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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bana mesleki beceri ve etik konularda daima yol gdsterici olan
degerli hocalarima, gerek hastanede gerek hastane digsinda bol vakit gecirdigim birlikte
calismaktan mutluluk duydugum asistan arkadaslarima, tez asamasinda blylk fedakarlikla
bana destek veren anjiyografi laboratuari hemsire ve personeline, egitim slreci boyunca
birlikte calistigim hemsire ve personellerimize, bana daima destek olan aileme ve bu zorlu

strecte hep yanimda olan esime ve ogluma sonsuz tesekkdirler ederim.

Dr. Murat ERER

ARALIK 2013



OZET

Amagc: Bu calismada sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonun korundugu hastalarda (ejeksiyon
fraksiyonu >%50), mitral A dalga yikselme zamanmnin, sol ventrikil diyastol sonu basinci

ongormedeki yerinin degerlendirilmesi amac¢lanmistir.

Yontem: Mayis 2012 ile 30 Ekim 2013 tarihleri arasinda koroner anjiyografi yapilmasina
karar verilen 121 hasta calismaya dahil edildi. Ekokardiyografi kayitlari alindiktan sonra,
Olcumlerden habersiz baska bir arastirmaci tarafindan sol kalp kataterizasyonu ile sol
ventrikll diyastol sonu basinci 6l¢uldi. Basing degerlerine gore hastalar ¢ gruba ayrildi. Sol
ventrikul diyastol sonu basinci 0 ile 10 mmHg aras: olanlar grup 1,11 ile 15 mmHg olanlar
grup 2,16 mmHg ve Uzeri olanlar ise grup 3’e dahil edildi. Demografik Ozellikler, vital

bulgular ve ekokardiyografik parametreler gruplar arasinda karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 121 hastadan 60 (%49.5) tanesi grup 1 ‘e, 30 (%24.7)
tanesi grup 2 ye , 31 (%25.6) tanesi grup 3 icerisine alindi. Grup 1’in yas ortalamasi 59.2+10,
grup 2’nin yas ortalamasi 56.6+10, grup 3’Un yas ortalamas: 60,7+9,5 idi.Gruplar arasi yapilan
analizde yas, cinsiyet, vucut kitle indeksi, komorbit durumlar ve vital bulgular arasinda
anlamlt bir fark izlenmedi. Gruplar arasinda mitral A dalga yikselme zamaninda anlamli bir

fark izlenmedi. (Sirasiyla, 79.3+£19.6 cm/sn, 83.9+12.5 cm/sn, 80.2+20.1 cm/sn p=0.51)

Sonuc¢:Tum bu bulgulara ragmen net veriler igcin daha fazla hasta katiliminin oldugu
caligmalara ihtiyag oldugu agiktir.
Anahtar Kelimeler: Sol ventrikul diyastol sonu basinci, diyastol, ekokardiyografi, A dalga

yukselme zamani



ABSTRACT

Aim: In this study we aimed to evaluate the value of the acceleration time of mitral A wave
at predicting left ventricul end diastolic pressure of patients with preserved left ventricul

ejection fraction(ejection fraction>%50)

Method: 121 patients who were decided to perform coronary angiography between May
2012 and 30 October 2013 were included to our study. After receiving echocardiographic
records, cardiac catheterization and left ventricular end-diastolic pressure measurements were
done by another investigator who was unaware of echocardiographic measurements. Patients
were divided into three groups acording to pressure values. Patients whose left ventriculer end
diastolic pressure were between 0 and 10 mmhg were included to group 1, whose pressure
between 11-15 mmhg were included to group 2 and whose pressures were over 15 mmhg
were included to group 3. Demographic characteristics, vital signs, and echocardiographic

parameters were compared between groups.

Findings: 60 (49,5%) of the 121 patients were enrolled to group 1, 30 (24,7%) of them were
enrolled to group 2, 31 (%25,6) of them were enrolled to group 3. Mean age of group 1 was
59,2 £10, mean age of group 2 was 56,6 10, mean age of group 3 was 60,7 £9,5. There was
no significant difference between the groups in the analysis of age, gender, body mass index,
comorbid conditions and vital signs. There was not significant difference between groups
acording to mitral A wave acceleration time (respectively, 79.3+19.6 cm/sn, 83.9+12.5 cm/sn,

80.2+£20.1 cm/sn p=0.51).

Result: Despite all these findings for clear data studies with more participants are needed.

Keywords: left ventricle end diastolic pressure, diastole, echocardiography, A wave

acceleration time Vv
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1.GIRIS VE AMAC

Kalp yetersizligi hemodinamik olarak sol ventrikil dolus basinct ve volimiinde artisla
karakterizedir. Dolus basinci ve volumun bilinmesi; hastanin semptomlarini degerlendirmede
ve tedaviyi yonlendirmede faydali olmaktadir. Ayn1 zamanda prognoz ve takip tedavisi icin
de yol gostericidir (1). Kardiyak fonksiyonlar koétulestikce, sol ventrikilde dilatasyon
olusmakta, diyastol sonu voliim ve basincta artis olmaktadir.

Artmis sol ventrikll dolus basinglart normal ejeksiyon fraksiyonuna sahip Kisilerde de
gorulebilmektedir. Bu patoloji ise kalbin dolus ve gevsemesinde bozukluklarla birlikte olan
diyastolik disfonksiyona baglanmaktadir. Son kilavuzlarda ortaya konan sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu korundugu kalp yetmezligi (KEF-KY) tanisi, diyastolik disfonksiyonun
ekokardiografi ve kardiak kateterizasyon ile objektif kanitlarmin varlig: ile birlikte
konmaktadir(2). Bu gruptaki hastalarin blyutk kisminin hikayesinde hipertansiyon (HT) olup
obezite %30-50 ,diyabetes mellitus (DM) %30-50 atrial fibrilasyon %20-40 oraninda
bulunmaktadir. Diyastolik disfonksiyon neticesinde kalp yetersizligi ile basvuran hastalarda
prognozun en az sol ventrikil sistolik disfonksiyonu olan hastalarin prognozuyla benzerlik
g0Ostermesi klinik 6nemi daha da arttirmistir (3-7).

Sol ventrikuler diyastol sonu volim (SVDSV) o6lcumu oldukca komplike olup;
radyoniklid anjiyografi yada sol ventrikiler volumund sirekli gosterecek 6zel konduktif
kateterler yardimiyla yapilabilmektedir. Bu nedenle sol ventrikul diyastol sonu basinci
(SVDSB) ventrikiler volum ve ényikin bir géstergesi olarak kullaniimaktadir. SVDSB direk
Olcimi sadece kardiyak kateterizasyonla yapilabilmektedir (8). Bu sekildeki o6lciimin
zorlugu, aym1 zamanda tekrarlanabilmesindeki kisithilik alternatif 6lctim tekniklerinin
aranmasina yol agmustir.

Pulmoner kapiller kama basincinin (PKKB) indirek olarak SVDSB yi yansittigi

anlasildiktan sonra (9); Swan Ganz Kkateteri ile pulmoner basing 6lcimi sik¢a basvurulan bir



yontem olmustur. Yine pulmoner damar ve mitral kapak hastaligi bulunmayan hastalarda
diyastolik pulmoner arter basincinin SVDSB yi yansittigi gosterilmistir (10).Ancak bu
yontemde invaziv ve pahali bir yontem olup komplikasyon riski de dusuk degildir. Daha
kolay,ucuz ve non-invaziv yontemler arastirilmistir. Non-invaziv olarak SVDSB’yi tahmin
etmede en sik basvurulan yontem ekokardiyografi olmustur. Cesitli ekokardiyografik
parametre 6lctimlerinin SVDSB ile iliskisi arastirilmistir (7,10-12).

Klinik pratikte diyastolik disfonksiyonu degerlendirmede bircok ekokardiyografik
parametre mevcuttur. Temel olarak diyastolik disfonksiyon mitral akim parametreleri
kullanilarak 3 evreye ayrilmistir:

1. Anormal relaksasyon (mitral E velositesi (E) / mitral A velositesi (A) <1,
uzamis mitral E dalga disme zaman: (EDZ))

2. Pseudonormalize patern (hastaligin ilerlemesi ve artmis dolum basinglari ile)

3.Restriktif patern (E/A>2, kisa EDZ).

Ancak sol ventrikill ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) korunmus hastalarda dopler
parametrelerinin SVDSB 6ngormedeki glivenirlilikleri belirsizdir (8, 11). Briguori ve ark.
yaptig1 calisma (12) ve Nishimura ve ark. yaptigi ¢calisma (13) mitral akim velositelerinin sol
ventrikil dolum basinglarmi 6ngérmede yeterli olmadigini gostermistir.

Son dénemde yapilan ekokardiyografi calismalarinda on plana ¢ikan parametre E
hizinin, doku doplerde erken dolusta mitral anuler hareketi gosteren E’ degerine oranidir
( E/E’). DusUuk ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda SVDSB tahmin etmedeki prediktif degeri
yuksek oldugu (14) ; normal ejeksiyon fraksiyona sahip hastalarda bunu séylemek mimkin
olmadig:1 gosterilmistir (15). M-mode renkli dopler ile bakilan mitral akim propagasyon
hizinin  (Vp) normal SVEF’li hastalarda SVDSB’yi 6ngdrme degeri disuk oldugu
gosterilmistir (15). Pulmoner ven akimlarmin degerlendirilmesi ise 6lcim alinmasinin

zorlugu nedeni ile tum hastalarda degerlendirmek guctur (15).



Diyastolik disfonksiyonun heterojinetesi nedeni ile sol ventrikilin diyastolik
ozelliklerini belirtecek tek bir parametre ortaya koymak oldukca giictiir. Ozellikle SVEF
korunmus hastalarda SV dolum basinglarini tahmininde daha ylksek sensitiviteye sahip

parametreler arastirilmaya calisilmastir.

Bu amacla Tarek Abd-El-Aziz ve ark. yaptigi cahismada; bazal ekokardiyografi
parametrelerinin, invazif olarak 6lciilen SVDSB 6ngormedeki yeri arastirilmistir. 50 hastanin
dahil edildigi calismada izovolimetik gevseme zaman: (IVGZ), ejeksiyon fraksiyon (EF),
mitral A dalga yikselme zaman: (AYZ), AJAYZ oranmn istatiksel olarak anlamli olarak

SVEDB ile korelasyon gosterdigi izlenmistir (16).

loannis A. ve ark. yaptigi bir calisgmada SVEF korunmus, koroner arter hastasi olan 40
hastada mitral ve pulmoner akim hizlarinin SVDSB’yi 6ngérmedeki yeri degerlendirilmistir.
Sol kalp kataterizasyonu ile hastalar SVDSB 20 mmHg st ve 20 mmHg alt1 olarak iki gruba
ayrilmistir. Tim gruplarda mitral A dalga siresi ve mitral A dalga disme zamanlar
arasindaki farkin istatiksel olarak SVDSB ile korelasyon gosterdigi izlenmistir (17). Mitral E
dalga suresi ve diusme zamanmnin bu hasta gruplarinda SVDSB’yi 6ngdrmede yerinin zayif

oldugu izlenmistir (8, 17-18).

Tarek A.Abd EI-Aziz ve ark. yaptig1 baska bir ¢alismada normal ekokardiyografi ve
katater bulgusu saptanan 10 yasl (ortalama 68 yas) hasta ile normal ekokardiyografi bulgusu
olan 10 genc (ortalama 33 yas) hastanin ekokardiyografi parametreleri karsilastirilmstir.
Mitral A dalga yukselme zamaninda, yasl hastalarda ek hastaliklardan bagimsiz olarak geng
hastalarda gore anlamli degisiklik saptanmamustir. Bu calismada tiim hastalarda invazif olarak
basing dlciimi gerceklesmemesi ve hasta sayisinin az olmasi ¢alismanin kisithiligi olarak géze

carpmaktadir (19-20).



