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                                                              ÖZET

Amaç: Bu çal mada sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonun korundu u hastalarda (ejeksiyon

fraksiyonu >%50), mitral A dalga yükselme zaman n, sol ventrikül diyastol sonu bas nc

öngörmedeki yerinin de erlendirilmesi amaçlanm r.

Yöntem: May s 2012 ile 30 Ekim 2013 tarihleri aras nda koroner anjiyografi yap lmas na

karar verilen 121 hasta çal maya dahil edildi. Ekokardiyografi kay tlar  al nd ktan sonra,

ölçümlerden habersiz ba ka bir ara rmac  taraf ndan sol kalp kataterizasyonu ile sol

ventrikül diyastol sonu bas nc  ölçüldü. Bas nç de erlerine göre hastalar üç gruba ayr ld . Sol

ventrikül diyastol sonu bas nc  0 ile 10 mmHg aras  olanlar grup 1,11 ile 15 mmHg olanlar

grup 2,16 mmHg ve üzeri olanlar ise grup 3’e dahil edildi. Demografik özellikler, vital

bulgular ve ekokardiyografik parametreler gruplar aras nda kar la ld .

Bulgular: Çal mam za dahil edilen 121 hastadan  60  (%49.5)  tanesi grup 1 ‘e , 30 (%24.7)

tanesi grup 2 ye , 31 (%25.6) tanesi grup 3 içerisine al nd . Grup 1’in ya  ortalamas 59.2±10,

grup 2’nin ya  ortalamas 56.6±10, grup 3’ün ya  ortalamas 60,7±9,5 idi.Gruplar aras  yap lan

analizde ya , cinsiyet, vücut kitle indeksi, komorbit durumlar ve vital bulgular aras nda

anlaml  bir fark izlenmedi. Gruplar aras nda mitral A dalga yükselme zaman nda anlaml  bir

fark izlenmedi. (S ras yla, 79.3±19.6 cm/sn, 83.9±12.5 cm/sn, 80.2±20.1 cm/sn p=0.51)

Sonuç:Tüm bu bulgulara ra men net veriler için daha fazla hasta kat n oldu u

çal malara ihtiyaç oldu u aç kt r.

Anahtar Kelimeler: Sol ventrikül diyastol sonu bas nc , diyastol, ekokardiyografi, A dalga

yükselme zaman
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                                                         ABSTRACT

Aim: n 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                                                                                                                v



KISALTMALAR

A                                  Mitral geç ak m h

A’                                 Doku doplerde geç dolu ta mitral anuler hareket

ACE                             Anjiotensin de tirici enzim inhibitörü

ADF                             Atrial dolum fraksiyonu

ARB                             Anjiotensin reseptör blokörü

ASA                             Asetil salisilik asit

AV                               Atriyoventriküler

BB                                Beta bloker

DM                               Diyabetes Mellitus

E                                   Mitral erken ak m h

E’                                 Doku doplerde erken dolu ta mitral anuler hareket

EDZ                              E h  dü  zaman

EZ                                Ejeksiyon zaman

DL                                Dislipidemi

HT                                Hipertansiyon

IKZ                               zovolumetrik kas lma zaman

IVGZ                            zovolumetrik relaksasyon zaman

IVS                               nterventriküler septum

KAG                             Koroner Anjiyografi

KAH                             Koroner Arter Hastal

KKB                             Kalsiyum kanal blokörü

LDL                              Dü ük dansiteli lipoprotein

 vi



MPI                              Miyokard performans indeksi

Nb                                Nab z

PW                               Posterior duvar

PKKB                           Pulmoner kapiller kama bas nc

SVDSÇ                         Sol venrikül diyastol sonu çap

SVDSV                         Sol venrikül diyastol sonu volüm

SVDSB                         Sol ventrikül diyastol sonu bas nc

SVEF                            Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu

SVSSÇ                          Sol ventrikül sistol sonu çap

SVSSV                          Sol ventrikül sistol sonu volüm

S’                                  Doku doplerde sistolde mitral anuler hareket
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1.G  VE AMAÇ

Kalp yetersizli i hemodinamik olarak sol ventrikül dolu  bas nc  ve volümünde art la

karakterizedir. Dolu  bas nc  ve volümün bilinmesi; hastan n semptomlar  de erlendirmede

ve tedaviyi yönlendirmede faydal  olmaktad r. Ayn  zamanda prognoz ve takip tedavisi için

de yol göstericidir (1). Kardiyak fonksiyonlar kötüle tikçe, sol ventrikülde dilatasyon

olu makta, diyastol sonu volüm ve bas nçta art  olmaktad r.

Artm  sol ventrikül dolu  bas nçlar  normal ejeksiyon fraksiyonuna sahip ki ilerde de

görülebilmektedir. Bu patoloji ise kalbin dolu  ve gev emesinde bozukluklarla birlikte olan

diyastolik disfonksiyona ba lanmaktad r. Son k lavuzlarda ortaya konan sol ventrikül

ejeksiyon fraksiyonu korundu u kalp yetmezli i (KEF-KY) tan , diyastolik disfonksiyonun

ekokardiografi ve kardiak  kateterizasyon ile objektif  kan tlar n varl  ile birlikte

konmaktad r(2). Bu gruptaki hastalar n büyük k sm n hikayesinde hipertansiyon (HT) olup

obezite  %30-50 ,diyabetes mellitus (DM) %30-50  atrial fibrilasyon %20-40  oran nda

bulunmaktad r. Diyastolik disfonksiyon neticesinde kalp yetersizli i ile ba vuran hastalarda

prognozun en az sol ventrikül sistolik disfonksiyonu olan hastalar n prognozuyla benzerlik

göstermesi klinik önemi daha da artt rm r (3-7).

Sol ventriküler diyastol sonu volüm (SVDSV) ölçümü oldukça komplike olup;

radyonüklid anjiyografi yada sol ventriküler volümünü sürekli gösterecek özel konduktif

kateterler yard yla yap labilmektedir. Bu nedenle sol ventrikül diyastol sonu bas nc

(SVDSB) ventriküler volüm ve önyükün bir göstergesi olarak kullan lmaktad r. SVDSB direk

ölçümü sadece kardiyak kateterizasyonla yap labilmektedir (8). Bu ekildeki ölçümün

zorlu u, ayn  zamanda tekrarlanabilmesindeki k tl k alternatif ölçüm tekniklerinin

aranmas na yol açm r.

Pulmoner kapiller kama bas nc n (PKKB) indirek olarak SVDSB yi yans tt

anla ld ktan sonra (9); Swan Ganz kateteri ile pulmoner bas nç ölçümü s kça ba vurulan bir
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yöntem olmu tur. Yine pulmoner damar ve mitral kapak hastal  bulunmayan hastalarda

diyastolik pulmoner arter bas nc n SVDSB yi yans tt  gösterilmi tir (10).Ancak bu

yöntemde invaziv ve pahal  bir yöntem olup komplikasyon riski de dü ük de ildir. Daha

kolay,ucuz ve non-invaziv yöntemler ara lm r. Non-invaziv olarak SVDSB’yi tahmin

etmede en s k ba vurulan yöntem ekokardiyografi olmu tur. Çe itli ekokardiyografik

parametre ölçümlerinin SVDSB ile ili kisi ara lm r (7,10-12).

Klinik pratikte diyastolik disfonksiyonu de erlendirmede birçok ekokardiyografik

parametre mevcuttur. Temel olarak diyastolik disfonksiyon mitral ak m parametreleri

kullan larak 3 evreye ayr lm r:

1. Anormal relaksasyon (mitral E velositesi (E) / mitral A velositesi (A) <1,

uzam  mitral E dalga dü me zaman  (EDZ))

2. Pseudonormalize patern (hastal n ilerlemesi ve artm  dolum bas nçlar  ile)

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

Ancak sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) korunmu  hastalarda dopler

parametrelerinin SVDSB öngörmedeki güvenirlilikleri belirsizdir (8, 11). Briguori ve ark.

yapt  çal ma (12) ve Nishimura ve ark. yapt  çal ma (13) mitral ak m velositelerinin sol

ventrikül dolum bas nçlar  öngörmede yeterli olmad  göstermi tir.

Son dönemde yap lan ekokardiyografi çal malar nda ön plana ç kan parametre E

n, doku doplerde erken dolu ta mitral anuler hareketi gösteren E’ de erine oran r

( E/E’). Dü ük ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda SVDSB tahmin etmedeki prediktif de eri

yüksek oldu u  (14) ; normal ejeksiyon fraksiyona sahip hastalarda bunu söylemek mümkün

olmad  gösterilmi tir (15). M-mode renkli dopler ile bak lan mitral ak m propagasyon

n (Vp) normal SVEF’li hastalarda SVDSB’yi öngörme de eri dü ük oldu u

gösterilmi tir (15). Pulmoner ven ak mlar n de erlendirilmesi ise  ölçüm al nmas n

zorlu u nedeni ile tüm hastalarda de erlendirmek  güçtür (15).
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Diyastolik disfonksiyonun heterojinetesi nedeni ile sol ventrikülün diyastolik

özelliklerini belirtecek tek bir parametre ortaya koymak oldukça güçtür. Özellikle SVEF

korunmu  hastalarda SV dolum bas nçlar  tahmininde daha yüksek sensitiviteye sahip

parametreler  ara lmaya çal lm r.

Bu amaçla Tarek Abd-El-Aziz ve ark. yapt  çal mada; bazal ekokardiyografi

parametrelerinin, invazif olarak ölçülen SVDSB öngörmedeki yeri ara lm r. 50 hastan n

dahil edildi i çal mada izovolümetik gev eme zaman  (IVGZ), ejeksiyon fraksiyon (EF),

mitral A dalga yükselme zaman  (AYZ), A/AYZ oran n istatiksel olarak anlaml  olarak

SVEDB ile korelasyon gösterdi i izlenmi tir (16).

Ioannis A. ve ark. yapt  bir çal mada SVEF korunmu , koroner arter hastas  olan 40

hastada mitral ve pulmoner ak m h zlar n SVDSB’yi öngörmedeki yeri de erlendirilmi tir.

Sol kalp kataterizasyonu ile hastalar SVDSB 20 mmHg üstü ve 20 mmHg alt  olarak iki gruba

ayr lm r. Tüm gruplarda mitral A dalga süresi ve mitral A dalga dü me zamanlar

aras ndaki fark n istatiksel olarak SVDSB ile korelasyon gösterdi i izlenmi tir (17). Mitral E

dalga süresi ve dü me zaman n bu hasta gruplar nda SVDSB’yi öngörmede yerinin zay f

oldu u  izlenmi tir (8, 17-18).

Tarek A.Abd El-Aziz ve ark. yapt  ba ka bir çal mada normal ekokardiyografi ve

katater bulgusu saptanan 10 ya  (ortalama 68 ya ) hasta ile normal ekokardiyografi bulgusu

olan 10 genç (ortalama 33 ya ) hastan n ekokardiyografi parametreleri kar la lm r.

