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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bana mesleki beceri ve etik konularda daima yol gdsterici
olan degerli hocalarima, gerek hastanede gerek hastane disinda bol vakit ge¢irdigim birlikte
calismaktan mutluluk duydugum asistan arkadaslarima, hemsire ve personellerimize, bana
daima destek olan aileme ve bu zorlu siirecte hep yanimda olan esime sonsuz tesekkiirler
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OZET

Koroner kivrimhilik koroner anjiografi sirasinda sik rastlanilan bir bulgudur. Koroner
iskemi ve koroner kivrimlilik ile ilgili ¢ok sayida ¢aligma yapilmis olup etyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Koroner iskemiyi agiklamak iizere bir ¢ok hipotez ortaya konmugsa da net

bilgi yoktur.

Koroner kivrimlilik ile sol ventrikiil relaksasyon bozuklugu arasindaki iliskiyi inceleyen
calisma sayisi1 ise yetersizdir. Arastirmamizda daha onceki ¢alismada gosterildigi gibi koroner
kivrimlilik ile sol ventrikiil relaksasyon bozuklugu arasinda iliskiyi degerlendirmek amaciyla
hastalar gruplara ayrilip ekokardiyografik degerlendirmeler yapildi. Ancak konvansiyonel
diyastolik fonksiyonlarla koroner kivrimlilik arasinda net iligki saptanamadi. Bu amagcla
miyokard performans indeksi ve E/E’ gibi yeni diyastolik fonksiyon parametreleri
degerlendirildiginde ise anlamli bulgular elde ettik. Ozellikle orta-ciddi koroner kivrimliligin
anterior ve septal duvar miyokard performans indeksinde anlamli biiyliime yaptigi, yine E/E’
oraninin orta-ciddi koroner kivrimlilik tespit edilen hastalarda anlamli olarak biiylik oldugu

tespit edilmistir.

Tim bu bulgulara ragmen net veriler i¢in daha fazla hasta katiliminin oldugu c¢aligmalara

ihtiyag¢ oldugu agiktir.

Anahtar Kelimeler: Kivrimlilik, diyastol, ekokardiyografi, relaksasyon

v



ABSTRACT

Coronary tortuosity is a common finding of coronary angiography. Despite many studies
about coronary ischemia and coronary tortuosity its etiology is not well defined. There are
many hypothesis for explainig coronary ischemia but there is not a certain evidence.

The studies investigating the relation between coronary tortuosity and left ventriculer
relaxation disorder is insufficient. In our study for evaluating the association between
coronary tortuosity and left ventricle relaxation disorder as explained by the former studies,
the patients were divided into groups and echocardiographic evaluation was performed. We
did not find a significant association between conventional diastolic parameters and coronary
tortuosity. For this purpose we evaluated new diastolic parameters as myocardial performance
index and E/E’ and found a significant association between these parameters and coronary
tortuosity. We establish that severe coronary tortuosity is making a significant increase at
anterior and inferior wall myocardial performance index and also the E/E’ ratio of patients
with severe coronary tortuosity is significantly higher.

For despite these findings is it certain that we need studies with higher patient population

number, for a better data.

Keywords: Tortuosity, diastol, echocardiography, relaxation
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KISALTMALAR

A Mitral ge¢ akim hiz1

A’(Am) Doku dopplerde geg¢ dolusta mitral anuler hareket
CX Sirkiimfleks Arter

DM Diyabetes Mellitus

DSC Diyastol sonu ¢ap

E Mitral erken akim hizi

E’ (Em) Doku dopplerde erken dolusta mitral anuler hareket
EDZ E hiz1 deselerasyon zamani

ET Ejeksiyon zamani

HL Dislipidemi

HT Hipertansiyon

ICT izovolumetrik kontraksiyon zamani

IVRZ [zovolumetrik relaksasyon zamani

IVS Interventrikiiler septum

KAG Koroner Anjiyografi

KAH Koroner Arter Hastaligi

KSE Kontrast Stress Ekokardiyografi

LAD Sol inen Koroner Arter

MPI Miyokard performans indeksi

Nb Nabiz

PW posterior duvar

RCA Sag Koroner Arter

SAP Stabil Angina Pektoris

S’(Sm) Doku dopplerde sistolde mitral anuler hareket
SSC Sistol sonu ¢ap

STEMI ST Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii

TA Arteryel kan basinci

USAP Kararsiz Angina Pektoris

VA Viicut agirlig

VKi Viicut Kitle indeksi
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1. GIRIS VE AMAC

Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu klinik pratikte sik¢a rastladigimiz bir durumdur.
Bununla birlikte klinik 6nemi son yillarda anlasilmaya baslanmistir. Kalp yetersizligi
semptomlartyla basvuran hastalarin bazi arastirmalarda yaklasik yarisinda sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonun normal ya da normale yakin olmasi diyastolik disfonksiyon ve
diyastolik kalp yetersizligine olan ilgiyi arttirmis ve bununla ilgili ¢ok sayida calisma
yapilmistir. Bu ¢alismalar gostermistir ki diyastolik disfonksiyon neticesinde kalp yetersizligi
ile bagvuran hastalarda prognozun en az sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan hastalarin

prognozuyla benzerlik géstermesi klinik 6nemi daha da arttirmistir. (6-39-50-55-57-70)

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

karsimiza ¢ikmasina sebep olmaktadir. (20)

Koroner kivrimlilik (tortuosite) koroner anjiografi sirasinda siklikla rastalanan anormal

koroner arter geometrisidir. Bir ¢alismada siklig1 yaklagik %12,5 olarak saptanmustir. (30)

Ozellikle girisimsel kardiyolojide énemli bir problem olan kivrimliligin koroner iskemi ile

iligkili olabilecegi yoniinde ¢ok sayida ¢alisma yapilmstir. (40)

Efor stres testi ve diger noninvaziv testler sonucu koroner iskemi siiphesi olan ve koroner
anjiografi yapilan bir ¢ok olguda dnemli koroner arter darligi tespit edilmemesine ragmen bu

hastalarda koroner kivrimlilik goriilmesi bu hipotezi desteklemektedir. (27)

Ileri yas, obezite, koroner arter hastalii, hipertansiyon, diyabet, infiltratif hastaliklar
(amiloidoz, hemokromatozis vs.) kronik bobrek yetersizligi ve sistolik kalp yetersizligi
olgularinda diyastolik disfonksiyon sik¢a goriilmektedir. Ancak koroner arter geometrisinin

diyastolik disfonksiyonlarla iligkisini gosteren calisma sayisi literatiirde azdir.

Turgut ve ark.n yaptig1 bir ¢alismada koroner kivrimliligin diyastolik disfonksiyon ile
iligskisi tespit edilmistir. Koroner anjiografi yapilan 104 hastanin incelendigi caligmada
hastalarin 54 iinde koroner tortuosite tespit edilmis 50 hastada ise tortuosite tespit
edilememistir. Tortuosite tespit edilen hastalarda diyastolik fonksiyon parametrelerinde

anlamli olarak daha fazla bozulma izlenmistir. (62)



Biz arastirmamizda koroner kivrimlilik ile sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu arasinda
iliskiyi dnceki calismalara kiyasla daha ayrintili diyastolik fonksiyon parametreleri kullanarak

inceledik.

2. GENEL BILGILER

2.1 Normal Diyastol



Normal diyastolik fonksiyon, istirahat ve egzersiz sirasinda anormal diyastolik basing
ylikselmesi olmadan ventrikiillerin yeterince dolmasima izin verir. Ventrikiillerin yeterli
dolusu Frank-Starlinkg mekanizmas1 sayesinde yeterli stroke (attim) voliimiinii saglar. Sol
ventrikiil dolusu i¢ ve dis bir c¢ok faktérden etkilenen bir dizi hemodinamik olay1

icermektedir.

Sol Ventrikiil Kompliyansini Etkileyen
Faktorler

1- D1s Faktorler:

-Perikardiyal Kisitlama

-Sag Ventrikiiler Yiiklenme

-Koroner Vaskiiler Turgor (Erektil Etki)

-Tumor, Plevral Hastalik

2-Lv Boslugunu Etkileyen Intrinsik Faktorler:

3-Lv Duvarmin Pasif Elastisitesi (Katilik Veya
Kompliyans)

4-Lv Duvar Kalinlig
5-Lv Duvar Igerigi (Kollajen Orani)
6-Elastik Gevseme (Diyastolik Emme)

7-Viskoelastisite

Tablo 1: Sol Ventrikiil Kompliyansini Etkileyen Faktorler (Grossman W. Cardiac
catheterization and angiography, 3rd.edition 1986)

Diyastolik olayin baslangic1 miyokardiyal relaksasyondur. Bu enerji bagimli bir olaydir ve
kontraksiyon sonrasi erken diyastol doneminde sol ventrikiil icinde hiz bir sekilde basing

azalmasinda neden olmaktadir.

Kardiyak kontraksiyon ve relakasayonun normal dongiisiiniin siirebilmesi i¢in kalsiyum
iyonunun hiicre i¢i kontraksiyonunun gecici olarak artmasi ve azalmasi gerekmektedir.

Kalsiyum iyonunun hassas dengesinde sarkoplazmik retikulum 6nemli rol oynar. (65-23)

Kalp kasimin kontraksiyonu seliiler aksiyon potansiyeli ile baslar. Bu aktivasyon ile L-tipi
sarkolemmal kalsiyum kanallar1 acilir ve sitozole kalsiyum girisi gerceklesir. Kalsiyumun

sitozole girigi sarkoplazmik retikulumdaki riyanodin reseptorlerini uyarir ve daha fazla



kalsiyumun sarkoplazmik retikulumdan sitozole akisini saglar ki buna kalsiyumun indiikledigi
kalsiyum salinimi denir. Kalsiyum iyonlar1 troponin C ye baglanir. Sonug olarak aktin

miyozin arasinda ¢apraz kopriiler (cross-bridges) olusur ve kontraksiyon baslar. (10-66)

Myokardiyal relaksasyon, sarkoplazmik retikulum adenozin trifosfataz (SERCA2) enzimi
ve sarkolemmal sodyum-kalsiyum pompasinin kalsiyum iyonunu troponin C den geri
almasiyla gergeklesir. Insanlarda kalsiyumun bu geri aliminin %75 ni SERCA2 enzimi %25
ni hiicre zarinda bulunan sodyum-kalsiyum pompasi gerceklestirir. SERCA2 aktivitesi
sarkoplazmik retikulumda bulunan fosfolamban isimli proten ile diizenlenir. Fosfolambanin
fosforilasyonu SERCA2 enzim aktivitesini arttirir. Kalsiyum iyonunun geri alimindaki
bozulma relaksasyonda yavaslamaya sebep olur. Sitozolde kalsiyum birikimi asir1 diyastolik
tansiyon ya da sertlesmeye (stiffening) yol agar. Normal sistolik fonksiyonlara ragmen
kalsiyum geri alimindaki duyarliligin bozulmasi kalp hastaliginin erken evrelerinde kendini
relaksasyondaki bozulma olarak gosterir. Deneysel bir yaslhilik modelinde relaksasyon
esnasinda sarkoplazmik retikulum tarafindan kalsiyum alimimin azalmasi, SERCA2 nin
konsantrasyon ve aktivitesinde azalma ile ilgkili oldugu gosterilmistir. Son zamanlarda yasl
insan miyokardiyumunda SERCA?2 seviyesinin belirgin derecede azaldig: tespit edilmistir. Bu
azalma bazaldeki miyokard fonksiyonunun bozulmasi ve hipoksik durumlarda fonksiyonda
daha fazla kotilesme ile ilgilidir. Bu nedenle SECA2 konsantrasyonundaki azalma ve
sarkoplazmik retikulum tarafindan kalsiyum aliminin azalmasi normal sistolik fonksiyon olsa
dahi diyastolik fonksiyonu etkilemektedir. Kalsiyum geri alimindaki bu durum, kalp

hastaligindaki sol ventrikiiliin relaksasyon anormalligine katkida bulunmaktadir. (11)

Enerji bagiml aktif miyokardiyal relaksasyon LV basincinin LA basincindan daha diisiik
olmasini saglar ve mitral kapaklar acilip erken dolus fazi baslar. Erken dolus fazinin asil
belirleyicileri elastik gevseme ve LV iin relaksasyonudur. LA basinct bu fazda 6nemsizdir.
Normal bir kalpte LV dolusunun %80 ni bu fazda gerceklesir. LV hizli dolusunda ventrikiil
basinct artar ve mitral akim azalir ki bu faz diyastaz fazidir. Diyastoliin sonunda atriyum
kontraksiyonu ile LV icine akim tekrar gergeklesir. Normal bireylerde bu faz LV dolumunun

%15-20 sine katkida bulunur. (11-32)

Normal diyastol aort kapaginin kapanmasindan sonra izovolemik relaksasyonla baslayip

mitral kapagin kapanmasina kadar devam eder.

4 fazi vardir:



1. izovolemik relaksasyon

2. erken hizli dolus faz1

3. diastaz

4. atriyal kontraksiyon fazi

2.1.1 izovolumetrik Relaksasyon Fazi

Aort kapagmin kapanmasindan sonra baslayip sol ventrikiil i¢i basincin azaldigir ancak
voliimiiniin degismedigi fazdir. Sol ventrikiil basinci sol atriyum basincinin altina diistiigiinde

mitral kapagin agilmasiyla bu faz sona erer. Aktif enerji bagimli fazdir.
2.1.2 Erken Hizh Dolus Fazi

Sol atriyum ile sol ventrikiil arasindaki basing gradyentinin etkisiyle gerceklesen dolus
fazidir. Normal bireylerde sol ventrikiil dolusunun %80 ini saglar. Bu katki yaslanma ve
cesitli faktorlerin etkisiyle azalabilir. Atriyum-ventrikiil arasindaki basin¢ gradyenti
miyokardiyal relaksasyon, ventrikiil diyastolik sertligi, elastik geri ¢ekilme, ventrikiiliin
kontraktil durumu, atriyum basinci, ventrikiiller arasi etkilesim, perikardiyal kisitlama,
atriyumun sertligi, pulmoner ven 6zellikleri ve atriyoventrikiiler kapaklarin orifis alanindan

etkilenir.
2.1.3 Diastaz

Sol atrium ile sol ventrikiil arasinda basincin esitlendigi fazdir. Ventrikiil dolusunun %5

den azindan sorumludur ve tasikardi durumunda kisalir.