Biz arastirmamizda daha 6nceki ¢alismalara kiyasla sol ventrikul diyastol sonu basinci
tahmin etmede, mitral A dalga ylkselme zamanmin yerini SVEF’si korunmus hastalarda tiim

hastalarda invazif basing 6l¢imi yaparak, daha ¢ok hasta sayisi ile inceledik.



2. GENEL BILGILER
2.1 Normal Kalp Déngusu

Kalp, dokularin ihtiya¢ duydugu kan: normal dolus basinglar: altinda pompalayarak
dagilimimi saglayabilme gorevini kasilma, gevseme ve dolum evrelerinden olusan bir déngl
icinde yerine getirir. Sistolik evre kalbin kasilabilirlik ve ileri atim giclnd, diyastolik evre ise
kalbin gevseme kapasitesinini belirler. Hem sistol hem de diyastol kendi iginde her biri enerji
gerektiren ve farkli gorevleri olan evrelerden olusmustur. Bu evreler ilk olarak Wiggers
tarafindan tanimlanmistir. Daha sonra adr ile anilan Wiggers kalp dongusu sistol ve diyastoliin

evrelerine iliskin bilgiler vermektedir (21).
2.1.1 Sistolik Fazlar:

2.1.1.1 izovoliimetrik kasilma fazi: Genellikle mekanik dongiiniin, hemen sistol
oncesinde ventrikil ici basincinin hizla artip ventrikillerin aktif olarak basing meydana
getirdigi diyastol sonunda basladig1 farzedilir. Ventrikillerin icinde olusan sistolik basing
henliz kan ventrikilden atilmadan ylkselerek atriyal basinglari gecer ve bunun sonucunda da
mitral ve trikispid kapaklar yukariya dogru itilerek kapanir (22). Bu faz esnasinda ventrikul
basinci hentiz aort ve pulmoner arter basinci degerlerine ulasmamistir ve semilunar kapaklar
kapalidir. Ventrikil hacmi sabit kalirken basingta artmanin oldugu bu evreye izovolimik veya
izovolimetrik kasilma fazi denir. Bu evre elektrokardiyografideki “R” dalgasmin zirve
noktas: veya birinci kalp sesinin baslamas: ile baslar ve semilunar kapaklarin agilmasina

kadar devam eder (23).
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Sekil 1: Wiggers dongusu. b ve c sistol; d,e,f,g ve a diyastole ait bolumleri géstermektedir. Eszamanh basing,
fono ve EKG beraberliginde her atimda gerceklesen olaylarla iligkisi belirtilmistir. Wiggers CJ: Modern Aspects
of Circulation in Health and Disease. Philadelphia, Lea & Febiger, 1915.

2.1.1.2 Ejeksiyon fazi: Ventrikil basincinin aort ve pulmoner arter basincini agsmasi
ile semilunar kapaklar acilir; sistemik ve pulmoner dolasima kanin atilmasi gerceklesir. Bu
doneme ejeksiyon fazi denir. Sistolik zirveye kadar olan bolim “erken ejeksiyon”, zirveden
sonraki bolum ise “gec ejeksiyon” olarak adlandirilir. Erken bdlimde kanin aortaya atilmasi

ventrikil volimiinde hizli azalma yapar, ge¢ bolimde ise volim azalmasi ile birlikte basing



azalmasi da vardir. Geg ejeksiyon ventrikil gevsemesi ile diyastolik fazin basladigi donemdir.

Semilunar kapaklarin kapanmasi ile son bulur (24)

2.1.2 Diyastolik Fazlar:

2.1.2.1 Tzovoliimetrik Gevseme Fazi: Sistolin gec ejeksiyon fazinda, ventrikiil
icinde hizla basing duismesi olur. Ventrikll ici basing aort sistolik basincinin altina indiginde
aortik kapak kapanir. Ancak bu esnada ventrikdl igi basing hala sol atriyum basincindan
yuksek oldugu icin mitral kapak kapalidir. Ventrikul i¢i hacim sabit kalirken miyokardin
relaksasyonu ile basing azalmasi devam eder ve bir stire sonra ventrikil igi basing sol atriyum
basincinin altina distp mitral kapagin agilmasina neden olur. Aort kapaginin kapah oldugu ve
mitral kapagin acilmasina kadar devam eden bu déneme izovolimik veya izovollimetrik
gevseme fazi denir. Mitral kapagin tam acgilmasina kadar suren bu dénem normal insanlarda

90-110 msn arasindadir (23) .

2.1.2.2 Hizh Dolus Fazi: Erken diyastolik hizli dolus fazi mitral kapak acilmasi ile
baslar ve ventrikil i¢i basing sol atriyum basincina esitlendiginde veya bunu gegtiginde sona
erer. Mitral kapagin acilmast ile birlikte sol ventrikile hizla kan dolusu olur. Bu dolum birkag
mmHg atriyoventrikiler basing farki ile pasif olarak gerceklesir. Ancak atriyoventrikiler kan
akiminin hizi; atriyoventrikiller basing farki yanminda, her iki boslugun kompliyanslarina,
esneyebilirligine ve ventrikil gevsemesine baghdir ve bu faktorler sol ventrikiill erken
diyastolik dolusunda sol atriyum basincindan ¢ok daha dnemli yere sahiptir. Her ne kadar
pasif dolus fazi olarak adlandirilsa da ventrikil gevsemesi enerji gerektiren bir strectir ve bu
fazda ATP harcanir. Sol atriyum basinci kanin sol ventrikille gecmesi ile azalir ancak
ventrikiil gevsemesi sayesinde, ventrikiil basincida kan dolusunun baslamasinin hemen
sonrasinda birka¢c mmHg diser, en distk degerlerine ulasir ve hizli dolus devam ettirilir. Kan

sol ventrikule gectikce ventrikil ici basing artmaya baslar. Baslangigta dengelenebilen basing



degeri miyokard gevsemesinin de azalmasi ile hizla yukselmeye baslar. Sol atriyum
basincindaki dusiis, sol ventrikil basincindaki artis sonucunda atriyoventrikiler basing farki
ve dolayistyla kanin sol ventrikiile dolusu giderek azalir. Normalde sol ventrikul diyastolik

dolusunun yaklasik olarak %80’ i bu safhada olmaktadir (23).

2.1.2.3 Diyastazis: Bu fazda sol atriyum ve sol ventrikil basinglari hemen hemen
esittir, atriyoventrikiler basing farki ortadan kalkmistir ve pulmoner venlerden sol atriyuma
gelen kanin sol ventrikiile akmasi ile ilave sol ventrikil dolusu gozlenir. Bu faz, diyastolik
dolus periyodu nisbi olarak uzun ise gorulir ve dzellikle egzersizde oldugu gibi yiksek kalp

hizlarinda ortadan kalkar.

2.1.2.4 Ge¢ Dolum Fazi: Sinis ritminde sol atriyal elektriksel uyarisit sonrasi sol
atriyal kasilma olusur. Atriyal kasilma yeni bir transmitral basing farki olusturup, diyastazis
fazinda yar1 acik konuma gelen mitral yaprakciklar: tekrar acarak, gec diyastolde kanin
atriyumdan ventrikile gecisini saglar. Bu dénem ge¢ dolum fazi olarak adlandrilir ve normal

kalplerde tiim sol ventrikul dolusunun 9%15-20’si bu donemde gerceklesir (23).

Longitudinal, radiyal ve sirkumferensiyal olmak tzere 3 tip miyokardiyal fiber
bulunur. Normal miyokardiyal relaksasyon bu fiberlerin koordineli bir sekilde calismasiyla
gerceklesir. Bu fiberler kalbe burma ya da bikilme hareketi yaptirirlar (twistin-untwisting).
Miyokardin longitudinal hareketi ekokardiografide pratik olarak kayit edilebilir.
Miyokardiyal relaksasyonda LV kavitesi elonge olup laterale dogru kayar ve emme etkisi ile

kanin sol ventrikile dolusunu tetikler (20, 25-26).

2.2 Sol Ventrikil Myokard Fonksiyonlarimin Degerlendirilmesi

Doku perflzyonu icin yeterli atim hacmini ve debiyi saglamak igin ventrikilin is
yapabilme guicu, ventrikil performansmi belirler. Ventrikil performansini saglayan énemli

faktorler, Frank starling mekanizmasina gore preload-6nyik, afterload-ardyuk, miyokardin
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kontraktilite- kasilma giicl ve kalp hizi olarak bilinir. Bu parametreler sol ventrikil basing ve

volumlerinden anlasilabilir (23).

2.2.1 Onyuik: Kalbe dénen kan miktar: ve dolus basinci tarafindan belirlenen diyastol
sonu ventrikiler duvar gerilimini yapan yuktir. Onyik, direk olarak diyastol sonu voliim
(SVDSV) ve diyastol sonu basing (SVDSB) ile iliskilidir. Sag kalbe donen kan miktart ile sol
kalbin debisi birbirine esit olup ventdz donus, diyastol sonu volim ve miyokard geriliminden
sorumlu bir cok faktdr mevcuttur. Bu faktorler, total kan volimi, vicut pozisyonu,
intratorasik basing, intraperikardiyal basing, vendz tonus, kas pompalama giicl ve atriyal
katki olarak sayilabilir .Fizyolojik boyutta yeterli diyastol sonu volim ve vyeterli gerilim

frank-starling egrisinde goruldagu gibi yeterli ventrikil performans: demektir (24)( Sekil 2).

Ventrikiiler Performans

Venirikiiller DSV

Sekil 2: Sol ventrikil diyastol sonu volimu ile performans: arasindaki iliskiyi gosteren frank-starling egrisinin
normal sartlardaki optimal degeri.

2.2.2 Ardyuk: Sol ventrikul sistoli sirasinda kanin aortaya atilmas: igin asmasi
gereken basing yiki diye tarif edilebilir. Ventrikil icinde olusan bu basincin miyokardin
birim yiizeyine yaptig1 basing yiikii duvar stresi-sistolik gerilim olarak bilinir. Ornegin aort
darhg: ya da sistemik damar direncinin arttigi hipertansiyon gibi durumlarda artar. Duvar
stresi ejeksiyon fraksiyonu ile ters orantili olup, duvar stresi arttikga ejeksiyon fraksiyonu
diser. Klinikte genel olarak ardyuk, ventrikil ejeksiyonuna karsi koyan sistolik kan basinci

olarak tarif edilir. Ancak sistolik kan basinci saf olarak ardyik olgutid degildir.
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Sarkomerlerin kisalarak yenmesi gereken ventrikiul duvar gerilimi yalnizca sistolik kan
basinct ile iligkili olmayip ayn1 zamanda Laplace kanuna gore sol ventrikil bosluk boyutlar:
ile de iliskilidir. Ayn1 sistolik basing altinda blyulk bir ventrikiliun karsilastigi duvar gerilimi,

kicuk ventrikule gore daha fazladir (23).

2.2.3 Myokard kasilma guct: Hormonal ve biyokimyasal degisimlerle dizayn
edilmis kalp kasmin kasilabilme 6zelligi olup sistolik fonksiyonlar: ifade eder. Myokardin
kontraktil durumunu etkileyen cesitli faktorler mevcuttur. Bu faktorler, inotropik ajanlar,
sempatik sinir sistemi aktivasyonu, katekolamin desarji, intrinsik depresyon, myokard hasari,
farmakolojik depresanlar, anoksi, hiperkapni ve asidoz olarak sayilabilir(27). Bu faktorlerin
mevcudiyetine gore frank-starling egrisinde asagi yada yukariya dogru kayma olur. Yani
kontraktilitede azalma diyastol sonu volimde artma ve ventrikiler performansta azalma

demektir(24).