Mitral A dalga yükselme zaman nda, ya  hastalarda ek hastal klardan ba ms z olarak genç

hastalarda göre anlaml  de iklik saptanmam r. Bu çal mada tüm hastalarda invazif olarak

bas nç ölçümü gerçekle memesi ve hasta say n az olmas  çal man n k tl  olarak göze

çarpmaktad r (19-20).
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Biz ara rmam zda daha önceki çal malara k yasla sol ventrikül diyastol sonu bas nc

tahmin etmede, mitral A dalga yükselme zaman n yerini SVEF’si korunmu  hastalarda tüm

hastalarda invazif bas nç ölçümü yaparak, daha çok hasta say  ile inceledik.
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2. GENEL B LG LER

2.1 Normal Kalp Döngüsü

Kalp, dokular n ihtiyaç duydu u kan  normal dolu  bas nçlar  alt nda pompalayarak

da  sa layabilme görevini kas lma, gev eme ve dolum evrelerinden olu an bir döngü

içinde yerine getirir. Sistolik evre kalbin kas labilirlik ve ileri at m gücünü, diyastolik evre ise

kalbin gev eme kapasitesinini belirler. Hem sistol hem de diyastol kendi içinde her biri enerji

gerektiren ve farkl  görevleri olan evrelerden olu mu tur. Bu evreler ilk olarak Wiggers

taraf ndan tan mlanm r. Daha sonra ad  ile an lan Wiggers kalp döngüsü sistol ve diyastolün

evrelerine ili kin bilgiler vermektedir (21).

2.1.1 Sistolik Fazlar:

2.1.1.1 zovolümetrik kas lma faz : Genellikle mekanik döngünün, hemen sistol

öncesinde ventrikül içi bas nc n h zla art p ventriküllerin aktif olarak bas nç meydana

getirdi i diyastol sonunda ba lad  farzedilir. Ventriküllerin içinde olu an sistolik bas nç

henüz kan ventrikülden at lmadan yükselerek atriyal bas nçlar  geçer ve bunun sonucunda da

mitral ve triküspid kapaklar yukar ya do ru itilerek kapan r (22). Bu faz esnas nda ventrikül

bas nc  henüz aort ve pulmoner arter bas nc  de erlerine ula mam r ve semilunar kapaklar

kapal r. Ventrikül hacmi sabit kal rken bas nçta artman n oldu u bu evreye izovolümik veya

izovolümetrik kas lma faz  denir. Bu evre elektrokardiyografideki “R” dalgas n zirve

noktas  veya birinci kalp sesinin ba lamas  ile ba lar ve semilunar kapaklar n aç lmas na

kadar devam eder (23).
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ekil 1: Wiggers döngüsü. b ve c sistol; d,e,f,g ve a diyastole ait bölümleri göstermektedir. E zamanl  bas nç,
fono ve EKG beraberli inde her at mda gerçekle en olaylarla ili kisi belirtilmi tir. Wiggers CJ: Modern Aspects
of Circulation in Health and Disease. Philadelphia, Lea & Febiger, 1915.

2.1.1.2 Ejeksiyon faz :  Ventrikül bas nc n aort  ve pulmoner arter bas nc  a mas

ile semilunar kapaklar aç r; sistemik ve pulmoner dola ma kan n at lmas  gerçekle ir. Bu

döneme ejeksiyon faz  denir. Sistolik zirveye kadar olan bölüm “erken ejeksiyon”, zirveden

sonraki bölüm ise “geç ejeksiyon” olarak adland r. Erken bölümde kan n aortaya at lmas

ventrikül volümünde h zl  azalma yapar, geç bölümde ise volüm azalmas  ile birlikte bas nç
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azalmas  da vard r. Geç ejeksiyon ventrikül gev emesi ile diyastolik faz n ba lad  dönemdir.

Semilunar kapaklar n kapanmas  ile son bulur (24)

2.1.2 Diyastolik  Fazlar:

2.1.2.1 zovolümetrik Gev eme Faz : Sistolün geç ejeksiyon faz nda, ventrikül

içinde h zla bas nç dü mesi olur. Ventrikül içi bas nç aort sistolik bas nc n alt na indi inde

aortik kapak kapan r. Ancak bu esnada ventrikül içi bas nç hala sol atriyum bas nc ndan

yüksek oldu u için mitral kapak kapal r. Ventrikül içi hacim sabit kal rken miyokard n

relaksasyonu ile bas nç azalmas  devam eder ve bir süre sonra ventrikül içi bas nç sol atriyum

bas nc n alt na dü üp mitral kapa n aç lmas na neden olur. Aort kapa n kapal  oldu u ve

mitral kapa n aç lmas na kadar devam eden bu döneme izovolümik veya izovolümetrik

gev eme faz  denir. Mitral kapa n tam aç lmas na kadar süren bu dönem normal insanlarda

90-110 msn aras ndad r (23) .

2.1.2.2 H zl  Dolu  Faz : Erken diyastolik h zl  dolu  faz  mitral kapak aç lmas  ile

ba lar ve ventrikül içi bas nç sol atriyum bas nc na e itlendi inde veya bunu geçti inde sona

erer. Mitral kapa n aç lmas  ile birlikte sol ventriküle h zla kan dolu u olur. Bu dolum birkaç

mmHg atriyoventriküler bas nç fark  ile pasif olarak gerçekle ir. Ancak atriyoventriküler kan

ak n h ; atriyoventriküler bas nç fark  yan nda, her iki bo lu un kompliyanslar na,

esneyebilirli ine ve ventrikül gev emesine ba r ve bu faktörler sol ventrikül erken

diyastolik dolu unda sol atriyum bas nc ndan çok daha önemli yere sahiptir. Her ne kadar

pasif dolu  faz  olarak adland lsa da ventrikül gev emesi enerji gerektiren bir süreçtir ve bu

fazda ATP harcan r. Sol atriyum bas nc  kan n sol ventriküle geçmesi ile azal r ancak

ventrikül gev emesi sayesinde, ventrikül bas nc da kan dolu unun ba lamas n hemen

sonras nda birkaç mmHg dü er, en dü ük de erlerine ula r ve h zl  dolu  devam ettirilir. Kan

sol ventriküle geçtikçe ventrikül içi bas nç artmaya ba lar. Ba lang çta dengelenebilen bas nç
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de eri miyokard gev emesinin de azalmas  ile h zla yükselmeye ba lar. Sol atriyum

bas nc ndaki dü , sol ventrikül bas nc ndaki art  sonucunda atriyoventriküler bas nç fark

ve dolay yla kan n sol ventriküle dolu u giderek azal r. Normalde sol ventrikül diyastolik

dolu unun yakla k olarak %80’ i bu safhada olmaktad r  (23).

2.1.2.3 Diyastazis: Bu fazda sol atriyum ve sol ventrikül bas nçlar  hemen hemen

ittir, atriyoventriküler bas nç fark  ortadan kalkm r ve pulmoner venlerden sol atriyuma

gelen kan n sol ventriküle akmas  ile ilave sol ventrikül dolu u gözlenir. Bu faz, diyastolik

dolu  periyodu nisbi olarak uzun ise görülür ve özellikle egzersizde oldu u gibi yüksek kalp

zlar nda ortadan kalkar.

2.1.2.4  Geç  Dolum  Faz : Sinüs ritminde sol atriyal elektriksel uyar  sonras  sol

atriyal kas lma olu ur. Atriyal kas lma yeni bir transmitral bas nç fark  olu turup, diyastazis

faz nda yar  aç k konuma gelen mitral yaprakç klar  tekrar açarak, geç diyastolde kan n

atriyumdan ventriküle geçi ini sa lar. Bu dönem geç dolum faz  olarak adland r ve normal

kalplerde tüm sol ventrikül dolu unun  %15-20’si bu dönemde gerçekle ir (23).

Longitudinal, radiyal ve sirkumferensiyal olmak üzere 3 tip miyokardiyal fiber

bulunur. Normal miyokardiyal relaksasyon bu fiberlerin koordineli bir ekilde çal mas yla

gerçekle ir. Bu fiberler kalbe burma ya da bükülme hareketi yapt rlar (twistin-untwisting).

Miyokard n longitudinal hareketi ekokardiografide pratik olarak kay t edilebilir.

Miyokardiyal relaksasyonda LV kavitesi elonge olup laterale do ru kayar ve emme etkisi ile

kan n sol ventriküle dolu unu tetikler (20, 25-26).

2.2 Sol Ventrikül Myokard Fonksiyonlar n Degerlendirilmesi

Doku perfüzyonu için yeterli at m hacmini ve debiyi sa lamak için ventrikülün i

yapabilme gücü, ventrikül performans  belirler. Ventrikül performans  sa layan önemli

faktörler, Frank starling mekanizmas na göre preload-önyük,  afterload-ardyük, miyokard n
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kontraktilite- kas lma gücü ve kalp h  olarak bilinir. Bu parametreler sol ventrikül bas nç ve

volümlerinden anla labilir (23).

2.2.1 Önyük: Kalbe dönen kan miktar  ve dolu  bas nc  taraf ndan belirlenen diyastol

sonu ventriküler duvar gerilimini yapan yüktür. Önyük, direk olarak diyastol sonu volüm

(SVDSV) ve diyastol sonu bas nç (SVDSB) ile ili kilidir. Sa  kalbe dönen kan miktar  ile sol

kalbin debisi birbirine e it olup venöz dönü , diyastol sonu volüm ve miyokard geriliminden

sorumlu bir çok faktör mevcuttur. Bu faktörler, total kan volümü, vücut pozisyonu,

intratorasik bas nç, intraperikardiyal bas nç, venöz tonus,  kas pompalama gücü ve atriyal

katk  olarak say labilir .Fizyolojik boyutta yeterli diyastol sonu volüm ve yeterli gerilim

frank-starling e risinde görüldü ü gibi yeterli ventrikül performans  demektir (24)( ekil 2 ).

ekil 2: Sol ventrikül diyastol sonu volümü ile performans  aras ndaki ili kiyi gösteren frank-starling e risinin
normal artlardaki optimal de eri.

2.2.2 Ardyük: Sol ventrikül sistoli s ras nda kan n aortaya at lmas  için a mas

gereken bas nç yükü diye tarif edilebilir. Ventrikül içinde olu an bu bas nc n miyokard n

birim yüzeyine yapt  bas nç yükü duvar stresi-sistolik gerilim olarak bilinir. Örne in aort

darl  ya da sistemik damar direncinin artt  hipertansiyon gibi durumlarda artar. Duvar

stresi ejeksiyon fraksiyonu ile ters orant  olup, duvar stresi artt kça ejeksiyon fraksiyonu

dü er. Klinikte genel olarak ardyük, ventrikül ejeksiyonuna kar  koyan sistolik kan bas nc

olarak tarif edilir. Ancak sistolik kan bas nc  saf olarak ardyük ölçütü de ildir.



10

Sarkomerlerin k salarak yenmesi gereken ventrikül duvar gerilimi yaln zca sistolik kan

bas nc  ile ili kili olmay p ayn  zamanda Laplace kanuna göre sol ventrikül bo luk boyutlar

ile de ili kilidir. Ayn  sistolik bas nç alt nda büyük bir ventrikülün kar la  duvar gerilimi,

küçük ventriküle göre daha fazlad r (23).