2.1.4 Atriyal Kontraksiyon Fazi

Diyastoliin ge¢ doneminde atriyum kontraksiyonu ile olan ventrikiiler dolus fazidir.

Normal bireylerde ventrikiiler dolusun %15-20 sine katkida bulunur.

Longitudinal, radiyal ve sirkumferensiyal olmak tizere 3 tip miyokardiyal fiber bulunur.
Normal miyokardiyal relaksasyon bu fiberlerin koordineli bir sekilde ¢calismasiyla gerceklesir.

Bu fiberler kalbe burma ya da biikiilme 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

ventrikiile dolusunu tetikler. (47-59-45)
2.2 Diyastolik Fonksiyon Bozuklugu

ABD de yaklagik 5,7 milyon kalp yetersizlikli hasta bulundugu ve bunlarin %31-60 da LV

sistolik fonksiyonlarinin normal oldugu tespit edilmistir. (56)

Hipertansiyon, diyabet, obezite, bayan cinsiyet ve ileri yasin diyastolik disfonskiyon ve

diyastolik kalp yetersizligiyle iliskisi yakindan bilinmektedir. (63)

Sol ventrikiil relaksasyonu, dolus dinamikleri ve elastik ozelliklerindeki problemler sonucu diyastolik disfonksiyon
geligebilir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu normal ya da diisiik olabilir. Hastalar semptomatik olabilecegi gibi tamamen

asemptomatik olabilir. (16-13-54-12)

Normalde egzersiz sirasinda kardiyak output kalp hizi ve stroke voliimiin artig1 ve periferik
direncin azalmasiyla birkac¢ kat artar. Bu sirada 6nemli derecede sol atriyal basing artisi
olmadan mitral kapaktan gegen 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 kagmasi sebebiyle efor dispnesi meydana gelir.

Diyastolik disfonksiyonda efor sirasinda LV i¢i basing artis1 sekilde oldugu gibidir. (Sekil 1)

Anormal diyastolik fonksiyon sonucunda LV diyastol sonu basinci artar. Artmis basing
pulmoner vaskiiler yataga yansir ve hastalarin sistolik fonksiyonlari normal ya da normale

yakin olmasina ragmen akciger 6demi tablosu olusabilir. (5)

Diyastolik disfonksiyon genis bir yelpazede karsimiza c¢ikabilir. Hafif diyastolik
disfonksiyonda LV relaksasyon hizinda gecikme vardir ancak sol atriyal basing normaldir. Sol
atriyal basing arttigginda pseudonormal patern olusur.ileri derece diyastolik disfonksiyonda
relakasayon ileri derecede bozulmus ve sol atriyal basing asikar olarak artmustir ki bu evre

restriktif evredir.



Diyastolik Disfonksiyonda Patofizyoloji

relaksasyon hizi
Diyastolik Basing

Kalp Him{atim/dk) Kalp Hizi{atim/dk)
—— Mormal Kardiyak Fonksiyon ———— Diyastolik Disfonksiyon

Sekil 1: Diyastolik Kalp Yetersizliginde Kalp Hiz1-Diyastolik Basing Iliskisi (2)

Anormal kardiyak yap1 ve fonksiyonlar diyastolik fonskiyon bozuklugu yapabilir, LV ve
sol atriyumda yeniden sekillenme olusabilir. Hastalarda sol ventrikiil konsantrik hipertrofisi

ve normal sol ventrikiil diyastol sonu hacmi izlenebilir (< 97 mL/m.).

Hiicresel diizeyde miyositler kalinlasir ancak boylarinda artma olmaz. Patofizyolojik
olarak diyastolik fonksiyon bozuklugunda yavaslamis ya da tam olmayan miyokardiyal
gevseme, LV dolum hizinda azalma, erken diyastolik dolusa biiyiik 6l¢iide katkida bulunan
emme kuvvetinin azalmasi sol atriyal basingta ve pulmoner kapiller kama basincinda artisa
yol agar, LV pasif dolusunu etkileyen duvar sertligi artmis olarak tespit edilir. Bunun
sonucunda egzersize diyastol cevabi zayiflar ve Frank-Starling mekanizmas1 bozulur. (6)
Baing-voliim iligki grafiginde sistolik fonksiyon ve diyastol voliimii normal olmasina karsin

diyastol sonu ventrikiil basinci artmig olarak tespit edilir. (Sekil 2)

Mormal Diyastolik Disfonksiyon

Basing
Basing

Sol ventrikidler Hacim Sol Vventrikaler Hacim

Sekil 2: Diyastolik Disfonksiyonda Voliim-Basing Iliskisi (6)



2.3 Diyastolii Etkileyen Faktorler

2.3.1 Miyokardiyal Pasif Sertlik (Stiffness)

Miyokardin hiicresel intrinsik 6zellikleri ve kompozisyonu miyokardiyal sertligi belirler. Miyokardiyal artan sertlik daha
diisiik voliimde daha yiiksek ventrikiil i¢i basincin olusmasina ve ventrikiilin dolusunun bozulmasina yol acar. (sekil 3)
Biyolojik olarak relaksasyondaki bozulma miyokardiyal sertlikte artisa yol agarak miyokardiyumun rijid bir hal almasmna
sebep olur ve diyastoliin sonunda bazi miyositlerin halen kontrakte halde kalmasina neden olmaktadir. Miyokardiyal sertligin
artmasi da relaksasyonun yavaslamasi ve gecikmesine neden olur. Ancak bu durum ventrikiil kompliyansim fizyolojik
durumlarda bozmaz. Tasikardi durumunda relaksasyonun yavaglamasi ventrikiilin tam olarak dolusuna izin vermeyip
pulmoner vaskiiler yatakta konjesyon olmasini tetikleyebilmektedir. Ozet olarak miyokardiyal sertlik ventrikiil relaksasyonu

ve miyokardiyumun kompozisyonu ile ilgilidir.

Pasif Sertlik

v Mormal
Azalmig

Basing

AP -,1-"-
--.---i--"""---'

Hacim

Sekil 3: Miyokardiyal Stiffness Voliim-Basing iliskisi (7)

2.3.2 Miyokardiyal Relaksasyon (Gevseme)

Enerji gerektiren bir siire¢ olup sistoliin son fazinda baglar. Diyastoliin ilk fazin1 baglatir. Normal bireylerde relaksasyon
katekolamin artiginin oldugu egzersiz durumlarinda dahi tam gergeklesip sol ventrikiil i¢i basincin artmasini engeller ve sol
ventrikiil ile sol atriyum arasinda basing gradyenti olusmasini saglar, bu sayede kan sol atriyumdan sol ventrikiile hizlica ve

yeterli bir sekilde bosalabilir

Relaksasyon ATP bagimli ve kalsiyumun sitozolik dongiisiinden etkilenen bir siirectir. Gecikmis relaksasyonda
atriyoventrikiiler basing gradyenti azalir ve hizli dolus uzar ancak sol atriyum basinci sabit kalir, sonug olarak ventrikiil
dolusu azalir. Daha ileri safhalarda hem sol ventrikiil hem de sol atriyal basing artar, ventrikiil kompliyans1 da bozulur, sol

atriyumun bosalimi ileri derecede kisitlanabilir.

2.3.3 Miyokardiyum Kompozisyonu (icerigi, bilesimi)

Miyositler miyokardiyumun yaklasik %70 ni olustururken geri kalan kismini fibroblastlar, kollajen ve vaskiiler yapilar
olusturur. Kollajen igerigi yaklasik %4-6 oraninda olup miyokardiyal sertligi belirleyen bir etmendir. Miyokardiyal hipertrofi
koroner vaskiiler plak durumundan bagimsiz olarak iskemi olusturabilir. Ayrica ventrikiil geometrisini degistirip diyastolik

fonksiyonlarda bozulma yapabilmektedir.

2.3.4 Ventrikiiler Geometri



Kalbin aksindaki degisikler ventrikiiliin dolusunu etkileyebilmektedir. Sol ventrikiil diyastol sirasinda apekse dogru
biikiilme (twisting&untwisting) hareketi yapmaktadir. Bu uzunlamasina (longitudinal) yer degistirme ventrikiiler emme
(suction) de ve dolayisiyla ventrikiiliin dolusunda bilyilk 6neme sahiptir. Geometrideki degisiklikde bu 6zellik

etkilenebilmektedir.

2.3.5 Perikardiyal Kisitlama

Kollajen igerigi fazla olan perikardiyal kese ventrikiil hacminin arttig1 durumlarda belli bir seviyeden sonra hacmin daha

fazla artmasini engelleyip ventrikiil i¢i basincin artmasina sebep olabilir.

2.3.6 Ventrikiiller Arasi Etkilesim

Bir ventrikiildeki ani basing ya da voliim yiikii diger ventrikiiliin dolusunu ve basincini etkileyebilmektedir. Bu etkilesim

perikard yoklugunda daha belirgin olabilmektedir. (7)

2.4 Diyastolik Fonksiyon Bozuklugu Etyolojisi

2.4.1 Yas

Yaslanmayla birlikte bir¢ok yapisal ve fonksiyonel bozulma diyastolik fonksiyon bozukluguna katkida bulunur. Miyosit
sayisinda azalma, miyosit hacminde artis ve ekstraseliller matriks bilesiminde degisiklikler olur. Miyosit sayisindaki
azalmayla birlikte yerlerini fibroblast hiicreleri doldurur ve bunlarin iirettigi kollajen interstisyel fibrozise yol agar ve kalp

duvari daha sert ve diisiik kompliyansl olur. (17)

Yapilan ¢alismalarda 6zellikle 65 yas sonrasi diyastolik disfonksiyon ve buna bagh diyastolik kalp yetersizlikli hasta
say1s1 artmaktadir. (63)

2.4.2 Hipertansiyon

Hipertansiyon diyastolik fonksiyon bozuklugunun en &nemli nedenlerinden biridir. Birgok mekanizmayla diyastolik
fonksiyonlarda bozulma gerceklesir. Artmus ardyiik, ventrikiil hipertrofisi, relaksasyonda bozulma, artmig pasif duvar sertligi
ve miyokardiyal fibrozis bu mekanizmalardandir. Hipertansiyon nedeniyle olusan diyastolik fonksiyon bozuklugu kalp
yetersizligine yol acabilir dyle ki diyastolik fonksiyon bozuklugu hiipertansiyon ile kalp yetersizligi arainda ara bir basamak
seklinde tarif edilmistir. Yapilan ¢aligmalarda hipertansiyon hastalarinda diyastolik fonksiyon bozuklugunun kalp yetersizligi

ve 6limiin bagimsiz dngordiiriiciisii oldugu tespit edilmistir. (4)

Etkili kan basinc1 kontroliiniin kalp yetersizligi oranini azalttig1 tespit edilmistir. SHEP (sistolic hypertension in elderly
program) calismasinda 4736 izole hipertansiyon hastasinda antihipertansif tedavinin kalp yetersizligini Onleme etkisi
arastirilmis olup plasebo koluna gore antihipertansif ilag (klortalidon+plasebo veya klortalidont+atenolole karsilik plasebo)

alanlarda %50 lik relatif risk azalmasi tespit edilmistir. (53)

2.4.3 Obezite



Obezite miyokard metabolizmasi ve diyastolik fonksiyonlarmi etkiler. Hayvan galigmalarinda obezitenin miyokardiyal
yag asidi metabolizmasini ve oksijen ihtiyacini arttridgini bunun sonucu olarak oksidatif hasara, kardiyak fonksiyonlarda
bozulmaya ve apoptozisi hizlandirdigint géstermistir. Kilo kaybinin diyastolik fonksiyonlarda diizelme yaptig1 izlenmistir.

(51
2.4.4 Diyabet

Insiilin metabolizmasindaki bozukluklar, lipotoksisite ve glukotoksisite, artmis sitokin aktivitesi, glukoz metabolizmas1

son triinleri (AGESs) ve triagilgliseroliin kardiyak interstisyumda artis1 kardiyak fonksiyon bozuklugu yapmaktadir. (1)
2.4.5 Koroner Arter Hastalig1

Sol ventrikiil relaksasyonu aktif enerji gerektiren bir siire¢ oldugu i¢in iskemi durumlarinda diyastolik fonksiyon
bozuklugu goriilebilmektedir. Ancak yapilan c¢alismalar gostermistir ki sistolik kalp yetersizligi olgularinda koroner arter

hastalig1 sikli1 daha fazladir. (14)
2.4.6 Atriyal Fibrilasyon

Diyastolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda atriyal fibrilasyon sik goriiliir. Olmsted County ¢aligmasinda sistolik

fonksiyonu korunmus kalp yetersizlikli hastalarin %41 de atriyal fibrilasyon saptanmistir. (49)

Yine diyastolik fonksiyon bozuklugunun ciddiyetine bagli olarak yeni atriyal fibrilasyon goriilme sikliginin arttigi bazi
caligmalarda bildirilmistir. 65 yas tizeri diyastolik fonksiyon bozuklugu olan 840 hastanin ortalama 4,1 yil takip edildigi bir
¢alismada hastalarin %9,5 (80 hasta) da yeni atriyal fibrilasyon gelismistir. (61)

2.4.7 Diyastolik Fonksiyon Bozukluguna Yol Acan Diger Nedenler Su Sekilde
Siralanabilir:

- Kalp kapak hastaliklari

- Hipertrofik kardiyomiyopati

- Infiltratif kalp hastaliklar1 (amiloidoz, sarkoidoz)

- Depo hastaliklar1 (hemokromatozis, fabry hastaligi)

- Endomiyokardiyal hastaliklar (endomiyokardiyal fibrozis, radyasyon ve antrasiklin kullanimina bagh

kardiyomiyopati)

- Idiyopatik restriktif kardiyomiyopati ve konstriktif perikardit. (36)



Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda diyastolik fonksiyon bozuklugu ve buna bagl kalp yetersizlikli olgularda kadin
cinsiyet orani erkeklere gore daha yiiksek oldugu saptanmustir. 170 hastanin tarandig: kesitsel bir ¢alismada ejeksiyon

fraksiyonu normal kalp yetersizlikli olgularin %60 kadarini kadinlar olusturmaktadir. (44)
2.5. Diyastolik Fonksiyonlarm Ol¢iimii

Invaziv ve noninvaziv yontemlerle diyastol parametreleri degerlendirilebilir. 1zovulemetrik gevseme hiz1 en
iyl invaziv kateterizasyon yontemi ile Olgiiliir (dP/dty,x). Tau, relaksasyon hiz sabiti olup
izovolumetrik gevseme sirasinda sol ventrikiil basing hizindaki azalmayi1 temsil eder.
Relaksasyon bozuklugunda sol ventrikiil zaman basing-zaman egrisi saga kayar, yani Tau

uzamaktadir. (Sekil 4)

Gecikmis Relaksasyon,
Tau uzamis

Basing

Zaman

Sekil 4: Sol Ventrikiil Basing Zaman Egrisi Gecikmis Relaksasyonda Saga Kayar (7)

[zovolumetrik gevseme hiz1 ve ventrikiil dolus fazlar1 klinik pratikte en sik ekokardiografi

ile ol¢iiliir.
2.6 Ekokardiyografi

Kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari degerlendirmede sik kullanilan bir tekniktir.