2.2.4 Dolus Basin¢lan ve basing-volum iliskisi

Myokard fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde ventrikiler dolus basinglar: énemli bir
yere sahiptir. Dolasan kan volumine bagli ventrikiler dolus basinglari genelde onyik ile
ilskilidir. Ancak ayn1 zamanda kalbin kontraktilite ve diyastolik fonksiyonu ile de

baglantilidir.

Ventrikiler performans: degerlendirmek igin normal kalp ddéngustne paralel bir
basing-volum halkas: gelistirilmistir  (28)(Sekil 3). Bu halkaya gore sol ventrikil
kontraksiyonu diyastol sonunda baslar. Kontraksiyon enerjisi 6énce sol ventrikil i¢i volim
degismeden bosluk ici basincin artirilmas: icin harcanir. Bu asamada aort ve mitral kapaklar
kapalidir. Basing artis1, aortun diyastolik basincina ulasincaya kadar devam eder. Bu noktada
aort kapaklar1 acilir. Miyokard lifleri bu asamada kisalmaya devam eder ve ventrikil i¢i kan

aorta dogru atilir. Bu noktada ventrikil igi basing sabit kalir ancak ejeksiyon nedeniyle voliim
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giderek azalir. Sistol sonunda sol ventrikil kontraksiyonunun zirve noktasina ulasir, miyokard
liflerinde relaksasyon baslar ve ventrikul i¢i basing aort diyastolik basincinin altina
dustliglinde aortik kapaklar kapanir, ejeksiyon sona erer. Bundan sonra ventrikil relaksasyonu
hiz kazanir ve ventrikul ici basing, volim degisikligi olmadan hizla azahr. Ventrikl
basincinin sol atriyum basinci altina dismesiyle mitral kapak acilir ve diyastolik dolus baslar.
Bu asamada sol ventrikil voliimi artmaya baslar ancak basingta hafif bir ylikselme meydana

gelir ve bu asamanin sonunda sol ventrikil basing-volum halkasi: tamamlanir (23).

Deneysel olarak ejeksiyon onlendiginde, diyastolik basing artarken sol ventrikil ici
zirve izovolumetrik basincida yikselir. Fizyolojik aralikta bu diiz bir egri olusturur ve sistol
sonu basing volum ilskisi (SSBVI) olarak adlandirilir. Benzer sekilde degisik yiiklenme
kosullarinda olusan basing-voliim halkalarmin sol Gst késelerinden gecen egri de SSBVI ile
cakigir. Bu egrinin egimi ( Ees ) her bir volim degisimine karsilik gelen basing degisimini
gosterir ve sol ventrikiilin maksimum elestansini yada sertligini ifade eder (24) .

17708

{Brww) 1vuiseq AS

0 SV volimid (ml) 45

Sekil 3: Bir kardiyak siklusu gosteren basing-volim halkasi. SV:sol ventrikil, SSBVI: sistol

sonu basing-volum iliskisi (81)
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Elestans, myokardiyal kontraktiliteyi degerlendirmede en glvenilir parametredir.
Clnkl o6nyuk, ardyuk ve kalp hizi degisimlerinden nerdeyse hi¢ etkilenmemektedir (23).
Ancak bu parametre nadiren klinikte kullaniimakta olup daha cok hayvan deneylerinde
basvurulmaktadir. Elestans tayini klinik sartlarda oldukca zor olup SSBVI ile tayin
edilebilmektedir. Sistol sonu volimi saptamak icinde sofistike yontemler gerekmektedir (24)
(radyoniiklid anjiografi gibi).

2.3 Diyastolik Disfonksiyon Patofizyolojisi

Sol ventrikil relaksasyonu, dolus dinamikleri ve elastik 6zelliklerindeki problemler
sonucu diyastolik disfonksiyon gelisebilir. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu normal ya da
distk olabilir. Hastalar semptomatik olabilecegi gibi tamamen asemptomatik olabilir (29-32).

Normalde egzersiz sirasinda kardiyak output kalp hizi ve stroke volimin artisi ve
periferik direncin azalmasiyla birka¢ kat artar. Bu sirada 6nemli derecede sol atriyal basing
artis1 olmadan mitral kapaktan gecen kan akimi artar. Bu relaksasyon hizindaki artma, elastik
geri cekilme, emme kuvvetindeki artis sayesinde gerceklesir. Bu mekanizmalardan herhangi
birinde bozulma olmasi durumunda diyastolik fonksiyonlar bozulur ve yeterli kardiyak atim
saglanamaz, kanin pulmoner venlere geri kagmas: sebebiyle efor dispnesi meydana gelir.

Diyastolik disfonksiyonda efor sirasinda SV i¢i basing artis1 sekilde oldugu gibidir.
(Sekil 4)

Anormal diyastolik fonksiyon sonucunda SV diyastol sonu basinci artar. Artmis
basing pulmoner vaskiler yataga yansir ve hastalarin sistolik fonksiyonlari1 normal ya da
normale yakin olmasina ragmen akciger ddemi tablosu olusabilir(33).

Diyastolik disfonksiyon genis bir yelpazede karsimiza ¢ikabilir. Hafif diyastolik
disfonksiyonda SV relaksasyon hizinda gecikme vardir ancak sol atriyal basin¢g normaldir.
Sol atriyal basing arttiginda pseudonormal patern olusur. ileri derece diyastolik

disfonksiyonda relakasayon ileri derecede bozulmus ve sol atriyal basing asikar olarak
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artmistirkibuevrerestriktifevredir.

Diyastolik Disfonksiyonda Patofizyoloji

relaksasyon hizi
Diyastolik Basing

Kalp Hizi{atim/dk) Kalp Hizifatim/dk)

—— MNormal Kardiyak Fonksiyon ———— Diyastolik Disfonksiyon

Sekil -4 Diyastolik disfonksiyonda kalp hizi-diyastolik basing egrisi

Anormal kardiyak yap1 ve fonksiyonlar diyastolik fonskiyon bozuklugu yapabilir, SV
ve sol atriyumda yeniden sekillenme olusabilir. Hastalarda sol ventrikil konsantrik
hipertrofisi ve normal sol ventrikil diyastol sonu hacmi izlenebilir (< 97 mL/m.).

Hicresel dlizeyde miyositler kalinlasir ancak boylarinda artma olmaz. Patofizyolojik
olarak diyastolik fonksiyon bozuklugunda yavaslamis ya da tam olmayan miyokardiyal
gevseme, SV dolum hizinda azalma, erken diyastolik dolusa biiyik 6lciide katkida bulunan
emme kuvvetinin azalmasi sol atriyal basingta ve pulmoner kapiller kama basincinda artisa
yol acar, SV pasif dolusunu etkileyen duvar sertligi artmis olarak tespit edilir. Bunun
sonucunda egzersize diyastol cevabi zayiflar ve Frank-Starling mekanizmasi bozulur (3).
Basing-volum iliski grafiginde sistolik fonksiyon ve diyastol volimi normal olmasina karsin

diyastol sonu ventrikul basinci artmis olarak tespit edilir (Sekil 2). 82
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MNormal Diyastolik Disfonksiyon

Basing
Basing

i |

sol ventrikdler Hacim Sol Ventrikdler Hacim

Sekil 5 : Diyastolik disfonksiyonda basing-hacim iliskisi

2.3.1 Diyastolu Etkileyen Faktorler

2.3.1.1 Miyokardiyal Pasif Sertlik (Stiffness)

Miyokardin hcresel intrinsik 6zellikleri ve kompozisyonu miyokardiyal sertligi
belirler. Miyokardiyal artan sertlik daha disiik voliimde daha yiksek ventrikil ici basincin
olusmasina ve ventrikilin dolusunun bozulmasina yol acar (sekil 3).

Biyolojik olarak relaksasyondaki bozulma miyokardiyal sertlikte artisa yol acarak
miyokardiyumun rijid bir hal almasina sebep olur ve diyastoliin sonunda baz: miyositlerin
halen kontrakte halde kalmasina neden olmaktadir. Miyokardiyal sertligin artmasi da
relaksasyonun yavaslamasi ve gecikmesine neden olur. Ancak bu durum ventrikil
kompliyansin1  fizyolojik durumlarda bozmaz. Tasikardi durumunda relaksasyonun
yavaslamas: ventrikiliin tam olarak dolusuna izin vermeyip pulmoner vaskiler yatakta
konjesyon olmasmi tetikleyebilmektedir. Ozet olarak miyokardiyal sertlik ventrikil

relaksasyonu ve miyokardiyumun kompozisyonu ile ilgilidir.
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Pasif Sertlik

Marmal

Basing

Hacim

Sekil 6 : Myokardial pasif sertlik volim — basing iligkisi

2.3.1.2 Miyokardiyal Relaksasyon (Gevseme)

Enerji gerektiren bir stre¢ olup sistoliin son fazinda baslar. Diyastoliin ilk fazini
baslatir. Normal bireylerde relaksasyon katekolamin artisinin oldugu egzersiz durumlarinda
dahi tam gerceklesip sol ventrikil ici basincin artmasini engeller ve sol ventrikil ile sol
atriyum arasinda basing gradyenti olusmasin1 saglar, bu sayede kan sol atriyumdan sol
ventrikule hizlica ve yeterli bir sekilde bosalabilir

Relaksasyon ATP bagimli ve kalsiyumun sitozolik dongustinden etkilenen bir siirectir.
Gecikmis relaksasyonda atriyoventrikiler basing gradyenti azalir ve hizli dolus uzar ancak sol
atriyum basinci sabit kalir, sonug olarak ventrikul dolusu azalr. Daha ileri safhalarda hem sol
ventrikil hem de sol atriyal basing artar, ventrikil kompliyansi1 da bozulur, sol atriyumun
bosalimu ileri derecede kisitlanabilir.

2.3.1.3 Miyokardiyum Kompozisyonu (icerigi, bilesimi)

Miyositler miyokardiyumun yaklasik %70 ni olustururken geri kalan kismini
fibroblastlar, kollajen ve vaskuler yapilar olusturur. Kollajen icerigi yaklasik %4-6 oraninda

olup miyokardiyal sertligi belirleyen bir etmendir. Miyokardiyal hipertrofi koroner vaskler
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plak durumundan bagimsiz olarak iskemi olusturabilir. Ayrica ventrikil geometrisini
degistirip diyastolik fonksiyonlarda bozulma yapabilmektedir.

2.3.1.4 Ventrikuler Geometri

Kalbin aksindaki degisikler ventrikiliin dolusunu etkileyebilmektedir. Sol ventrikil
diyastol sirasinda apekse dogru bikilme (twisting&untwisting) hareketi yapmaktadir. Bu
uzunlamasina (longitudinal) yer degistirme ventrikiler emme (suction) de ve dolayisiyla
ventrikilin dolusunda buyuk 0Oneme sahiptir. Geometrideki degisiklikde bu 6zellik
etkilenebilmektedir.

2.3.1.5 Perikardiyal Kisitlama

Kollajen igerigi fazla olan perikardiyal kese ventrikil hacminin arttigi durumlarda
belli bir seviyeden sonra hacmin daha fazla artmasini engelleyip ventrikul i¢i basincin
artmasina sebep olabilir.

2.3.1.6 Ventrikuller Aras: Etkilesim

Bir ventrikildeki ani basing ya da volim yiki diger ventrikiliin dolusunu ve basincini
etkileyebilmektedir. Bu etkilesim perikard yoklugunda daha belirgin olabilmektedir.