2.2.3 Myokard kas lma gücü: Hormonal ve biyokimyasal de imlerle dizayn

edilmi  kalp kas n kas labilme özelli i olup sistolik fonksiyonlar  ifade eder. Myokard n

kontraktil durumunu etkileyen çe itli faktörler mevcuttur. Bu faktörler, inotropik ajanlar,

sempatik sinir sistemi aktivasyonu, katekolamin desarj , intrinsik depresyon, myokard hasar ,

farmakolojik depresanlar, anoksi, hiperkapni ve asidoz olarak say labilir(27). Bu faktörlerin

mevcudiyetine göre frank-starling e risinde a  yada yukar ya do ru kayma olur. Yani

kontraktilitede azalma diyastol sonu volümde artma ve ventriküler performansta azalma

demektir(24).

2.2.4 Dolu  Bas nçlar  ve bas nç-volüm ili kisi

Myokard fonksiyonlar n de erlendirilmesinde ventriküler dolu  bas nçlar  önemli bir

yere sahiptir. Dola an kan volümüne ba  ventriküler dolu  bas nçlar  genelde önyük ile

il kilidir. Ancak ayn  zamanda kalbin kontraktilite ve diyastolik fonksiyonu ile de

ba lant r.

Ventriküler performans  de erlendirmek için normal kalp döngüsüne paralel bir

bas nç-volüm halkas  geli tirilmi tir (28)( ekil 3). Bu halkaya göre sol ventrikül

kontraksiyonu diyastol sonunda ba lar.  Kontraksiyon enerjisi önce sol ventrikül içi volüm

de meden bo luk içi bas nc n art lmas  için harcan r. Bu a amada aort ve mitral kapaklar

kapal r. Bas nç art ,  aortun diyastolik bas nc na ula ncaya kadar devam eder. Bu noktada

aort kapaklar  aç r. Miyokard lifleri bu a amada k salmaya devam eder ve ventrikül içi kan

aorta do ru at r. Bu noktada ventrikül içi bas nç sabit kal r ancak ejeksiyon nedeniyle volüm
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giderek azal r. Sistol sonunda sol ventrikül kontraksiyonunun zirve noktas na ula r, miyokard

liflerinde relaksasyon ba lar ve ventrikül içi bas nç aort diyastolik bas nc n alt na

dü tü ünde aortik kapaklar kapan r, ejeksiyon sona erer. Bundan sonra ventrikül relaksasyonu

z kazan r ve ventrikül içi bas nç, volüm de ikli i olmadan h zla azal r. Ventrikül

bas nc n sol atriyum bas nc  alt na dü mesiyle mitral kapak aç r ve diyastolik dolu  ba lar.

Bu a amada sol ventrikül volümü artmaya ba lar ancak bas nçta hafif bir yükselme meydana

gelir ve bu a aman n sonunda sol ventrikül bas nç-volüm halkas  tamamlan r (23).

Deneysel olarak ejeksiyon önlendi inde, diyastolik bas nç artarken sol ventrikül içi

zirve izovolumetrik bas nc da yükselir. Fizyolojik aral kta bu düz bir e ri olu turur ve sistol

sonu bas nç volüm il kisi (SSBV ) olarak adland r. Benzer ekilde de ik yüklenme

ko ullar nda olu an bas nç-volüm halkalar n sol üst kö elerinden geçen e ri de SSBV  ile

çak r. Bu e rinin e imi ( EES ) her bir volüm de imine kar k gelen bas nç de imini

gösterir ve sol ventrikülün maksimum elestans  yada sertli ini ifade eder (24) .

ekil 3: Bir kardiyak  siklusu  gösteren bas nç-volüm halkas . SV:sol ventrikül, SSBV : sistol

sonu bas nç-volüm ili kisi (81)
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Elestans, myokardiyal kontraktiliteyi de erlendirmede en güvenilir parametredir.

Çünkü önyük, ardyük ve kalp h  de imlerinden nerdeyse hiç etkilenmemektedir (23).

Ancak bu parametre nadiren klinikte kullan lmakta olup daha çok hayvan deneylerinde

ba vurulmaktad r. Elestans tayini klinik artlarda oldukça zor olup SSBV  ile tayin

edilebilmektedir. Sistol sonu volümü saptamak içinde sofistike yöntemler gerekmektedir (24)

(radyonüklid anjiografi gibi).

2.3 Diyastolik Disfonksiyon Patofizyolojisi

Sol ventrikül relaksasyonu, dolu  dinamikleri ve elastik özelliklerindeki problemler

sonucu diyastolik disfonksiyon geli ebilir. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu normal ya da

dü ük olabilir. Hastalar semptomatik olabilece i gibi tamamen asemptomatik olabilir (29-32).

Normalde egzersiz s ras nda kardiyak output kalp h  ve stroke volümün art  ve

periferik direncin azalmas yla birkaç kat artar. Bu s rada önemli derecede sol atriyal bas nç

art  olmadan mitral kapaktan geçen kan ak  artar. Bu relaksasyon h ndaki artma, elastik

geri çekilme, emme kuvvetindeki art  sayesinde gerçekle ir. Bu mekanizmalardan herhangi

birinde bozulma olmas  durumunda diyastolik fonksiyonlar bozulur ve yeterli kardiyak at m

sa lanamaz, kan n pulmoner venlere geri kaçmas  sebebiyle efor dispnesi meydana gelir.

Diyastolik disfonksiyonda efor s ras nda SV içi bas nç art ekilde oldu u gibidir.

ekil 4)

Anormal diyastolik fonksiyon sonucunda SV diyastol sonu bas nc  artar. Artm

bas nç pulmoner vasküler yata a yans r ve hastalar n sistolik fonksiyonlar  normal ya da

normale yak n olmas na ra men akci er ödemi tablosu olu abilir(33).

Diyastolik disfonksiyon geni  bir yelpazede kar za ç kabilir. Hafif diyastolik

disfonksiyonda  SV relaksasyon h nda gecikme vard r ancak sol atriyal bas nç normaldir.

Sol atriyal bas nç artt nda pseudonormal patern olu ur. leri derece diyastolik

disfonksiyonda relakasayon ileri derecede bozulmu  ve sol atriyal bas nç a ikar olarak
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artm rkibuevrerestriktifevredir.

ekil -4    Diyastolik disfonksiyonda  kalp h -diyastolik bas nç e risi

Anormal kardiyak yap  ve fonksiyonlar diyastolik fonskiyon bozuklu u yapabilir, SV

ve sol atriyumda yeniden ekillenme olu abilir. Hastalarda sol ventrikül konsantrik

hipertrofisi ve normal sol ventrikül diyastol sonu hacmi izlenebilir (< 97 mL/m2).

Hücresel düzeyde miyositler kal nla r ancak boylar nda artma olmaz. Patofizyolojik

olarak diyastolik fonksiyon bozuklu unda yava lam  ya da tam olmayan miyokardiyal

gev eme, SV dolum h nda azalma, erken diyastolik dolu a büyük ölçüde katk da bulunan

emme kuvvetinin azalmas  sol atriyal bas nçta ve pulmoner kapiller kama bas nc nda art a

yol açar, SV pasif dolu unu etkileyen duvar sertli i artm  olarak tespit edilir. Bunun

sonucunda egzersize diyastol cevab  zay flar ve Frank-Starling mekanizmas  bozulur (3).

Bas nç-volüm ili ki grafi inde sistolik fonksiyon ve diyastol volümü normal olmas na kar n

diyastol sonu ventrikül bas nc  artm  olarak tespit edilir ( ekil 2). 82
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ekil 5 : Diyastolik disfonksiyonda bas nç-hacim ili kisi

2.3.1 Diyastolü Etkileyen Faktörler

2.3.1.1 Miyokardiyal Pasif Sertlik (Stiffness)

Miyokard n hücresel intrinsik özellikleri ve kompozisyonu miyokardiyal sertli i

belirler. Miyokardiyal artan sertlik daha dü ük volümde daha yüksek ventrikül içi bas nc n

olu mas na ve ventrikülün dolu unun bozulmas na yol açar ( ekil 3).

Biyolojik olarak relaksasyondaki bozulma miyokardiyal sertlikte art a yol açarak

miyokardiyumun rijid bir hal almas na sebep olur ve diyastolün sonunda baz  miyositlerin

halen kontrakte halde kalmas na neden olmaktad r. Miyokardiyal sertli in artmas  da

relaksasyonun yava lamas  ve gecikmesine neden olur. Ancak bu durum ventrikül

kompliyans  fizyolojik durumlarda bozmaz. Ta ikardi durumunda relaksasyonun

yava lamas  ventrikülün tam olarak dolu una izin vermeyip pulmoner vasküler yatakta

konjesyon olmas  tetikleyebilmektedir. Özet olarak miyokardiyal sertlik ventrikül

relaksasyonu ve miyokardiyumun kompozisyonu ile ilgilidir.
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ekil 6  : Myokardial pasif sertlik  volüm – bas nç ili kisi

2.3.1.2  Miyokardiyal Relaksasyon (Gev eme)

Enerji gerektiren bir süreç olup sistolün son faz nda ba lar. Diyastolün ilk faz

ba lat r. Normal bireylerde relaksasyon katekolamin art n oldu u egzersiz durumlar nda

dahi tam gerçekle ip sol ventrikül içi bas nc n artmas  engeller ve sol ventrikül ile sol

atriyum aras nda bas nç gradyenti olu mas  sa lar, bu sayede kan sol atriyumdan sol

ventriküle h zl ca ve yeterli bir ekilde bo alabilir

Relaksasyon ATP ba ml  ve kalsiyumun sitozolik döngüsünden etkilenen bir süreçtir.

Gecikmi  relaksasyonda atriyoventriküler bas nç gradyenti azal r ve h zl  dolu  uzar ancak sol

atriyum bas nc  sabit kal r, sonuç olarak ventrikül dolu u azal r. Daha ileri safhalarda hem sol

ventrikül hem de sol atriyal bas nç artar, ventrikül kompliyans  da bozulur, sol atriyumun

bo al  ileri derecede k tlanabilir.

 2.3.1.3 Miyokardiyum Kompozisyonu (içeri i, bile imi)

Miyositler miyokardiyumun yakla k %70 ni olu tururken geri kalan k sm

fibroblastlar, kollajen ve vasküler yap lar olu turur. Kollajen içeri i yakla k %4-6 oran nda

olup miyokardiyal sertli i belirleyen bir etmendir. Miyokardiyal hipertrofi koroner vasküler
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plak durumundan ba ms z olarak iskemi olu turabilir. Ayr ca ventrikül geometrisini

de tirip diyastolik fonksiyonlarda bozulma yapabilmektedir.

2.3.1.4 Ventriküler Geometri

Kalbin aks ndaki de ikler ventrikülün dolu unu etkileyebilmektedir. Sol ventrikül

diyastol s ras nda apekse do ru bükülme (twisting&untwisting) hareketi yapmaktad r. Bu

uzunlamas na (longitudinal) yer de tirme ventriküler emme (suction) de ve dolay yla

ventrikülün dolu unda büyük öneme sahiptir. Geometrideki de iklikde bu özellik

etkilenebilmektedir.