Noninvaziv olmas1 ve kalbin anatomik yapilarinin ayrintili degerlendirilmesi agisindan degerli

bir tan1 aracidir.
2.6.1 M-mod Ekokardiyografi

M-mod diyastolik fonksiyon Ol¢iimiinde kullanilan ilk ekokardiografik metoddur. Artik
kullanilmamaktadir. Atriyal kasilma sirasinda sol ventrikiil diyastolik basincinda hizli artist

yansitan B-bump (B tiimsegi) diyastolik disfonksiyonu gdsterir. (Sekil 5)



Sekil 5: M-mod da B-bump (26)
2.6.2 iki Boyutlu Ekokardiografi
2.6.2.1 Mitral Akim Hizlarimin Degerlendirilmesi

Mitral pik akim hizlar1 olan erken hizli dolus hiz1 (E), ge¢ dolus pik hizi (A) ve E/A oram
degerlendirilir. E ve A hizlan kalp hizi, yas ve iletim sistemi bozukluklarindan (1.derece AV

blok gibi) etkilenir.

" w

Sekil 6: Normal Bireylerde Mitral Akim Hizlar1 (26)

E ve A hizlarin giivenilir olmasi i¢in doppler hiz kayitlarinin dogru bir sekilde yapilmasi
gerekmektedir. Tagikardi veya birinci derecede atrioventrikiiler blok E ve A hizlar1 arasinda
fiizyona yol acabilir. Diyastolik degerlendirmede ayrica E hizinin deselerasyon hizi da dlgiiliir
(EDZ). E dalgasinin pik noktasindan bazal ¢izgiye ulagsmasina kadar gegen siiredir. Gevseme
anormalligi olan hastalarda EDZ uzamis olarak saptanir ¢linkii sol ventrikiil basinci orta ve
ge¢ diyastol donemlerine kadar azalmaya devam eder, sol atriyum ve sol ventrikiil

basinglarinin esitlenmesi uzun zaman alir. Saglikli geng¢ bireylerde kuvvetli sol ventrikiil



gevsemesi ve elastik gevsemeye bagli olarak EDZ kisalir. Sol ventrikiil kompliyansinin

azaldig1 ve sol atriyum basincinin arttigi durumlarda ise EDZ uzar.

Izovolumetrik gevseme zamani (IVRZ), aort kapagininn kapanmasindan mitral kapagin
acilmasina kadar gegen siiredir. Anormal gevsemede uzamakta, hizli gevseme ve sol ventrikiil

basinci arttig1 zaman kisalmaktadir.

Bozulmus gevseme ve hafif-orta derecede artmis sol ventrikiil dolus basinci olan
hastalarda mitral akim sekli normal olarak izlenebilir. Bunun nedeni miyokardiyal
gevsemenin ve artmis dolus basinglarinin  mitral akim {izerindeki ters etkilerinin
bulunmasindan  kaynaklanmaktadir. Buna orta dereceli diyastolik disfonksiyon

(psddonormalizasyon) denmektedir.

Valsalva Manevrasinda Mitral Akim Hizlar:

Valsalva manevras1 kapali agiz ve buruna karsi uygulanan kuvvetli ekspirasyondur.
(Ortalama 40 mmHG). Sol ventrikiil 6n yiikii, bu manevranin strain (faz 2) fazinda azaldigi
icin artmis dolus basing¢lar1 varliginda bu manevra ile E hiz1 kiigiiliir, EDZ uzar ve A hiz artar.

Bu manevra normal mitral akim paterni ile psddonormalize mitral akim ayriminda kullanilir.
2.6.3 Doku Doppler
Mitral Anulus Hizlar:

Doku dopler yontemi ile mitral anulusun longitudinal (uzunlamasina) hizlar
oOl¢iilebilmektedir. Apikal dort bosluk goriintiide mitral anulusun septal ya da lateral kismina
ornek hacmin yerlestirilmesiyle yapilir. Sistolik (S’), erken diyastolik (E”) ve ge¢ diyastolik
(A’) hiz olmak iizere 3 ayr1 velosite Ol¢iiliir. Ayrica izovolumetrik gevseme zamani (IVRZ),

ejeksiyon zamani (EZ) ve izovolumetrik kasilma zamani (IKZ) 6lciilebilir.

E’ hiz1 diyastolik dolus paternlerinin siniflandirilmas: ve dolus basinglarinin tahmininde
onemli rol alir. Ayrica konstriktif perikardit ve restriktif kardiyomiyopati ayiriminda énemli

yer tutar. E” hizi1 miyokardiyumun gevsemesini yansitir. Normalde efor veya 6n ylikiin artisi



gibi mitral akim gradyentlerinin arttigt durumlarda E’ hizi da artar. Ancak bozulmus
miyokardiyal gevsemesi olan hastalarda E’ hiz1 azalir ve 6n yiik artisinda normal bireylerdeki
kadar artis gostermez. Bu nedenle E’ hizindaki azalma diyastolik fonksiyon bozuklugunun en
erken gostergesidir. E’ hiz1 yagla birlikte azalmaktadir. E/E’ oranmin yiiksek olmast sol
ventrikiil dolus basinct ve pulmoner kapiller kama basincinin arttigini gosterir. Normalde
lateralden alinan E’ hiz1 septalden alinana gore daha yiiksektir (lateral yaklasik 15 cm/sn,
septal 10 cm/sn). (7)

Yagslara gore E, A, EDZ degerleri ve bunlarin istirahat ve egzersizdeki normal degerleri

belirlenmis olup ¢esitli kaynaklarda kiicilik farkliliklar olabilmektedir.

Normal mitral akim hiz parametreleri (31):

Bazal Egzersiz
E (cm/sn): 73+/-19 90+/-25
A (cm/sn): 69+/-17 87+/-22
EDZ (cm/sn): 192+/-40 176+/-42
E’ (cm/sn): 12+/-4 15+/-5
E/E’orani: 6,7+/-2,2 6,6+/-2,5

2.6.4 Mitral Akim Propagasyon Velositesi (Vp)

Normal LV relaksasyonu, kanin aktif olarak emme hareketini hizlandinr ve diyastolik
intraventrikiiler gradiyenti yaratir. Courtois ve arkadaslart apikal basinglarin, kalbin
bazalinden elde edilen basing degerlerinden daha diisiik oldugunu gostermislerdir. (49)
Intraventrikiiler gradiyent, kalbin miyokardiyal relaksasyonunda bolgesel farkliliklar
oldugunu isaret etmektedir. Normal kalpte apikal segment, en erken relaksasyonun oldugu
bolgedir. Mitral giris akiminin renkli M-mod (color M-mod) goriintiisiinde mitral anuliisden

apekse kadar renkli kodlanan ortalama hizlari izlenir. Renkli M- mod, kursor hatti mitral girig



akimmin merkezinden gececek sekilde yerlestirilerek Olciiliir. Renkli akim bazal ¢izgisi,
nyquist sinirin altinda olacak sekilde ayarlanmalidir. Boylece merkezden gecen en yliksek hiz
jeti mavi olarak izlenir. Renkli M-moddan, Vp 06lgiilmesinin birkac sekli bulunmaktadir. En
pratik yol, mitral kapak diizleminden LV e dogru 4 cm distalde elde edilen ilk aliasing

velositesinin (kirmizi-mavi) egimini tarayarak elde edilir.

Normal akim propagasyon hizi 50 cm/sn veya iistiidiir. Bu, miyokardiyal relaksasyon ile
koraledir. (50) Vp' nin 6n-yiikden bagimsiz oldugu baslangigta diisiiniilmekle birlikte daha
sonralar1 6n-ylik ve kalp biiytikliigiinden etkilendigini 6ne siiren ¢alismalar yapilmistir. (51)
Vp, pulmoner arter kama basincinin tahmin edilmesinde de kullanilmaktadir. E/Vp>1,5

olmasi pulmoner arter kama basincinin 15 mmHG nin {izerinde oldugunu 6ngoérdiirmektedir.

(7

2.6.5 Pulmoner Ven Akim Hizlari

Pulmoner ven doppler kayitlar1 dort ayr1 velosite igermektedir. Bunlar iki sistolik velosite (PVsl ve PVs2), diyastolik
velosite (PVd) ve atriyal geri akim velositesi (PV a)' dir. Tlk sistolik ileri akim, (PVsl), erken sistolde meydana gelir ve
atriyal relaksasyon sonucunda azalan LA basinci ile azalir, LA'a donen pulmoner vendz akim ile artig gdstermektedir, ikinci
sistolik ileri akim (PVs2) orta ve geg sistolik donemde olmaktadir. Pulmoner vendz basincin artisi ile geligmektedir. Normal
LA basincinda, pulmoner vendéz basincinda gec sistolik donemde artis LA basincindan daha genis ve hizli olmaktadir.
Bununla birlikte yiiksek dolus basinglarinda, LA' daki geg sistolik basing artigi pulmoner vendeki ile es zamanli veya daha
hizli olmaktadir. Bunun sonucunda daha erken PVs2 pik velositesi ger¢ceklesmektedir. Diger pulmoner ven akim velositeleri
(PVd, Pva, PVsl) LA basincindaki fazik degisiklikleri izlemektedir. Normal atriyoventrikiiler iletimde, sistolik komponentler
birbirine ¢ok yakindir ve hastalarin %70' nde PVsl pik velositesi segilemeyebilir. Diyastol miiddetince olan ileri akim
velositesi (PVd), mitral kapagin agilmasmin ardindan gelisir ve LA basincinin azalmasi ile birlikte gergeklesir. Atriyal
kontraksiyon ile LA basincindaki artig sonucunda pulmoner venlere dogru geri bir akim gelisebilir. Bu geri akimin genisligi
ve siiresi, LV diyastolik basincina, LA kompliyansina ve kalp hizina baglidir. Pulmoner vendz akimin diyastolik fazi, erken
mitral akim dalgasma (E) benzemektedir. Pik velosite ve DT degerleri, mitral E hizinin degerleri ile koreledir ¢iinkii LA
esnasinda, erken diyastol siiresince olan akimi pasif olarak iletmektedir. PCWP artis gosterdikce, pulmoner ven diyastolik
akim velositesinin (PVd) DT degeri kisalir. Pulmoner ven atriyal geri akiminin pik velositesinin (Pva) ve pulmoner ven
atriyal geri akim stiresinin (Pva dur) 6l¢iilmesi 6nemlidir ve yiikksek LVEDP degerlerinde artmaktadir. Pulmoner ven akim
hizlarimin incelenmesi, mitral akim hizlarimin degerlendirmesini tamamlamaktadir. Ozellikle mitral E ve A dalgalarmin
birlestigi (flizyone oldugu) hallerde yararlidir. Bu durumda, pulmoner ven sistolik ve diyastolik akim velositelerinin orani,
siniis ritmindeki hastalarin diyastolik dolusunu degerlendirmede yardimci olmaktadir (Bozulmus relaksasyonda PVS2>PVd,
restriktif dolugsda PVS2<PVd). Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda, PVS1 komponenti kaybolur ve genellikle PVs2, PVd

degerinden kiigiik olmaktadir.



2.6.6 Miyokard Performans indeksi (MPI)

Miyokardiyal performans, sistolik ve diyastolik zaman intervallerini iceren global
ventrikiiler performans hakkinda bilgi vermektedir. Sistolik disfonksiyonda, relaksasyonda
anormallige neden olarak relaksasyon periyodunda uzamaya yol agarak preejeksiyon siiresi
uzamakta izovoliimetrik kontraksiyon siiresi (IVCT) ve ejeksiyon zamaninda (ET) kisalma

olmaktadir.
MPI= (IVCT+HIVRT)/ET

MPI hesaplamast i¢in gerekli olan intervaller, doppler ekokardiyografi ile kolaylikla

hesaplanabilir.