2.3.2 Diyastolik Fonksiyon Bozukluguna Yol Acgan Nedenler Su Sekilde
Siralanabilir:
-Yas (34-35)
-Hipertansiyon (36-37)
-Obezite (38)
-Diyabet (39)
-Koroner arter hastaligi (40)
-Atriyal fibrilasyon (41-42)
-Kalp kapak hastaliklar

-Hipertrofik kardiyomiyopati
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-Infiltratif kalp hastaliklar: (amiloidoz, sarkoidoz)

-Depo hastaliklar1 (hemokromatozis, fabry hastalig:)

-Endomiyokardiyal hastaliklar (endomiyokardiyal fibrozis, radyasyon ve antrasiklin
kullanimina bagl kardiyomiyopati)

-Idiyopatik restriktif kardiyomiyopati ve konstriktif perikardit (43)

2.4 SVDSB Tanm ve Ol¢iimii

Diyastol sonu volimiin sol ventrikil ylizeyine karsi olusturdugu basing SVDSB olarak
tarif edilebilir. SVDSB rutin olarak kateter laboratuvarinda sol kalp kateterizasyonu
sirasinda 6lgilir. SVDSB’min  diyastol sonu volumi ile birlikte hastanin myokard
performans: degerlendirilmesinde énemli yeri vardir. Diyastol sonu volim normal degeri 50-
90 ml/m2’dir. SVDSB degeri ortalama 8 mmHg olup (62), 12 mmHg’nin Uzerinde olmasi

patolojik kabul edilmektedir (5-12 mm Hg)

Normal SVEF ye sahip Kisilerde artmis SVDSB diyastolik disfonksiyonunun

gOstergesidir.
Azalmis SVDSB ise daha ¢ok hipovolemi ile iliskilidir

SVDSB kesin 6lglimu invaziv yontemle yapilmaktadir. Yine invaziv olarak sag kalp
kateterizasyonu yontemiyle olgilen pulmoner arter diyastolik basinci ve PKKB da

SVDSB’nin gostergesi olarak klinikte kullaniimaktadir (10, 44).

SVDSB’ nin non-invaziv olarak tahmininde en 6nemli tetkik olarak ekokardiyografi

gorulmektedir.
2.4.1 SVDSB’ nin invaziv 6lgimu:

SVDSB sol kalp kateterizasyonu sirasinda basing transduserine bagli sivi dolu kateter

sistemi ile olcilir. Olgim 6ncesi basing transduseri kalibre edilir ve sifir referans noktas:
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olusturulur. Transduser atriyum seviyesine denk gelen orta gogus hizasina yerlestirilir. Basing
dalgas: Kkateter ic¢i sivi yoluyla transdusere kadar iletilir. Bu basing dalgas: transduserdeki
diyafram yada teli uyarir ve basing dalgas: elektriksel bir sinyale dénisir. Daha sonra bu
sinyalin glcl arttirilarak analog sinyal seklinde kaydedilir ve basing trasesinde basing dalgas:

olarak izlenir (Sekil 9).

SVDSB 6lcumi basing trasesinde atriyal kontraksiyonundan hemen sonraki noktadan
yapilir. Es zamanh EKG kaydi alindiginda basing 6lgim noktas: R dalgasmin tepesine denk

gelmektedir (44).

5V Basing Efirisi

EKG

Sekil 7: SVDSB olcumii .SVDSB: sol ventrikil diyastol sonu basinci, LVa: atriyal kontraksiyonun
neden oldugu basing artis1, Pre-a: atriyal kontraksiyon éncesi basing, EKG: elektrokardiyogram.

Sivi dolu Kkateter dlgiim tekniginde, sistem hava kabarcigi olmadan sivi doluysa, 0-10
Hz arasinda yatik bir frekans cevabi olusturur. Bu tlr sistemler tipik olarak 15 Hz civarinda
rezonans olustururlar. Bu yizden sivi dolu 6lciim sistemleri ¢ok hizli degismeyen dalga
formlarini Olgebilirler. Vendz, geg sistolik ve diyastolik ve aortik basinglar bu sekilde guvenli

olarak 6lctilebilir. Izovolumetrik kontraksiyon veya relaksasyon gibi basing degisimlerinin
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¢ok hizli oldugu durumlarda sivi dolu kateterle yapilan basing dlgimleri yaniltici olabilir.
Hizl basing degisimleri durumunda sivi dolu 6lglim sistemleri baslangicta basing degisiminin
ardinda kalir, kisa slre sonrada oldugundan fazla salinimlar veya rezonans yaparak dogru
basing degerini yansitamaz. Bu yizden ventrikil ici izovolumetrik basincin zamana karsi olan
degisimleri bu tlr sistemler ile &lcllemez. Yine katatere bagh yanhs dlcimlerde akilda
tutulmalidir. Kateterin bukilmesi, kateter ucu obstriiksiyonu, kateterin kapak yada duvara

dayanmasi gibi durumlarda hatali 6lgimler yapilabilecegi akilda tutulmahdur.

Swvi dolu Kkateter sistemi disinda kullanilan diger sistem sistem ise ucunda
mikromanometre bulunan kateter kullanimidir. Bu tlr kateterler 100 Hz e kadar yatik bir
frekans cevabina sahip olduklarindan butun kardiyak dongi boyunca kalp i¢i basing dlctimleri
yapilabilir. Bu yontemle sivi dolu kateter sisteminde olusabilecek hatalar minimale
inmektedir. Iki 6lgtim sistemi birbiri ile basing trasesinde karsilastirildiginda; sivi dolu kateter
sistemi ile yapilan kayitlar mikromanometre 6lgiminin bir miktar gerisinden gelmektedir
(63). Kalp dongusiinde basincin ¢ok hizla degismedigi noktalarda (Diastaz, sistol ve diyastol
sonu) her iki sistemin Olcimi c¢akismaktadir. Basincin hizla degistigi yerlerde sivi dolu
kateter sistemi ©6nce mikromanometre kayitlarina gore gecikmekte, sonrada overshoot

olmaktadir (Sekil 8).

SVDSB invaziv Olgiminun bir diger seklide, indirek olarak SVDSB’ n1 gosteren
PKKB ve pulmoner arter diyastol basinci dlgimudur. Mitral kapak hastaligi veya pulmoner
vaskuler hastaligi olmamas: durumunda, diyastolln ortasi (diastaz) ve diyastol sonunda,
atriyum ve ventrikillerin basinci esitlenir. Genel olarak pulmoner venéz basincin sol atriyum
basinci ile esit olmas: nedeniyle PKKB ortalama atriyum ve SVDSB’na denk gelir. Yine
mitral kapak hastaligi, anormal genislemis sol atriyum ve pulmoner vaskuler hastalig
olmayanlarda yapilan klinik ¢ahsmalarda diyastolik pulmoner arter basinci ile SVDSB
arasinda yakin iliski saptanmistir (2,3). PKKB ve pulmoner arter basing dlgimu kateter
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laboratuvarinda sag kalp kateterizasyonu ile yapilabildigi gibi, hasta basinda santral ventz

yolu acilarak ve swan ganz kateteri kullanilarak olcilebilir. PKKB ve pulmoner arter

diyastolik basincinin normal degerleri 4-12 mmHg olup optimum degerleri 9 mmHg olarak

belirtilmistir (62). PKKB ve pulmoner arter basinc traseleri

dalgas: atriyal sistolii nedeniyle olusmakta olup, elektrokardiyografik p dalgasini

sekil 9’da gosterilmistir. a

takip

eder. c dalgas: kapanmis trikispit kapakciklarin sag atriyuma ¢ikinti olusturmasi sonucu; v

dalgasi ise sag ventrikil sistolii sonrasi olusur.

(D) 1SR AS

o

Orwershoot Sistol sonu

= /

Srvi-dalu
katetar sisterrd

Mikro-

m:arrmnmtrﬂ kg ‘h\‘ Diastol sonu
”e\ Diastaz
Orwershool
SO0 msn

Sekil 8 :Sol ventrikil basincinin sivi dolu kateter ve mikromanometre yontemiyle dlguimii.

EkC

Sekil 9: Pulmoner arter ve pulmoner kapiller kama basing dalgalarinin es zamanh EKG dalgalariyla birlikte
gorinumu.EKG:elektrokardiyogram, pulmonary wedge: pulmoner kapiller kama basinct.
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2.4.2 Sol ventrikdl dolus basinglarmin tahmini

Ekokardiyografi non-invaziv SVDSB tahmininde en sik basvurulan yontem olmustur.
Son iki dekadda ortaya konan ekokardiyografik gelismeler ve yapilan ¢alismalar, sol ventrikil
dolum basinglarini non-invaziv olarak tahmin etmede kolayliklar getirmistir. Ancak diyastolik
disfonksiyonun karmasikligi ve evreleri g6z o6nine alindiginda daha yeni parametrelere
ihtiyac duyulmaktadir. Bu nedenle 2009 yilinda Amerikan ekokardiyografi cemiyeti ve
Avrupa ekokardiyografi cemiyeti tarafindan ortak yayinlanan SV diyastolik fonksiyonunun
ekokardiyogafik olarak degerlendirme kilavuzunda; SV dolum basinglarini tahmin etmede
kullanilacak algoritmalar ayrintili bir sekilde belirtilmistir (45)(Sekil 10). Bu kilavuzda
Ozellikle psodonormalize mitral akim paterne sahip hastalarin aydinlatilmasina yonelik
degerlendirilebilecek ek parametreler (zerinde durulmustur. Bu kilavuzda ejeksiyon
fraksiyonu dusik veya normal olan hastalarin degerlendirilmesi iki ayri bashik altinda
aciklanmistir.  Arastirma populasyonumuzu olusturan ejeksiyon fraksiyonu korunmus
hastalarda SVDSB yi 6ngérme i¢in degerlendirilmesi dnerilen parametreler asagida genis bir
sekilde anlatilmastir.

Ejeksiyon fraksiyonu korunmus hastalarda SV dolus basincini tahmin algoritmasi

sekilde gosterilmistir(Sekil 10).
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SVEF KORUNMUS HASTALARDA DOLUM BASINGLARININ TAHMINi

E/E’'<8 . Sep.E/E,>15
Sep,lat,ort E/E’ 9-14 Lat.E/E'>12
———— Ort.E/E’>13

SA voliim< 34 ml/m2 SA voliim = 34 ml/m2
Ar—A<O0Oms Ar—Az30ms
Valsalva AE/A < 0.5 Valsalva AE/A > 0.5
PAB <30 mmHg PAB >35 mmHg
IVGZ/TE-¢’ >2 IVGZ/TE-e’ <2

Normal SAB Normal SAB Artmis SAB

Sekil 10:SVEF korunmus hastlarda sol ventrikil dolum basinglarinin tahmin algoritmasi

E:Mitral erken dolus akim hiz1 ,E’ :Doku doplerde erken dolusta mitral anuler hareket ,T E-e’: E ile E’ dalga
baslangici arasindaki zaman araligi ,Ar: pulmoner ven diyastolik revers akim siresi, A:mitral A siiresi,SA:sol
atriyum ,SAB:sol atriyum basinci,PAB:pulmoner arter basinci ,IVGZ:1zovolumik gevseme zamani

Artmis SAB

2.4.2.1 iki Boyutlu Ekokardiografi

Mitral Akim Hizlarimin Degerlendirilmesi

Mitral pik akim hizlar1 olan erken hizli dolus hiz1 (E), ge¢ dolus pik hizt (A) , E
hizinin dusiis (EDZ) ve E/A orani degerlendirilir(sekil 12) E ve A hizlar1 kalp hizi, yas ve
iletim sistemi bozukluklarindan (1.derece AV blok gibi) etkilenir

E hiz1 erken diyastolde SA-SV arasindaki basing gradientini yansitmaktadir ve temel
olarak preload ve SV relaksasyonundan etkilenmektedir (46). A hiz1 ge¢ sistolde SA-SV
arasindaki basing gradientini gosterirken, SV kompliyansindan ve SA Kkontraktil
fonksiyonundan etkilenmektedir.