2.3.1.5 Perikardiyal K tlama

Kollajen içeri i fazla olan perikardiyal kese ventrikül hacminin artt  durumlarda

belli bir seviyeden sonra hacmin daha fazla artmas  engelleyip ventrikül içi bas nc n

artmas na sebep olabilir.

2.3.1.6 Ventriküller Aras  Etkile im

Bir ventriküldeki ani bas nç ya da volüm yükü di er ventrikülün dolu unu ve bas nc

etkileyebilmektedir. Bu etkile im perikard yoklu unda daha belirgin olabilmektedir.

2.3.2 Diyastolik Fonksiyon Bozuklu una Yol Açan Nedenler u ekilde

ralanabilir:

-Ya  (34-35)

-Hipertansiyon (36-37)

-Obezite (38)

-Diyabet (39)

-Koroner arter hastal  (40)

-Atriyal fibrilasyon (41-42)

-Kalp kapak hastal klar

-Hipertrofik kardiyomiyopati
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nfiltratif kalp hastal klar  (amiloidoz, sarkoidoz)

-Depo hastal klar  (hemokromatozis, fabry hastal )

-Endomiyokardiyal hastal klar (endomiyokardiyal fibrozis, radyasyon ve antrasiklin

kullan na ba  kardiyomiyopati)

diyopatik restriktif kardiyomiyopati ve konstriktif perikardit (43)

2.4 SVDSB Tan  ve Ölçümü

Diyastol sonu volümün sol ventrikül yüzeyine kar  olu turdu u bas nç SVDSB olarak

tarif edilebilir.   SVDSB  rutin   olarak   kateter   laboratuvar nda   sol   kalp   kateterizasyonu

ras nda ölçülür.   SVDSB’n n   diyastol   sonu   volümü   ile   birlikte   hastan n   myokard

performans  de erlendirilmesinde önemli yeri vard r. Diyastol sonu volüm normal de eri 50-

90 ml/m2’dir. SVDSB de eri ortalama 8 mmHg olup (62), 12 mmHg’nin üzerinde olmas

patolojik kabul edilmektedir (5-12 mm Hg)

Normal SVEF   ye   sahip   ki ilerde   artm    SVDSB  diyastolik   disfonksiyonunun

göstergesidir.

Azalm  SVDSB ise daha çok hipovolemi ile ili kilidir

 SVDSB kesin ölçümü invaziv yöntemle yap lmaktad r. Yine invaziv olarak sa  kalp

kateterizasyonu yöntemiyle ölçülen pulmoner arter diyastolik bas nc  ve PKKB da

SVDSB’n n göstergesi olarak klinikte kullan lmaktad r (10, 44).

SVDSB’ n n non-invaziv olarak tahmininde en önemli tetkik olarak ekokardiyografi

görülmektedir.

2.4.1 SVDSB’ n n invaziv ölçümü:

SVDSB sol kalp kateterizasyonu s ras nda bas nç transduserine ba  s  dolu kateter

sistemi ile ölçülür. Ölçüm öncesi bas nç transduseri kalibre edilir ve s r referans noktas
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olu turulur. Transduser atriyum seviyesine denk gelen orta gögüs hizas na yerle tirilir. Bas nç

dalgas  kateter içi s  yoluyla transdusere kadar iletilir. Bu bas nç dalgas  transduserdeki

diyafram  yada teli uyar r ve bas nç dalgas  elektriksel bir sinyale dönü ür. Daha sonra bu

sinyalin gücü artt larak analog sinyal eklinde kaydedilir ve bas nç trasesinde bas nç dalgas

olarak izlenir ( ekil 9).

SVDSB ölçümü bas nç trasesinde atriyal kontraksiyonundan hemen sonraki noktadan

yap r. E  zamanl  EKG kayd  al nd nda bas nç ölçüm noktas  R dalgas n tepesine denk

gelmektedir (44).

ekil   7:  SVDSB   ölçümü   .SVDSB:   sol   ventrikül   diyastol   sonu   bas nc ,   LVa:   atriyal kontraksiyonun
neden oldu u bas nç art , Pre-a: atriyal kontraksiyon öncesi bas nç, EKG: elektrokardiyogram.

 S  dolu kateter ölçüm tekni inde, sistem hava kabarc  olmadan s  doluysa, 0-10

Hz aras nda yat k bir frekans cevab  olu turur. Bu tür sistemler tipik olarak 15 Hz civar nda

rezonans olu tururlar. Bu yüzden s  dolu ölçüm sistemleri çok h zl  de meyen dalga

formlar  ölçebilirler. Venöz, geç sistolik ve diyastolik ve aortik bas nçlar bu ekilde güvenli

olarak ölçülebilir. zovolumetrik kontraksiyon veya relaksasyon gibi bas nç de imlerinin
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çok h zl   oldu u durumlarda s   dolu kateterle yap lan bas nç ölçümleri yan lt  olabilir.

zl  bas nç de imleri durumunda s  dolu ölçüm sistemleri ba lang çta bas nç de iminin

ard nda kal r,  k sa süre sonrada oldu undan fazla sal mlar veya rezonans yaparak do ru

bas nç de erini yans tamaz. Bu yüzden ventrikül içi izovolumetrik bas nc n zamana kar  olan

de imleri   bu   tür   sistemler   ile   ölçülemez. Yine katatere ba  yanl  ölçümlerde ak lda

tutulmal r. Kateterin bükülmesi,  kateter  ucu obstrüksiyonu,  kateterin kapak yada duvara

dayanmas  gibi durumlarda hatal  ölçümler yap labilece i ak lda tutulmal r.

 dolu kateter sistemi d nda kullan lan di er sistem sistem ise ucunda

mikromanometre bulunan kateter kullan r. Bu tür kateterler 100 Hz e kadar yat k bir

frekans cevab na sahip olduklar ndan bütün kardiyak döngü boyunca kalp içi bas nç ölçümleri

yap labilir. Bu yöntemle s  dolu kateter sisteminde olu abilecek hatalar minimale

inmektedir. ki ölçüm sistemi birbiri ile bas nç trasesinde kar la ld nda; s  dolu kateter

sistemi ile yap lan kay tlar mikromanometre ölçümünün bir miktar gerisinden gelmektedir

(63). Kalp döngüsünde bas nc n çok h zla de medi i noktalarda (Diastaz, sistol ve diyastol

sonu) her iki sistemin ölçümü çak maktad r. Bas nc n h zla de ti i yerlerde s  dolu

kateter sistemi önce mikromanometre kay tlar na göre gecikmekte, sonrada overshoot

olmaktad r ( ekil 8).

SVDSB invaziv ölçümünün bir di er eklide,  indirek olarak SVDSB’ n  gösteren

PKKB ve pulmoner arter diyastol bas nc  ölçümüdür. Mitral kapak hastal  veya pulmoner

vaskuler hastal  olmamas  durumunda,  diyastolün ortas    (diastaz)  ve diyastol  sonunda,

atriyum ve ventriküllerin bas nc  e itlenir. Genel olarak pulmoner venöz bas nc n sol atriyum

bas nc  ile e it olmas  nedeniyle PKKB ortalama atriyum ve SVDSB’na denk gelir. Yine

mitral kapak hastal , anormal geni lemi  sol atriyum ve pulmoner vasküler hastal

olmayanlarda yap lan klinik çal malarda diyastolik pulmoner arter bas nc  ile SVDSB

aras nda yak n ili ki saptanm r (2,3). PKKB ve pulmoner arter bas nç ölçümü kateter
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laboratuvar nda sa  kalp kateterizasyonu ile yap labildi i gibi, hasta ba nda santral venöz

yolu aç larak ve swan ganz kateteri kullan larak ölçülebilir. PKKB ve pulmoner arter

diyastolik bas nc n normal de erleri 4-12 mmHg olup optimum de erleri 9 mmHg olarak

belirtilmi tir  (62).  PKKB  ve  pulmoner  arter  bas nc  traseleri   ekil  9’da  gösterilmi tir.  a

dalgas   atriyal sistolü nedeniyle olu makta olup,  elektrokardiyografik  p  dalgas    takip

eder.  c dalgas  kapanm   triküspit kapakç klar n  sa  atriyuma ç nt  olu turmas  sonucu;  v

dalgas  ise sa  ventrikül sistolü sonras  olu ur.

ekil 8 :Sol ventrikül bas nc n s  dolu kateter ve mikromanometre yöntemiyle ölçümü.

ekil 9: Pulmoner arter ve pulmoner kapiller kama bas nç dalgalar n e  zamanl  EKG dalgalar yla birlikte
görünümü.EKG:elektrokardiyogram, pulmonary wedge: pulmoner kapiller kama bas nc .
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2.4.2 Sol ventrikül  dolu   bas nçlar n tahmini

Ekokardiyografi non-invaziv SVDSB tahmininde  en s k ba vurulan yöntem olmu tur.

Son iki dekadda ortaya konan ekokardiyografik geli meler ve yap lan çal malar, sol ventrikül

dolum bas nçlar  non-invaziv olarak tahmin etmede kolayl klar getirmi tir. Ancak diyastolik

disfonksiyonun karma kl  ve evreleri göz önüne al nd nda daha yeni parametrelere

ihtiyaç duyulmaktad r. Bu nedenle 2009 y nda Amerikan ekokardiyografi cemiyeti ve

Avrupa ekokardiyografi cemiyeti taraf ndan ortak yay nlanan SV diyastolik fonksiyonunun

ekokardiyogafik olarak de erlendirme k lavuzunda; SV dolum bas nçlar  tahmin etmede

kullan lacak algoritmalar ayr nt  bir ekilde belirtilmi tir (45)( ekil 10). Bu k lavuzda

özellikle psodonormalize mitral ak m paterne sahip hastalar n ayd nlat lmas na yönelik

de erlendirilebilecek ek parametreler üzerinde durulmu tur. Bu k lavuzda ejeksiyon

fraksiyonu dü ük veya normal olan hastalar n de erlendirilmesi iki ayr  ba k alt nda

aç klanm r. Ara rma populasyonumuzu olu turan ejeksiyon fraksiyonu korunmu

hastalarda SVDSB yi öngörme için de erlendirilmesi önerilen parametreler a da geni  bir

ekilde anlat lm r.

Ejeksiyon fraksiyonu korunmu  hastalarda SV dolu  bas nc  tahmin algoritmas

ekilde gösterilmi tir( ekil 10).
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ekil 10:SVEF korunmu  hastlarda sol ventrikül dolum bas nçlar n tahmin algoritmas
E:Mitral erken dolu   ak m h  ,E’ :Doku doplerde erken dolu ta mitral anuler hareket ,T E-e’: E ile E’ dalga
ba lang  aras ndaki zaman aral  ,Ar: pulmoner ven diyastolik revers ak m süresi, A:mitral A süresi,SA:sol
atr yum ,SAB:sol atr yum bas nc ,PAB:pulmoner arter bas nc  ,IVGZ: zovolumik gev eme zaman

2.4.2.1  ki Boyutlu Ekokardiografi

Mitral Ak m H zlar n De erlendirilmesi

Mitral pik ak m h zlar  olan erken h zl  dolu  h  (E), geç dolu  pik h  (A) , E

n dü  (EDZ) ve E/A oran  de erlendirilir( ekil 12)  E ve A h zlar  kalp h , ya  ve

iletim sistemi bozukluklar ndan (1.derece AV blok gibi) etkilenir

E h  erken diyastolde SA-SV aras ndaki bas nç gradientini yans tmaktad r ve temel

olarak preload ve SV relaksasyonundan etkilenmektedir (46). A h  geç sistolde SA-SV

aras ndaki bas nç gradientini gösterirken, SV kompliyans ndan ve SA kontraktil

fonksiyonundan etkilenmektedir.