Normal bireylerde ve dilate kardiyomiyopatisi olan hastalarda 6l¢iilmiistiir. Normal degeri
0.39 + 0.05 iken dilate kardiyomiyopati hastalarinda 0.59 + 0.10 olarak artis gostermektedir.
MPI, ozellikle pulmoner hipertansiyonu olan hastalar dahil olmak iizere RV icin de
degerlendirilmistir. Bu indeks 6zellikle primer pulmoner hipertansiyonu olan hastalari normal
bireylerden ayirmak i¢in oldukea giiclii bir degiskendir (0.93 + 0.34' e karsilik 0.28 + 0.04).
RV fonksiyonunu degerlendirme de dnemli bir role sahip olabilir. (34)

MPI, ventrikiilin geometrik 6zelliklerinden, kalp hiz1 ve kan basinct degisikliklerinden
etkilenmez. MPI, sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde

invaziv dl¢limlerle uyumlu sonuglar vermektedir. (69)

MPI, konvansiyonel olarak pulse wave dopler yontemi ile Olgiilebildigi gibi son
zamanlarda doku dopler yontemi ile Slgiilmesi tavsiye edilmektedir. Bir¢ok c¢alismada doku
dopler yontemiyle Olgiilmesinin avantajlarindan bahsedilmistir. MPI, pulse wave dopler
yontemiyle dl¢iildiigiinde hem kalp hizi, kan basinci ve ventrikiiler geoametri 6zelliklerinden
etkilenme riski dogacak hem de oOlgiilen ejeksiyon zamani, izovolumetrik kontraksiyon
zamant ve izovolumetrik relaksasyon zamani ayni kalp siklusuna ait olmama sorunu ortaya

cikacaktir ancak doku dopler yontemiyle dl¢iilen MPI de bu sorun ortadan kalkmustir. (60)

2.6.7 Sol Atriyum



Sol atriyum pulmoner ven ile sol ventrikiil arasinda kan iletimini saglayan ve sol ventrikiil diyastolik basincindan
etkilenen kalp boliimiidiir. Calismalarda kalp yetersizliginde atriyal yeniden yapilanmaya (remodelling) bagl olarak sol

atriyum boyutunun arttig1 gosterilmistir. (43)

Sol atriyumun mekanik olarak gerilmesi, LA miyositlerinde hipertrofiye yol agmakta ve
bunun sonucunda fibrozis, atriyal fibrilasyon gelisimini kolaylastiran bir ortam olusmaktadir.
Diyastolik disfonksiyon ilerledik¢e, LA biiyiikliigii ve hacmininn arttigi gosterilmistir. Bu
nedenle LA hacmi, diyastolik disfonksiyonun glikozillenmis hemoglobini olarak
isimlendirilmektedir. Normal LA hacim indeksinde biiyiikk degisiklik olmaz. Normal LA
voliim indeksi 22+/-6 ml/m2 dir. (37) Mitral akim hiz degisiklikleri anlik dolus basing
degisikliklerini yansitirken, LA hacmi uzun siiredir var olan diyastolik disfonksiyonu
yansitmaktadir. Bununla birlikte, beklendigi lizere LA hacmi, atriyal fibrilasyon, kalp
yetmezligi, inme ve Olim gibi gelisebilecek kardiyovaskiiler olaylar1 ongoérdiirmektedir.
Diyastolik fonksiyonun degerlendirmesinde LA hacmi yardimci olmaktadir, tamamen normal
LA hacmi klinik olarak 6nemli bir diyastolik disfonksiyonun olmadigini isaret etmektedir.
Normal mitral akim hizlar1 eger artmis LA hacmi ile birlikte ise siklikla bu psédonormalize

paterni gostermektedir. (34)
2.7 Diyastolik Fonksiyon Bozuklugu Evreleri

Ekokardiyografiden elde edilen bilgiler, klinisyen tarafimdan kolay anlasilabilecek terimler

kullanilarak belirtilmelidir.

Diyastolik degiskenlerin degerlendirilmesindeki asil amag, hastanin semptomlar1 ve klinik
seyri ile iligkili olan dolus basinglarin1 tahmin etmektir. Bu nedenle Mayo Klinik
Ekokardiyografi Laboratuari, New York Kalp Cemiyeti Fonksiyonel Siniflamasina benzer bir
derecelendirme sistemi kullanmaktadir. Diyastolik dolus paterni veya diyastolik disfonksiyon,
birka¢ degisken temel alinarak derecelendirilmektedir. Bazi hastalarda, diyastolik
derecelendirme i¢in sadece mitral giris akimi gerekli iken, hastanin klinik karakteri ve altta
yatan patolojik duruma gore daha fazla degiskenin incelenmesi gerekebilir. Bu
derecelendirme sistemi icinde perikardiyal hastaliklar nedeniyle gelisen diyastolik
disfonksiyonlar dahil edilmez. Kardiyak hastaliklarin biiyiik bir kismmda diyastolik
disfonksiyon, bozulmus relaksasyon seklinde baslamaktadir. Hastaligin biraz daha ileri
saflhasinda, sol atriyumda hafif-orta basing artis1 olmaktadir ve bu durumda mitral giris akim
hiz1, normal dolus paternine benzer (psédonormalizasyon). Sol ventrikiil kompliyansinda daha

fazla diisiis ve LA basincinda daha fazla artis meydana geldiginde, diyastolik dolus restiriktif



hale gelir. Restriktif dolusa sahip hastalarin biiyiik bir kismi semptomatiktir ve tedavi ile

restriktif paterni geriye donenlerin disinda hastalar kotii prognoza sahiptir. (52)

Bununla birlikte restriktif patern bazen geri doniisiimsiiz olmaktadir ve diyastolik kalp
yetmeziginin son basamagmi olusturmaktadir. Bu nedenle diyastolik disfonksiyon, diyastolik

dolus paternlerine gore asagidaki gibi derecelendirilmektedir:
1.derece: normal dolus basincina sahip bozulmus relaksasyon paterni
la.: artmig dolus basmcma sahip bozulmus relaksasyon paterni
2.derece: psddonormalize patern
3.derece: geri doniigiimlii restriktif patern
4.derece: geri doniistimsiiz restriktif patem

1.derece diyastolik dolus paterni genellikle normal dolus basincini ifade etmektedir. Buna
karsin, hipertrofik kardiyomiyopatide oldugu gibi belirgin relaksasyon anormalligi olan
hastalarda, birinci derece mitral giris akim velositesi (E/A<l ve EDZ>240 msn) olsa dahi
dolus basmglar yiiksek olabilir. E/E genellikle 15'in iistiindedir. Bu durum, derece la olarak

smiflandirilmaktadir ve tedavisi ikinci derece (grade 2) hastalarin tedavisine benzerdir.
2.7.1 Normal Diyastolik Dolus Paterni

Miyokardiyumun relaksasyon ve kompliyans oranlan yasla birlikte degismektedir. Bu
nedenle, farkli yas gruplarinda farkli diyastolik dolus paternleri beklenmektedir. Normal geng
bireylerde, LV elastikiyeti ¢ok giiclii ve miyokardiyal relaksasyon normaldir. Bunun
sonucunda LV dolusunun biiyiik kismi erken diyastolik donemde, sadece ¢ok kiiciik bir kismi
atriyal kontraksiyon ile olmaktadir. Bu nedenle E/A genellikle 1.5 veya iistii; EDZ 160-230
msn arasmda (septal), E' 10 cm/sn veya istii, E / E' 8'den kiigiik, Vp 50 cm/s veya istiidiir.



Sekil 7: Normal Genglerde Mitral Akim, Doku Dopler ve Propagasyon Velositesi (34)

Valsalva manevrasi ile E ve A velositesi kiiciiliir, EDZ degerleri artis gosterir. Boylece
E/A orani aym kalmaktadir. Normal miyokardiyal relaksasyonda longitudinal mitral anuliis
diyastolik velosite paterni, normal mitral giris akiminin ayna goriintiisiidiir; erken diyastolik
velosite (E’), gec diyastolik velositeden (A’) yiiksektir. Lateral anuliis velositesi, her zaman
septal E’den yiiksektir. Saglikli bireylerde E’, transmitral gradiyentin arttig1 durumlarda artig
gosterir. Bu nedenle istirahattaki E/ E', egzersizdeki ile benzerdir (genellikle <8). Mitral giris
akim propagasyon velositesi normalde 50cm/sn veya listiindedir. Yasla birlikte, miyokardiyal
relaksasyon ve elastikiyet azalmaktadir. Bunun sonucunda LV basin¢larinda azalma ve yavas
dolus gelisir. Normal LA basincinda, LV ve LA arasmdaki basing gecisi (6rnegin mitral
kapak a¢ilmasi) daha yavas olmaktadir ve erken transmitral basm¢ gradiyenti azalmaktadir.

Bu sebeple IVRT ve E velositesi normal bireylerde yasla birlikte tedricen azalma gosterir.

Erken diyastolik dolusun gecikmesi, LV ve LA arasindaki basmg¢ esitlenmesini
geciktirerek, EDZ siiresini uzatmaktadir. Erken LV dolusunun azalmasindan &tiirii, LV
dolusunda atriyal katkinin 6nemi artmaktadir. Bunun sonucunda A hizi yasla birlikte giderek
artis gostermektedir. 65 yasinda, E hizi A hizina yaklasir ve 70 yasin stiindeki bireylerde
E/A oram1 genellikle 1'den diisliktiir. Pulmoner ven akim hizlar1 da yasla birlikte benzer
degisiklikler gostermektedir; LV dolusunda atriyal kontraksiyonun etkisi arttik¢a, diyastolik
ileri akim hizlar1 azalir, sistolik ileri akim hizi daha belirgin hale gelir. Bu 1.derece dolus

paternine benzemektedir. (34)
2.7.2 1.Derece Diyastolik Disfonksiyon (Bozulmus Miyokardiyal Relaksasyon)

Kardiyak hastaliklarin neredeyse tiimiinde, diyastolik dolusun baslangic anormalligi

yavaglamig veya bozulmus miyokardiyal relaksasyon seklindedir.
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Sekil 8: 1.Derece Diyastolik Disfonksiyonu Olan Bir Hastanin Mitral Akim Hizlar1 (34)

Bozulmus relaksasyonun gelismesine yol agan kardiyak hastaliklarm ig¢inde LV
hipertrofisi, hipertrofik kardiyomiyopati ve miyokardiyal iskemi ve infarkt bulunmaktadir.
IVRT uzar, mitral E velositesi azalir, A velositesi artar, bunun sonucunda E/A orani 1' den
diisiik olur ve EDZ' de uzama izlenir. E/A oran1 1' den kiiciik oldugu zaman genellikle
bozulmus relaksasyon bulunmaktadir. Ancak bunun tersi dogru degildir. PVd degeri mitral E
hizina paralellik gostermekte, sistoldeki ileri akimi kompanse etmek iizere azalmaktadir. Pva
stiresi ve hiz1 genellikle normal olarak kalmaktadir ancak LVEDP degeri yiiksek iken artig
gosterebilir, E> azalir, genellikle 7 cm/sn' den diisiik olur (septal anuliisden) ve mitral akim
propagasyonu azalir, 50 cm/sn altinda olur. Tarif edilen mitral giris akim hiz paterni olan
hastalarin ¢ogunda diyastolik dolus basinci artig gostermez ve E/ E’ oran1 8 veya altindadir.
Bu hastalan bir alt grubunda E/ A orani 1 den kiigiik olmasi ile birlikte E/ E' oran1 15'den
biiyiiktiir. Bu patern, derece la diyastolik disfonksiyon (grade la) olarak ifade edilmektedir;
tipik l.derece diyastolik disfonksiyonunda dolus basincinin arttigim1  vurgulamak igin

kullanilmaktadir.
2.7.3 2. Derece Diyastolik Disfonksiyon (Psodonormal Patern)

Diyastolik fonksiyonda kétiiye gidis silirerken, mitral giris akim paterni normal diyastolik
dolus paternine benzemeye baglar, E/A orani 1-1.5 olur ve EDZ normal degerlerine, 160-220
msn doner. Bu, orta derecede artmis LA basincinin relaksasyon anormalliginin iistiine ilave
olmasi ile gerceklesmektedir. Bu durum, psddonormalize mitral giris akimi paterni olarak
tanimlanir ve orta derecede diyastolik disfonksiyon varligin1i gdstermektedir. Bu
psodonormalize patern, asagida belirtilen hususlar g6z Oniine alinarak normal dolus

paterninden ayirt edilebilmektedir.



Bozulmus miyokardiyal relaksasyonu gostemek i¢in psddonormalize paterni tanimanin en
iyl yolu, E* 7cm/sn' den kiigiik ve E/E’ 15' den biiylik (artmis dolus basinci) olmasidir.
Siklikla, belirgin bozulmus miyokardiyal relaksasyondan 6tiirli middiyastolik akim
bulunmaktadir. Anormal biiyiiklikteki LV, artmis duvar kalinligi ile birlikte sistolik
disfonksiyon olan hastalarda bozulmus relaksasyon beklenmektedir ve normal E/A orani
artmis LA basincini isaret etmektedir ve bu anormal relaksasyonu maskelemektedir. Hastanin
oturtulmasi, valsalva manevrasinin uygulatilmas: veya dil alt1 nitrogliserin verilmesi
sonucunda 6n yiikiin azalmasi ile sol ventrikiiliin bozulmus relaksasyonu aciga cikartilabilir.
E/A orani ters donerek 0.5 veya altina diiser. Normal bireylerde, dolusun azalmasi ile her iki

E ve A hizi azalma gostermektedir.
2.7.4 3.-4. Derece Diyastolik Disfonksiyon (restriktif dolus)

Restriktif diyastolik dolus ile restriktif kardiyomiyopati terimleri ayrilmalidir. Restriktif
fizyoloji herhangi bir kardiyak anormallik ya da kombine hastaliklarda sol ventrikiil
kompliyansinin azalmasi ve ileri derecede artmis sol atriyum basincinda izlenebilir. Ornegin
dekompanse kalp yetersizligi, ileri derecede restriktif kardiyomiyopati, ciddi koroner arter
hastalig1, akut siddetli aort yetersizligi ve konstriktif perikarditte restriktif dolus izlenebilir.
Artmis sol atriyum basinct mitral kapagin erken acgilmasina yol acar, IVRT kisalir, E hiz1
artar. Kompliyans: azalmis sol ventrikiile erken hizli dolug olmasi nedeniyle sol ventrikiil
diyastol basinci hizlica artar ve LV ile LA basinglar1 ¢abuk esitlenir boylece EDZ kisalir.

Atriyal kasilma LA basincini arttir, ama A hiz1 ve siiresi LV basinci hizlica arttig1 i¢in kisalir.

LV basinct ileri derecede arttifinda diyastol ortasinda diyastolik mitral yetersizlik
izlenebilir. Bu ylizden E hiz1 artar, A hiz1 azalir, EDZ kisalir (<160 msn), IVRT kisalir (<70
msn). E/A orani tipik olarak 2 den biiyiik olur. LV kompliyansi azaldigi ve LA basing arttig1
icin pulmoner ven sistolik ileri akim hizi azalir. LV basincit hizlica arttigindan pulmoner ven

akimi orta-ge¢ diastolde durur, atriyal kasilma ile birlikte PVa uzar.

Restriktif dolus paterninde miyokardiyal relaksasyon bozuldugu i¢in mitral anulus E’

kiigiiliir (<7 cm/sn) Vp azalir. E/E’> 15 olur.

