
ET(msn) -0,388 0,000%*
Sis hiz(m/sn) 0,574 0,000%*
E'(m/sn) 0,276 0,003**
A'(m/sn) 0,492 0,000%**
E/E -0,255 0,006**
E/A' -0,338 0,000%**
A/A -0,303 0,001 **

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05)

*%: [statistiksel anlaml1 (p<0,01)

Pik vel+: IVK pozitif dalgasinin velositesi, Pik vel-: IVK negatif dalgasinin velositesi, accT: IVK
dalgasmin akselerasyon zamani, slope: IVK dalgasmin slope degeri, ET: Ejeksiyon dalgasmin siiresi,
Sis hiz: Ejeksiyon dalgasmin velositesi, E': E' dalgasinin velositesi, A": A' dalgasinin velositesi, E:

Transmitral E dalgasmin velositesi, A: transmitral A dalgasinin velositesi

4.4.3.Yas Ile Diyastolik Dolus Parametreleri Arasindaki Iliski
Yas ile standart Doppler ekokardiyografi goriintiileme ile E, A dalga

velositeleri ve oranlari, doku Doppler ekokardiyografi goriintiileme ile lateral, septal,
inferiyor, anteriyor duvarlarda elde edilen E', A' dalga velosite ve siirelerinin
ortalamalari, ayrica E' dalgasinda elde edilen deselerasyon zamaninin ortalamasi

(dTd) arasidaki iligki incelendi.

Yasin ilerlemesi ile E dalga velositesi arasinda ters iligki (r=-0,232) oldugu ve
bunun istatistiksel olarak anlamli (p=0,013) oldugu tespit edildi. Ayn1 sekilde E/A
orani ile yas arasinda da ters iligkinin (r=-0,328) istatistiksel anlamli (p=0,000)
oldugu belirlendi.

Doku Doppler parametrelerinden E', A' dalgalarinin velosite oranlar1 (E'/A") ile
yas arasimnda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon oldugu goézlendi.
Transmitral E ve A dalga velositelerinin, doku Doppler E', A' dalga velositelerine
oranlar1 (E/E', A/E', A/A") ile yas arasinda ise istatistiksel olarak anlaml bir sekilde

aynt yonde korelasyon oldugu izlendi. Yas ile E' dalgasindan elde edilen
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deselerasyon zamani (dTd) arasinda da ayni yonde istatistiksel anlamli korelasyon

tespit edildi. Yas ile konvansiyonel ve doku Doppler parametreleri arasindaki iliski

Tablo-25’de gosterilmektedir.

Tablo-25: Yas ile konvansiyonel ve doku Doppler parametreleri arasindaki iliski

Yas R p

E vel (m/sn) -0,232 0,013*
Avel (m/sn) 0,161 0,086
E/A -0,328 0,000%**
E' (m/sn) -0,391 0,000%**
A' (m/sn) -0,142 0,129
EV/A' -0,341 0,000%**
E'siire (msn) 0,167 0,074
A'siire (msn) 0,356 0,000%*
E/E' 0,240 0,010*
A/E' 0,425 0,000%**
A/A 0,188 0,044*
dTd (m/sn) 0,293 0,001**
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*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05)

**:statistiksel anlamli (p<0,01)

p: Istatistiksel anlamhilik degeri, r: Korelasyon katsayisi, E vel: Standart Pulsed Doppler
ekokardiyografi ile elde edilen E dalga velositesi, A vel: Standart Pulsed Doppler ekokardiyografi ile
elde edilen A dalga velositesi, E": Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E' dalga velositesi, A":
Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen A' dalga velositesi, E' siire: Doku Doppler
ekokardiyografi ile elde edilen E' dalga siiresi, A' siire: Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen

A' dalga siiresi, dTd: E' dalgasinin deselerasyon zamant,

4.4.4. Doku Doppler Goriintiileme Ile Elde Edilen IVK, IVR,
Ejeksiyon Dalga Parametrelerinin Ortalamalar: ile Yas Arasindaki
Tliski

Doku Doppler goriintiileme ile lateral, septal, inferiyor, anteriyor duvarlardan

elde edilen IVK, IVR, ejeksiyon dalga velositeleri ve siirelerinin ortalamalar ile yas

arasinda iligki incelendi.

IVK dalgasinin siiresi ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
ayn1 yonde korelasyon oldugu saptandi. Yas ile ejeksiyon dalgasmin velositesi
(sistolik hiz) arasinda da ayni yonde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde ayni
yonde iliski tespit edildi. Diger doku Doppler parametreleri ile iliskili oldugu

gozlenen IVK pozitif dalgasina ait pik velosite ise yastan etkilenmemekteydi.

Doku Doppler goriintilleme ile segmental duvarlardan elde edilen IVK
dalgasma ait velosite ve siire degerleri, IVR dalga siireleri, ejeksiyon dalga

velositelerinin ortalamalari ile yas arasinda iliski Tablo-26’da gosterilmektedir.

Tablo-26: IVK, IVR dalga velosite ve siire, ejeksiyon dalga velosite degerlerinin

ortalamalari ile yas arasinda iligki

Yas R p
IVK-+(msn) 0,216 0,021*
IVK-(msn) 0,279 0,003**
IVR+(msn) 0,305 0,001 **
Pik vel +(m/sn) 0,047 0,621




Pik vel-(m/sn) 0,192 0,039*
Sis hiz(m/sn) -0,212 0,023*

*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05)

*%*: [statistiksel anlaml1 (p<0,01)

p: Istatistiksel anlamhilik degeri, r: Korelasyon katsayisi, IVK+: IVK pozitif dalgasmn siiresi, IVK-:
IVK negatif dalgasinin siiresi, [IVR+: IVR pozitif dalgasmin siiresi, Pik vel+: IVK pozitif dalgasina ait
velosite degeri, Pik vel-: IVK negatif dalgasina ait velosite degeri, Sis hiz: Ejeksiyon dalgasinin

velositesi

4.4.5. Sol ventrikil Hipertrofisi ile Ekokardiyografik

parametreler Arasindaki iliski

Interventrikiiler septum diyastolik duvar kalinhig1, arka duvar diyastolik duvar
kalinligi, sol ventrikiil kitle ve kitle indeksi ile konvansiyonel ve Pulsed dalga doku
Doppler (PWDD) ekokardiyografi parametrelerinin ortalamalar1 arasindaki iliski
incelendi.

Diyastolik fonksiyonun gostergesi olan FPV ile IVSd, arka duvar diyastolik
duvar kalmlhgi, sol ventrikiil kitle ve kitle indeksi arasinda ters yonde ve istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde korelasyon oldugu goriildii. Segmental duvarlardan elde
edilen E' dalgasina ait deselerasyon zamaninin (dTd) ortalamasi ile IVSd disindaki
parametrelerle iliski tespit elde edilmedi. IVK ve IVR pozitif dalga siiresi ile sol
ventrikiil duvar kalinliklarini gdsteren parametreler arasinda iliski oldugu tespit
edilmesine ragmen, bu iliski IVK ve IVR dalga velositelerinde s6z konusu degildi.
Sol ventrikiil kitle ve kitle indeksi, sol ventrikiil duvar kalinlig1 ile FPV, PWDD

ekokardiyografi parametreleri arasindaki iliski Tablo-27’de gosterilmektedir.