EDZ, E dalgasinin pik noktasindan bazal gizgiye ulasmasina kadar gegen suredir.
Kuvvetli sol ventrikiil gevsemesi ve elastik gevsemeye bagli olarak EDZ kisahr. Sol ventrikiil
kompliyansinin azaldigi ve sol atriyum basincinin arttigi durumlarda ise EDZ uzar.
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Transmitral dopler akim 6rneginde E/A ve E/EDZ dolus basinglarmin tahmininde
kullanilan parametreler olmustur(47-55).

Ancak SVEF korunmus hastalarda mitral akim dopler parametrelerinin SVDSB Vi
ongormedeki glvenirliliklerinin yeterli olmadig cesitli galismalarda gosterilmistir(8, 11-13).

Valsalva Manevrasinda Mitral Akim Hizlan

Valsalva manevrasi kapali agiz ve buruna karsi uygulanan kuvvetli ekspirasyondur.
(Ortalama 40 mmHG). Sol ventrikil 6n yiiki, bu manevranin strain (faz 2) fazinda azaldig:
icin artmis dolus basinglart varhiginda bu manevra ile E hiz1 kiigilur, EDZ uzar ve A hizi
artar.

Bu manevra normal mitral akim paterni ile psodonormalize mitral akim ayriminda
kullanilir. Valsalva ile E/A oraninin > 0,5 olmasi SV dolum basin¢larinin arttigini gosterir

(45)(Sekil 10).

2.4.2.2 Doku Dopler

Mitral Anulus Hizlan

Doku dopler yontemi ile mitral anulusun longitudinal (uzunlamasina) hizlari
Olcllebilmektedir. Apikal dort bosluk gorintiide mitral anulusun septal ya da lateral kismina
ornek hacmin yerlestirilmesiyle yapilir. Sistolik (S’), erken diyastolik (E”) ve ge¢ diyastolik
(A’) hiz olmak Gzere 3 ayr1 velosite 6l¢llur. Ayrica izovolumetrik gevseme zamani (IVGZ),
ejeksiyon zamani (EZ) ve izovolumetrik kasilma zamani (IKZ) dlculebilir. (Sekil 12)

E’ hiz1 diyastolik dolus paternlerinin smiflandirilmas: ve dolus basinglarinin
tahmininde 6nemli rol alir. E” hiz1 miyokardiyumun gevsemesini yansitir .E’ hizin1 belirleyen
hemodinamik etkenler : SV relaksasyonu, preload , sistolik fonksiyon ve SV diyastol sonu
basinci olarak siralanabilir. Dolus basinglarinin, bozulmus relaksasyon durumunda E’ (izerine

etkisi minimal iken Ozellikle normal relaksasyon durumunda E’ Gzerine etkisi belirgindir (20,
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56-58).Bu nedenle kardiak patoloji sahip hastalarda; SV relaksasyonun degerlendirilmesinde
E’ hizi, SV dolum basinglarinin tahmininde E/E’ degeri kullanilabilir. E’ hizindaki azalma
SA basingindan bagimsiz olarak diyastolik fonksiyon bozuklugunun en erken gostergesidir
(56). insanlarda ve hayvanlarda yapilan calismalarda E ile E’ dalga baslangic1 arasindaki
zaman arahginin (T e-e’) uzamasmin diyastolik disfonksiyonu gelisiminin erken evresinde
taninmasinda gucli bir prediktor oldugu gosterilmistir (56).

A’ hizin1 belirleyen hemodinamik etkenler; sol atriyum (SA) sistolik fonksiyonlar: ve
SVDSB olarak siralanabilir. SA kontraksiyonunda artis ile A’ velositesi artarken, SVDSB’de
artis ile A’ velositesi azalmaktadir.

E/E’ oranmin yiksek olmasi sol ventrikil dolus basinci ve pulmoner kapiller kama
basincinin arttigin1 gosterir. Normalde lateralden alinan E’ hiz1 septalden alinana gore daha
yuksektir (lateral yaklasik 15 cm/sn, septal 10 cm/sn)(78).

E/E’ oraninin <8 olmasi normal dolum basincini gosterirken , <15 Uzeri degerler
artmis dolum basincini géstermektedir (59). E/E’ oranmin 8-15 arasinda olmasi: durumunda
diger ekokardiyografik parametreler degerlendirilmelidir. Yapilan bazi ¢ahsmalarda normal
SVEF sahip hastalarda SV dolum basinglarin1 ve SV sertligi 6ngérmede, lateral doku dopler
degerlendirmenin daha gugcli korelasyon gosterdigi belirtilmistir (45, 60).

IVGZ/ T e-e’ <2 tayini ile E/E” 8 ile 15 arasinda olan hastalarda artmis dolum
basinglarimi tahmin etmek miamkandir (45)(sekil 10).

2.4.2.3 Mitral Akim Propagasyon Velositesi (Vp)

Normal SV relaksasyonu, kanin aktif olarak emme hareketini hizlandinr ve diyastolik
intraventrikiler gradiyenti yaratir. Courtois ve arkadaslari apikal basinglarin, kalbin
bazalinden elde edilen basing degerlerinden daha dusiik oldugunu géstermislerdir (41).

Intraventrikler gradiyent, kalbin miyokardiyal relaksasyonunda bolgesel farkliliklar
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oldugunu isaret etmektedir (61). Normal kalpte apikal segment, en erken relaksasyonun
oldugu bdlgedir (61-62).

Mitral giris akimmin renkli M-mod (color M-mod) goérintisiinde mitral anuliisden
apekse kadar renkli kodlanan ortalama hizlari izlenir. Renkli M- mod, kursor hatt: mitral giris
akiminin merkezinden gececek sekilde yerlestirilerek olcilir (Sekil 12). Renkli akim bazal
¢cizgisi, nyquist sinirin altinda olacak sekilde ayarlanmalidir. Béylece merkezden gecen en
yiksek hiz jeti mavi olarak izlenir. Renkli M-moddan, Vp o6lciminde mitral kapak
diizleminden SV’e dogru 4 cm distalde elde edilen ilk aliasing velositesinin (kirmizi-mavi)
egimini tarayarak elde edilir (63)(sekil 12).

Normal akim propagasyon hizi 50 cm/sn veya Ustudir (63-65). Bu, miyokardiyal
relaksasyon ile koreledir (4). Vp' nin 6n-ylikden bagimsiz oldugu baslangigta distnilmekle
birlikte daha sonralar1 6n-ylk ve kalp buyukluginden etkilendigini 6ne suren ¢alismalar
yapilmistir(38). Vp, pulmoner arter kama basincmnin tahmin edilmesinde de kullaniimaktadir.
E/Vp>1,5 olmast pulmoner arter kama basincimin 15 mmHG’nin Gzerinde oldugunu
ongordirmektedir (7)(Sekil 10).

2.4.2.4 Pulmoner Ven Akim Hizlan

Pulmoner ven dopler kayitlart AP4B den pulmoner venler Gzerinden dopler kayidi
yapilarak elde edilmektedir (66). Sistolik velosite (PVs1-PVs2), diyastolik velosite (PVd) ve
atriyal geri akim velositesi (PVa) olgtimleri alinmaktadir .Sistolik akim, (PVs), erken
sistolde meydana gelir ve SA basinci ,SA kontraksiyonu ve relaksasyonundan etkilenir (66-
67). Ikinci sistolik ileri akim (PVs2) orta ve geg sistolik donemde olmaktadir. Stroke voliim
ve pulmoner vendz basincin artisindan etkilenir (67-68) .

Diyastol middetince olan ileri akim velositesi (PVd), mitral kapagin acilmasinin
ardindan gelisir ve SA basincinin azalmasi ile birlikte gerceklesir. Atriyal kontraksiyon ile SA

basincindaki artis sonucunda pulmoner venlere dogru geri bir akim gelisebilir. Bu geri akimin
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genisligi ve suresi, SV diyastolik basincina, SA kompliyansina ve kalp hizina baghdir.
Pulmoner vendz akimin diyastolik fazi, erken mitral akim dalgasina (E) benzemektedir. Pik
velosite ve EDZ degerleri, mitral E hizinin degerleri ile koreledir ¢iinkii SA esnasinda, erken
diyastol stiresince olan akimu pasif olarak iletmektedir. PKKB artis gosterdikce, pulmoner ven
diyastolik akim velositesinin (PVd) EDZ degeri kisalr (69). Pulmoner ven atriyal geri
akiminin pik velositesinin (Pva) ve pulmoner ven atriyal geri akim slresinin (Pva dur)
Olctlmesi onemlidir ve yiksek SVDSB degerlerinde artmaktadir. Pulmoner ven akim
hizlarmin incelenmesi, mitral akim hizlarinin degerlendirmesini tamamlamaktadir.

SVDSB vyuksek saptanan hastalarda PVa siresi ile A dalga suresi arasindaki farkin
yuksek oldugu cesitli calismalarla ortaya konmustur (8, 70)(sekil 10).

2.4.2.5 Miyokard Performans indeksi (MPI)

Miyokardiyal performans, sistolik ve diyastolik zaman intervallerini iceren global
ventrikller performans hakkinda bilgi vermektedir. Sistolik disfonksiyonda, relaksasyonda
anormallige neden olarak relaksasyon periyodunda uzamaya yol acarak preejeksiyon suresi
uzamakta izovollimetrik kontraksiyon suresi (IKZ) ve ejeksiyon zamaninda (EZ) kisalma

olmaktadir.

indeks= 2a-b _ iKZz+iGz

M .
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ey
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Sekil 11 : Myokard performans indeksi (MPI) dopler gériintusi
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Normal bireylerde ve dilate kardiyomiyopatisi olan hastalarda ol¢ulmustur. Normal
degeri 0.39 £+ 0.05 iken dilate kardiyomiyopati hastalarinda 0.59 + 0.10 olarak artis
gostermektedir.

MPI, ventrikilin geometrik 06zelliklerinden, kalp hizi ve kan basinci
degisikliklerinden etkilenmez. MPI, sol ventrikilin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmin
degerlendirilmesinde invaziv 6l¢ciimlerle uyumlu sonuglar vermektedir (7).

SVEF korunmus hastalarda IVGZ /T e-e’< 2 olmasi artmis dolum basincina sahip
hastalar1 ayirt etmede Onerilmektedir (45)(Sekil 10).

2.4.2.6 Sol Atriyum

Sol atriyum pulmoner ven ile sol ventrikill arasinda kan iletimini saglayan ve sol
ventrikll diyastolik basincindan etkilenen kalp bolumudur. Calismalarda kalp yetersizliginde
atriyal yeniden yapilanmaya (remodelling) bagli olarak sol atriyum boyutunun arttig:
gosterilmistir (71).

Sol atriyumun mekanik olarak gerilmesi, SA miyositlerinde hipertrofiye yol agmakta
ve bunun sonucunda fibrozis, atriyal fibrilasyon gelisimini kolaylastiran bir ortam
olusmaktadir.

Diyastolik disfonksiyon ilerledikce, SA biyuklugl ve hacmininn arttigi gosterilmistir.
Normal SA hacim indeksinde buyuk degisiklik olmaz. Normal SA volim indeksi 22+/-6
ml/m2 dir(72). Mitral akim hiz degisiklikleri anlik dolus basing degisikliklerini yansitirken,
SA hacmi uzun siredir var olan diyastolik disfonksiyonu yansitmaktadir. 6657 hastay: iceren
gOzlemsel bir calismada SA volum indeksi > 34 ml/m2 atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi,
inme ve 6lim gibi gelisebilecek kardiyovaskiler olaylari agisindan bagimsiz bir prediktor
oldugu ortaya konmustur (73).