Valsalva manevrasiyla dolus paterni grade 1-2 ye donebilir ki buna grade 3 diyastolik
dolus denir. Bu manevraya cevap vermeyen patern grade 4 diyastolik disfonksiyon olarak

adlandirlir.



Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4

LV Basing

Mitral Akim

Doku Dopler

Pulmoner Ven

M-Mod Renkli

Sekil 9: Diyastolik Disfonksiyon Evreleri (34)

2.8 Koroner Kivrimhhk
Koroner kivrimlilik koroner anjiografide sikg¢a rastlanan bir durumdur. Halen etyolojisi ve klinik 6nemi tartigilmaktadir.

Koroner kivrimliligin nedeni olarak bircok hipotez ortaya atilmistir. Bir hipotezde damar yatagindaki her kalp atimi
sirasinda olugsan uzama ve geri ¢ekilme mekanizmasi incelenmis, geri ¢ekilmede damar duvarindaki elastinin dneminden
bahsedilmistir. Ozellikle yasla birlikte elastin miktarindaki azalmadan dolay1 damarin uzadigi ve kivrimli bir hal aldig
belirtilmistir. Yine sol ventrikiiliin seklininde damar geometrisini etkiledigi 6zellikle hipertrofik kalpte kivrimliligin daha

fazla oldugu belirtilmistir. (25)

Liimendeki iki 6nemli kuvvetten olan traksiyon ve basing damarin uzamasina yol agabilir.
Bu sebeple bu kuvvetler bir bagka kuvvet ile dengelenmektedir. Normalde, bu dengeleyici
kuvvet unsuru, damar uzunlugunu stabil tutacak bir bicimde, traksiyon ve basing
kuvvetlerinin toplaminin tersine esittir. Iste bu bahsedilen dengeleyici kuvvetin tamam elastin
tarafindan olusturulmaktadir. Buradan yola c¢ikilarak arteryel duvarlardaki -elastinin
dejenerasyonu anevrizmal dilatasyona ve arteryel kivrimlilik olusumuna neden olacagi

Ongoriisiine vartlir. (38)
Koroner kivrimliligin aterosklerotik damarlarda daha sik goriildiigii belirlenmistir. (19)

Koroner kivrimlilik ile ateroskleroz arasinda iliskiyi inceleyen bir ¢ok caligsma yapilmistir.
Kivrimli segmentte olan kan akimina bagli duvar (shear stres) stresinin ateroslerozu

hizlandirdig1 ve mevcut aterosklerotik plaklarda ilerlemeye neden oldugu belirtilmistir. (29)



Dvir ve ark.n sag koroner arteri (RCA) degerlendirdikleri ¢alismalarinda, S sekline
benzeyen RCA ile karsilastirildiginda, C sekindeki RCA’nin koroner ateroskleroz ile
birlikteliginin daha sik oldugunu gostermislerdir. (22)

Benzer sekilde Demirbag ve ark.in C sekilli RCA’nin koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz

bir risk faktorii oldugunu gostermislerdir. (19)

Net bir tanimlama yapilmamis olsa da, kivrimlilik, koroner arterden herhangi birisinde
hem sistol hem diyastolde damarin ana trasesi boyunca damar yoniinde 45 derecenin iizerinde
sapma olmasina denir. Her bir sapma sayisina gore 1 sapma hafif, iki adet sapma orta, ii¢ ve

iizeri sapmalar ciddi kivrimlilik olarak tanimlanir. (68)

Koroner kivrimlilikda sol 6n inen arter (LAD), sirkumfleks arter (CX) ve sag koroner
arterler hem sistol hem de diyastolde damarin ana trasesi boyunca damar yoniinde 45

derecenin tlizerinde sapma olmas1 gerekir.

Koroner kivrimlilik ile gogilis agris1 arasindaki iliskiyi inceleyen ¢aligmalar yapilmustir.
Bir calismada Zegers ve ark anjinasi olan ve efor testleri anormal saptanan ancak koroner
anjiyografilerinde ateroskleroz saptanmayan 3 hastada bunun nedeninin koroner kivrimlilik
olabilecegini ifade etmislerdir. Bunun da, kivrimliligin akimda degisiklige yol agarak kivriml
olan segmentin distalinde koroner basinci diisiirerek iskemiye neden olabilecegi hipoteziyle

aciklamislardir. (25)

Gabiazzi ve ark.in gogiis agrisi ile basvuran ve koroner anjiyografide koronerleri normal
olarak tespit edilen hastalar1 incelemislerdir. Bu calismada, koroner anjiyografi dncesinde
yapilmis olan kontrast stres ekokardiyografi (KSE) testleri geriye doniik olarak
degerlendirilmistir. KSE test sonucu yalanci pozitif olarak degerlendirilen hastalardaki
koroner kivrimlilik orani, test sonucu gercek negatif olan hastalardaki kivrimlilik oranindan

daha yiiksek olarak bildirilmistir. (27)

Koroner kivrimliligin ileri yas ve kadin cinsiyette daha sik goriildiigiinii belirten ¢aligmalar
vardir. Hutchins ve ark.in koroner kivrimliligin yas ve arter ¢api ile dogru, kalbin kiitlesi ile
ters orant1 gosterdigini bildirmistir. Yine Jacop ve ark.in koroner kivrimliligin kadinlarda daha
stk goriildiigiinii ve kronik voliim yiliklenmesine kiyasla kronik basing yiiklenmesinde daha sik

goriildiigiinii gostermislerdir. (35-33)



Koroner kivrimhilik ile ilgili ¢alismalarda en sik kivrimlilik sirkumfleks arterde

saptanmaktadir. Hipertansif hastalarda kivrimlilik daha siktir. (58)

Turgut ve ark.n yaptig1 bir ¢alismada koroner kivrimliligin diyastolik disfonksiyon ile
iliskisi tespit edilmistir. Koroner anjiografi yapilan hastalarin incelendigi ¢alismada hastalarin
54 {inde koroner kivrimlilik tespit edilmis 50 hastada ise kivrimlilik tespit edilememistir.
Kivrimlilik tespit edilen hastalarda diyastolik fonksiyon parametrelerinde anlamli olarak daha

fazla bozulma izlenmistir. (62)

3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dali’nda gergeklestirilmistir. Haziran 2011 tarihinde 2011\170 sayili etik kuruldan onay

alinmustir.
3.1 Metod, Calisma Popiilasyonu, Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri

Calismaya, tikayici koroner arter hastalii siiphesi veya tanist nedeniyle Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Koroner Anjiyografi

Laboratuvari’nda koroner anjiografi yapilan hastalar dahil edilmistir. Koroner anjiyografi



laboratuvarimizda yapilan tim KAG’ler giinliik olarak takip edilmistir. Tortiiozitenin tespiti
amaciyla sol on inen arter, sirkumfleks arter ve sag koroner arter incelenerek bu arterlerden
herhangi birisinde sistol ve diyastol sirasinda koroner arterin trasesinde 45 derece ve daha
fazla olan yon degisikliklerinin 3 ve daha fazla sayida bulunmasi koroner tortiiozite lehine
kabul edilmigtir. Tortliozitesi olan hastalar ile olmayan hastalarin ekokardiyografik olarak

diyastolik fonksiyonlar agisindan karsilagtirilmasi yapilmastir.
Hastalar ardisik olarak ¢alismaya alinmis olup dahil edilmeme kriterleri sunlardir:

1. Koroner anjiyografi goriintii kalitesi degerlendirilemeyecek kadar yetersiz olan
hastalar

2. >%50 koroner arter darlig1 olan

3. Orta-ciddi kapak hastalig1, protez kapagi olan hastalar

4. Gegirilmis bypass, perkutan koroner anjioplasti Oykiisii, akut koroner sendrom
hastalar1

5. Kalp yetersizligi

6. Sol ventrikiil hipertrofisi

7. Perikardiyal eflizyon ya da konstriktif perikardit diisliniilen hastalar

8. Aritmi (atriyal fibrilasyon, ventrikiiler aritmisi)

9. Miyokardit

10. Kronik bobrek yetersizligi

11. 18 yas alt1 hastalar

12. Ekokardiografi goriintiisii yetersiz ve onam formunu imzalamayan hastalar ¢alismaya

dahil edilmemistir.
3.2 Tibbi Oykiiniin Sorgulanmasi

Hastalardan ayrintili anamnez alinmis olup dislama kriterleri sorgulanmistir. Elde edilen
bilgiler daha 6nce hazirlanmis olan formlara kaydedilmistir. Hastalarin viicut agirliklar
kalibrasyonu standartlara uygun olarak yapilmis bir baskiil ile hastalar hafif kiyafetleri ile ve
ayakkabisiz iken yapildi. Viicut kitle indeksi (VKI) [Kilo (kg) /boy2 (m2)] formiilii ile
hesaplandi.

HT oykiisii veya antihipertansif ila¢ kullanim 6ykiisii olan ya da servis takiplerinde en az
iki kere yliksek kan basinci (sistolik basing >140, diastolik basing >90 mmHg) degerleri olan
hastalar hipertansif kabul edildi.



DM o6ykiisii olan veya bagvuru 6ncesinde antidiyabetik ila¢ kullanan ya da bagvuru sonrasi
servis takiplerinde aclik kan sekeri > 126 olan hastalar diyabetik olarak kabul edildi. Basvuru
giinii veya ertesi giin i¢indeki aglik total kolesterol diizeyi 200 mg/dl veya LDL kolesterol
diizeyi 130 mg/dl iizerindeki hastalar ve dislipidemi Oykiisii nedeni ile statin kullanmakta olan

hastalar dislipidemik olarak kabul edildi.

Basvuru esnasinda aktif sigara kullanan hastalara sigara igicisi kabul edildi. Bir veya daha
fazla birinci derece erkek akrabada 55 yas altinda, birinci derece kadin akrabada ise 65 yas
altinda kardiyovaskiiler hastalik ya da ani kardiyak 6lim olmasi durumunda aile Oykiisii

pozitif kabul edildi.
3.3 Koroner Anjiografik Inceleme

Onay1 alinarak ¢alismaya katilmay1 kabul eden tiim hastalarda ve klinigimizde koroner
anjiografi laboratuarinda bulunan Philips ve GE markal1 cihazlar ile standart ¢cekim teknikleri

kullanilarak yapildu.

Koroner anjiografiler invaziv kardiyologlar esliginde yapildi ve sonuglart (KAH
mevcudiyeti a¢isindan) yorumlandi. Hastalarin her ii¢ ana damari1 da proksimal, mid ve distal

segmentlere ayrilarak degerlendirildi.

Koroner anjiografiler standart olarak Sol Oblik Kraniyal, Sol Oblik Kaudal, Sag Oblik
Kraniyal ve Sag Oblik Kaudal pozlardan sol koronerler i¢in, Sol Oblik Kraniyal ve Sag Oblik
Kraniyal pozlardan da sag koroner icin alindi ve tiim goriintii traseleri icerisinden

degerlendirmeye en uygun olan traseler secilerek karar verildi.
3.3.1 Koroner Kivrimhiligin Tamimlanmasi

Hastalarin goriintiileri kivrimliligin tespiti amactyla sol 6n inen arter, sirkumfleks arter ve
sag koroner arter incelenecek bu arterlerden herhangi birisinde sistol ve diyastol sirasinda
koroner arterin trasesinde 45 derece ve daha fazla olan yon degisikliklerinin 3 ve daha fazla
sayida bulunmasi koroner kivrimlilik Iehine kabul edildi. Ayrica kivrimlilik de kendi i¢inde
siiflara ayrilarak bir adet belirtilen 6l¢iilerde yon degisimi hafif, iki adet yon degisimi orta,

ii¢ ve iizerindeki yon degisimleri ciddi kivrimlilik Iehine yorumlanarak kaydedildi.

3.4 Ekokardiyografik Inceleme



Onam formu alinan hastalara ekokardiyografik inceleme yapildi. Ekokardiyografik
inceleme Philips HD 11 XE marka ekokardiyografi cihazi ile yapildi. Ekokardiyografi ile
hastalarin sol ventrikiil diyastol sonu capi, sistol sonu ¢api, duvar kalinliklari, sol ventrikiil
kiitleleri, sol atriyum voliimii, mitral akim parametreleri olan E,AE/A,EDZ degerleri, doku
dopler yontemi ile septal, lateral, inferior ve anterior E’, A’, Sm, IVRT, ET, ICT ve MPI
degerleri ile her duvara ait E/E’ degerleri hesaplandi. Ayrica apikal dort bosluktan modifiye

simpson yontemi ile ejeksiyon fraksiyonlar1 hesaplandi.
3.5 Istatiksel Analiz

Veriler Windows SPSS 15 programiyla analiz edilmistir. Ki-Kare ve student-t yontemleri

kullanilmustir.

4. BULGULAR
4.1 Demografik Ozellikler

Calismaya 131 adet hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin 54 (%41,2) tanesi erkek
ve 77 (%58,8) tanesi kadindi. Ortalama yas 57,6 ve ortalama VKI 29,8 idi. Basvuru sirasinda
hastalarin 32 (%24,4) tanesinde DM, 76 (%58) tanesinde HT, 35 (%26,7) tanesinde
hiperlipidemi tanilar1t mevcutken 18 (%13,7) tanesi aktif sigara icicisi ve 13 (%9,9) tanesinin
aile Oykiisii mevcuttu. Hastalar kivrimlilik yoniinden incelendi ve degerlendirme sonucunda
131 hastadan 84 (%64,1) tanesinde kivrimlilik saptandi. Kivrimli hastalarda kendi igerisinde
degerlendirildi ve ciddi olan 45 (%34,3) ve ciddi olmayan 39 (%29,8) hasta tespit edildi.