 EDZ,  E dalgas n pik noktas ndan bazal çizgiye ula mas na kadar geçen süredir.

Kuvvetli sol ventrikül gev emesi ve elastik gev emeye ba  olarak EDZ k sal r. Sol ventrikül

kompliyans n azald  ve sol atriyum bas nc n artt  durumlarda ise EDZ uzar.
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Transmitral dopler ak m örne inde E/A ve E/EDZ  dolu  bas nçlar n tahmininde

kullan lan parametreler olmu tur(47-55).

Ancak SVEF korunmu  hastalarda mitral ak m dopler parametrelerinin SVDSB yi

öngörmedeki güvenirliliklerinin yeterli olmad  çe itli çal malarda gösterilmi tir(8, 11-13).

Valsalva Manevras nda Mitral Ak m H zlar

Valsalva manevras  kapal  a z ve buruna kar  uygulanan kuvvetli ekspirasyondur.

(Ortalama 40 mmHG). Sol ventrikül ön yükü, bu manevran n strain (faz 2) faz nda azald

için artm  dolu  bas nçlar  varl nda bu manevra ile E h  küçülür, EDZ uzar ve A h

artar.

Bu manevra normal mitral ak m paterni ile psödonormalize mitral ak m ayr nda

kullan r. Valsalva ile E/A  oran n  > 0,5   olmas  SV dolum bas nçlar n artt  gösterir

(45)( ekil 10).

2.4.2.2 Doku Dopler

Mitral Anulus H zlar

Doku dopler yöntemi ile mitral anulusun longitudinal (uzunlamas na) h zlar

ölçülebilmektedir. Apikal dört bo luk görüntüde mitral anulusun septal ya da lateral k sm na

örnek hacmin yerle tirilmesiyle yap r. Sistolik (S’), erken diyastolik (E’) ve geç diyastolik

(A’) h z olmak üzere 3 ayr  velosite ölçülür. Ayr ca izovolumetrik gev eme zaman  (IVGZ),

ejeksiyon zaman  (EZ) ve izovolumetrik kas lma zaman  (IKZ) ölçülebilir. ( ekil 12)

 E’ h  diyastolik dolu  paternlerinin s fland lmas  ve dolu  bas nçlar n

tahmininde önemli rol al r. E’ h  miyokardiyumun gev emesini yans r .E’ h  belirleyen

hemodinamik  etkenler :  SV relaksasyonu, preload ,  sistolik fonksiyon ve  SV diyastol sonu

bas nc  olarak s ralanabilir. Dolu  bas nçlar n, bozulmu  relaksasyon durumunda E’ üzerine

etkisi minimal iken özellikle normal relaksasyon durumunda  E’ üzerine etkisi belirgindir (20,



24

56-58).Bu nedenle kardiak patoloji  sahip hastalarda;  SV relaksasyonun de erlendirilmesinde

E’ h , SV dolum bas nçlar n tahmininde E/E’ de eri  kullan labilir. E’ h ndaki azalma

SA bas nç ndan ba ms z olarak diyastolik fonksiyon bozuklu unun en erken göstergesidir

(56). nsanlarda ve hayvanlarda yap lan çal malarda E ile E’ dalga ba lang  aras ndaki

zaman aral n (T e-e’) uzamas n diyastolik disfonksiyonu geli iminin erken evresinde

tan nmas nda  güçlü bir prediktör oldu u gösterilmi tir (56).

A’ h  belirleyen hemodinamik etkenler; sol atriyum (SA) sistolik fonksiyonlar  ve

SVDSB olarak s ralanabilir. SA kontraksiyonunda art  ile A’  velositesi artarken, SVDSB’de

art  ile A’  velositesi azalmaktad r.

 E/E’ oran n yüksek olmas  sol ventrikül dolu  bas nc  ve pulmoner kapiller kama

bas nc n artt  gösterir. Normalde lateralden al nan E’ h  septalden al nana göre daha

yüksektir (lateral yakla k 15 cm/sn, septal 10 cm/sn)(78).

E/E’ oran n <8 olmas  normal dolum bas nc  gösterirken , <15 üzeri de erler

artm  dolum bas nc  göstermektedir (59). E/E’ oran n 8-15 aras nda olmas  durumunda

di er ekokardiyografik parametreler de erlendirilmelidir. Yap lan baz  çal malarda normal

SVEF sahip hastalarda SV dolum bas nçlar  ve SV sertli i öngörmede, lateral doku dopler

de erlendirmenin daha güçlü korelasyon gösterdi i belirtilmi tir (45, 60).

IVGZ/ T e-e’ <2 tayini ile E/E’ 8 ile 15 aras nda olan hastalarda artm  dolum

bas nçlar  tahmin etmek mümkündür (45)( ekil 10).

2.4.2.3 Mitral Ak m Propagasyon Velositesi (Vp)

Normal  SV relaksasyonu, kan n aktif olarak emme hareketini h zland nr ve diyastolik

intraventriküler gradiyenti yarat r. Courtois ve arkada lar  apikal bas nçlar n, kalbin

bazalinden elde edilen bas nç de erlerinden daha dü ük oldu unu göstermi lerdir (41).

ntraventriküler gradiyent, kalbin miyokardiyal relaksasyonunda bölgesel farkl klar
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oldu unu i aret etmektedir (61). Normal kalpte apikal segment, en erken relaksasyonun

oldu u bölgedir (61-62).

Mitral giri  ak n renkli M-mod (color M-mod) görüntüsünde mitral anulüsden

apekse kadar renkli kodlanan ortalama h zlar  izlenir. Renkli M- mod, kursör hatt  mitral giri

ak n merkezinden geçecek ekilde yerle tirilerek ölçülür ( ekil 12). Renkli ak m bazal

çizgisi, nyquist s n alt nda olacak ekilde ayarlanmal r. Böylece merkezden geçen en

yüksek h z jeti mavi olarak izlenir. Renkli M-moddan, Vp ölçümünde mitral kapak

düzleminden SV’e do ru 4 cm distalde elde edilen ilk aliasing velositesinin (k rm -mavi)

imini tarayarak elde edilir (63)( ekil 12).

Normal ak m propagasyon h  50 cm/sn veya üstüdür (63-65). Bu, miyokardiyal

relaksasyon ile koreledir (4). Vp' nin ön-yükden ba ms z oldu u ba lang çta dü ünülmekle

birlikte daha sonralar  ön-yük ve kalp büyüklü ünden etkilendi ini öne süren çal malar

yap lm r(38). Vp, pulmoner arter kama bas nc n tahmin edilmesinde de kullan lmaktad r.

E/Vp>1,5 olmas  pulmoner arter kama bas nc n 15 mmHG’n n üzerinde oldu unu

öngördürmektedir (7)( ekil 10).

2.4.2.4  Pulmoner Ven Ak m H zlar

Pulmoner ven dopler kay tlar  AP4B den pulmoner venler üzerinden dopler kay

yap larak  elde edilmektedir (66).  Sistolik velosite (PVs1-PVs2), diyastolik velosite (PVd) ve

atriyal geri ak m velositesi (PVa)  ölçümleri al nmaktad r .Sistolik  ak m, (PVs), erken

sistolde meydana gelir ve SA bas nc  ,SA kontraksiyonu  ve relaksasyonundan etkilenir (66-

67).  kinci sistolik ileri ak m (PVs2) orta ve geç sistolik dönemde olmaktad r. Stroke volüm

ve  pulmoner venöz bas nc n art ndan etkilenir (67-68) .

Diyastol müddetince olan ileri ak m velositesi (PVd), mitral kapa n aç lmas n

ard ndan geli ir ve SA bas nc n azalmas  ile birlikte gerçekle ir. Atriyal kontraksiyon ile SA

bas nc ndaki art  sonucunda pulmoner venlere do ru geri bir ak m geli ebilir. Bu geri ak n



26

geni li i ve süresi, SV diyastolik bas nc na, SA kompliyans na ve kalp h na ba r.

Pulmoner venöz ak n diyastolik faz , erken mitral ak m dalgas na (E) benzemektedir. Pik

velosite ve EDZ de erleri, mitral E h n de erleri ile koreledir çünkü SA esnas nda, erken

diyastol süresince olan ak  pasif olarak iletmektedir. PKKB art  gösterdikçe, pulmoner ven

diyastolik ak m velositesinin (PVd) EDZ de eri k sal r (69). Pulmoner ven atriyal geri

ak n pik velositesinin (Pva) ve pulmoner ven atriyal geri ak m süresinin (Pva dur)

ölçülmesi önemlidir ve yüksek SVDSB de erlerinde artmaktad r. Pulmoner ven ak m

zlar n incelenmesi, mitral ak m h zlar n de erlendirmesini tamamlamaktad r.

SVDSB yüksek saptanan hastalarda PVa süresi ile A dalga süresi aras ndaki fark n

yüksek oldu u çe itli çal malarla ortaya konmu tur (8, 70)( ekil 10).

2.4.2.5 Miyokard Performans ndeksi (MPI)

Miyokardiyal performans, sistolik ve diyastolik zaman intervallerini içeren global

ventriküler performans hakk nda bilgi vermektedir. Sistolik disfonksiyonda, relaksasyonda

anormalli e neden olarak relaksasyon periyodunda uzamaya yol açarak preejeksiyon süresi

uzamakta izovolümetrik kontraksiyon süresi (IKZ) ve ejeksiyon zaman nda (EZ) k salma

olmaktad r.

ekil 11 : Myokard performans indeksi (MPI)  dopler görüntüsü
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Normal bireylerde ve dilate kardiyomiyopatisi olan hastalarda ölçülmü tür. Normal

de eri 0.39 ± 0.05 iken dilate kardiyomiyopati hastalar nda 0.59 ± 0.10 olarak art

göstermektedir.

MPI, ventrikülün geometrik özelliklerinden, kalp h  ve kan bas nc

de ikliklerinden etkilenmez. MPI, sol ventrikülün sistolik ve diyastolik fonksiyonlar n

de erlendirilmesinde invaziv ölçümlerle uyumlu sonuçlar vermektedir (7).

SVEF korunmu  hastalarda  IVGZ /T e-e’< 2 olmas  artm  dolum bas nc na sahip

hastalar  ay rt etmede  önerilmektedir (45)( ekil 10).

2.4.2.6 Sol Atriyum

Sol atriyum pulmoner ven ile sol ventrikül aras nda kan iletimini sa layan ve sol

ventrikül diyastolik bas nc ndan etkilenen kalp bölümüdür. Çal malarda kalp yetersizli inde

atriyal yeniden yap lanmaya (remodelling) ba  olarak sol atriyum boyutunun artt

gösterilmi tir (71).

