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OZET

Koroner Arter Hastalarinda Perkiitan Transluminal Koroner Anjiyoplastinin
Kalp Atim Hiz1 Degigkenligi ve Sol Ventrikiil Fonksiyonlari Uzerine Etkileri

Koroner arter hastalarinda, perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti (PTKA)
sonrasi otonom sinir sistemi fonksiyon bozukiugu ve kalp atim hizi degigkenliginde
(HRV) azalma oldugu gdsteriimigtir. Bununla birlikte hastalardaki HRV azalmasinin
hangi fakttrlere bagh oldugu tam olarak belilenmemigtir. Bu g¢aligmada, koroner
anjiyoplasti yapiimig hastalarin PTKA sonrasi klinik, sol kardiyak kateterizasyon ve
anjiyoplasti ile ilgili faktorlerinin HRV ile iligkisinin incelenmesi amaglandi.

PTKA yapilan 72 hasta (62 erkek, 10 kadin, yag ort: 52.41+7.8 yil) galigmaya
alindi. HRV analizinde frekans domain yéntemi kullanilarak disik ve yiksek frekans
gugleri (LFP ve HFP) ile total gii¢ (TP) hesaplandi. lki boyutlu ve doppler
ekokardiyografi ile sol ventrikil sistolik ve diyastolik fonksiyonu élgiildi. Tum dlgimler
PTKA'dan 24 saat 6nce ve sonra 24.saat, 10.gtn, 30.giin tekrarlandi. Hastalar
lezyonlu koroner arter sayina gére; tek damar hastaligi, tek anjiyoplasti uygulamas:
olan grup (Grup ), iki-Ug¢ damar hastaligi, birden fazla anjiyoplasti uygulamast olan
grup (Grup 1) olmak izere iki gruba ayrildi. Her iki gruptaki hastalarin yas, cinsiyet ve
koroner arter risk faktérieri agisindan benzer ézellikleri vardi.

PTKA sonrasi her iki grupta da HRV azaldi. Grup I' deki HRV azalmas: grup
i'dekinden daha anlaml bulundu (p<0.05). HRV'deki bu azalma anjiyoplasti sonrasi
revaskularizasyon derecesi ile iligkili bulundu (r=0.50, p=0.008). Grup Il hastalarinin
HRV'sinde azalma gegirilmis miyokard infarktiisi ve sol ventrikil kontraktilite
bozuklugu ile iligkili bulundu (r=0.51, p=0.07 ve r=0.43, p=0.02). HRV'deki dizelme
grup I'de anjiyoplasti sonrasi 10.gtin, grup II'de ise 30.glin gergeklesti. PTKA sonrasi
her iki grupta sol ventrikill diyastolik fonksiyon bozulurken, sistolik fonksiyon artti.
Diyastolik fonksiyon her iki grupta da 10.giin duzeldi.

Sonug olarak, tek damar hastalarindaki gegici olan ve hizli diizelen, 6zellikle
parasempatik modilasyonu ilgilendiren HRV azalmasinin reperfizyona bagh oldugu
dustntldi. lki-ic damar hastalarindaki HRV azalmasinin, gegiriimis miyokard
infarktisii ile sol ventrikiil kontraktilite bozukluguna bagh oldugu kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Kalp atim hizi degiskenligi, sol ventrikil fonksiyonlari,
perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti



ABSTRACT

Effects of Percutaneous Transiuminal Coronary Angioplasty on Heart Rate
Variability and Left Ventricular Functions in Patients with Coronary Artery
Disease

Autonomic nervous system dysfunction and reduced heart rate variability
(HRV) after percutaneous transluminal angioplasty (PTCA) were reported in patients
with coronary artery disease. However, factors related to reduced HRV are not
clearly demonstrated. The aim of the present study was to assess the relationship
between clinical features, left ventricular catheterization findings, PTCA results and
HRYV indexes after successful PTCA.

Seventy-two patients (62 male, 10 female, mean age: 52.4+7.8 years) with
coronary artery disease entered the study. PTCA was performed in all patients. Low-
frequency power (LFP), high frequency power (HFP) and total power (TP) were
calculated by using frequency-domain method for HRV. Left ventricular (LV) systolic
and diastolic functions were examined by two-dimensional and Doppler
echocardiography. All examinations were performed before PTCA, and twenty-four
hours, ten days and thirty days after PTCA. The patients were divided into two
groups according to the number of stenotic coronary artery, patients with single-
vessel disease which PTCA performed to single lesion (Group 1) and patients with
multi-vessel disease which PTCA performed to multiple lesions (Group iI). The
groups were comparable for age, gender and coronary artery risk factors.

HRV was found to be reduced in group I and Il after PTCA. Reduction of HRV
was more significant in group | than group Il (p<0.05). Reduction in HRV after PTCA
was significantly related to revascularization degree (r=0.50, p=0.008). The relation
between the reduction in HRV and presence of previous myocardial infarction and LV
contractile dysfunction were found to be statistically significant |n group Il (r=0.51,
p=0.07 and r=0. 43 p-O 02). Recovery of HRV occurred on the 10" day after PTCA in
group |, on the 30" day of PTCA in group II. Although impaired LV diastolic function
found after PTCA, systolic function improved in two groups. Recovery of diastolic
function was observed on the 10" day of PTCA.

In conclusion, transient and rapidly recovered, especially parasympathetic
modulated HRV reduction after PTCA is a result of reperfusion in patients with single-
vessel disease. HRV reduction in patients with multi-vessel disease is a
consequence of previous myocardial infarction and LV contractile dysfunction.