4.2 Hastalarin Hastaneye Basvuru Sekillerinin Dagilim

Hastalar acil servis ve poliklinikten tikayic1 damar lezyonu stiphesi ile ileri tetkik ve tedavi
amaciyla klinigimize alinarak gerekli degerlendirmelere tabii tutuldular. Hastalarin 102
(%77,9) tanesine stabil angina pektoris, 29 (%22,1) tanesine efor testi pozitifligi sebebiyle
koroner anjiografi islemi yapilmistir. Akut koroner sendrom ve diger nedenlerle (kapak
operasyonu karar1 verilen ve koroner anjiografi endikasyonu olan ciddi kapak hastalari, aritmi
etyolojisinin arastirilmasi1 amaciyla koroner anjiografi yapilan, kalp yetersizligi nedeniyle
koroner anjiografi iglemi yapilan hastalar gibi) koroner anjiografi islemi yapilan hastalar

calismaya alinmamustir.
4.3 Kivrimhilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Karsilastirilmasi

4.3.1 Kivrimhhik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Demografik

Karsilastirilmasi

Koroner kivrimlilik daha 6nce deginildigi gibi hafif, orta ve ciddi kivrimli koroner arterler
olarak tespit edildikten sonra tim koroner arter kivrimliligi olan hastalarla koroner
arterlerinde kivrimlilik tespit edilmeyen hastalar demografik 6zelliklerine gore karsilastirildi.
(Tablo 2) Sigara ile kivrimhilik arasinda ters iligki saptandi. Kivrimli koroner arteri olan
hastalarda diyabet siklig1 anlamli olarak daha fazla iken normal koroner arteri olan hastalarda
erkek cinsiyet istatiksel olarak anlamli derecede daha sik izlendi. Yine koroner kivrimlilig
olan hastalarin yaklasik %70 nin kadin oldugu goriildii. Kivrimhilik olan hastalarin boylar

anlamli olarak daha kisa tespit edildi.

Tablo 2: Kivrimlilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Demografik

Karsilagtirilmasi
kivrimhihk yok kivrimhlik var p

(n=47) (n=84) degeri

Ortalama Yas 56,0 58,5 0,19
Diyabet(32) 4(%8.,5) 28(%33,3) 0,02
Hipertansiyon(76) 23(%48.9) 53(%63,1) 0,11
Sigara(18) 13(%27,7) 5(%6) 0,001
Hiperlipidemi(35) 14(%29,8) 21(%25,0) 0,55
Aile Oykiisii(13) 7(%14.9) 6(%7,1) 0,15




Ortalama VKI(kg/boy2) 29,4 30,0 0,47
Kadin Cinsiyet(77) 18(%38,3) 59(%70,2) 0,001
Boy(cm) 166,4 162,7 0,003

Viicut Agirhigi(kg) 82,7 79,6 0,11
Erkek Cinsiyet(54) 29(%61,7) 25(%29,8) 0,01

4.3.2 Kivrimhhk Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Ekokardiyografik

Bulgularinin Karsilastirilmasi

Koroner arterlerinde kivrimlilik saptanan 84 hasta ile koroner kivrimlilik saptanmayan 47
hastanin ekokardiyografik bulgular1 karsilagtirildi. Koroner arterlerinde kivrimlilik saptanan

hastalarda EDV ve ESV degerleri anlamli olarak daha kiigiik izlendi. E, A, EDZ ve E/A

oranlar1 arasinda anlaml fark izlenmedi.

Tablo 3: Kivrimlilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Ekokardiyografik

Bulgularinin Karsilagtirilmasi

kivrimhlik yok kivrimhhk var p degeri
(n=47) (n=84)

DSC 4,6 4,4 0,09
SSC 2,7 2,7 0,81
Ivs 1,0 1,0 0,84
PW 0,9 0,9 0,21
LA 3,6 3.4 0,06
E 71 70 0,83
A 79 77 0,60
E/A 0,9 0,95 0,39
EDZ 182 188 0,47




EDV 99 85 0,01
ESV 37 32 0,02
EF 61,8 61,9 0,86
LA voliim 43,8 41,2 0,42
LV mass 175 168 0,46

4.3.3 Kivrimhilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Vital Bulgularimin

Karsilastirilmasi

Tablo 4: Vital Bulgularin Karsilastirilmasi

kivrimhilik yok kivrimhlk var p degeri
(n=47) (n=84)

Sistolik Kan 124,1 122,3 0,39
Basinci(immHG)

Diyastolik Kan 74,7 72,4 0,18
Basmci(mmHG)

Kalp Tepe 70,2 70,5 0,89

Atimi(atim/dk)

Istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

4.3.4 Kivrimhlik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Doku Dopler

Degerlerinin Ekokardiyografik Karsilastirilmasi

Hastalarin sirasiyla interventrikiiler septum, lateral, inferior ve anterior duvarlariin doku
dopler Olgtimleri yapildi. Sm, Em, Am, IVRT, ET, ICT ve miyokard performans indeksi
(MPI) degerleri olciildii.

Tablo 5: Koroner Kivrimliligi Olan Hastalarla Kivrimlilik Saptanmayan Hastalarin Doku

Dopler Ekokardiyografi Karsilastiriimasi

Septum kivrimhhk yok kivrimhlik var p degeri
(n=47) (n=84)
Sm 7,5 7,5 0,94
Em 7,5 6,8 0,12
Am 9,3 9,1 0,52




IVRT 84,9 86,0 0,52
ET 273,0 259 0,06
ICT 75,9 78,9 0,44
MPI 0,59 0,68 0,20

Lateral kivrimhlik yok kivrimhlik var p degeri
(n=47) (n=84)
Sm 8,4 8,0 0,61
Em 9.8 9,1 0,18
Am 10,5 10,1 0,37

IVRT 78,0 80,5 0,47
ET 264,0 257,0 0,32
ICT 79,9 79,1 0,86

MPI 0,61 0,65 0,42
Inferior kivrimhlik yok kivrimhlik var p degeri
(n=47) (n=84)

Sm 8,5 8,1 0,20
Em 8,5 7,7 0,10
Am 10,7 10,9 0,63

IVRT 81,0 81,8 0,81
ET 271,0 257,9 0,04
ICT 76,8 80,5 0,40

MPI 0,59 0,67 0,24

Anterior kivrimlihik yok kivrimhlik var p degeri
(n=47) (n=84)
Sm 7,8 7,3 0,22
Em 8,6 7,3 0,01




Am 9.8 9,1 0,11
IVRT 82,5 89,0 0,07
ET 2660 260,0 0,38
ICT 77,0 82,0 0,24
MPI 0,61 0,71 0,18

Karsilastirma yapildiginda inferior duvarin ejeksiyon zamani (ET) anlamli olarak daha
uzun tespit edilmis olup anterior duvarin da Em degeri anlamli olarak daha kiiglik tespit

edilmistir.

4.3.5 Orta-Ciddi Kivrimhhk Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin

Demografik Karsilastirilmasi

Orta-ciddi koroner kivrimlilik olan hastalar orta-ciddi kivrimlilik tespit edilmeyen

hastalarla karsilastirildi.

Orta-Ciddi koroner kivrimlilik tespit edilen hastalarla tespit edilmeyen hastalarin

demografik 6zellikleri arasinda anlaml fark saptanmadi.

Tablo 6: Orta-Ciddi Kivrimlilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Demografik

Karsilastirilmasi
Orta-Ciddi kivrimhlik | Orta-Ciddi p degeri
var (n=45) kivrimlilik yok (n=86)
Ortalama Yas 58.4 57,2 0,55
Diyabet(32) 13(%28.9) 19(%22,1) 0,39
Hipertansiyon(76) 28(%62,2) 48(%55.,8) 0,48
Sigara(18) 3(%6,7) 15(%17,4) 0,08
Hiperlipidemi(35) 11(%24.,4) 24(%27.,9) 0,67
Aile Oykiisii(13) 2(%4.,4) 11(%12,8) 0,12
Ortalama VKI 29,1 30,1 0,27
Kadin Cinsiyet(77) 30(%66,7) 47(%54,7) 0,18
Erkek Cinsiyet(54) 15(%33,3) 39(%45,3) 0,18
Boy 163,4 164,4 0,43




Viicut Agirhigi

78,4

81,8

0,08

4.3.6 Orta-Ciddi

Ekokardiyografik Karsilastirilmasi

Kivrimlilik tespit edilen hastalar hafif, orta ve ciddi kivrimlilik olan hastalar olarak

gruplara ayrilmistir. Toplam 45 hastada orta-ciddi koroner kivrimlilik tespit edildi ve 86 hasta

orta-ciddi kivrimlilik tespit edilmeyen grup olarak karsilastirildi.

Hastalarin temel ekokardiyografik bulgulari incelendiginde istatiksel olarak anlamli fark

tespit edilmedi.

Kivrimhiik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin

Tablo 7: Orta-Ciddi Kivrimli Koroner Arter Hastalar1 Ile Olmayan Hastalarn

Ekokardiyografik Karsilagtirilmasi

Orta-Ciddi Kivrimlilik Yok | Orta-Ciddi Kivrimlilik Var p degeri

n=86 n=45
DSC 4,54 4,49 0,53
SSC 2,73 2,72 0,86
Ivs 0,99 1,02 0,49
PW 0,91 0,90 0,58
LA 3,52 3,50 0,81
E 68,3 75,3 0,45
A 79,1 77,1 0,59
E/A 0,88 1,06 0,09
EDZ 186,6 185,4 0,87
EDV 91,2 89,5 0,75
ESV 33,6 34,9 0,53




EF 62,3 61,1 0,11
LA voliim 41,3 43,7 0,45
LV mass 169,5 173,7 0,69

4.3.7 Orta-Ciddi Kivrimhilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Doku
Dopler Ekokardiyografik Karsilastirilmasi

Tablo 8: Orta-Ciddi Kivrimli Koroner Arter Hastalar1 Ile Olmayan Hastalarm Doku Dopler
Ekokardiyografik Karsilagtirilmasi

Septum Orta-Ciddi Kivrimlilik Yok Orta-Ciddi Kivrimlilik Var p degeri
n=86 n=45
Sm 7,5 7,4 0,78
Em 7,2 6,9 0,48
Am 9,2 9,0 0,58
IVRT 85,3 86,0 0,87
ET 273,0 247,7 0,01
ICT 76,1 81,0 0,21
MPI 0,59 0,75 0,02
Lateral Orta-Ciddi Kivrimlilik Yok | Orta-Ciddi Kivrimlilik Var p degeri
n=86 n=45
Sm 8,3 8,1 0,59
Em 9,5 9,2 0,62
Am 10,4 9,8 0,20
IVRT 78,5 81,8 0,33
ET 263,7 251,6 0,09
ICT 78,0 81,9 0,38
MPI 0.60 0,71 0,06
Inferior Orta-Ciddi Kivrimlilik Yok | Orta-Ciddi Kivrimlilik Var p degeri
n=86 n=45
Sm 8,4 8,0 0,28
Em 8,0 7,9 0,82
Am 10,8 10,9 0,71




IVRT 82,8 79,2 0,33
ET 267,5 2532 0,27
ICT 76,1 85,0 0,51
MPI 0,60 0,72 0,09
Anterior Orta-Ciddi Kivrimlilik Orta-Ciddi Kivrimlilik p degeri
Yok n=86 Var n=45
Sm 7,6 7,4 0,66
Em 8,1 7,1 0,05
Am 9,5 9,1 0,42
IVRT 84,3 91,2 0,06
ET 267,5 2533 0,06
ICT 78,7 85,0 0,14
MPI 0,62 0,78 0,02

Orta-Ciddi kivrimlilik olan hastalarda septal ET zamani anlamli olarak daha kisa MPI
degerleri ise anlamli olarak daha biiylik ¢ikmistir. Yine anterior Em degeri anlamli olarak

daha kisa ve anterior MPI degeri daha biiytik tespit edildi.

Hastalar daha sonra LAD de orta-ciddi kivrimlilik olanlarla olmayanlar, Cx de orta-ciddi
kivrimlilik olanlarla olmayanlar ve RCA da orta-ciddi kivrimlilik olanlarla olmayanlar olarak

gruplara ayrilip karsilagtirildi.

44 LAD Orta-Ciddi Kivrimhhik Olan Hastalarla Olmayan Hastalarin

Karsilastirilmasi

4.4.1 LAD Orta-Ciddi Kivrimhiik Olan Hastalarla Olmayan Hastalarin Demografik

Karsilastirilmasi

LAD de orta-ciddi kivrimhilik olanlarda erkek cinsiyet sikligi anlamli olarak daha az

izlendi.

LAD Orta-Ciddi LAD Orta-Ciddi p degeri




Kivrimhlik Yok n=67 | Kivrimhlik Var n=39
Diyabet 11 10 0,25
Hipertansiyon 35 24 0,35
Sigara 13 3 0,10
Hiperlipidemi 19 9 0,55
Aile Oykiisii 9 1 0,06
Kadin Cinsiyet 31 26 0,06
Erkek Cinsiyet 36 13 0,04
VKI 29,3 29,8 0,63
Yas 56,6 59,1 0,25
Boy 165,3 163,7 0,25
Kilo 81,0 79,9 0,64

Tablo 9: LAD Orta-Ciddi Kivrimlilik Olan Hastalarla Olmayan Hastalarin Demografik

Karsilastirilmasi

44.2 LAD Orta-Ciddi

Kivromhiik Olan Hastalarla

Ekokardiyografik Bulgularinin Karsilastirilmasi

Olmayan Hastalarin

Tablo 10: LAD Orta-Ciddi Kivrimlilik Olan Hastalarla Olmayan Hastalarin

Ekokardiyografik Bulgularinin Karsilagtirilmasi

LAD Orta-Ciddi LAD Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhlik Yok n=67 Kivrimhlik Var n=39
DSC 4,5 4,5 0,70
SSC 2,7 2,7 0,70
Ivs 0,9 1,0 0,36
PW 0,9 0,9 0,35
LA 3,5 3,4 0,42
E 72,2 70,7 0,72




A 79,2 78,1 0,79
E/A 0,95 0,95 0,98
EDZ 185,6 185,7 0,99
EDV 95,9 87,9 0,16
ESV 35,9 33,8 0,38

EF 61,7 61,4 0,69
LA voliim 42,1 43,4 0,71
LV mass 171,0 177,3 0,60

LAD de orta-ciddi kivrimlilik saptanan hastalarla kivrimlilik saptanmayan hastalarin

ekokardiyografik bulgular1 arasinda anlamli fark saptanmadi.

4.4.3 LAD Orta-Ciddi Kivrimhihik Olan Hastalarla Olmayan Hastalarin Doku Dopler

Ekokardiyografik Bulgularinin Karsilastirilmasi

LAD de orta-ciddi kivrimlilik saptanan hastlarin septal, lateral ve inferior duvarlarinin ET

degerleri anlamli olarak daha kisa izlendi. Anterior duvar doku doplerlerinde Em anlaml

olarak daha kisa ve MPI anlamli olarak daha uzun izlenmistir.