Sol atriyumun mekanik olarak gerilmesi, SA miyositlerinde hipertrofiye yol açmakta

ve bunun sonucunda fibrozis, atriyal fibrilasyon geli imini kolayla ran bir ortam

olu maktad r.

Diyastolik disfonksiyon ilerledikçe, SA büyüklü ü ve hacmininn artt  gösterilmi tir.

Normal SA hacim indeksinde büyük de iklik olmaz. Normal SA volüm indeksi 22+/-6

ml/m2 dir(72).  Mitral ak m h z de iklikleri anl k dolu  bas nç de ikliklerini yans rken,

SA hacmi uzun süredir var olan diyastolik disfonksiyonu yans tmaktad r. 6657 hastay  içeren

gözlemsel bir çal mada SA volüm indeksi > 34 ml/m2  atriyal fibrilasyon, kalp yetmezli i,

inme ve ölüm gibi geli ebilecek kardiyovasküler olaylar  aç ndan ba ms z bir prediktör

oldu u ortaya konmu tur (73).

SA volüm indeksinin  >34 ml/m2 olmas  SV dolum bas nc n artt  gösterir (45)

ekil 10).
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ekil 12: : Sol ventrikül dolu  bas nçlar  ölçmede kullan lan ekokardiyografik parametreler.
 MKDA: transmitral dopler ak m, IRP: isovolumik relaksasyon periyodu,
E:erken diyastolik ak m, A: geç diyastolik ak m, DZ: deselerasyon zaman , PVD: pulmoner ven
dopler ak m, S: sistolik ileri ak m, D: diyastolik ileri ak m, ARsür: diyastolik revers ak m
süresi, DDA: mitral anulüs doku dopler ak , E’:erken diyastolik ak m, A’: geç diyastolik
ak m, PV:erken diyastolik ak n propagasyon h .

2.5  A  Dalga Yükselme Zaman

Diyastolün  son evresi olan geç dolum faz nda   tüm sol ventrikül   dolu unun  %15-

20’si gerçekle mektedir. Bu evrede diyastazis faz nda yar  aç k konuma gelen mitral

yaprakç klar atriyum sistolü ile yeni olu an transmitral bas nç fark  ile, tekrar aç larak geç

diyastolde kan n atriyumdan ventriküle geçi ini  sa lar.
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Transmitral ak m velositesi A dalgas  olarak dopler ekokardiyografide ölçümü

yap lmaktad r( ekil 13).

Frank-Starling mekanizmas  temelinde, ventriküler ejeksiyon gücü; ventriküler

preload, ventriküler afterload ve vasküler kompliyansa ba  oldu u gibi atriyal ejeksiyon

gücü de: atriyal preload, atriyal afterload ve ventriküler sertli e ba  oldu unu söylemek

mümkündür (74). Bu hipotezle preload ve afterload de imlerinin transmitral dopler

üzerindeki etkilerinin ara ld  bir çal mada belirli bir fizyolojik s rda pik A dalga

velositesinin ventriküler dolu tan ba ms z oldu u gösterilmi tir (75-76).

ekil 13: Transmitral ak m velositesi  A  dalgas  ve A dalga  yükselme zaman  ölçümü,Mitral A velositesinin
bazal noktas  ile  yükselerek ula  en  yüksek noktas  aras ndaki süre mtral A dalga yükselme zaman
(AYZ)olarak  ölçülmektedir..

Benzer ekilde A akselerasyon süresinin temel fizyolojik belirleyicisinin atrial

kontraksiyon taraf ndan olu turulan atriyoventriküler bas nç fark n oldu u bilinmektedir

(77). Pik A velositesinin ventrikül dolu undan ba ms z oldu u dü ünülürse A yükselme

zaman n temel olarak atriyal kontraksiyon ve ventriküler sertlikten etkilendi ini kabul

edilmektedir.
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Bir çal mada A yükselme zaman n ya lanmaya ba  artan ventriküler sertli e ba

artt  gösterilmi tir.(19)

Ekokardiyografik parametrelerin invazif olarak ölçülen SVDSB yi öngörmedeki yerini

ara ran ba ka bir çal mada A dalga yükselme zaman  (AYZ), A/AYZ oran n istatiksel

olarak anlaml  olarak SVDSB ile korelasyon gösterdi i izlenmi tir(16).

Ba ka bir çal mada  SVEF korunmu , koroner arter hastas  olan 40 hastada mitral  ve

pulmoner ak m h zlar n SVDSB’yi öngörmedeki yeri de erlendirilmi tir.Sol kalp

kataterizasyonu ile hastalar SVDSB 20 mmHg üstü ve 15 mmHg alt  olarak iki gruba

ayr lm r. Tüm gruplarda A dalga süresi ve A dalga dü me zamanlar  aras ndaki fark n

istatiksel olarak SVDSB ile korelasyon gösterdi i izlenmi tir (17).Gruplar aras nda A dalga

yükselme zaman  aç ndan fark izlenmemi tir.

3. GEREÇ VE YÖNTEM

Çal mam z Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T p Fakültesi Kardiyoloji

Anabilim Dal ’nda gerçekle tirilmi tir. Ekim 2013 tarihinde üniversitemiz etik kurulundan

onay al nm r.

3.1 Metod, Çal ma Popülasyonu, Ara rmaya Dahil Edilme ve D lama

Kriterleri

Ara rma popülasyonu May s 2012 ile 30 Ekim 2013 tarihleri aras nda Necmettin

Erbakan Üniversitesi Meram T p Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dal nda poliklinik

muayenesi takiben koroner arter hastal  tan  veya üphesi ile koroner anjiografi istenen

hastalar aras ndan olu turuldu. Koroner anjiyografi öncesi sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu,

kalp kapak patolojisi, sol ventrikül/sol atrial trombüsü ve koroner arter hastal n di er

komplikasyonlar  de erlendirmek için ekokardiyografi rutin olarak yap lmaktad r.

Ara rmam z dahilinde ekokardiyografik parametreler koroner anjiyografi öncesi yap lacak
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olan rutin ekokardiyografi s ras nda al nd .D lama kriterleri de erlendirilerek uygun

hastalar n tümüne ara rman n kapsam  hakk nda bilgi verildi ve kat m için onay al nd .

Ara rmada D lanma Kriterleri:

1-Konjenital kalp hastal

2-Hastada kal  kalp pili bulunmas

3-Orta- iddetli kalp kapak patolojisi varl

3-Protez kalp kapa  verl

4-Ciddi   mitral yetmezlik  varl

5-Perikardial hastal k

6-Akut koroner sendrom

7-72  saat içinde baypass olan hastalar

8-Koroner anjiyografisi radial yöntem ile yap lan hastalar

9- Ekokardiyografi görüntüsü yetersiz ve onam formunu imzalamayan hastalar

Ara rmaya 121 hasta dahil edildi. Kateter laboratuvar na al nan hastalarda önce

pigtail kateter kullan larak sol ventrikül bas nç kayd  yap ld . Daha sonrada standart koroner

anjiografi yap ld  ve damar lezyonlar  de erlendirildi. Ekokardiyografi yapan ara rmac

yapt  ölçümleri  sol kalp kataterizasyonu yapan ara rmac  ile i lem öncesi payla mamas na

azami dikkat edildi. Anjiyografi sonras  koroner lezyonun ciddiyetine göre hastalar 3 gruba

ayr ld .

3.2 T bbi Öykünün Sorgulanmas

Hastalardan ayr nt  anamnez al nm  olup d lama kriterleri sorgulanm r. Elde

edilen bilgiler daha önce haz rlanm  olan formlara kaydedilmi tir. Hastalar n vücut a rl klar
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kalibrasyonu standartlara uygun olarak yap lm  bir baskül ile hastalar hafif k yafetleri ile ve

ayakkab z iken yap ld . Vücut kitle indeksi (VK ) [Kilo (kg) /boy2 (m2)] formülü ile

hesapland .

HT öyküsü veya antihipertansif ilaç kullan m öyküsü olan ya da servis takiplerinde en

az iki kere yüksek kan bas nc  (sistolik bas nç 140, diyastolik bas nç 90 mmHg) de erleri

olan hastalar hipertansif kabul edildi.

DM öyküsü olan veya ba vuru öncesinde antidiyabetik ilaç kullanan ya da ba vuru

sonras  servis takiplerinde açl k kan ekeri  126 olan hastalar diyabetik olarak kabul edildi.

Ba vuru günü veya ertesi gün içindeki açl k total kolesterol düzeyi 200 mg/dl veya LDL

kolesterol düzeyi 130 mg/dl üzerindeki hastalar ve dislipidemi öyküsü nedeni ile statin

kullanmakta olan hastalar dislipidemik olarak kabul edildi.

Ba vuru esnas nda aktif sigara kullanan hastalara sigara içicisi kabul edildi. Bir veya

daha fazla birinci derece erkek akrabada 55 ya  alt nda, birinci derece kad n akrabada ise 65

ya  alt nda kardiyovasküler hastal k ya da ani kardiyak ölüm olmas  durumunda aile öyküsü

pozitif kabul edildi.

3.3 Koroner Anjiografik nceleme

Tüm hastalar n SVDSB ve koroner anjiografi kay tlar  Philips ve GE markal  cihazlar

ile yap ld . Hastalara öncelikle transfemoral yakla mla ve transdusere ba  s  dolu 6F

pigtail kateter ile sol ventriküle ulas ld . Bas nç ölçümü için kalibrasyon yap ld  ve kalp

seviyesine göre s r referans noktas  olu turuldu. Daha sonra kateter ve transduser aras ndaki

ba lant  aç ld  ve 50 mm/s h zda bas nç kayd  al nd  (sekil 13). Bas nç kayd  ile birlikte tüm

hastalardan EKG kayd da al nd . Bas nç kay t i lemi sonras  hastalara standard koroner

anjiografi ve kontrast ventrikülografi uyguland . Bas nç kay tlar ndan SVDSB ölçülürken 5

at m ortalamas  al nd . E zamanl  çekilen EKG deki R dalgas n tepe noktas n, bas nç

trasesine denk gelen noktas  SVDSB de eri olarak kay t edildi ( ekil 14). Anjiografik
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inceleme yap rken damar lezyonu olamayanlar, kas band  ve yava  ak m saptanan hastalar

normal gruba dahil edildi. Damar yap  yayg n plakl  hastalar , %50 alt ndaki lezyonu olan

hastalar nonkritik damar hastal   olarak kabul edildi. %50 üzerindeki lezyonu olan hastalar

anlaml  damar hastal  olarak kabul edildi. Kataterizasyon sonucuna  göre  SVDSB 0  ile  10

mmHg olan hastalar grup 1, 11 ile 15 mmHg olan hastalar grup 2 , 16 mmHg ve üzeri olan

hastalar ise grup 3 olarak grupland ld

ekil 14  Hastalar n bas nç traselerinden EKG deki R dalga tepesi referans nokta al narak SVDSB ölçümü.