SA volim indeksinin >34 ml/m2 olmasi SV dolum basincinin arttigi gosterir (45)

(sekil 10).
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Sekil 12: : Sol ventrikil dolus basinglarmi 6lgmede kullanilan ekokardiyografik parametreler.
MKDA: transmitral dopler akim, IRP: isovolumik relaksasyon periyodu,

E:erken diyastolik akim, A: geg diyastolik akim, DZ: deselerasyon zamani, PVVD: pulmoner ven
dopler akim, S: sistolik ileri akim, D: diyastolik ileri akim, ARsur: diyastolik revers akim
stiresi, DDA: mitral anuliis doku dopler akimi, E’:erken diyastolik akim, A’: ge¢ diyastolik
akim, PV:erken diyastolik akimin propagasyon hizi.

2.5 A Dalga Yukselme Zamam

Diyastoliin son evresi olan ge¢ dolum fazinda tim sol ventrikiil dolusunun %215-
20’si gerceklesmektedir. Bu evrede diyastazis fazinda yar1 agik konuma gelen mitral
yaprakciklar atriyum sistoll ile yeni olusan transmitral basing farki ile, tekrar agilarak ge¢

diyastolde kanin atriyumdan ventrikiile gegisini saglar.
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Transmitral akim velositesi A dalgasi olarak dopler ekokardiyografide Olcuimi

yapilmaktadir(Sekil 13).

Frank-Starling mekanizmasi temelinde, ventrikiler ejeksiyon gucl; ventrikler
preload, ventrikiler afterload ve vaskuler kompliyansa bagli oldugu gibi atriyal ejeksiyon
glcu de: atriyal preload, atriyal afterload ve ventrikiler sertlige bagli oldugunu séylemek
mimkiinddr (74). Bu hipotezle preload ve afterload degisimlerinin transmitral dopler
Uzerindeki etkilerinin arastirildigi bir calismada belirli bir fizyolojik sinirda pik A dalga

velositesinin ventrikiler dolustan bagimsiz oldugu gosterilmistir (75-76).

Sekil 13:  Transmitral akim velositesi A dalgasi ve A dalga yiikselme zamani 6l¢imu,Mitral A velositesinin
bazal noktas: ile yikselerek ulastigi en yiiksek noktas: arasindaki siure mtral A dalga yikselme zamam
(AYZ)olarak ol¢iilmektedir..

Benzer sekilde A akselerasyon siresinin temel fizyolojik belirleyicisinin atrial
kontraksiyon tarafindan olusturulan atriyoventrikller basing farkinin oldugu bilinmektedir
(77). Pik A velositesinin ventrikill dolusundan bagimsiz oldugu distnulirse A yikselme
zamanmin temel olarak atriyal kontraksiyon ve ventrikller sertlikten etkilendigini kabul

edilmektedir.
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Bir calismada A ylkselme zamanmin yaslanmaya bagli artan ventrikiler sertlige bagl

arttig1 gosterilmistir.(19)

Ekokardiyografik parametrelerin invazif olarak ¢lgtilen SVDSB yi 6ngérmedeki yerini
arastiran baska bir calismada A dalga ylkselme zamani (AYZ), A/AYZ oraninin istatiksel

olarak anlamli olarak SVDSB ile korelasyon gosterdigi izlenmistir(16).

Baska bir calismada SVEF korunmus, koroner arter hastasi olan 40 hastada mitral ve
pulmoner akim hizlarmin SVDSB’yi 0ngOrmedeki yeri degerlendirilmistir.Sol kalp
kataterizasyonu ile hastalar SVDSB 20 mmHg ustu ve 15 mmHg alt1 olarak iki gruba
ayriimistir. Tum gruplarda A dalga stresi ve A dalga dusme zamanlar: arasindaki farkin
istatiksel olarak SVDSB ile korelasyon gosterdigi izlenmistir (17).Gruplar arasinda A dalga

yukselme zamani agisindan fark izlenmemistir.
3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Necmettin  Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dali’nda gerceklestirilmistir. Ekim 2013 tarihinde Gniversitemiz etik kurulundan
onay alinmistur.

3.1 Metod, Cahsma Populasyonu, Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislama
Kriterleri

Arastirma popllasyonu Mayis 2012 ile 30 Ekim 2013 tarihleri arasinda Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda poliklinik
muayenesi takiben koroner arter hastaligi tanisi veya suphesi ile koroner anjiografi istenen
hastalar arasindan olusturuldu. Koroner anjiyografi éncesi sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu,
kalp kapak patolojisi, sol ventrikil/sol atrial trombusi ve koroner arter hastaligmin diger
komplikasyonlarin1 degerlendirmek icin ekokardiyografi rutin olarak yapilmaktadir.

Arastirmamiz dahilinde ekokardiyografik parametreler koroner anjiyografi dncesi yapilacak
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olan rutin ekokardiyografi sirasinda ahndi.Diglama Kkriterleri degerlendirilerek uygun
hastalarin timune arastirmanin kapsami hakkinda bilgi verildi ve katilim i¢in onay alindi.
Arastirmada Diglanma Kriterleri:

1-Konjenital kalp hastaligi

2-Hastada kalic1 kalp pili bulunmasi

3-Orta-siddetli kalp kapak patolojisi varhg:

3-Protez kalp kapag: verhigi

4-Ciddi  mitral yetmezlik varlig:

5-Perikardial hastalik

6-Akut koroner sendrom

7-72 saat icinde baypass olan hastalar

8-Koroner anjiyografisi radial yontem ile yapilan hastalar
9- Ekokardiyografi gorintisu yetersiz ve onam formunu imzalamayan hastalar

Arastirmaya 121 hasta dahil edildi. Kateter laboratuvarina alinan hastalarda énce
pigtail kateter kullanilarak sol ventrikil basing kayd: yapildi. Daha sonrada standart koroner
anjiografi yapildi ve damar lezyonlar1 degerlendirildi. Ekokardiyografi yapan arastirmaci
yaptig1 6lciimleri sol kalp kataterizasyonu yapan arastirmaci ile islem dncesi paylasmamasina
azami dikkat edildi. Anjiyografi sonras1 koroner lezyonun ciddiyetine gore hastalar 3 gruba
ayrildi.

3.2 Tabbi Oykiiniin Sorgulanmasi

Hastalardan ayrintili anamnez alinmis olup dislama kriterleri sorgulanmistir. Elde

edilen bilgiler daha 6nce hazirlanmis olan formlara kaydedilmistir. Hastalarin viicut agirliklar
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kalibrasyonu standartlara uygun olarak yapilmis bir baskdil ile hastalar hafif kiyafetleri ile ve
ayakkabisiz iken yapildi. Viicut kitle indeksi (VKI) [Kilo (kg) /boy2 (m2)] formiil ile
hesaplandi.

HT o6ykisi veya antihipertansif ila¢c kullanim ¢ykisi olan ya da servis takiplerinde en
az iki kere yuksek kan basinci (sistolik basing >140, diyastolik basin¢ >90 mmHg) degerleri
olan hastalar hipertansif kabul edildi.

DM 0ykusi olan veya basvuru dncesinde antidiyabetik ila¢ kullanan ya da basvuru
sonrasi servis takiplerinde aclik kan sekeri > 126 olan hastalar diyabetik olarak kabul edildi.
Basvuru giinu veya ertesi gun icindeki acglik total kolesterol diizeyi 200 mg/dl veya LDL
kolesterol duzeyi 130 mg/dl Uzerindeki hastalar ve dislipidemi o6ykusi nedeni ile statin
kullanmakta olan hastalar dislipidemik olarak kabul edildi.

Basvuru esnasinda aktif sigara kullanan hastalara sigara icicisi kabul edildi. Bir veya
daha fazla birinci derece erkek akrabada 55 yas altinda, birinci derece kadin akrabada ise 65
yas altinda kardiyovaskiler hastalik ya da ani kardiyak 6liim olmasi durumunda aile dykusu
pozitif kabul edildi.

3.3 Koroner Anjiografik inceleme

Tum hastalarin SVDSB ve koroner anjiografi kayitlar: Philips ve GE markali cihazlar
ile yapildi. Hastalara 6ncelikle transfemoral yaklasimla ve transdusere bagli sivi dolu 6F
pigtail kateter ile sol ventrikile ulasildi. Basing 6lcimu icin kalibrasyon yapildi ve kalp
seviyesine gore sifir referans noktasi olusturuldu. Daha sonra kateter ve transduser arasindaki
baglanti acild: ve 50 mm/s hizda basing kaydi alindi (sekil 13). Basing kaydi ile birlikte tim
hastalardan EKG kaydida ahndi. Basing kayit islemi sonrasi hastalara standard koroner
anjiografi ve kontrast ventrikilografi uygulandi. Basing kayitlarindan SVDSB 6lculirken 5
atim ortalamas: alindi. Eszamanl gekilen EKG deki R dalgasinin tepe noktasiin, basing

trasesine denk gelen noktasi SVDSB degeri olarak kayit edildi (Sekil 14). Anjiografik
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inceleme yapilirken damar lezyonu olamayanlar, kas band: ve yavas akim saptanan hastalar
normal gruba dahil edildi. Damar yapis1 yaygin plakli hastalar , %50 altindaki lezyonu olan
hastalar nonkritik damar hastaligi olarak kabul edildi. %50 Gzerindeki lezyonu olan hastalar
anlaml: damar hastalhig1 olarak kabul edildi. Kataterizasyon sonucuna gére SVDSB 0 ile 10
mmHg olan hastalar grup 1, 11 ile 15 mmHg olan hastalar grup 2 , 16 mmHg ve (zeri olan

hastalar ise grup 3 olarak gruplandirildi

b2 R PR S A S Sy E e g e 1S FEEE S SRS § T TR S Feiw rew) ardws e sea s ni s s

Sekil 14 Hastalarin basing traselerinden EKG deki R dalga tepesi referans nokta alinarak SVDSB 6lguimdl.

3.4 Ekokardiyografik inceleme

Onam formu alinan hastalara ekokardiyografik inceleme yapildi. Ekokardiyografik
inceleme Philips HD 11 XE marka ekokardiyografi cihazi ile yapildi. Hasta sol yan yatar
pozisyonda iken parasternal ve apikal pencerelerden ekokardiyografik imajlar elde edildi.
Amerikan ekokardiyografi komitesinin tavsiyelerine uygun olarak; parasternal uzun aks,
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kisa aks ve apikal dort bosluk pencerelerden degerlendirme yapildi (78).Sol ventrikil
boyutlar1 parasternal uzun eksenden, diger kalp bosluklar: ise apikal dort bosluktan

Olctldu. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) ise modifiye Simpson metodu ile dort
bosluktan degerlendirildi.

Maximum sol atrium voliminin vicut yuzey alanina boliinmesi ile SA voliim indeksi
hesapland:.

Galigmay: standart hale getirmek icin mitral kapak bdlgesinde 6rnek volimi annuler
¢izginin 1 cm ustundeki mitral kapakgik uglarina es gelen nokta uzerine koyarak “pulse”
dopler kayitlar1 alindi. Digme zamanmni 6lgmek igin E ve A akim hizlarinin en yiiksek noktasi
ile azalarak bazal ¢izgiye indigi nokta arasindaki stre 6lglldi. Yiukselme zamanint dlgmek
icin E ve A akim hizlarinin bazal noktas: ile yikselerek ulastigi en yiksek noktas: arasindaki
stre 6lcildi. Mitral kapak E ve A akim hizlarmin en yiksek degerleri bulunarak E/A orani
hesapland:.