Tablo-27: Sol ventrikiil kitle ve kitle indeksi, sol ventrikiil duvar kalinlig1 ile FPV,
PWDD parametreleri arasindaki iliski

IVS (mm) Arka  duvar | Mass (gr) Mass Indeksi
(mm) (gr/m?)
FPV(cm/sn) p=0,44* p=0,012* p=0,000** p=0,001**
r=-0,188 r=-0,234 r=-0,321 r=-0,312
dTd(m/sn) p=0,000%* p=0,341 p=0,062 p=0,115
r=0,334 r=0,090 r=0,175 r=0,148
IVK +(msn) p=0,042* p=0,007** p=0,003** p=0,011*
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r=0,190 r=0,249 r=0,272 r=0,236
IVK -(msn) p=0,011* p=0,377 p=0,000** p=0,000**
r=0,236 r=-0,083 r=0,379 r=0,406
Pik vel+(m/sn) p=0,612 p=0,746 p=0,193 p=0,093
r=-0,048 r=0,031 r=-0,122 r=-0,157
Pik vel-(m/sn) p=0,177 p=0,147 p=0,005** p=0,002%*%*
r=0,127 r=-0,136 r=0,261 r=0,280
IVR+(msn) p=0,000** p=0,912 p=0,002** p=0,002*
r=0,368 r=-0,010 r=0,284 r=0,284
IVR-(msn) p=0,359 p=0,018%* p=0,069 p=0,089
r=-0,086 r=0,221 r=0,170 r=0,159
*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05) p: Istatistiksel anlamlihik degeri,
*%: Istatistiksel anlamli (p<0,01) r: Korelasyon katsayisi,

IVS: Interventrikiiler septum diyastolik ¢api, Arka duvar: Arka duvar diyastolik ¢api, Mass: Sol
ventrikiil kitlesi, Mass Indeks: Sol ventrikiil kitle indeksi, FPV: Flow propagation velocity, (Vp), dTd:

E' dalgasmna ait deselerasyon zamani, IVK+: IVK pozitif dalgasmin siiresi, IVK-: IVK negatif

dalgasinin siiresi, Pik vel+: IVK pozitif dalgasina ait velosite degeri, Pik vel-: IVK negatif dalgasina

ait velosite degeri, IVR+: IVR pozitif dalgasmin siiresi, [IVR-: IVR negatif dalgasinin siiresi

Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edile E', A' dalgasi, konvansiyonel
ekokardiyografi ile mitral E, A dalga velositeleri ve bu dalgalarin oranlar1 ile
interventrikiiler septum diyastolik duvar kalinligi, arka duvar diyastolik duvar

kalinlig1, sol ventrikiil kitle ve kitle indeksi arasindaki iligki incelendi.

Interventrikiiler septum diyastolik duvar kalinligi, arka duvar diyastolik duvar
kalinhigi, sol ventrikiil kitle ve kitle indeksi ile segmental duvarlara ait E' dalga

velosite, E/E', E'/A' oran1 ortalamalar1 arasindaki iliski Tablo-28’de gosterilmektedir.

Tablo-28: Sol ventrikiil kitle ve kitle indeksi, sol ventrikiil duvar kalinlig: ile E',

E/E', E'/A' ortalamalarmnin arasindaki ilisk1

IVS Arka duvar | Mass Mass indeks
E' vel (m/sn) p=0,020* p=0,037* p=0,004** p=0,004**

r=-0,216 r=-0,195 r=-0,268 r=-0,405
E/E p=0,014* p=0,157 p=0,023* p=0,003**

r=0,228 r=0,133 r=0,212 r=0,273

LXII



A/ E p=0,006** | p=0,114 p=0,014* p=0,001**
r=0,256 r=0,148 r=0,229 r=0,305
EV/A p=0,215 p=0,108 p=0,222 p=0,049*
r=-0,116 r=-0,151 r=-0,115 r=-0,184
*: Istatistiksel anlaml1 (p<0,05) p: Istatistiksel anlamlihik degeri
*%: Istatistiksel anlamli (p<0,01) r: Korelasyon katsayisi

IVS: Interventrikiiler septum diyastolik ¢api, Arka duvar: Arka duvar diyastolik ¢api, Mass: Sol
ventrikiil kitlesi, Mass indeks: Sol ventrikiil kitle indeksi, E'vel: E' dalgasmin velositesi, E/E'": E

dalgast ile E' dalga velosite orani, E'/A'": E' dalgasi ile A' dalgasi velosite orani

5. TARTISMA

Sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde, dolus
basinglarin1 belirlemek icin en dogru yontem kalp kateterizasyonudur. YOntemin
invazif, komplikasyonlarinin ciddi, tekrarlanmasimnin giic olusu dolayisiyla
noninvazif yOntemler, diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde Onem

kazanmustir (6,21).

Sol  ventrikiilin  bdlgesel sistolik ve  diyastolik  fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde M-mode ekokardiyografi kullanilabilir. Ancak bu ydntem
ekojenite bagimli ve zaman alicidir (45,56). Doppler ekokardiyografinin kullanim
alanma girmesi ile, diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesi, son 20 yil iginde
oldukca 6nemli gelisme kaydetmistir (2,6,72,73). Pulsed wave (PW) Doppler
ekokardiyografi ile sol ventrikiiliin diyastolik basinglarinin degerlendirilmesi, ilk
olarak mitral akim tizerinden yapilmistir. Sol ventrikiiliin diyastol basincinin arttigi

diyastolik fonksiyon bozuklugu 6rneklerinde, sol atriyum basinci da artar. Diyastolde
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mitral kapagin agilmasi ile, hizl1 ve kisa stireli erken diyastolik dolus gergeklesir. Bu
durum mitral akimm PW Doppler kaydima E dalga velositesinde artis ve DT de
kisalma seklinde yansir. Artan sol ventrikiil basinci nedeniyle sol atriyumun katkis1

azalir, dolayisiyla A dalga velositesi azalir. Sonugta E/A>2 olur (72-75).

Yapilan bir ¢ok ¢aligmada sol ventrikiil diyastol sonu basinci ile deselerasyon
zamani arasinda negatif korelasyon, E/A ile pozitif korelasyon saptanmistir. Mitral
akimm PW Doppler paterninde, siirekli olarak yaniltic1 degisikliklere neden olan bir
cok faktor vardir. Baslicalar1 sol atriyum basinci, sol ventrikiil basinci, sol atriyum
kompliyansi, sol ventrikiil kompliyansi, mitral kapak alanindaki dinamik
degisiklikler, kalp hizi ve sol atriyum kontraksiyonudur. Bu nedenlerden dolay1
yapilan bazi ¢aligmalarda mitral akim parametreleri ile sol ventrikiiliin diyastol
basinc1 arasinda korelasyon saptanmamaistir (72-79).

Relaksasyon bozuklugu bulunan ventrikiillerde E ve E/A degerleri relaksasyon
bozuklugunun artan siddeti ile birlikte giderek kiigiilmesi gerekirken, relaksasyon
bozuklugunun ileri asamalarinda sol atriyum basincinin yiikselmesi, dolus paterninin
yalanc1 normalizasyonu ile sonuclanir. E velosite ve E/A orani, sol atriyum
basincinin artmis oldugu yalanct normal ve restriktif dolus paternlerinde tekrar
yiikselir. Bu da teshis, tedavi ve prognozun tahmininde kiymetli rolii olan diyastolik
fonksiyonlarin, transmitral akim incelemesi ile belirlenmesinde 6nemli kisitlamalar

getirir (55,56).