3.4 Ekokardiyografik nceleme

Onam formu al nan hastalara ekokardiyografik inceleme yap ld . Ekokardiyografik

inceleme Philips HD 11 XE marka ekokardiyografi cihaz  ile yap ld . 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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sa aks ve apikal dört bo luk pencerelerden de erlendirme yap ld  (78).Sol ventrikül

boyutlar  parasternal uzun eksenden, di er kalp bo luklar  ise apikal dört bo luktan

ölçüldü. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) ise modifiye Simpson metodu ile dört

bo luktan de erlendirildi.

Maximum sol atrium volümünün vücut yüzey alan na bölünmesi ile SA volüm indeksi

hesapland .

Çal may  standart hale getirmek için mitral kapak bölgesinde örnek volümü annuler

çizginin 1 cm üstündeki mitral kapakç k uçlar na e  gelen nokta üzerine koyarak “pulse”

dopler kay tlar  al nd . Dü me zaman  ölçmek için E ve A ak m h zlar n en yüksek noktas

ile azalarak bazal çizgiye indi i nokta aras ndaki süre ölçüldü. Yükselme zaman  ölçmek

için E ve A ak m h zlar n bazal noktas  ile yükselerek ula  en yüksek noktas  aras ndaki

süre ölçüldü. Mitral kapak E ve A ak m h zlar n en yüksek de erleri bulunarak E/A oran

hesapland .

        Doku dopler; uygun gain ayar  yap ld ktan sonra 0,5 m/sn dopler velositesi aral nda

ve apikal dört bo luk görüntüleri ile inceleme yap ld . Septal ve lateral duvar  sistolik velosite

(S’) ile erken (E’) ve geç (A’) diyastolik velositeler ile bunlar n oranlar  (E’/A’) ölçüldü. E’

ve A’ h zlar n yükselme ve dü me zamanlar  hesapland .

         Septal ve lateral duvar doku dopler ölçümleri üzerinden izovolümik kontraksiyon

zaman  (IKZ),  ejeksiyon zaman  (EZ), izovolümik gev eme zaman  (IVGZ) bulundu. Sistolik

velosite (S’) bitti i nokta ile erken diyastolik velosite (E’) ba lad  nokta aras nda geçen süre

ölçülerek izovolümik gev eme zaman  (IVGZ) bulundu. Sistolik velosite (S’) süresi ölçülerek

ejeksiyon zaman  (EZ) bulundu. Geç (A’) diyastolik velosite bitiminden sistolik velosite (S’)

ba lad  nokta aras nda geçen süre ölçülerek izovolümik kontraksiyon zaman  (IKZ)

bulundu.
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3.5 statiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS versiyon 15 (Chicago, Ilinois, USA) program

kullan larak yap ld . Hastalar n demografik ve klinik özelliklerinin analizinde tan mlay

istatistik kullan ld . De kenlerin normal da ma uygunlu u Kolmogorov-Simirnov testi ile

belirlendi. Guruplar aras   parametrik de kenler ANOVA testi ile kar la ld  ve ortalama

± standart sapma olarak ifade edildi. Anlaml  ç kan parametreler için guruplar aras ndaki

farklar post-hoc tukey HSD analizi ile de erlendirildi. Kategorik de kenlerin

de erlendirmesinde ki-kare testi kullan ld , say  (n) ve yüzde (%) olarak ifade edildi.

Analizlerde p<0.05 de eri istatistiksel olarak anlaml  kabul edildi.

4. BULGULAR

4.1 Demografik özellikler

         Çal maya 121 adet hasta dahil edildi. Çal maya al nan hastalar n 72  (%59.5) tanesi

erkek ve 49 (% 40.5) tanesi kad nd . Ortalama ya  59±10.8 y l ve ortalama VK  30.3±5.6 kg/m2

idi. Ba vuru s ras nda hastalar n 49  (%40.5) tanesinde DM, 73  (%60.3) tanesinde HT, 49

(%40.5) tanesinde dislipidemi tan lar  mevcutken 28 (% 23.1) tanesi aktif sigara içicisi ve 19

(%15,7) tanesinin aile öyküsü mevcuttu. Hastalar n 47 (% 38.8) tanesi  BB  kullanmakta, 32

(%26.4) tanesi  ACE  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 yönünden incelendi ve

de erlendirme 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 de erlerine göre gruplar aras nda demografik özelliklerin ve vital

bulgular n kar la lmas

        Hastalar SVDSB’na göre gruplara ayr ld ktan sonra gruplar aras nda demografik

özellikler ve vital bulgular aç ndan kar la ld . Gruplar aras nda ya  , cinsiyet, VK  , vital
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bulgular aras nda fark izlenmedi. Grup 1 ile kar la ld nda grup 3 hastalar nda

dislipidemi öyküsü anlaml  olarak yüksek izlendi. Kullan lan ilaçlar aras nda da yap lan

analizde, grup 1 ile kar la ld nda grup 3 hastalar nda ACE  ve KKB  kullan  anlam

olarak yüksek izlenirken ve BB kullan  grup 2 ile ka la ld nda grup 3 hastalar nda

anlaml  olarak yüksek saptand . Diüretik kullan  grup 1 ile kar la ld nda grup 2

hastalar nda anlaml  olarak yüsek  saptand .

Tablo 1 Sol ventrikül  diyastol sonu bas nca göre ayr lan hasta gruplar n demografik

özelliklerin kar la lmas

De ken Grup 1 Grup 2 Grup 3 P

n=60 n=30 n=31

Ya   (y l) 59.2±10 56.6±13.3 60.7±9.5 0.32

Kad n  cinsiyet n(%) 22 (36.7) 13(43.3) 14(45.2) 0.062

VK (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  h  (at m/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 öyküsü n(%) 7(11.7) 5(16.7) 7(22.6) 0.051

Dislipidemi n(%) 22(36.7) 13(43.3) 14(45.2)* 0.023

BB n(%) 21(35) 10(33.3) 16(51.6) 0.034

ACE  n(%) 13(21.7) 8(26.7) 11(35.5)* 0,037

ARB n(%) 9(15) 4(13.3) 5(16.1) 0.12

ASA n(%) 21 (35) 7 (23.3) 12(38.7) 0.91

Nitrat n(%) 3(5) 0(0) 2(1.7) 0.20

Statin n(%) 16(26.7) 8(26.7) 11(35.5) 0.06

KKB n(%) 10(16.7) 6(20) 9(29)* 0.04

Diüretic n(%) 8(13.3) 9(30)* 7(22.6) 0.04

*Grup 1 ile kar la ld nda p<0,05
Gurup 2 ile kar la ld nda p<0.05

VK :vücut-kütle indeksi, ACE  :anjiotensin de tirici enzim inhibitörü, ARB: anjiotensin reseptör blokörü
ASA : asetil salisilik asit,BB :beta bloker  ,KKB :kalsiyum kanal blokörü,KB:kan bas nc

4.3 SVDSB de erlerine göre gruplar aras nda ekokardiyografik bulgular n

kar la lmas

Gruplar aras nda kar at lan tüm ekokardiyografik parametreler aras nda anlaml

fark izlenmedi.
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Tablo 2 Sol ventrikül diyastol sonu bas nca gore ayr lan hasta gruplar n

ekokardiyografik bulgular n  kar la lmas

De ken Grup 1 Grup 2 Grup 3 P

n=60 n=30 n=31

SVDSÇ  (cm) 4,7±0.4 4.6±0.5 4.7±0.4 0.46

SVSSÇ  (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 h (cm/sn) 76.8±24.6 78.7±23.9 75.1±16.4 0.82

A h (cm/sn) 89.5±25.1 88.5±25.3 85.8±26 0.80

E yükselme zaman (cm/sn) 81.3±26 84.7±19.6 74.7±13.5 0.19

E dü   zaman . (cm/sn) 177.3±58.2 191.9±55.3 178±54.7 0.49

A yükselme zaman (cm/sn) 79.3±19.6 83.9±12.5 80.2±20.1 0.51

A dü  zaman (cm/sn) 98.4±39.6 107.8±39.2 98.5±41.4 0.53

PAB(mmHg) 29.8±7.6 29±5,3 29±5,3 0.79

SA max. volüm(mL) 55.3±19.5 58.8±21.9 59.3±19.3 0.58

SA min. volüm (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 (%) 58.3±5.6 59.8±5.6 60.4±5.9 0.20

E/A 0.9±0.3 0.9±0.4 0.9±0.3 0.70

LA  volüm index(mL/m2) 28.3±9.6 29.7±11.2 31.2±10 0.41

SV :sol ventrikül,SA:sol atr yum, SVDSÇ: sol venrikül diyastol sonu çap,SVDSV: sol venrikül diyastol sonu
volüm,SVEF: sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu SVSSÇ:sol ventrikül sistol sonu çap SVSSV :sol ventrikül
sistol sonu volüm,PAB:pulmoner arter bas nc

4.4 SVDSB de erlerine göre gruplar aras nda doku dopler ekokardiyografik

bulgular n kar la lmas

Hastalar n interventriküler septum ve lateral duvarlar n doku dopler ölçümleri

yap ld . Lateral duvar doku dopler parametrelerinde tüm istatiksel olarak fark izlenmedi.

Septal duvar doku dopler parametrelerinden A’ dü  zaman  grup 1 ve grup 3 ile

yasland nda grup 2 hastalar nda anlaml  olarak yüksek izlendi.

Tablo 3 Sol ventrikül  diyastol sonu bas nca göre ayr lan hasta gruplar n lateral duvar

doku dopler bulgular n kar la lmas

De ken Grup 1 Grup 2 Grup 3 P

n=60 N=30 n=31

S’ (cm/sn) 8,7±1.8 10.7±9.8 9.2±2.6 0.24

E’ (cm/sn) 9.0±2.7 9.7±2.9 9.1±3.4 0.57

E’ yükselme zaman (cm/sn) 74.1±5.6 71.5±6.7 74.6±5.9 0.85
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E’ dü  zaman (cm/sn) 96.9±31.3 109.7±29.8 111.7±30.3 0.051

A’ (cm/sn) 12.2±1.2 18.7±1.2 15.7±1.2 0.23

A’ yükselme zaman (cm/sn) 65.9±7.4 67.4±7.6 69.3±7.5 0.71

A’dü  zaman (cm/sn) 61.2±7 67.8±7 66.0±7 0.28

IKZ (cm/sn) 66.8±4.6 65.5±4.7 63.4±4.7 0.65

EZ (cm/sn) 277.7±2.8 276.8±2.8 269.8±2.8 0.75

IVGZ (cm/sn) 68.7±3.5 69.9±3.7 70.4±3.6 0.92

E/E’ 9.3±4.3 8.8±3.4 10.7±10.4 0.45

IKZ  :izovolumetrik kontraksiyon zaman ,IVGZ: izovolumetrik relaksasyon zaman ,EZ :ejeksiyon zaman

Tablo 4 Sol ventrikül diyastol sonu bas nca gore ayr lan hasta gruplar n septal  duvar

doku dopler bulgular n  kar la lmas

De ken 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’ yükselme zaman (cm/sn) 69.7±8.4 75.8±7.4 73.6±8 0.49

E’dü  zaman (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’yükselme zaman (cm/sn) 62.4±10.7 69.6±9.8 67.8±10 0.19

A’ dü  zaman (cm/sn) 73±29 82.6±29* 70.1±29.4 0.008

IKZ (cm/sn) 62.5±5.8 61.9±5.9 61.9±5.7 0.97

EZ (cm/sn) 279.5±30.7 292.8±27 283.8±28.1 0.31

IVGZ (cm/sn) 71.3±9 66±9.8 70.4±3.6 0.35

E/E’ 10.1±3.7 10.6±4.1 10.2±4.2 0.83

*Grup 1 ve grup 3 ile kar la ld nda p<0,05

IKZ  :izovolumetrik kontraksiyon zaman ,IVGZ: izovolumetrik relaksasyon zaman ,EZ :ejeksiyon zaman

5. TARTI MA

SVEF korunmu  (SVEF >%50) 121 hastan n dahil edildi i çal mam zda SVDSB ile

ekokardiyografik olarak ölçülen mitral A dalga yükselme zaman  aras nda bir ili ki

bulunamad .

Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu klinik pratikte s kça rastlad z bir durumdur

(3-7). Bununla birlikte klinik önemi son y llarda anla lmaya ba lanm r Kalp yetersizli i

semptomlar yla ba vuran hastalar n baz  ara rmalarda yakla k yar nda sol ventrikül

ejeksiyon fraksiyonun normal ya da normale yak n olmas  diyastolik disfonksiyon ve

diyastolik kalp yetersizli ine olan ilgiyi artt rm  ve bununla ilgili çok say da çal ma

Yap lm r (8-15). Bu çal malar göstermi tir ki diyastolik disfonksiyon neticesinde kalp

yetersizli i ile ba vuran hastalarda prognozun en az sol ventrikül sistolik disfonksiyonu olan

hastalar n prognozuyla benzerlik göstermesi klinik önemi daha da artt rm r (3-7, 79).

Yine sistolik fonksiyonlarda bozulma olmadan hipertansif kalp hastalar n diyastolik
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fonksiyonlar ndaki bozulma, hastalar n efor dispnesinden akci er ödemine varan tablo ile

kar za ç kmas na sebep olmaktad r  (80).

Diyastolik disfonksiyonun tan  temel olarak sol kalp kataterizasyonu ile artm  SV

dolum bas nçlar n gösterilmesi ile konulmaktad r (8).Tüm hastalara invazif yöntemler

kullan lamayaca  için klinik pratikte ekokardiyografi non-invazif olarak SV dolum

bas nçlar n de erlendirilmesinde önemli bir yer tutmaktad r(11).SVDSB tahmini olarak

bilinmesi hastal n tan nda, tedavisinde ve takibinde  oldukça kolayl k sa lamaktad r.

Sharma K. ve ark. yapt  bir çal mada kalp yetmezli i ile hastaneye ba vuran 50

hastan n yar  günlük ekokardiyografi ile tahmin edilen SVDSB’na göre di er yar  ise

klinik de erlendirmeye göre tedavileri düzenlenip taburculuklar  planlanm r. Taburculuk

esnas nda günlük ekokardiyografi yap lan grupta ön görülen SVDSB 19.7±1,3 mmHg iken,

sadece klinik olarak de erlendirilen grupta SVDSB 25±15 mmHg oldu u izlenmi tir.

Ekokardiyografi ile de erlendirilen grupta taburculuk sonras  1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda

kalp yetersizli i nedeni ile hastaneye ba vuru oran  di er gruba göre istatiksel olarak anlaml

oranda dü ük izlenmi tir (81).

Non-invazif olarak SVDSB tahmin etmede en önemli tetkik ekokardiyografidir.

Ekokardiyografide bak lan parametrelerin SVDSB tahmin etmedeki yeri bir çok çal mada

ara lm r (41-54,57-59, 64, 67).

Yap lan bir çok çal ma ve ortaya konan formüllere ra men özellikle SVEF korunmu

hastalarda dopler parametrelerinin SVEDB öngörmedeki güvenirlilikleri belirsizdir (8, 11).

Tarek A.Abd El-Aziz ve ark. yapt  bir çal mada bilinen KAH olan SVEF % 50

üzerinde olan 50 erkek hastada daha önce üzerine çal lm  olan 3  formülün SVDSB  tahmin

etmedeki güçleri kar la lm r.Bu çal mada tüm hastalara sol kalp katateri yap larak

SVDSB ölçümü yap lm r (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 sür / E sür (82)

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

 Tüm parametreler aras nda yap lan multilineer regresyon analizinde A yükselme

zaman n SVDSB ile istatiksel olarak korele oldu u izlenmi tir(16).

Tarek A.Abd El-Aziz ve ark. yapt  çal mada normal ekokardiyografi ve katater

bulgusu saptanan 10 ya (ortalama 68 ya ) hastan n A yükselme zaman n  baz  hastal klarla

olan de imi sadece ekokardiyografik bulgularla kar la lm r.10  genç(ortalama 33 ya  )

hastan n ekokardiyografi parametreleri kar la ld nda A dalga yükselme zaman nda

istatiksel olarak fark izlenmemi tir(19).Ara rmam n  SVDSB gruplar nda ya  bak ndan

fark olmad ndan bizim ara rmam zda da benzer olarak ya lanmaya ba  A dalga

yükselme zaman nda anlaml  bir fark izlenmemi tir.Tarek A.Abd El-Aziz ve ark. yapt

çal mada koroner arter hastas  olan 10 ya (ortalama ya  66) hastan n ekokardiyografik

bulgular  ile kontrol grubu aras nda yap lan kar la rmada A yükselme zaman  KAH olan

hastalarda istatiksel olarak yüksek izlenmi tir. Ancak biz çal mam zda KAH varl

aç ndan ek de erlendirme yapmad k.

Ioannis A. ve ark. yapt  bir çal mada SVEF korunmu , KAH olan 40 hastada mitral

ve pulmoner ak m h zlar n SVDSB yi öngörmedeki yeri ara lm r (17). Sol kalp

kataterizasyonu ile hastalar SVDSB 20 mmHg üstü ve 20 mmHg alt  olarak iki gruba

ayr lm r.Tüm gruplarda hem mitral hem de pulmoner A dalga süresi ve A dalga dü me

zamanlar  aras ndaki fark n istatiksel olarak SVDSB ile korelasyon gösterdi i izlenmi tir (17).

Çal mada da A dalga dü me zaman n SVDSB ile korele olmad  izlenmi tir.
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Ara rmam zda daha önce üzerinde çok az çal ma yap lm  olan, mitral ak m dopler

ile kolayl kla ölçülebilen A dalga yükselme zaman n SVDSB tahminindeki de erini

ara rd k. Ara rmam zda SVEF korunmu  toplam 121 hastaya sol kalp katateri yap larak

SVDSB ölçümü yap ld . Yanl  ölçümlerden kaç nmak için LVDSB yi yükselten veya

ölçümde yetersizli e neden olacak patolojilere sahip hastalar  d lad k. Sol kalp katateri

öncesi LVDSB’yi dü üren intravenöz ilaçlar n yap lmamas na dikkat edildi ve bu nedenle

radial giri im yap lan hastalar d land . Yanl  yönlenmelerden kaç nmak için ekokardiyografi

yapan ara rmac  yapt  ölçümleri sol kalp kataterizasyonu yapan ara rmac  ile i lem öncesi

payla mad . Hastane içi ilaç etkisinden kaç nmak için hastalara hastaneye yat n ilk gününde

ekokardiyografi yap ld .

Ara rmam za, di er çal malara göre daha fazla hasta dahil edildi. AYZ ile SVDSB

‘nin korele oldu unu gösteren çal mada hasta say n az olmas , daha yüksek say da hasta

gruplar nda yap lan analizlerde bu korelasyonun mümkün olamayaca  dü ündürmü tür.

Grup 2 ve grup 3 de hasta say  bak ndan grup 1 e göre az say da hasta dahil edildi. Hasta

say lar n e it olmamas  hipotezimizin do rulanamamas n nedeni olabilir.

AYZ ile SVDSB‘nin korele oldu unu gösteren çal malara sadece erkek hastalar dahil

edilirken bizim ara rmam zda gruplar aras nda cinsiyet yönünden fark yoktu.

A.Abd El-Aziz ve ark. yapt  AYZ ile SVDSB‘nin korele oldu unu gösteren

çal maya sadece KAH olan SVEF si korunmu  hastalar dahil edilmi tir. Aksine Ioannis A. ve

ark.‘n n benzer hasta populasyonunda yapt  çal mada bu ili ki saptanmam r.

Ara rmam zda ise KAH olsun olmas n SVEF korunmu  tüm hastalar dahil edildi. zole baz

hasta gruplar nda AYZ ile SVDSB nin korele olabilece ini dü ündürmektedir.



45

Çal mam za dü ük ejeksiyon fraksiyonuna sahip hastalar dahil edilmedi. Abd El-Aziz

ve ark. yapt  çal mada dilate kardiyomyopatili hastalarda, sa kl  kontrol grubuna göre

AYZ’nin istatiksel olarak SVDSB ile korele oldu u izlenmi tir. Bu aç dan sadece SVEF

korunmu  hastalar n çal maya dahil edilmesi hipotezimizin do rulanamamas n nedeni

olabilir.

AYZ ile SVDSB‘nin korele oldu unu gösteren çal mada hastalar n ölçülen SVDSB

de erleri 10 mmHg ile 20 mmHg aras nda iken, bizim ara rmam zda 5 mmHg ile 28 mmHg

aras nda idi. Bu fark AYZ nin özellikle yüksek SVDSB de erlerinde önemini yitirdi ini

dü ündürmektedir.

 AYZ ile SVDSB nin korele oldu unu gösteren çal mada ekokardiografik

de erlendirme sol kalp kataterizasyonu sonras  24 saat içinde yap lm r. Geni  zaman aral

ve hastalar n tümünün KAH olmas  nedeniyle verilen medikal tedaviler dü ünüldü ünde

ekokardiyografik ölçümlerde de iklikler geli mi  olabilir.

6. KISITLILIKLAR

Çal man n ana k tl  hasta say n az olmas r. Ayr ca gruplar aras nda hasta

say n e it olmamas  di er bir k tl k olarak göze çarpmaktad r. Ekokardiyografi sonras

hastalar n bir k sm n kataterizasyonun 24 saat ve sonras nda yap lmas  ve bu süre zarf nda

verilen medikal tedaviler nedeni ile olu abilecek bas nç de imleri di er bir k tl kt .

Çal mam zda di er çal malara göre a  yüksek bas nç de erlerine sahip hastalar  da dahil

etmemiz önemli bir ks tl kl k olarak de erlendirilebilir.

7.SONUÇ

SVDSB’ n tahmininde AYZ’nin de erini ara rd z çal mam zda, AYZ ile

SVDSB aras nda ili ki bulunamam r. Çe itli k tl klar na ra men, sol kalp
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kataterizasyonu ile ölçülen SVDSB ile ekokardiyografik olarak ölçülen AYZ aras ndaki

ili kiyi de erlendiren ilk çal mad r. Bu konuda yap lacak daha geni  ölçekli çal malara

ihtiyaç vard r.
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