Doku dopler; uygun gain ayar: yapildiktan sonra 0,5 m/sn dopler velositesi araliginda
ve apikal dort bosluk gortntileri ile inceleme yapildi. Septal ve lateral duvar sistolik velosite
(S’) ile erken (E”) ve ge¢ (A’) diyastolik velositeler ile bunlarin oranlar1 (E’/A’) 6l¢ilda. E’
ve A’ hizlarinin yikselme ve diisme zamanlar1 hesaplandi.

Septal ve lateral duvar doku dopler Olglimleri Gzerinden izovolimik kontraksiyon
zamani (IKZ), ejeksiyon zamani (EZ), izovolimik gevseme zamani (IVGZ) bulundu. Sistolik
velosite (S”) bittigi nokta ile erken diyastolik velosite (E”) basladigi nokta arasinda gecen stre
Olciilerek izovolimik gevseme zamani (IVGZ) bulundu. Sistolik velosite (S’) suresi dlclilerek
ejeksiyon zamani (EZ) bulundu. Geg (A’) diyastolik velosite bitiminden sistolik velosite (S”)
basladigi nokta arasinda gecen sure olgllerek izovolumik kontraksiyon zamani (IKZ)

bulundu.
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3.5 Istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS versiyon 15 (Chicago, lIlinois, USA) programi
kullanilarak yapildi. Hastalarin demografik ve klinik Ozelliklerinin analizinde tanimlayici
istatistik kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Simirnov testi ile
belirlendi. Guruplar aras1 parametrik degiskenler ANOVA testi ile karsilastirildi ve ortalama
+ standart sapma olarak ifade edildi. Anlamli ¢ikan parametreler icin guruplar arasindaki
farklar post-hoc tukey HSD analizi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenlerin
degerlendirmesinde ki-kare testi kullanildi, say1 (n) ve yuzde (%) olarak ifade edildi.
Analizlerde p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

4.1 Demografik 6zellikler

Calismaya 121 adet hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin 72 (%59.5) tanesi
erkek ve 49 (% 40.5) tanesi kadind:. Ortalama yas 59+10.8 yil ve ortalama VKI 30.345.6 kg/m2
idi. Basvuru sirasinda hastalarin 49 (%40.5) tanesinde DM, 73 (%60.3) tanesinde HT, 49
(%40.5) tanesinde dislipidemi tanilart mevcutken 28 (% 23.1) tanesi aktif sigara icicisi ve 19
(%15,7) tanesinin aile dykist mevcuttu. Hastalarin 47 (% 38.8) tanesi BB kullanmakta, 32
(%26.4) tanesi ACEI kullanmakta, 18 (%14.9) tanesi ARB kullanmakta , 40 (% 33.1) tanesi
ASA kullanmakta,5 (%4.1) tanesi nitrat kullanmakta, 35 (% 28.9) tanesi statin kullanmakta ,
25 (%20.7) tanesi KKB kullanmakta idi. Hastalar SVDSB yoniinden incelendi ve
degerlendirme sonucunda 121 hastadan 60 (%49.5) tanesi grup 1 ‘e, 30 (%24.7) tanesi grup
2 ye , 31 (%25.6) tanesi grup 3 e dahil edildi.

4.2 SVDSB degerlerine gore gruplar arasinda demografik 6zelliklerin ve vital

bulgularin karsilastiriimas:

Hastalar SVDSB’na gore gruplara ayrildiktan sonra gruplar arasinda demografik
ozellikler ve vital bulgular agisindan Karsilastirildi. Gruplar arasinda yas , cinsiyet, VKI , vital
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bulgular arasinda fark izlenmedi. Grup 1 ile Kkarsilastirildiginda grup 3 hastalarinda

dislipidemi 6ykustu anlamli olarak yiksek izlendi. Kullanilan ilaglar arasinda da yapilan

analizde, grup 1 ile karsilastirildiginda grup 3 hastalarinda ACEI ve KKB kullanimi anlami

olarak yiiksek izlenirken ve BB kullanimi grup 2 ile kasilastirildiginda grup 3 hastalarinda

anlaml olarak ylksek saptandi. Ditretik kullanimi grup 1 ile karsilastirildiginda grup 2

hastalarinda anlamli olarak yusek saptandi.

Tablo 1 Sol ventrikil diyastol sonu basinca gore aynlan hasta gruplarmin demografik

ozelliklerin karsilastiriimasi

Degisken Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
n=60 n=30 n=31
Yas (yil) 59.2+10 56.6+13.3 60.7+9.5 0.32
Kadin cinsiyet n(%) 22 (36.7) 13(43.3) 14(45.2) 0.062
VKi(kg/m2) 30+4.4 31.3+7.5 29.8+5.5 0.52
Sistolik KB(mmHg) 121.8+20 123+14.6 126.6+17.2 0.36
Diyastolik KB(mmHg) 75.4+8.6 74.4+7.6 76.3+9.7 0.69
Kalp hizi (atim/dk) 71.6+£11.2 70.8+13.2 70.8+11.5 0.93
Hipertansiyon n(%) 35(58.3) 18(60) 20 (64.5) 0.076
Diabetes mellitus n(%) 25(41.7) 12(40) 12(38.7) 0.085
Sigara n(%) 13 (21.7) 6(20) 9(29) 0.063
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Aile dykusi n(%)

Dislipidemi n(%)

BB n(%)

ACEI n(%)

ARB n(%)

ASA n(%)

Nitrat n(%)

Statin n(%)

KKB n(%)

Dilretic n(%)

7(11.7)

22(36.7)

21(35)

13(21.7)

9(15)

21 (35)

3(5)

16(26.7)

10(16.7)

8(13.3)

5(16.7)

13(43.3)

10(33.3)

8(26.7)

4(13.3)

7 (23.3)

0(0)

8(26.7)

6(20)

9(30)*

7(22.6)

14(45.2)*

16(51.6)"

11(35.5)*

5(16.1)

12(38.7)

2(1.7)

11(35.5)

9(29)*

7(22.6)

0.051

0.023

0.034

0,037

0.12

0.91

0.20

0.06

0.04

0.04

*Grup 1 ile karsilastirildiginda p<0,05
*Gurup 2 ile karsilastirildiginda p<0.05

VKi:viicut-kiitle indeksi, ACEI :anjiotensin degistirici enzim inhibitorii, ARB: anjiotensin reseptér blokorii

ASA : asetil salisilik asit,BB :beta bloker ,KKB :kalsiyum kanal blokérii,KB:kan basinci

4.3 SVDSB degerlerine gore gruplar arasinda ekokardiyografik bulgularnn

karsilastirilmasa

Gruplar arasinda Kkarsilsatirilan tim ekokardiyografik parametreler arasinda anlamli

fark izlenmedi.
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Tablo 2 Sol ventrikil diyastol sonu basinca gore aynilan hasta gruplarmn

ekokardiyografik bulgulann karsilastiriimas:

Degisken Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
n=60 n=30 n=31
SVDSC (cm) 4,7+0.4 4.6+0.5 4.7+0.4 0.46
SVSSC (cm) 2.8+0.5 2.8+0.5 2.8+0.5 0.72
SA (cm) 3,7£0.5 3,5£0.4 3,7£0.4 0.16
E hizi(cm/sn) 76.8+24.6 78.7+23.9 75.1+16.4 0.82
A hizi(cm/sn) 89.5+25.1 88.5+25.3 85.8+26 0.80
E yikselme zamani (cm/sn)  81.3+26 84.7+£19.6 74.7£13.5 0.19
E dlsiis zamani. (cm/sn) 177.3£58.2 191.9455.3 178+54.7 0.49
A yukselme zamani(cm/sn)  79.3+19.6 83.9+£12.5 80.2+20.1 0.51
A dusiis zamani(cm/sn) 98.4+39.6 107.8+39.2 98.5+41.4 0.53
PAB(mmHgQ) 29.817.6 2945,3 29+5,3 0.79
SA max. volum(mL) 55.3+19.5 58.8+21.9 59.3+19.3 0.58
SA min. volim (mL) 27.3£13.7 30.7£12.9 27+10.9 0.43
SVDSV(mL) 96.3+26.8 94.8+32.4 98.3+32.4 0.89
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SVSSv(mL) 44.1+17.4 39.5+12 39+12.3 0.21

EF (%) 58.315.6 59.845.6 60.4+5.9 0.20
E/A 0.9+0.3 0.9+0.4 0.9+0.3 0.70
LA volim index(mL/m2) 28.319.6 29.7£11.2 31.2+10 0.41

SV :sol ventrikil,SA:sol atriyum, SVDSC: sol venrikil diyastol sonu ¢ap,SVDSV: sol venrikil diyastol sonu
volum,SVEF: sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu SVSSC:sol ventrikll sistol sonu gap SVSSV :sol ventrikil
sistol sonu volum,PAB:pulmoner arter basinci

4.4 SVDSB degerlerine gére gruplar arasinda doku dopler ekokardiyografik

bulgularmin karsilastirilmasa

Hastalarin interventrikiller septum ve lateral duvarlarinin doku dopler 6lctimleri
yapildi. Lateral duvar doku dopler parametrelerinde tum istatiksel olarak fark izlenmedi.
Septal duvar doku dopler parametrelerinden A’ dusiis zamam grup 1 ve grup 3 ile

kiyaslandiginda grup 2 hastalarinda anlamli olarak yuksek izlendi.

Tablo 3 Sol ventrikil diyastol sonu basinca gore aynlan hasta gruplarimin lateral duvar

doku dopler bulgularin karsilastirnimasi

Degisken Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
n=60 N=30 n=31
S’ (cm/sn) 8,7+1.8 10.749.8 9.2+2.6 0.24
E’ (cm/sn) 0.0+2.7 9.7+2.9 9.1+3.4 0.57
E’ yikselme zamani(cm/sn) 74.1+£5.6 71.5%6.7 74.6£5.9 0.85
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E’ diistis zamani(cm/sn)

A’ (cm/sn)

A’ yikselme zamani(cm/sn)

A’dusiis zamani (cm/sn)

IKZ (cm/sn)

EZ (cm/sn)

IVGZ (cm/sn)

E/E’

96.9+31.3

12.2+1.2

65.917.4

61.2+7

66.8+4.6

277.7+2.8

68.7+3.5

9.3+4.3

109.7+29.8

18.7+1.2

67.4+7.6

67.8+7

65.5+4.7

276.8+2.8

69.9+3.7

8.8+3.4

111.7+£30.3

15.7+1.2

69.3£7.5

66.0+7

63.4+4.7

269.8+2.8

70.4+3.6

10.7+10.4

0.051

0.23

0.71

0.28

0.65

0.75

0.92

0.45

IKZ :izovolumetrik kontraksiyon zaman1,IVGZ: izovolumetrik relaksasyon zamani,EZ :ejeksiyon zamani

Tablo 4 Sol ventrikil diyastol sonu basinca gore ayrilan hasta gruplarimn septal duvar

doku dopler bulgularin karsilastiriimasi

Degisken Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
n=60 n=30 n=31
S’ (cm/sn) 7.9+0.7 10.1+0.8 7.9+0.7 0.23
E’ (cm/sn) 7.9+0.8 8.1+0.8 10.0+0.8 0.34
E’ yikselme zamani (cm/sn)  69.7+8.4 75.817.4 73.618 0.49
E’dlsiis zamani(cm/sn) 122.5+£19.1 127.8+17.8 120.0+£18.1 0.75
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A’ (cm/sn) 12.7+0.8 20.6+0.8 14.0+0.8 0.20

A’yikselme zamani(cm/sn)  62.4+£10.7 69.6+9.8 67.8+10 0.19
A’ distis zamani(cm/sn) 73+29 82.6£29* 70.1+£29.4 0.008
IKZ (cm/sn) 62.5+5.8 61.9+5.9 61.945.7 0.97
EZ (cm/sn) 279.5£30.7 292.8+£27 283.8+28.1 0.31
IVGZ (cm/sn) 71.349 66+9.8 70.4£3.6 0.35
E/E’ 10.1+3.7 10.6+4.1 10.244.2 0.83

*Grup 1 ve grup 3 ile karsilastirildiginda p<0,05

IKZ :izovolumetrik kontraksiyon zaman1,IVGZ: izovolumetrik relaksasyon zamani,EZ :ejeksiyon zamani

5. TARTISMA

SVEF korunmus (SVEF >%50) 121 hastanin dahil edildigi ¢calismamizda SVDSB ile
ekokardiyografik olarak Olculen mitral A dalga yikselme zamani arasinda bir iligki
bulunamad:.