Mitral akimm PW Doppler analizindeki bu smirlamalar, diyastolik
fonksiyonlar1 belirleyici yeni parametrelere ihtiyac¢ oldugunu géstermistir (6,47). Son
15 yil i¢inde, pulmoner ven akiminin PW Doppler analizi yapilmaya baslanmistir.
Sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesi ve sol atriyumun dolus
basmcinin bilinmesi gereken her durumda pulmoner ven akimimin PW Doppler ile
degerlendirilmesinin yararli oldugu gosterilmesine ragmen, bu akimin transtorasik
ekokardiyografi ile elde edilmesi her zaman miimkiin degildir (3,42,43,76).
Transozefagial ekokardiyografinin kullanim1 ile daha 1iyi goriintiileme elde
edilebilmesine ragmen, her zaman kolay uygulanabilir bir yontem degildir (6). Mitral
ve pulmoner ven akimlarinn PW Doppler analizindeki mevcut sinirlamalar,

arastirmacilart diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde altin standart olan
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invazif yontemlerle en uyumlu yeni yOntemler iizerinde caligmaya zorlamistir

(9,10,76,80,81).

Pulsed wave doku Doppler (PWDD) gériintiileme, sol ventrikiiliin diyastolik
fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde kullanim alani bulan yeni bir yontemdir. Doku
Doppler goriintilleme daha pratik, tekrarlanabilirligi yliksek ve bolgesel
degerlendirmeye imkan veren bir yontemdir. Ayrica miyokardiyal ve anniiler hizlar,
goreceli olarak ylikten bagimsizdir. Baslica kullanim alanlarindan biri yalanci normal
ve restriktif dolus paternlerinin, normal dolus paterninden ayrilmasidir. Diyastolik
fonksiyonlarin normal oldugu kalpte E' velosite, A' velositeden biiyiiktiir. Diyastolik
fonksiyonlarm bozulmasi ile E' velositesinde azalma goriiliir ve E'/A' orami azalir.
Diyastolik fonksiyon bozuklugunun ilerlemesi ile, E' velositesi ile birlikte A'
velositesi de azalir ve higbir zaman mitral E/A'da oldugu gibi yalanci normal patern
ya da E/A oraninin 2’nin iizerine ¢ikmas1 goriilmez. Diyastolik fonksiyon bozuklugu
ilerledikce, progresif olarak E' ve A' velositelerinde azalma devam eder

(40,45,57,60).

Boyer ve arkadaglar1 asemptomatik, normotansif, koroner arter hastaligi
olmayan, Tip 2 diyabetes mellitusda konvansiyonel transmitral Doppler
ekokardiyografi, valsalva manevras1 ile provakasyonlu konvansiyonel Pulsed
Doppler ekokardiyografi, flow propagasyon velosite (FPV) ve doku Doppler
goriintiileme yOntemlerini kullandilar. Bu yontemlerle hastalarin %75’inde sol
ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinda bozulma tespit ettiler. Doku Doppler
goriintiilemenin diyastolik fonksiyon bozuklugunun tanisin1 koymada daha iistiin

oldugunu bildirdiler (82).

Shishehbor ve arkadaslar1 ise tip 1 diyabetes mellituslu 25 hasta ile benzer
demografik ozelliklere sahip 26 saglikli goniilliiyli inceledikleri c¢alismalarinda,
diyabetik bireylerde konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile elde edilen E dalga
hiz1 disinda, mitral akimina ait biitiin diyastolik dolus parametrelerinin bozuldugunu
tespit ettiler. Doku Doppler goriintiilemede ise, septal ve lateral duvarlardan elde
edilen E' hizinin E'A' oranmin, diyabetik bireylerde anlamli sekilde azalmis

oldugunu ortaya koydular (83).
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Bizim calismamizda da benzer sekilde, E dalga hizi ve mitral akima ait
Doppler verilerinde gruplar arasinda istatistiksel fark tespit edilmezken, FPV degeri
kontrol grubu ile diyabetik ve karma gruplar arasinda istatistiksel fark
olusturmaktaydi. E' velositesi ile E'/A' orani ise septal ve inferiyor duvarlarda kontrol
grubuna gore karma grupta istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha diisiik
degerlerdeydi. Konvansiyonel ekokardiyografi ile gruplar arasinda fark elde
edilememesine ragmen, doku Doppler parametrelerinde anlamli fark elde etmemizin
nedeni, doku Doppler ekokardiyografinin erken evre diyastolik fonksiyon
bozuklugunun tespit edilmesinde daha yardimci bir metod oldugunu gostermektedir.
Ileri evre diyastolik disfonksiyonun degerlendirilmesinde de yalanci normal paternin

daha 1y1 gostergesi olmasi sebebi ile yararl bilgiler vermektedir.

Yapilan ¢alismalarda, PWDD ile elde edilen E' ile sol ventrikiil diyastol basinci
arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Bu parametrelerin, sol ventrikiil

relaksasyonunun bagimsiz bir gostergesi olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (76,80,81,84).

Bizim ¢alismamizda da E' velositesinin, diyabetik, hipertansif, karma gruplarda
kontrol grubuna gore daha diisiik degerlere sahip oldugunu belirledik. Transmitral
ekokardiyografi parametrelerinde bozulma yokken E' ve diger doku Doppler
ekokardiyografi degerlerinde degisikligin izlenmesi hem erken evre diyastolik
disfonksiyonun taninmasina yardimci oldugunu hem de daha spesifik parametre

oldugunu diistindiirmektedir.

Lengyel ve arkadaslari, mitral akimmm PW Doppler parametreleri ile mitral
anulus hareketlerinin PWDD parametrelerini karsilastirmak icin 96 hastay1 i¢eren bir
calisma yaparak, 50 hastada ejeksiyon fraksiyonunu (EF) %50, 46 hastada EF’yi
%40 bulmuslardir (80). PW Doppler ile mitral akim tizerinden E, A ve DT 6l¢iilmiis,
PWDD ile mitral anulus iizerinden E', A' elde edilmis. E/A, E/A', E/E' parametreleri
sonradan hesaplanmistir. PW Doppler’in diyastolik fonksiyon bozuklugu kriterlerine
gore 19 hastada normal, 18 hastada relaksasyon bozuklugu, 8 hastada yalanci
normal, 12 hastada da restriktif patern goriilmiis, geriye kalan 39 hastada bu

parametrelerden herhangi biri bulunmamistir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu
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paternlerinde E' 15 cm/sn’den diislik Olctilmiistiir. E/E™ 8 olan hastalarda sol
ventrikiiliin diyastol basinci yiiksek bulunmustur. E/A’nin yiiksek diyastol basinci ile
olan iliskisi, sadece sistolik fonksiyonlari iyi olan grupta saptanmistir. Onemli olarak,
13 hastadaki diyastolik fonksiyon bozuklugu sadece PWDD parametrelerinin
rahatlikla olgiilebilecegini ve yalanci normal paternin E/E' ile ayirt edilebilecegini
vurgulamiglardir. Miyokardiyal E' velositenin yas ile iliskili oldugunu belirten bu
calismada oldugu gibi bizim ¢alismamizda da, PW doku Doppler ile elde edilen tiim
duvarlara ait E' velositesinin yas ile negatif korelasyon gosterdigi ve bu iliskinin yine
tiim segmental duvarlarda istatistiksel olarak anlamli oldugunu (p degerleri, lateral
duvar E": 0,004, septal duvar E": 0,000, inferiyor duvar E'": 0,001, anteriyor duvar E"
0,001) tespit ettik. Tiim segmental duvarlardan elde edilen E' diyastolik dalga
velositesinin ortalama degerinin yas ile iliskisini degerlendirdigimizde istatistiksel
olarak yine anlamli (p=0,000) oldugunu gordiik. Yine tiim segmental duvarlardan
elde edilen E' ve A' dalga velosite oranlariin ortalamalar1 (E/A') da yas ile ters

yonde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde (p=0,000) korelasyon gostermekteydi.