Tablo 11: LAD Orta-Ciddi Kivrimlilik Olan Hastalarla Olmayan Hastalarin Doku Dopler

Ekokardiyografik Bulgularinin Karsilagtirilmasi

Septum | LAD Orta-Ciddi Kivrimhilik | LAD Orta-Ciddi p degeri
Yok n=67 Kivrimhlik Var n=39
Sm 7,4 7,4 0,91
Em 7,3 6,6 0,14
Am 9,2 9,1 0,73
IVRT 87,4 85,7 0,68
ET 268.,5 248,1 0,01
ICT 76,9 81,1 0,35
MPI 0,62 0,76 0,08




Lateral | LAD Orta-Ciddi Kivrimhihk | LAD Orta-Ciddi p degeri
Yok n=67 Kivrimhlik Var n=39
Sm 8,3 7,9 0,21
Em 9,7 8,9 0,21
Am 10,4 9,6 0,17
IVRT 78,6 82,5 0,28
ET 261,9 245,2 0,04
ICT 80,3 80,5 0,97
MPI 0,61 0,73 0,11
Inferior | LAD Orta-Ciddi Kivrimhhik | LAD Orta-Ciddi p degeri
Yok n=67 Kivrimhlik Var n=39
Sm 8,4 7,8 0,09
Em 8,2 7,7 0,34
Am 10,6 10,8 0,78
IVRT 82,0 79,2 0,49
ET 266,8 249,5 0,01
ICT 76,3 84,5 0,11
MPI 0,60 0,74 0,11
Anterior LAD Orta-Ciddi LAD Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhlik Yok n=67 Kivrimhlik Var n=39
Sm 7,7 7,1 0,12
Em 8,4 6,7 0,02
Am 9,4 8,9 0,29
IVRT 84,5 92,7 0,05
ET 266,2 250,0 0,06
ICT 79,3 83,7 0,39
MPI 0,63 0,80 0,05

4.5 Cx Orta-Ciddi Kivrimhhk Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin

Karsilastirilmasi




4.5.1 Cx Orta-Ciddi Kivrimhhik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin

Demografik Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Tablo 12: Cx Orta-Ciddi Kivrimlilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin

Demografik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

CX Orta-Ciddi CX Orta-Ciddi Kivrimhihk p degeri
Kivrimhlik yok n=80 var n=32

Diyabet 17 9 0,43
Hipertansiyon 45 17 0,76
Sigara 16 1 0,02
Hiperlipidemi 23 6 0,27
Aile Oykiisii 11 2 0,26
Kadin Cinsiyet 39 25 0,09
Erkek Cinsiyet 41 7 0,05
VKI 29,3 29,8 0,37
Yas 56,7 58,1 0,55
Boy 165,0 162,6 0,07
Kilo 82,0 77,6 0,47

Sigara ile sirkumfleks arterde orta-ciddi kivrimlilik arasinda ters iliski saptanirken

kivrimlilik olmayanlarda erkek cinsiyet daha sik saptanmustir.

4.5.2 Cx Orta-Ciddi Kivrimhlik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin
Ekokardiyografik Bulgularinin Karsilastirilmasi

Sirkumfleks arterinde orta-ciddi kivrimlilik olan 32 hasta saptandi. Hastalarin

ekokardiyografik bulgular1 arasinda anlamli fark saptanmadi. Sadece diyastol sonu ¢ap1 Cx de

orta-ciddi kivrimlilik saptanan hastalarda anlamli olarak daha kiiciik izlendi.

Tablo 13: Cx Orta-Ciddi Kivrimlilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin
Ekokardiyografik Bulgularinin Karsilastirilmasi

CX Orta-Ciddi CX Orta-Ciddi Kivrimhihik p degeri
Kivrimhlik yok n=80 var n=32
DSC 4,5 4.4 0,02
SSC 2,8 2,6 0,06
IS 1,0 0,9 0,20
PW 0,9 0,8 0,29




LA 3,5 3,5 0,56

E 71,3 73,6 0,56

A 77,3 79,4 0,61
E/A 0,9 1,0 0,48
EDZ 184,3 188,3 0,65
EDV 92,4 91,0 0,82
ESV 34,6 34,4 0,95
EF 61,8 61,8 0,95
LA volim 41,1 47,5 0,10
LV mass 179.9 154,8 0,82

4.5.3 Cx Orta-Ciddi Kivrimhihk Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Doku
Dopler Ekokardiyografik Bulgularimin Karsilastirilmasi

Cx de orta-ciddi kivrimlilik saptanan hastalarda 4 duvarin ET degerleri de anlamli olarak
daha kisa saptandi. Ayrica anterior duvarin MPI ve septumun MPI degerleri anlamli olarak

daha uzun izlendi.

Tablo 14: Cx Orta-Ciddi Kivrimlilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Doku

Dopler Ekokardiyografik Bulgularinin Karsilastirilmasi

Septum Cx Orta-Ciddi Cx Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhilik yok n=80 | Kivrimhlik var n=32
Sm 7,5 7,4 0,82
Em 7,3 7,0 0,49
Am 9,2 9,0 0,63
IVRT 84,9 88,0 0,46
ET 273,0 2432 0,00
ICT 76,0 81,8 0,21
MPI 0,59 0,79 0,01
Lateral Cx Orta-Ciddi Cx Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhilik yok n=80 | Kivrimhlik var n=32




Sm 8,4 8,2 0,67
Em 9,6 9,4 0,74
Am 10,2 9,9 0,53
IVRT 79,3 80,8 0,69
ET 264,9 2473 0,03
ICT 78,2 84,6 0,23
MPI 0,60 0,75 0,06
Inferior Cx Orta-Ciddi Cx Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhlik yok n=80 | Kivrimhlik var n=32
Sm 8.4 8,0 0,30
Em 8,3 7,7 0,23
Am 10,8 10,7 0,72
IVRT 81,6 78,7 0,48
ET 268,4 250,4 0,01
ICT 77,0 84,7 0,16
MPI 0,60 0,75 0,07
Anterior Cx Orta-Ciddi Cx Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhlik yok n=80 | Kivrimhhlk var n=32
Sm 7,6 7,3 0,44
Em 8,2 7,3 0,14
Am 9,5 9,0 0,39
IVRT 83,7 93,4 0,02
ET 266,3 249,0 0,05
ICT 78,9 89,3 0,04
MPI 0,62 0,85 0,01

4.6 RCA da Orta-Ciddi Kivrimhihk Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin

Karsilastirilmasi

4.6.1 RCA da Orta-Ciddi Kivrimhilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin

Demografik Ozelliklerinin Karsilastirilmasi



Tablo 15: RCA Orta-Ciddi Kivrimlilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin

Demografik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

RCA Orta-Ciddi RCA Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhlik Yok n=95 | Kivrimhlik Var n=16

Diyabet 20 7 0,05
Hipertansiyon 52 9 0,90
Sigara 16 0 0,07
Hiperlipidemi 29 3 0,33
Aile Oykiisii 11 1 0,52
Kadin Cinsiyet 54 9 0,90
Erkek Cinsiyet 41 7 0,90
VKI 30,1 29,1 0,34
Yas 56,2 61,7 0,06
Boy 164,8 161,8 0,09
Kilo 81,8 75,9 0,03

RCA da orta-ciddi kivrimlilik saptanan hastalarla saptanmayan hastalarin demografik
ozellikleri karsilastirildiginda orta-ciddi kivrimlilik olmayan hastalarda diyabet sikligi anlamli
olarak daha sik saptanmustir. Yine orta-cidd kivrimlilik olmayan hastalarin viicut agirliklari

anlamli olarak daha fazla tespit edildi.

4.6.2 RCA da Orta-Ciddi Kivrimlihik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin
Ekokardiyografik Bulgularinin Karsilastirilmasi

RCA da orta-ciddi koroner kivrimlilik tespit edilen hastalarla tespit edilmeyen hastalar

karsilastirildginda istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

Tablo 16: RCA Orta-Ciddi Kivrimlilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin
Ekokardiyografik Bulgularinin Karsilastirilmasi

RCA Orta-Ciddi RCA Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhlik Yok n=95 Kivrimhlik Var n=16
DSC 4,5 4,4 0,61
SSC 2,7 2,8 0,41
Ivs 1,0 1,0 0,96
PW 0,9 0,9 0,81




LA 3,5 3,5 0,94

E 70,0 75,0 0,35

A 77,4 79,4 0,71
E/A 0,9 1,0 0,59
EDZ 186,0 178,5 0,50
EDV 92,2 87,9 0,60
ESV 34,4 34,0 0,88
EF 62,0 61,0 0,41
LA volim 41,7 47,6 0,22
LV mass 1723 164,7 0,63

4.6.3 RCA da Orta-Ciddi Kivrimhilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin
Doku Dopler Ekokardiyografik Bulgularimin Karsilastiriimasi

RCA da orta-ciddi kivrimlilik saptanan hastalarin MPI degerleri anlamli olarak daha uzun
izlendi. Ayrica anterior duvar ve inferior duvar izovolumetrik kontraksiyon zamani anlaml

olarak daha uzun izlenmistir.

Tablo 17: RCA Orta-Ciddi Kivrimlilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin Doku
Dopler Ekokardiyografik Bulgularinin Karsilagtirilmasi

Septum RCA Orta-Ciddi RCA Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhlik Yok n=95 | Kivrimhlk Var n=16
Sm 7,6 7,1 0,24
Em 7,2 6,3 0,20
Am 9,2 9,0 0,71
IVRT 84,7 87,1 0,68
ET 267,9 251,3 0,13
ICT 76,6 84,8 0,17
MPI 0,61 0,86 0,01
Lateral RCA Orta-Ciddi RCA Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhlik Yok n=95 | Kivrimhlik Var n=16
Sm 8,4 7,5 0,09
Em 9,5 8,8 0,36




Am 10,3 9,6 0,36
IVRT 78,4 82,4 0,44
ET 262,0 255,3 0,53
ICT 78,6 85,1 0,34
MPI 0,60 0,81 0,03
Inferior RCA Orta-Ciddi RCA Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhlik Yok n=95 | Kivrimhhk Var n=16
Sm 8,4 7,7 0,16
Em 8,1 7,2 0,19
Am 10,9 10,3 0,40
IVRT 81,3 72,0 0,08
ET 266,3 250,6 0,10
ICT 76,2 92,0 0,02
MPI 0,60 0,84 0,03
Anterior RCA Orta-Ciddi RCA Orta-Ciddi p degeri
Kivrimhlik Yok n=95 | Kivrimhlk Var n=16
Sm 7,8 6,7 0,06
Em 8,0 6,7 0,10
Am 9,6 8,5 0,11
IVRT 83,6 92,1 0,11
ET 266,3 247,0 0,09
ICT 77,2 97,6 0,002
MPI 0,61 0,98 0,001

4.7 E/E’ Degerlerinin Koroner Kivrimhlik Saptanan Ve Saptanmayan Hastalarda

Karsilastirilmasi

Istatiksel olarak anlamli fark izlenmemekle birlikte anterior duvar E/E’ degerinde

anlamlilik yoniinde egilim saptandi.




Tablo 18: Kivrimlilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin E/E’ Oranlari

Karsilastirilmasi
Kivrimhlik Yok n=47 Kivrimhlik Var n=84 p degeri
IVSE/E’ 10,3 11,1 0,27
Lateral E/E’ 7,9 8,5 0,38
Inferior E/E’ 9,2 9,8 0,38
Anterior E/E’ 9,2 10,6 0,07

4.8 Orta-Ciddi Kivrimhlik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Tablo 19: Orta-Ciddi Kivrimlilik Saptanan Hastalarla Saptanmayan Hastalarin E/E’

Degerlerinin Karsilagtirilmasi

E/E’

Orta-Ciddi Kivrimhhk Orta-Ciddi p degeri
Yok n=86 Kivrimhlik Var n=45
IVSE/E’ 10,4 11,8 0,06
Lateral E/E’ 8,0 8,8 0,19
Inferior E/E’ 9,2 10,2 0,14
Anterior E/E’ 9,4 11,3 0,01

Orta-Ciddi kivrimlilik saptanan hastalarda anterior duvar E/E’ orani anlamli olarak daha

biiyiik tespit edildi.



5. TARTISMA

Koroner arterlerde kivrimlilik koroner anjiografi sirasinda kardiyologlarin sikca rastladigi
bir durumdur. Gogilis agris1 nedeniyle koroner anjiografi yapilan hastalarin bir kisminda
koroner arterlerde ciddi darlik olmamasina karsin kivrimlilik saptanmis olmasi arastiricilar
koroner kivrimlilik iizerine aragtirmaya sevketmistir. Kivrimli bolgenin distalinde olan kan

akiminin azalmasi, yavaslamasi koroner iskemiyi meydana getiriyor gibi goziikmektedir.

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar: yakin zamana kadar g6z ardi edilmis olup daha ¢ok
sistolik fonksiyonlar lizerinde durulmustur ancak 6zellikle ejeksiyon fraksiyonu normal olan
kalp yetersizligi hastalarinin sayisinin azimsanamayacak kadar fazla oldugunun tespiti (bazi
yaymlarda %50 kadar1) arastiricilari sol ventrikiil relaksasyonu, relaksasyon anomalileri

lizerine ¢alismaya itmistir. (6-39-50-55-57-70)

Arastirmamizda hastalarin yaklasik %64 de koroner kivrimlilik saptanmistir. Turgut ve ark
yaptig1 bir caligmada koroner anjiografi yapilan 104 hastanin %52 sinde kivrimlilik
saptanmustir. (62) West Virginia Universitesi’nde yapilan bir calismada 8 ay siiresince yapilan
tim koroner anjiyografiler incelenmis ve yapilan analizlerde ciddi kivrimlilik oran1 %12.75
olarak saptanmistir. (30) Goriildiigii gibi koroner kivrimlilik oranlarinda anlamli farklar
vardir. Bunun muhtemel sebebi koroner kivrimlilik tanisi konusundaki goriis birliginin
olmamasidir. West Virginia Universitesindeki ¢alismada kivrimlilik tamisi her ii¢ ana arter
boyunca sistol ve diyastolde olan 180 derecelik yon degisimlerinin iki tane bulunmasi ile
konulmustur. (30) Turgut ve ark yapmis olduklari ¢calismada kivrimlilik tanisi her {i¢ ana arter
hattinda sistol ve diyastolde >45° de olan yon degisimlerinden {i¢ veya daha fazla olmasi ciddi
kivrimlilik olarak tanimlanmustir. (62) Zegers ve ark.’nin yaptigi bir bagka caligmada ise
kivrimlilik ana arterlerden herhangi birisinde < 120° olan yon degisimlerinden iki tane ve
lizerinde bulunmasi olarak belirtilmistir. (25) Amerikan Kalp Cemiyeti’nin 1998 yilinda
yayilamis oldugu ve koroner darlik morfolojilerinin siniflandirildig: bildirisinde herhangi bir
ana damar hattinda damardan 45° iizerinde olan ac¢ilanmalarin sayisina gore 1 adet agilanma
hafif, iki adet agilanma orta, li¢ ve iizerinde olan acilanmalar ise ciddi kivrimlilik olarak
simiflandirlmistir. Biz ¢alismamizda Turgut ve ark referans aldigi gibi Amerikan Kalp
Cemiyetinin tanimlamasini kullandik ve tespit ettigimiz kivrimlilik oran1 Turgut ve ark tespit

ettigi orana yakindi.