Sol ventrikil diyastolik disfonksiyonu klinik pratikte sik¢a rastladigimiz bir durumdur
(3-7). Bununla birlikte klinik 6nemi son yillarda anlasiimaya baslanmistir Kalp yetersizligi
semptomlariyla basvuran hastalarin bazi arastirmalarda yaklasik yarisinda sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonun normal ya da normale yakin olmas: diyastolik disfonksiyon ve
diyastolik kalp yetersizligine olan ilgiyi arttirmis ve bununla ilgili cok sayida ¢alisma
Yapilmistir (8-15). Bu cahismalar gostermistir ki diyastolik disfonksiyon neticesinde kalp
yetersizligi ile basvuran hastalarda prognozun en az sol ventrikul sistolik disfonksiyonu olan
hastalarin prognozuyla benzerlik gostermesi klinik 6Gnemi daha da arttirmstir (3-7, 79).

Yine sistolik fonksiyonlarda bozulma olmadan hipertansif kalp hastalarinin diyastolik
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fonksiyonlarindaki bozulma, hastalarin efor dispnesinden akciger 6demine varan tablo ile

karsimiza ¢ikmasina sebep olmaktadir (80).

Diyastolik disfonksiyonun tanisi temel olarak sol kalp kataterizasyonu ile artmis SV
dolum basinclarinin gosterilmesi ile konulmaktadir (8).Tum hastalara invazif yontemler
kullanilamayacag: icin klinik pratikte ekokardiyografi non-invazif olarak SV dolum
basinglarinin degerlendirilmesinde 6nemli bir yer tutmaktadir(11).SVDSB tahmini olarak

bilinmesi hastaligin tanisinda, tedavisinde ve takibinde oldukca kolaylik saglamaktadir.

Sharma K. ve ark. yaptig1 bir ¢calismada kalp yetmezligi ile hastaneye basvuran 50
hastanin yaris1 gunlik ekokardiyografi ile tahmin edilen SVDSB’na gore diger yarist ise
klinik degerlendirmeye gore tedavileri dizenlenip taburculuklari planlanmistir. Taburculuk
esnasinda gunlik ekokardiyografi yapilan grupta 6n gorilen SVDSB 19.7+1,3 mmHg iken,
sadece Klinik olarak degerlendirilen grupta SVDSB 25+15 mmHg oldugu izlenmistir.
Ekokardiyografi ile degerlendirilen grupta taburculuk sonras: 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda
kalp yetersizligi nedeni ile hastaneye basvuru orani diger gruba gore istatiksel olarak anlamli

oranda disuk izlenmistir (81).

Non-invazif olarak SVDSB tahmin etmede en Onemli tetkik ekokardiyografidir.
Ekokardiyografide bakilan parametrelerin SVDSB tahmin etmedeki yeri bir ¢ok calismada

arastirilmistir (41-54,57-59, 64, 67).

Yapilan bir ¢cok ¢alisma ve ortaya konan formullere ragmen 6zellikle SVEF korunmus

hastalarda dopler parametrelerinin SVEDB 6ngormedeki givenirlilikleri belirsizdir (8, 11).

Tarek A.Abd EI-Aziz ve ark. yaptigi bir calismada bilinen KAH olan SVEF % 50
uzerinde olan 50 erkek hastada daha dnce Uzerine ¢alisilmis olan 3 formilin SVDSB tahmin
etmedeki gucleri karsilastirilmistir.Bu calismada tim hastalara sol kalp katateri yapilarak
SVDSB olgtimu yapilmigtir (16).
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SVDSB = 46-0.22 IVGZ - 0.10 ADF — 0.03 EDZ - (2/ (E/A))(53)

SVDSB = 1.06+15.15 *A sur / E sur (82)

SVDSB = (0.54 MABP *(1-EF)) — 2.23 (16)

Tum parametreler arasinda yapilan multilineer regresyon analizinde A yukselme

zamanmin SVDSB ile istatiksel olarak korele oldugu izlenmistir(16).

Tarek A.Abd EI-Aziz ve ark. yaptigi calismada normal ekokardiyografi ve katater
bulgusu saptanan 10 yasli(ortalama 68 yas) hastanin A yikselme zamaninin bazi hastaliklarla
olan degisimi sadece ekokardiyografik bulgularla karsilastiritlmistir.10 geng(ortalama 33 yas )
hastanin ekokardiyografi parametreleri karsilastirildiginda A dalga yikselme zamaninda
istatiksel olarak fark izlenmemistir(19).Arastirmamizin SVDSB gruplarinda yas bakimindan
fark olmadigindan bizim arastrmamizda da benzer olarak yaslanmaya baghh A dalga
yukselme zamaninda anlaml: bir fark izlenmemistir. Tarek A.Abd EI-Aziz ve ark. yaptigi
calismada koroner arter hastasi olan 10 yasli(ortalama yas 66) hastanin ekokardiyografik
bulgular: ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirmada A yikselme zamani KAH olan
hastalarda istatiksel olarak yuksek izlenmistir. Ancak biz ¢alismamizda KAH varhg:

acisindan ek degerlendirme yapmadik.

loannis A. ve ark. yaptig: bir calismada SVEF korunmus, KAH olan 40 hastada mitral
ve pulmoner akim hizlarmin SVDSB yi 6ngdrmedeki yeri arastirilmistir (17). Sol kalp
kataterizasyonu ile hastalar SVDSB 20 mmHg Usti ve 20 mmHg alt1 olarak iki gruba
ayrilmistir. Tum gruplarda hem mitral hem de pulmoner A dalga siiresi ve A dalga diisme
zamanlari arasindaki farkin istatiksel olarak SVDSB ile korelasyon gosterdigi izlenmistir (17).

Cahismada da A dalga diisme zamanmin SVDSB ile korele olmadig1 izlenmistir.
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Arastirmamizda daha 6nce Uzerinde ¢ok az calisma yapilmis olan, mitral akim dopler
ile kolaylikla olculebilen A dalga ylkselme zamanin SVDSB tahminindeki degerini
arastirdik. Arastrmamizda SVEF korunmus toplam 121 hastaya sol kalp katateri yapilarak
SVDSB o6lcuimi yapildi. Yanhs oOlcumlerden kaginmak icin LVDSB vyi yikselten veya
Olcimde yetersizlige neden olacak patolojilere sahip hastalar1 disladik. Sol kalp katateri
oncesi LVDSB’yi dusuren intraventz ilaglarin yapilmamasina dikkat edildi ve bu nedenle
radial girisim yapilan hastalar dislandi. Yanhs yonlenmelerden kaginmak icin ekokardiyografi
yapan arastirmaci yaptigi 6lcimleri sol kalp kataterizasyonu yapan arastirmaci ile islem 0Oncesi

paylasmadi. Hastane ici ilag etkisinden kaginmak igin hastalara hastaneye yatisinin ilk gtiniinde

ekokardiyografi yapildi.

Aragtirmamiza, diger calismalara gore daha fazla hasta dahil edildi. AYZ ile SVDSB
‘nin korele oldugunu gosteren ¢alismada hasta sayisinin az olmasi, daha yiksek sayida hasta
gruplarinda yapilan analizlerde bu korelasyonun mimkin olamayacagini dustindirmustar.
Grup 2 ve grup 3 de hasta sayis1 bakimindan grup 1 e gore az sayida hasta dahil edildi. Hasta

sayilarinin esit olmamas: hipotezimizin dogrulanamamasinin nedeni olabilir.

AYZ ile SVDSB*nin korele oldugunu gosteren ¢alismalara sadece erkek hastalar dahil

edilirken bizim arastirmamizda gruplar arasinda cinsiyet yoninden fark yoktu.

A.Abd El-Aziz ve ark. yaptigi AYZ ile SVDSB‘nin korele oldugunu gosteren
cahismaya sadece KAH olan SVEF si korunmus hastalar dahil edilmistir. Aksine loannis A. ve
ark.‘nin  benzer hasta populasyonunda yaptigi c¢ahsmada bu iliski saptanmamustir.
Arastirmamizda ise KAH olsun olmasin SVEF korunmus tiim hastalar dahil edildi. izole baz:

hasta gruplarinda AYZ ile SVDSB nin korele olabilecegini disundirmektedir.
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Calismamiza disuk ejeksiyon fraksiyonuna sahip hastalar dahil edilmedi. Abd El-Aziz
ve ark. yaptig1 calismada dilate kardiyomyopatili hastalarda, saglikli kontrol grubuna gore
AYZ’nin istatiksel olarak SVDSB ile korele oldugu izlenmistir. Bu agidan sadece SVEF
korunmus hastalarin caligmaya dahil edilmesi hipotezimizin dogrulanamamasmin nedeni

olabilir.

AYZ ile SVDSB*nin korele oldugunu gdsteren ¢calismada hastalarin dlgiilen SVDSB
degerleri 10 mmHg ile 20 mmHg arasinda iken, bizim aragtirmamizda 5 mmHg ile 28 mmHg
arasinda idi. Bu fark AYZ nin Ozellikle yiksek SVDSB degerlerinde 6nemini yitirdigini

dustindirmektedir.

AYZ ile SVDSB nin korele oldugunu gosteren c¢alismada ekokardiografik
degerlendirme sol kalp kataterizasyonu sonras: 24 saat i¢inde yapilmigtir. Genis zaman araligi
ve hastalarin timinin KAH olmasi nedeniyle verilen medikal tedaviler distunuldigunde

ekokardiyografik 6lciimlerde degisiklikler gelismis olabilir.

6. KISITLILIKLAR

Calismanin ana kisithlig: hasta sayisinin az olmasidir. Ayrica gruplar arasinda hasta
sayisinin esit olmamas: diger bir kisithlik olarak goze ¢arpmaktadir. Ekokardiyografi sonrasi
hastalarin bir kismmin kataterizasyonun 24 saat ve sonrasinda yapilmas: ve bu sire zarfinda
verilen medikal tedaviler nedeni ile olusabilecek basing degisimleri diger bir kisitlilikti.
Calismamizda diger calismalara gore asir1 yuksek basing degerlerine sahip hastalar: da dahil

etmemiz onemli bir ksithklik olarak degerlendirilebilir.

7.S0ONUC

SVDSB’in tahmininde AYZ’nin degerini arastirdigimiz ¢ahsmamizda, AYZ ile

SVDSB arasinda iligki bulunamamustir.  Cesitli  kisithiliklarina  ragmen, sol kalp
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kataterizasyonu ile Olciilen SVDSB ile ekokardiyografik olarak Olctilen AYZ arasindaki
iliskiyi degerlendiren ilk ¢aligmadir. Bu konuda yapilacak daha genis olgekli calismalara

ihtiyac¢ vardur.
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