Ayrica standart Doppler ekokardiyagrafi ile elde edilen, E velosite, E/A orani
ile PW doku Doppler kayitlar1 ile elde edilen, septal, inferiyor, anteriyor duvardaki
E'/A' oraninda yas ile istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon gosterdigini

saptadik.

Calismamizda E' dalgas1 iizerinden tespit edilen deselerasyon zamani lateral
duvarda (p=0,008), anteriyor duvarda (p=0,001), A' diyastolik dalga siiresi de lateral
duvar (p=0,000), septal duvar (p=0,011), anteriyor duvar (p=0,002) da istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde yas ile ayn1 yonde iligkili bulunmustur. Doku Doppler
yontemi ile segmental duvarlardan elde edilen deselerasyon zamaninin ortalamasini
da yas ile ayn1 yonde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde (p=0,001) iligkili
oldugunu belirledik.

Bruch ve arkadaslari, PWDD’nin sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesindeki roliinii arastirmak i¢in ¢alisma yapmislardir (81). Calismaya
EF> %45 olan {i¢ grup hasta alinmistir. 1. grup (10 hasta) asemptomatik, 2. grup (15

hasta) asemptomatik olmakla birlikte koroner arter hastaligi mevcut, 3. grup (15
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hasta) uzun siireli hipertansiyon ve semptomatik kalp yetmezligi mevcut. PW
Doppler ile mitral akim tlizerinden E, A, E/A ve DT o0l¢iilmiistiir. PWDD ile mitral
septal anulus iizerinden sistolik (sistolik hiz), erken (E') ve ge¢ (A') diyastolik
velositeler 6l¢iilmiistiir. Biitiin hastalarda ayrica es zamanli olarak invazif yontem ile
LVEDP elde edilmistir. 3. grupta, 1. ve 2. gruba gére LVEDP daha yiiksek
saptanmistir. E' ve LVEDP arasinda gii¢lii korelasyon bulmamislardir (r=0,26).
E/A>1 ve LVEDP 15 mmHg olan hastalar yalanci normal patern seklinde
tanimlamislardir. Yalanci normal patern, E'< 7 cm/sn ve E/A'<]1 kriterleri ile tespit
etmigler (sensitivite %77, spesifite %88 ). PWDD ile yalanci normal paternin tespit
edilebilecegini 6ne slirmiislerdir. Mitral septal anulus iizerinden olciilen E' dalga
velositesi ve E'/A' oranmi kontrol grubunda, 11,7+ 4,7 c/sn ve 1,11 £0,36, p<0,005,
KAH grubunda, 8,945,4 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 [VRT
acisindan fark tespit etmemislerdir. Bizim c¢alismamizda da kontrol ve diyabet
ve/veya hipertansif gruplar arasinda septal ve inferiyor duvarlardan alinan E'
velositesi ile E/A' orani kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
yiiksek degerlerde bulunmasina ragmen, gruplar arasinda Pulsed Doppler ile elde
edilen E/A orani, deselerasyon zamani ve IVRT acisindan fark tespit edilmemistir.
Bu bulgular, diyabet ve/veya hipertansif gruplardaki diyastolik disfonksiyonun ¢ok
erken bir habercisi olarak doku Doppler ekokardiyografi parametrelerinden

yararlanabilecegimizi gostermektedir.

Nagueh ve arkadaslari, sol ventrikiilin diyastolik  basmg¢larmin
degerlendirilmesinde PWDD parametrelerinin = kullanilip  kullanilamayacagini
arastirmislardir  (9). Toplam 125 hastayr normal (E/A>1, EF normal ve
asemptomatik), relaksasyon bozuklugu (E/A <1, EF normal ve asemptomatik) ve
yalanct normal (E/A>1, semptomatik) patern seklinde smiflandirmislardir. E'
Olgtimlerini lateral mitral anulustan yapmiglar. 60 hastada ayn1 zamanda pulmoner
kapiller kama basincina (PCWP) bakmiglardir. Normal patern ile karsilastirildiginda,
relaksasyon bozuklugu ve yalanci normal paterni olan hastalarda E' degerini diisiik
bulmusglardir. E' ile PCWP arasinda korelasyon bulunmazken, E/E' ile PCWP
arasinda gii¢lii korelasyon (r=0,87) saptamislardir. E/E"niin, sol ventrikiiliin diyastol

basiclarinin  degerlendirilmesinde kullanilabilecegini  kaydetmislerdir. Bizim
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calismamizda da diyabetik, hipertansif, karma, kontrol grubu olmak iizere dort grup
arasinda E/E' orani1 bakildiginda, lateral ve inferiyor duvarda istatistiksel olarak
anlamli olmak {izere, hipertansif grupta kontrol grubuna gore daha yiiksek degerler
elde edildi. Tim segmenter duvarlarin E/E' oraninin ortalamasini dort grup arasinda
baktigimizda da istatistiksel olarak anlamli bir sekilde (p=0,042) kontrol grubunda,
hipertansif gruba gore daha diistik degerlerde oldugunu tespit ettik.

DM ve/veya hipertansif grup ile kontrol grubu degerlendirildiginde ise, E/E'
oraninin, tiim duvarlarda DM ve/veya hipertansif grupta, kontrol grubuna gére daha
biliylik degerlere sahip oldugu goriildii. Bu fark istatistiksel olarak anlamlilik
tagimaktaydi. Yine tiim segmenter duvarlarin E/E' oraninin ortalamasmi iki grup
arasinda baktigimizda da istatistiksel olarak anlamli bir sekilde (p=0,01) kontrol
grubunda DM ve/veya hipertansif gruba gore daha diisiik degerlerde oldugunu
gordiik.

Bu veriler diyastolik disfonksiyonun daha iyi gostergesi olan PWDD ile elde
edilen E' degerinin yalanci normal paternde bile azalmaya devam etmesinden
kaynaklanmis olabilir. Transmitral ekokardiyografi ile yapilan Ol¢iimler normal
siirlarda veya artmis degerlerde olsa bile doku Doppler verileri ile elde edilen E'
dalgasima ait kiiclilme, oran hesabi ile daha belirgin hale gelmektedir. Bu nedenle
diyastolik fonksiyon degerlendirilmesinde tek basma transmitral akimlarin
degerlendirilmesi yerine, doku Doppler parametreleri ile birlikte bakilmasinin daha

yararl oldugu diisiincesindeyiz.