Koroner kivrimlilik ile sol ventrikiil relaksasyonu arasindaki iligkiyi inceleyen literatiirde
cok az sayida calisma mevcuttur. Turgut ve ark yaptigi bir calismada 104 hasta incelenmis
olup bunlarin 54 (%52) sinde koroner kivrimlilik saptanmistir. Bu hastalar koroner kivrimlilik
saptanmayan 50 (%48) hasta ile demografik ve ekokardiyografi bulgular1 acgisindan
karsilastirildi. Yas, cinsiyet, obezite ve koroner arter hastaligi agisindan risk faktorleri
arasinda anlamli fark saptanmadi. Ekokardiyografik olarak diyastolik fonksiyonlar
karsilastirilmis olup anlamli farklar saptanmistir. Koroner kivrimlilik saptanan hastalarin E
degerleri daha kisa, A degerleri daha uzun, E/A oranlar1 daha kii¢iik, EDZ daha uzun ve IVRZ

degerleri yine daha uzun ¢ikmistir ve bu bulgular istatiksel olarak anlamliydi. (62)

Bizim calismamizda demografik bulgular karsilastirildiginda koroner kivrimliligi olan
hastalarin diyabet orani anlamli olarak daha yiiksekti. Kadin cinsiyet orani koroner
kivrimlilig1 olanlarda daha sik izlendi. Sigara ile koroner kivrimlilik arasinda anlamli olarak
ters iligki goriildii. Bu bulgular koroner kivrimlilik ile ilgili olarak yapilan daha onceki
calismalar ile korele idi. Ornegin Yang Li ve ark.n yaptign bir ¢alismada gogiis agrisi
nedeniyle koroner anjiografi yapilan ve koroner kivrimlilik tespit edilen hastalarin %62,8 ini
kadinlar olusturmaktadir. Yine bu ¢alismada sigara ile koroner kivrimlilik arasinda ters iliski
saptanmis olup bu veriler calismamizla uyumlu idi ve diyabet ile koroner kivrimlilik arasinda
istatiksel olarak anlamli fark izlenmese bile anlamlilik yoniinde egilim tespit edilmisti. (41)
Ayrica daha once g¢alismalarda bahsedilmeyen bir bulgu olarak koroner kivrimliligin kisa
boylularda anlamli olarak daha sik izlendigini tespit ettik. Bu bulgunun klinik anlami olup

olmadig1 heniiz bilinmemektedir.

Calismamizda Turgut ve ark. nin degerlendirdigi ekokardiyografik parametrelere ek olarak
interventrikiiler septum, lateral, inferior ve anterior duvarin ayrintili doku dopler
degerlendirilmesi, yine daha 6nce degerlendirilmemis olan miyokard performans indeksi
(MPI) degerleri ve E/E’ degerleri karsilagtirllmigtir. Calismamizda hafif, orta ve ciddi tiim
koroner kivrimlilik hastalar1 toplanip kivrimlilik saptanmayan hastalarla karsilastirildiginda
Turgut ve ark.n tespit ettigi E, A, E/A, EDZ ve IVRZ deki anlaml fark tespit edilemedi,
sadece apikal dort bosluktan yapilan 6l¢iimlerde diyastol sonu voliim (EDV) ve sistol sonu
voliim (ESV) ler kivrimlilik olan hastalarda anlamli olarak daha kiigiik tespit edilmistir. Doku
dopler incelememizde ise inferior duvarin ejeksiyon zamani (ET) kivrimhilik saptanan
hastalarda anlamli olarak daha uzun tespit edildi. Yine anterior duvarin E’ degeri anlamli

olarak daha kisa tespit edildi. Gerek Turgut ve ark.n yaptigi c¢alisma gerekse bizim



calismamizda hasta popiilasyonunun az olmasi bu farkliligi ortaya ¢ikarmis olabilir. Net

bilgiler i¢in daha genis 6l¢ekli ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Mitral erken dolus hizin1 gosteren E dalgas1 oOzellikle 6n yik ve kalp hizi gibi
degiskenlerden etkilenebilmektedir. Ancak E/E’ degerinin 6n yiikk bagimli olmadigi ve sol
ventrikiil diyastol basincini tahmin etmede degerli oldugu daha oOnceki calismalarda
gosterilmigtir. (46) Ayrica diyastolik fonksiyon bozuklugunda ilk etkilenen parametre olarak
E’ degeri gosterilmistir. (34) Sol ventrikiil diyastol sonu basincin1 dngérdiirmede degerli olan
ve daha once koroner kivrimlilik saptanan hastalarda incelenmeyen bir diger 6l¢iim olarak
E/E’ oranlarmi septum, lateral, inferior ve anterior duvarda olmak {izere ayr1 ayri
degerlendirdik. Koroner kivrimlilik saptanan hastalarla saptanmayan hastalar arasinda anlamli
fark tespit etmemekle birlikte anterior duvar doku dopler incelemesinde E/E’ degerinde
anlamlilik yoniinde egilim olarak saptadik. Ayrica koroner kivrimlilik hastalarindan ota-ciddi
olanlarla kivrimlilik saptanmayan hastalarin E/E’ degerlerini karsilastirdigimizda istatiksel
olarak anlamli bir bulguyu tespit ettik. Orta- Ciddi koroner kivrimlilik tespit ettigimiz
hastalarin anterior duvar E/E’ degeri koroner kivrimlilik saptanmayan hastalarin E/E’
degerlerine gore anlamli olarak daha yiiksekti. Bu bulgu orta-ciddi koroner kivrimlilik
saptanan hastalarda sol ventrikiil diyastol basincinin yiikselme egiliminde oldugunu gdsteren
ozgiil bir bulgu olabilir. Bu tespitin dogrulanmas: icin genis hasta katiliminin oldugu

caligmalara ihtiyag vardir.

Calismamizda orta-ciddi kivrimlilik tespit edilen hastalar kivrimlilik tespit edilmeyenlerle
karsilagtirilmistir. Demografik incelemede ve bazal ekokardiyografik degerlerinde anlamli
fark saptanmadi. Ancak doku dopler ekokardiyografi degerlendirilmesinde anterior ve septal
MPI degerleri anlamli olarak daha uzun tespit edildi. Yine anterior Em degerleri daha kiiciik
tespit edilmistir. Ozellikle anterior E’ (Em) degerinin daha kiiciik tespit edilmesi sol ventrikiil

relaksasyon bozuklugunun erken bir habercisi olabilir.

Koroner kivrimliligin orta-ciddi oldugu koroner arterle o koroner arterin besledigi
miyokardiyal segmentin relaksasyonu arasindaki iliski acisindan ayrintili degerlendirme yine
bizim ¢alismamizda ilk olarak degerlendirilmistir. LAD de orta-ciddi kivrimlilik saptanan
hastalarla kivrimlilik saptanmayan hastalarin ayrintili ekokardiyografik degerlendirilmesi
yapildiginda anterior MPI degerinin LAD de orta-ciddi kivrimlilik tespit edilen hastalarda
anlaml olarak daha uzun oldugunu tespit ettik. Cx ve RCA da da orta-ciddi kivrimlilik tespit

edilen hastalarin MPI degerleri anlamli olarak uzun tespit edilmekle birlikte lokalizasyon



agisindan anlamli bulunmadi. Ornegin RCA da ciddi kivrimlilik tespit edilen hastalarin septal,
lateral, inferior ve anterior duvarin MPI degerleri de uzamis izlenmistir. Bu bulgunun net

klinik degeri su anda bilinmemektedir.

Ik olarak 1995 yilinda dilate kardiyomiyopati ve kardiyak amiloidozlu hastalarda
degerlendirilmis olan MPI parametresinin hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlardan
etkilendigini bilmekteyiz. MPI degerinin kalp hizi, 6n yiik, ventrikiiler geometri ve kan

basinci degisikliklerinden etkilenmedigini gosteren ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir. (64)

MPI ni degerlendirmede geleneksel olarak pulse dalga dopler yontemi ve doku dopler
yontemleri kullanilabilir. Yapilan ¢aligmalarda geleneksel yontemlere gore doku dopler
yontemi ile Olc¢lilen MPI degerinin girisimsel kateterizasyon yontemi ile dlgiilen diyastolik
basing degerleri ile daha yakin olmasi doku dopler ile MPI nin daha dogru bilgiler verdigini
gostermistir. (64) Biz de ¢alismamizda doku dopler yontemi ile sol ventrikiile ait dort duvarin

MPI degerlerini olctiik.

MPI nin sistolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda prognozda degerli oldugu bir ¢ok
calismada belirtilmistir. Ornegin 2009 y1linda Emmanouil N. Karatzis ve ark.in 1n yaymladig1
bir derlemede miyokard enfarktiisii ge¢irmis hastalarda MPI (TEI) degeri ile 6zellikle sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 arasindaki iliski incelenmis olup ejeksiyon zamanin

kisalmasina bagli MPI degeri biiyiidiik¢e prognozun daha kétii oldugu vurgulanmigstir. (24)

Bozulmus relaksasyonu gosteren duyarli bir belirte¢ olan izovolumetrik relaksasyon
zamant MPI O6l¢iimiinde kullanilan bir parametredir. Miyokardiyal performans indeksi
diyastolik fonksiyon bozuklugunu gostermede geleneksel olarak kullanilan yontemlerden
daha tstiin oldugu diisiiniilmektedir. MPI degerinin miyokard enfarktiisii sonrasi sistolik
fonksiyonlar bozulmadan dahi yiikselmesinin ciddi diyastolik disfonksiyonla iliskisinden

kaynaklandig1 belirtilmistir. (24)

Aksine Bruch ve ark.in koroner arter hastalig1 olan ve sol ventrikiil kateterizasyonunda sol
ventrikiil diyastol sonu basinct > 16 mmHG ¢ikan izole diyastolik disfonksiyon tespit ettikleri
hastalarda izovolumetrik relaksasyon hizinin uzadigi, izovolumetrik kontraksiyon zamaninin

kisaldig1 ve net olarak MPI degerinin biiyiimedigi bulunmustur. (9)

Yapilan bir ¢alismada diyastolik kalp yetersizligi ve sistolik kalp yetersizligi hastalarinda
MPI degerleri 6lglilmiis olup en biiyiik degerlerin sistolik kalp yetersizliginde oldugu ancak



diyastolik kalp yetersizlikli olgularda da kontrol grubuna gére MPI degerlerinin daha biiyiik
oldugu tespit edilmistir. (8) Yine Diizenli A. ve ark.in yaptig1 bir calismada saglikli bireylerde
ve kalp yetersizlikli hastalarda miyokard performans indeksi 6l¢iimiinde doku dopler yontemi
ile Olciilen degerlerin geleneksel pulse akim yontemi ile 6lgiilenden daha dogru bilgiler

verebilecegini gostermistir. (21)

Calismamizda orta-ciddi koroner kivrimlilik olan hastalarin anterior MPI degerleri kontrol
grubuna gore anlamli derecede daha biiyiiktiir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda MPI nin sol
ventrikiil relaksasyon bozuklugunda artabilecegine dair kanitlarin olmasi orta-ciddi koroner
kivrimlilik ile sol ventrikiil relaksasyon bozuklugu arasinda paralel bir iliski olabilecegini

gostermektedir.

6. SONUCLAR

1-Koroner kivrimlilik daha 6nceki ¢alismalarda oldugu gibi bayanlarda daha sik izlenirken

sigara ile ters iligki gdsterilmistir. Koroner kivrimlilik tespit edilenlerin boylar1 anlamli olarak

daha kisa bulundu.



2-Koroner kivrimlilik hastalarinda hipertansiyon sikligi daha onceki ¢aligmalarin aksine

kontrol grubuna gore daha az saptandi.

3-Daha onceki caligmalarda tespit edilmemekle birlikte koroner kivrimliligi olan hastalarda

diyabet siklig1 kontrol grubuna goére anlamli olarak daha sik izlendi.

4-Koroner kivrimlilik tespit edilen hastalarda sol ventrikiil relaksasyon bozuklugunu

gosteren E, A, EDZ ve E/A oranlarinda kontrol grubuna gére anlamli fark tespit edilemedi.

5-Orta-Ciddi koroner kivrimlilik saptanan hastalarda anterior ve septal duvar miyokard
performans indeksi degerleri (MPI) anlamli olarak daha biiylik saptandi. Bu bulgu sol

ventrikiil relaksasyon bozuklugunun erken bir belirteci olabilir.
6-Koroner kivrimlilik goriilme siklig1 tahmin edilenden daha fazla tespit edilmistir.

7- Daha once degerlendirilmeyen E/E’ orani orta-ciddi koroner kivrimlilig1 olan hastalarda
kontrol grubuna goére daha yiiksek tespit edildi ki bu oran sol ventrikiil diyastol sonu basincini

ongordiirmede 6nemlidir.

8-Koroner kivrimlilik ile sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 arasindaki iligkiyi inceleyen

daha genis ¢apl calismalara ihtiyag vardir.
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