Diyabetes mellitus, insiilin salgilanmasinda ve/veya insiilin etkisindeki mutlak
ya da goreceli bozukluktan kaynaklanan ve hiperglisemi ile ortaya ¢ikan bir
sendromdur. Bu durum temel sorun olan insiilin direcini provake eder. Insiilin direnci
kotiilestikge hiperglisemi, hiperinsiilinemiye ragmen devam ederek, tip II diyabetin
klinik sonug¢laria neden olur. Hiperglisemi tarafindan indiiklenen doku hasarinin bir
kismu, toksik etkileri olan proteinlerdeki glikozillenmeye bagldir. Ileri glikolizasyon
son Uriinlerinin toksik etkileri arasinda asir1 oksidatif stres, endotel disfonksiyonu,

fibrinolizisin bozulmasi ve proinflamatuar gen ekspresyonu sayilabilir. Diyabetin
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uzun siireli etkilerinin sonucu bir ¢ok organda fonksiyon bozuklugu ve organ

yetmezlikleri gelismektedir (30,85).

Diyabetik hastalar, akut miyokard enfarktiisii gelisimi ve seyri agisindan
yiiksek riskli bir grubun temsilcileridir. Ayrica bu hastalar cogunlukla miyokardiyal
iskemik agrinin farkinda olmazlar. Dolayisiyla bu popiilasyonda sessiz miyokard
iskemisi ve enfarktina da sik rastlanir. Koroner arter hastaligi ile diyabet arasinda
kuvvetli bir iligki olmas1 nedeniyle, diyabetik hastalarin semptomatik hale gelmeden

once kardiyovaskiiler hastaliklar yoniinden taranmasi gerekmektedir (85-87).

Diyabette konjestif kalp yetmezligi siklig1 da artmistir. Diyabette goriilen kalp
yetmezliginden biiyiik Ol¢lide koroner arter hastali§i sorumlu tutulmustur. Ancak
Framingham caligmasinda, hipertansiyon, koroner arter hastaligi gibi bilinen risk
faktorlerinin etkisinden bagimsiz olarak, bu hastalarda kalp yetmezliginin daha fazla

goriildigi tespit edilmistir (88).

Kardiyovaskiiler  sistemi  etkileyen patolojilerde, genellikle sistolik
fonksiyonlardan 6nce diyastolik fonksiyonlar etkilenmektedir. Glukoz metabolizma
bozuklugunun sol ventrikiilde yapisal degisiklik yapip yapmadigi hala tartismalidir.
Raev ve arkadaslar1 diyabetik hastalarin sol ventrikiil kitlesinin normoglisemik
hastalardan farkli omadigini bildirdiler (89). Buna karsin, Devereux ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢alismada ise, diyabetik hastalarda birlikte bulunan risk faktorleri icin
eslestirme yaptiktan sonra da sol ventrikiil kitlesi ve duvar kalmhigmin, glukoz
toleransindaki bozulmanm derecesi ile orantili olarak her iki cinsiyette de arttigi
tespit edilmistir. Hipertansiyon ve obezite gibi birlikte bulunan risk faktorleri i¢in
eslestirme yapildiginda ise, erkeklerde bu iligkinin kayboldugu, kadinlarda azalmakla
birlikte istatistiksel olarak anlamli kaldig1 gozlenmistir (90,91).

Nagano ve arkadaslarinin esansiyel hipertansiyonda glukoz tolerans
bozuklugunun sol ventrikiil yap1 ve fonksiyonlar1 iizerine etkisinin arastirildigi
calismalarinda ise, miyokardiyal kitle indeksi sistolik kan basici ile baglantili

bulunmustur. Ancak glukoz ve insiilin parametreleri ile iligkili saptanmamaigstir (92).
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Celentano ve arkadaglar1 da glukoz tolerans bozuklugu saptanan olgularm sol

ventrikiil kitlesinde ve duvar kalinliginda artma olmadigini bildirdiler (93).

Bizim ¢alismamizda da sol ventrikiil kitlesi ve kitle indeksi kontrol grubunda,
diyabetik, hipertansif, karma gruplara gore daha diisliik degerlere sahip olmasma
ragmen, bu deger istatistiksel olarak anlamli degildi (siras1 ile p degeri 0,155 ve
0,379). Ancak kontrol grubunda en diisiik degerlerde olsa da diyabetik gruptaki sol
ventrikiil kitlesi ile kitle indeksi, hipertansif ve karma gruptaki degerlere ¢cok yakindi.
Diyabetik ve/veya hipertansif grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda ise sol
ventrikiil kitlesi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde kontrol grubunda daha diisiik
degerlere sahipti ( p= 0,031). Interventrikiiler septum ve arka duvar diyastolik ¢ap1
da diyabetik ve/veya hipertansif grupta istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
kalind1 (p degeri siras1 ile 0,002, 0,018).

Diyabette diyastolik fonksiyon bozuklugunun sikligi, yas, cinsiyet, iskemik
kalp hastaligi ve hipertansiyon gibi birlikte bulunan hastaliklarin varligma gore
degisir. Diyabetin, normotansif ve hipertansif hastalarda sol ventrikiil diyastolik
dolus iizerine etkisinin arastirildig1 bir caliymada, diyabet ve hipertansiyonun birlikte
bulunmas1 halinde diyastolik fonksiyon bozuklugunun siklik ve ciddiyetinin arttig1
tespit edilmistir. Benzer sekilde Nagano ve arkadaslar1 esansiyel hipertansiyonda
glukoz tolerans bozuklugunun sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozukluguna

katkida bulundugunu gosterdiler (92-94).

Bizim calisgmamizda da diyastolik disfonksiyon gostergesi olarak PWDD ile
elde edilen E' dalgasina ait velosite degerlerinin ortalamasi dort grup arasinda
karsilastirildiginda, karma grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde (p=0,019) daha diisiik bulundu. Diyabet ve/veya hipertansif grup ile kontrol
grubu karsilastirildiginda da, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde (p=0,002) kontrol
grubunda daha yiiksek degerler elde edildi.

Ayrica diyastolik disfonksiyonun daha Onemli bir gostergesi olarak

disiindiigiimiiz E/E' oran ortalamasi da kontrol grubuna gore hipertansif grupta

(p=0,042), kontrol grubuna gore diyabet ve/veya hipertansif grupta (p=0,001) daha
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yiiksek degerlere sahipti. Bu veriler diyabet ve hipertasiyonun birlikte bulundugu
kisilerde, ayr1 ayr1 hastalig1 olanlara gore diyastolik fonksiyon bozuklugunun daha da

ilerleyecegini gostermektedir.

Zabalgoitia ve arkadaslar1 ise normotensif Tip 2 diyabetes mellituslu hastalarda
yeterli metabolik kontrol yapilsa da diyastolik fonksiyon bozuklugunun
goriilebilecegini bildirdiler. Bu caligmada ayrica diyabetik hastalarda konvansiyonel
Doppler tekniginin sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugunu saptamada
yetersiz kaldig1 da ortaya konmustur. Konvansiyonel Doppler ekokardiyografinin
giivenilirligi, sol ventrikiil diyastol sonu basicinin yiikseldigi durumlarda sinirhidir

(95).

Mizushige ve arkadaglari, diyabetin gelisim siireci boyunca acglik glukozunun
normal oldugu degerden, klinik diyabet gelisimine kadar olan siirede yaptiklari
incelemelerinde, prediyabetik asamada diyastolik fonksiyon bozuklugunun
basladigin1 ve kardiyak histopatolojik bozulmanin diyabet gelisimi ile baglantili
sekilde ortaya c¢iktigini gosterdiler. Diyabetik grupta, mitral erken diyastolik dolusa
ait E dalga hizinin kontrol grubuna gore daha diisiik, E dalgas1 deselerasyon
zamaninin ise daha uzun oldugunu tespit ettiler. Bu deneklerde es zamanli yaptiklari
histopatolojik incelemelerde ise, miyokardiyal kollajen igeriginin artmis oldugunu
buldular (96). Bizim calismamizda da, istatistiksel olarak fark elde edilememesine
ragmen, E dalga velositesinin diyabetik grupta en diisiik degerlerde oldugu goriildi.
Diyabetik grupta, karma gruba gore E dalga velositesinin daha diisiik olmasmin
nedeni, hipertansiyonun da eklenmesi ile diyastolik disfonksiyonun daha da ilerlemis
olabilecegi seklinde yorumlandi. Bu sekilde yorumlamamizin nedeni ise, diyastolik
fonksiyonun daha iyi gostergesi olarak bilinen, doku Doppler parametresi olan E'

dalgasina ait velosite degerinin karma grupta en diisiikk bulunmasiydi.

Hiperglisemide sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu i¢in cesitli
mekanizmalar ileri striilmiistiir. Kronik hiperglisemiye maruz kalma miyokardiyal
makromolekiillerin  enzimatik olmayan glikolizasyonuna yol acarak ileri
glikolizasyon son liriinlerinin olusmasima neden olmaktadir. Bu siirecte erken evrede

geriye donilisimli Uriinler olusurken, zamanla geriye doniisii olmayan son iriinler
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olusmaktadir. Norton GR. ve arkadaslari, diyabetik ratlarda ileri glikolizasyon son
driinlerinin miyokardiyumda birikmesine bagli sol ventrikiil relaksasyonunun
bozuldugunu, ileri glikolizasyon son iirlinlerinin olusumunu 6nleyen aminoguanidin
ile bu siirecin engellenebilecegini tespit ettiler. Diyabette oldugu gibi glukoz tolerans
bozuklugunda da diger risk faktorlerinin etkisinden bagimsiz bu glikolizasyonun

oldugu tespit edilmistir (97,98).

Hipergliseminin dokular iizerine diger bir etkisi ise kollajen sentezini
uyarmasidir. Diyabetik fare kalbinde hiperglisemiye bagli tip VI kollajen birikimi
bildirilmistir. Glukoz toleransi bozuk kopeklerde de bu durum saptanmistir. Benzer
sekilde miyokardiyal katiliktan sorumlu tutulan tip I kollajenin glukoz toleransi
bozuk hayvan modellerinde miyokardiyal birikiminin daha fazla oldugu

gosterilmistir (97,99,100).

Glukoz metabolizmasindaki bozulmanin neticesinde, doku diizeyinde tespit
edilen bu degisikliklerin sonucu diyastolik fonksiyon bozuklugu ortaya ¢ikmaktadir.
Diyabet ve hipertansiyonun birlikte seyretmesi durumunda ise hem diyastolik
disfonksiyon daha hizli ilerlemekte, hem de daha erken donemde ortaya

cikabilmektedir.

Hipertansif diyabetiklerde goriilen diyastolik fonksiyon bozuklugunun bir
nedeninin sol ventrikiil hipertrofisi oldugu bilinmektedir. ilercil ve arkadaslari,
diyabetiklerde oldugu gibi glukoz tolerans bozuklugu olan erkek olgularda da sol
ventrikiil hipertrofisiyle diyastolik fonksiyon bozuklugunun birlikteligine dikkat
cekmistir (90).

Taasneem ve arkadaslari, saglikli, sol ventrikiil hipertrofisi bulunan ve
bulunmayan hipertansif ii¢ grup arasinda yaptiklari bir ¢aligmada, sol ventrikiil duvar
kalinlig1 ve sol ventrikiil kitlesi ile IVKT, IVRT arasinda ayn1 yonde iliski oldugunu
tespit ettiler (101). IVR dalgasmin velositesi ile karsilastirdiklarinda ise, korelasyon
saptanamadi. IVK dalgasinin velositesi ile karsilastirdiklarinda, sol ventrikiil kitlesi
ile ayn1 yonde korelasyon gostermesine ragmen, duvar kalnliklar1 ile istatistiksel

olarak anlamli iligki tespit edilmedi. E' velositesi ile ters yonde iliski oldugunu tespit
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ettiler. E/E' orani ile ise, istatistiksel olarak anlamli ayn1 yonde korelasyon oldugunu

buldular.

Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde, sol ventrikiil kitlesi ile ilgili

parametrelerde IVK, IVR zamanu ile korelasyon tespit edildi.

Sol ventrikiil kitlesi ile ilgili parametreler ile transmitral ve doku Doppler
ekokardiyografi parametrelerinin ortalamalar1 karsilastirildiginda, E/E' ile ayni
yonde, E' ile ters yonde korelasyon oldugu gizlendi. E'/A' oran ortalamasi ile sadece
sol ventrikiil indeksi arasinda ters yonde korelasyon oldugu goriildii. Dolayisi ile sol
ventrikiil duvar kalinlig1 ve kitlesi ile diyastolik parametreler arasinda iliski oldugu

saptandi.

Oki ve arkadaslariin yaptigi calismada, sol ventrikiil diyastol sonu basinci ile

PWDD de degerlendirilen IVRTyi korele olarak tespit etmislerdir (41).

Diyastolik fonksiyon bozuklugunda, diger ekokardiyografik parametreler ile
birlikte IVK ve IVR siiresinin uzadigini gosteren ¢aligmalara benzer sekilde bizim
calismamizda da, sol ventrikiil kitlesi ile IVK ve IVR dalga siirelerinde uzama

gosterilmistir (102).

Calismamizda, diyabetik ve/veya hipertansif grupta, kontrol grubuna gére IVR
zamaninda uzama tespit edilmistir. IVR zamanidaki uzama, KAH bulunanlarda,
bulunmayanlara gore istatistiksel olarak anlamlilik gdstermektedir. Bizim
calismamiza benzer sekilde daha 6nce yapilan ¢alismalarda da, KAH olanlarda IVR

zamaninda uzama tespit edilmistir (62, 103, 104).

Nishikage ve arkadaslarmin sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan
hipertansif hastalar, kalp yetmezligi bulunanlar ile saglkli kisilerden olusan kontrol
grubu ile yaptiklar1 bir ¢alismada, kalp yetmezligi bulunanlarda daha belirgin olmak
iizere, sol ventrikiil hipertrofisi gelisenlerde segmental duvarlardan elde edilen
isovolemik kontraksiyon dalgasma ait velosite ve ejeksiyon sirasindaki pik sistolik

velosite degerinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigini gosterdiler (105).
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Bizim ¢alismamizda da, diyabetik ve/veya hipertansifler ile koroner arter hastalig
bulunan gruplarda, kontrol grubuna gore bu degerlerde azalma oldugunu belirlendi.
Koroner arter hastalig1 bulunan grupta, IVK dalgasmin pik velositesindeki bu azalma

istatistiksel olarak anlamliydi.

Doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen pozitif IVK dalgasina ait pik
velosite degerlerinin ortalamasi ile, sol ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmede
kullanilan diger PWDD parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
iligki oldugu tespit edildi. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu gosteren ejeksiyon
dalga siiresi ile ters korelasyon gosterirken, ejeksiyon dalgasina ait pik sistolik hiz ile
ayn1 yonde korelasyon gostermekteydi. Diyastolik fonksiyonun degerlendirilmesinde
kullanilan E', A' dalgalarina ait velosite degerlerinin ortalamalar: ile ayni1 yonde
korelasyon gosteren pozitif pik velosite, E/E', E/A', A/A' oranlarmma ait ortalama
degerler ile ters yonde korelasyon gosterdigi tespit edildi. Pik velosite ile diger

parametreler arasindaki bu iligki istatistiksel olarak anlamlilik gostermektedir.

Tasneem ve arkadagslarinin ¢alismasinda sol ventrikiil hipertrofisi ile birlikte,
E/E' oranindaki azalmaya karsilik IVK pozitif dalgasia ait velosite degerindeki artig
dikkat c¢ekicidir (101). IVK pozitif dalgasina ait pik velositenin, klasik invazif
yontemlerle elde edilen ol¢iimler ile korelasyon gostermesi nedeni ile global sol
ventrikiil kontraktilitesinin gostergesi oldugu savunulmaktadir (106). Dobutamin
inflizyonu yapilarak, sol ventrikiil kontraksiyonundaki degisiklik ile IVK
velositesinin artisi tespit edilmistir (107). Bu veriler, IVK pozitif dalgasina ait pik
velositenin sol ventrikiil fonksiyonlarmin degerlendirmesinde hem sistolik hem de
diyastolik parametrelerle iligkili oldugunu gostermektedir. Diyastolik fonksiyonun
gostergesi olan E/E' oraninin, ayn1 zamanda sol atriyum basincini yansitarak prognoz

belirleyicisi oldugunu bilmekteyiz. Bu da bize pik velosite degerlendirilmesinin ¢ok

daha 6nemli oldugunu gostermektedir.

Literatiirde E/E' orani ile IVK pozitif dalgasina ait pik velosite arasindaki iligki

gosterilmemistir. Yaptigimiz bu caligma ile bir ilki gerceklestirmis bulunmaktayiz.
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Sonu¢ olarak diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde mitral ve
pulmoner ven akimlarmm PW Doppler analizindeki mevcut smirlamalar, altin
standart olan invazif yOntemlerle en uyumlu yeni yOntemlerin bulunmasini
gerektirmektedir. Pulsed wave doku Doppler (PWDD) goriintiileme, sol ventrikiiliin
diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanim alani bulan yeni bir
yontemdir. Doku Doppler goriintiileme daha pratik, tekrarlanabilirligi yliksek ve

bolgesel degerlendirmeye imkan veren bir yontemdir.

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 yardimcr bir metod oldugunu gostermektedir. ileri evre diyastolik
disfonksiyonun degerlendirilmesinde de yalanci normal paternin daha 1yi gostergesi

olmas1 sebebi ile yararli bilgiler vermektedir.

Yas ile E' velositesi, E/A' oraninin ters yonde korelasyon gostermesi diyastolik

fonksiyonun ilerleyen dekat ile birlikte bozuldugunun goéstergesidir.

Interventrikiiler septum ve arka duvar diyastolik ¢ap1, diyabetik ve/veya
hipertansif grupta istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha kalin oldugu belirlendi.
Sol ventrikiil duvar kalinlig1 ve kitlesi ile diyastolik parametreler arasinda iliski tespit
edildi. Boylece diyabetik ve/veya hipertansif kisilerde diyastolik disfonksiyonun

nedenlerinden birisinin sol ventrikiil kitlesindeki artis oldugu gdosterildi.

Diyabetik ve/veya hipertansif ile koroner arter hastaligi bulunan gruplarda,
kontrol grubuna gore pik velosite degerinde azalma oldugu belirlendi. Koroner arter
hastaligi bulunan grupta, pik velositesindeki bu azalma istatistiksel olarak
anlamliydi. Doku Doppler parametrelerinin ortalamalar1 karsilastirildiginda 6zellikle
pik velositesinin hemen hemen tiim doku Doppler parametreleri ile tiim gruplar
arasinda kuvvetli iliskili oldugu belirlendi. Diyastolik disfonksiyonu tespit etmek
icin, isovolemik kontraksiyon dalgasina ait pik velosite degeri en iyi gostergelerden
birisidir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu gdsteren ejeksiyon dalga siiresi ile ters

korelasyon gosterirken, ejeksiyon dalgasma ait pik sistolik hiz ile pik velositenin
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aynt yonde korelasyon gostermesi diyastolik fonksiyon ile birlikte sistolik
fonksiyonunda degerlendirilmesinde de Onemli bir yere sahip oldugunu

gostermektedir.

Diyabet ve hipertansiyonun birlikte seyretmesi durumunda ise hem diyastolik
disfonksiyon daha hizli ilerlemekte, hem de daha erken donemde ortaya

cikabilmektedir.

Transmitral ekokardiyografi ile yapilan 6l¢limler normal sinirlarda veya artmis
degerlerde olsa bile, doku Doppler verileri ile elde edilen E' dalgasma ait kiigiilme,
oran hesabi ile daha belirgin hale gelmektedir. E/E' oraninin ortalamasini dort grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde kontrol grubunda, hipertansif gruba
gore daha diisiik degerlerde tespit edildi. Sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonunu en
1yl gosteren parametrelerden biri E/E' oranidir. Bu nedenle diyastolik fonksiyon
degerlendirilmesinde tek basina transmitral akimlarm degerlendirilmesi yerine doku

Doppler parametreleri ile birlikte bakilmasi1 daha yararhdir.

6. SONUC

Diyabetik, hipertansif, karma ve kontrol gruplarinin demografik o6zellikleri
degerlendirildiginde, kontrol grubundaki hastalarin istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha gen¢ yas gurubunda olduklar1 goriildii. Gruplar arasinda, cinsiyet
yoniinden istatistiksel fark bulunmamaktaydi. Kontrol grubunda BMI, karma gruba
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diistikdii. Gruplar arasinda koroner arter

hastalig1 dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktayda.

M-mode ekokardiyografi ile elde edilen sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
caplar1 benzer bulundu. Relatif duvar kalinligmin, karma grupta en yiiksek, kontrol
grubunda ise en diisiik ortalama degerlerde oldugu gozlendi. Ejeksiyon
fraksiyonunun ortalama degeri tiim gruplarda normal sinirlarda olmasma ragmen,
diyabetik grupta karma gruba gore daha diisiiktii. Bu fark istatistiksel olarak

anlamliydu.
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E' velositesi kontrol grubunda en yiiksek degerlerde, karma grup ile arasinda
istatistiksel anlamli fark oldugu goézlendi. E'/A' oran istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde karma grupta daha diisiik degerlerdeydi. E/E' oraninda da kontrol grubu ile
hipertansif grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edildi. E/E'
kontrol grubunda en diisiik degerlere sahipti. E' dalgasmin deselerasyon zamant,
standart Pulsed Doppler ekokardiyografideki E dalgasinin deselerasyon zamaninda
oldugu gibi hipertansif grupta daha biiylik degerlere sahipti. Bu fark istatistiksel
olarak anlamliydi. Akselerasyon zamani (accT) ve slope degerlerinde ise gruplar

arasinda fark saptanmadi.

IVK ve ejeksiyon dalga velosite ve siirelerinin ortalamalar1 gruplar arasinda
anlaml fark olusturmamaktaydi. Koroner arter hastaligi olanlarda pozitif pik velosite
degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha diisiik degerlerdeydi.
Korelasyon  analizinde, @ doku  Doppler  parametrelerinin  ortalamalari
karsilastirildiginda, ozellikle isovolemik kontraksiyon dalgasmin pik velositesinin
ortalama degerinin hemen hemen tiim doku Doppler parametreleri ile kuvvetli iligkili

oldugu gozlendi.

Yasin ilerlemesi ile E dalga velositesi arasinda ters iliski oldugu ve bunun
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi. E/A orani ile yas arasinda da ters
iligkinin istatistiksel anlamli oldugu belirlendi. Doku Doppler parametrelerinden
E/A' orani ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon oldugu
gozlendi. E/E', A/E', A/A' ile yas arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
aynt yonde korelasyon oldugu izlendi. Yas ile E' dalgasindan elde edilen
deselerasyon zamani arasinda da ayni yonde istatistiksel anlamli korelasyon tespit

edildi. IVK pozitif dalgasina ait pik velosite ise yastan etkilenmemekteydi.
Bu bulgular giinliik pratikte diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde

konvansiyonel Doppler ile doku Doppler parametrelerinin birlikte kullanilmasinin

daha dogru olacagini gostermektedir.
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6. OZET

Hipertansif ve/veya diabetik hastalarda doku Doppler ile isovolemik
kontraksiyon velositesinin diger Doppler parametreleri ve sol ventrikiil fonksiyonu

ile iliskisi, Dr. Giillii Ozalp

Sol  ventrikiilin  diyastolik  fonksiyonlarmin  degerlendirilmesi, kalp
yetmezliginin erken tanisi, tedavisi ve takibi agisindan son derece Onemlidir.
Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesinde en dogru yontem kalp kateterizasyonudur.
Yo6ntemin invazif olmasi nedeniyle noninvazif yontemler tercih edilmektedir. Mitral,
pulmoner ven akimlar1 iizerinden diyastolik fonksiyonlar degerlendirilebilmektedir.
Ancak bu yontemleri etkileyen bir c¢ok faktoriin bulunmasi, pulmoner akim
kayitlarmin her hastadan elde edilememesi yeni yOntemler arayisini giindeme
getirmistir. Biz bu calismada doku doppler goriintiilemeyle sol ventrikiiliin sistolik

ve diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesini amagladik.
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Ekim 2006 ile Aralik 2007 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Boliimii’ne basvuran hipertansif, diabetik ve kardiyak nedene
baglanamayan yakimmalar1 olan hastalarda, doku doppler goriintiileme yontemiyle
sol ventrikiilin bolgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlari retrospektif olarak
degerlendirildi. Diyabetik(18), hipertansif(34), hipertansif ve diyabetik hastalardan
olusan karma(32), kontrol(31) gruplarinin viicut agirhigi, boy, viicut kitle indeksleri

kaydedildi.

Standart ekokardiyografi kayitlar1 incelenerek sol ventrikiil bosluk, duvar
caplari, ejeksiyon fraksiyon Olglimleri yapildi.  Pulsed wave Doppler
ekokardiyografik incelemede E, A, DT o6l¢iimleri, E/A orani, isovolemik gevseme
zamani, isovolemik kasilma zamani, miyokard performans indeksi elde edildi.
Pulsed wave doku Doppler incelemede ortalama E', A", E' ve A' diyastolik stireleri, E'
dalgasi iizerinden deselerasyon zamani, isovolemik kasilma ve gevseme stireleri ile
velositeleri degerlendirildi. Isovolemik kasilma dalgasi iizerinden akselerasyon

zamanli, slope belirlendi.

Pulsed wave ekokardiyografi verileri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
fark saptanmadi (p>0,05). E' dalga velosite ve E'/A' oraniin ortalamasi karma grupta
daha distiktii (p<0,05). E/E' ortalama degeri hipertansif, karma gruplarda kontrol
grubuna gore belirgin yiiksekti (sirastyla p:0,042, p:0,001). isovolemik kontraksiyon
dalgasinin velosite ve siire degerleri bakimindan gruplar arasinda fark saptanmadi.
Doku Doppler parametrelerinin ortalamalar1 birbirleriyle karsilastirildiginda,
isovolemik kontraksiyon dalga pik velosite ortalama degerinin hemen hemen tiim

doku Doppler parametreleri ile kuvvetli iliskili oldugu gézlendi (p<0,05).

Transmitral bakilan E ve A diyastolik dalgalarina ait velosite ve velosite
oranlarina bakilmaktansa E/E' oram1 daha kuvvetli diyastolik disfonksiyon
gostergesidir. Doku Doppler ekokardiyografideki isovolemik kontraksiyon dalgasma
ait pik velosite degeri tiim doku Doppler parametreleri ile kuvvetli korelasyon
gostermektedir. Bu iliski, ekokardiyografideki isovolemik kontraksiyon dalgasina ait

pik velosite degerinin daha 1yi1 bir gosterge olabilecegini diislindiirmektedir.
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7. YABANCI DiL OZETi

The evaluation of the relationship between the tissue doppler and isovolemic

contaction velocity in patients with hypertension, diabetes or both Giillii Ozalp

The assesment of the left ventricular diastolic functions is very important in
early diagnosis, treatment and follow up of cardiac failure. The most accurate
method in the examination of diastolic functions is cardiac catheterisation. due to the
invasiveness of this method, non-invasive methods were preferred Left ventricular
Diastolic functions could be assesed over the mitral and pulmonary vein inflows. But
many factors could effect the results of those methods and also there are difficulties
in assessing the pulmonary vein inflows, so new Doppler techniques were developed
for the accurate measurements of diastolic functions. With the acception of this idea,

we aimed to asses left ventricular systolodiastolic functions in the
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hypertensive/diabetic and control groups by the tissue Doppler application in
comparison with standart methods.

We applied routine echocardiographic examination and pulsed wave tissue
Doppler examinations in the hypertensive, diabetic and healthy control groups. All

the demographic data of the study subjects were recorded.

Standart echocardiographic evaluation of the subjects including the left
ventricular diameters, wall thicknesses and ejection fractions were recorded. In the
evaluation of pulsed wave Doppler, measurements of E and A wave velocities and
their ratios (E/A), deceleration times, isovolemic relaxation and contraction times

and myocardial performance index were obtained. E', A' velocities, total times of E'
and A' velocities, isovolemic relaxation and contraction times, and maximal
isovolemic relaxation and contraction velocities were obtained during the

examination of pulsed wave tissue Doppler. The slope and acceleration time of

1sovolemic contraction wave were recorded.

There were no statistically significant difference between the groups from the
aspect of pulsed wave Doppler data (p>0,005). We found decreased E’ wave velocity
and the E’/A’ ratio in the diabetic and hypertensive groups (p<0,05). The ratio of
E/E’ was higher in the hypertensive and hypertensive and diabetic groups in
comparison to control group (p:0,042, p:0,001). There were no difference in the
velocity and time of the isovolemic contraction wave between the groups. There was
a strong correlation between the isovolemic contraction peak velocity and different

tissue Doppler parameters.

E/E’ ratio is stronger than E, A velocity and their ratios for the eveluation of
diastolic functions. Isovolemic contarction peak velocity shows strong correlation
with all the tissue Doppler parameters, so in the future it might gain more priority in

the evaluation of diastolic functions.
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