Key Words: Heart rate variability, left ventricular functions, percutaneous
transluminal coronary angioplasty
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1.GIRIS VE AMAG

Iskemi, infarktis ve reperfuzyonun kardiyak otonomik sinir sistemi
reflekslerini uyardigi uzun zaman once anlagilmigtir'?® 188 191 yacamy tehdit eden
ventrikiller aritmilerin otonom sinir sistemi disfonksiyonu sonucu geligtigi
saptanmigtir''* %7, Akut miyokard infarktost (M) gegiren hastalarin %20-25'inde,
semptomlarin baslamasmdah sonra birkag saat iginde, ani 6lim oldugu
gosterilmistir®® %, Koroner arter hastaligi sonucu gelisen sol ventriktl fonksiyon
bozukiugu ve ventrikller aritmiler en 6nemli ani 8lim nedenleri olarak kabul
edilmektedir'® 181, |

. Gunumiizde otonomik sinir sistemi ile kardiyovaskiller sistem arasindaki
iliskiyi kantitatif olarak degerlendirebilen en iyi ydntemlerden biri, kalp atim hizi
degiskenligidir (HRV)* 1'%, HRV éligtimleri bilgisayar sistemleri ile kolayca yapilmasi
nedeniyle klinikte yaygin olarak kullamiimaktadir''’. Birgok aragtirmada koroner arter

hastalarinda HRV'nin azaldigi ve bunun glg¢li bir mortalite belirleyicisi oldugu
gosteriimigtir® 2" ', Buna ek olarak, HRV'nin Ml sonrasi risk belirlenmesindeki
| degeri diger risk belirleyicilerinden bagimsiz bulunmustur® 2! %,

Ug buyuk galigmada, akut MPntin erken déneminde trombolitik tedavi ile
saglanan reperfiizyon sonucu hastalarda yagam siiresinin uzadii kanitlanmigtir’
87,180, Daha sonra yapilan iki galisma ile ge¢ d8nemde sagjlanan reperfuzyonun da
yasam slresi Uzerine olumlu etki yaptigi gosterilmigtir® '°. Rahimtoola tarafindan
hibernating miyokard kavraminin tamimlanmasinin ardindan, kronik koroner arter
hastalarinda, revaskllarizasyon tedavilerinin de vyararli sonuglar vermesi
beklenmigtir'>’. Koroner arter by-pass cerrahisi (KABC) ile tedavi edilen bazi hasta
gruplannda yasam stresinin uzadi§i saptanmigtir™® 8. Perkutan transluminal
koroner anjiyoplasti (PTKA) ile tedavi edilen hastalarin klinikk semptomlarinda
gerileme olmasina karsin, yagam siiresi izerine belirgin olumlu etki g6riiimemistir’™
86

Koroner okliizyon olugturularak yapilan deneysel galismalarda sempatik
aktivitede artis oldugu belirlenmigtir'?® '3°, Airaksinen ve ark.lan PTKA aninda
hastalarda degisik HRV yanitian gelistigini belirlemiglerdir'. Ancak PTKA ile tedavi
edilen hastalarda risk belirlenmesi igin kisa ve uzun dénem HRV degerlendirmesiyle

ilgili galigma sayisi oldukga azdir™ 14! 182,



Bu galigmada stabil angina pektorisli koroner arter hastaligi olan hastalarda
HRYV indekslerinin saptanmasi, bagarili koroner anjiyoplastinin erken (ilkk 24 saat) ve
kisa (ilk 30 gtn ) dénem HRV ve sol ventrikil fonksiyonlarn (zerine etkilerini
incelemeyi amagladik. Ayrica kiinik, sol ventriktl kateterizasyon, anjiyoplasti ve
ekokardiyografiyle ilgili parametreler ve HRV indeksleri arasindaki iligkinin
incelenmesi amagland:.



2.GENEL BILGILER

2.1. Kalbin Otonom Sinir Sistemi ile lligkisi _

Saghkh insanlarda kalp hizi sempatik ve parasempatik sinir sisteminin etkisi
altindadir. Karotid siniis, aorta, biy{ik venler, her iki atriyum ve ventrikiilde bulunan bu
iki otonom sinir sistemine ait sinir uglarindan ¢ikan afferent uyarilar kardiyovaskiiler
sistem ile ilgili pekgok refleks olugmasinda rol oynarlar. Bu reflekslerin  afferent yollan
sinls nodu, atriyoventrikiiler (AV) nod, miyokardiyum, kugik koroner arter ve
arteriyollerde bulunmaktadir. Sempatik sinir lifleri ylizeyel koroner arterler boyunca
seyreder ve subepikardiyumda dagilim gosterirler. Vagal lifler ise AV noda girdikten
sonra subendokardiyum boyunca miyokard igerisine dagiir®. Parasempatik liflerin
uyariimas! sintis nodu siklus uzunlugunu ve AV nodu ileti stiresini uzatir. Ventriktler
refrakter periyod uzarken atriyal refrakter periyot kisalir. Bunun tersi olarak, sempatik
liflerin uyanlmas1 sonucu siniis nodu siklus uzunlugu, AV ileti suresi ve ventrikliler

105 Miyokardiyal ileti ve kontraktilite Uizerine olan

refrakter periyot stresi kisalmaktadir
total etki sempatik ve parasempatik sinir sisteminin birbiri arasindaki dengeye baghdir.
Parasempatik sistem etkisini reseptér kavsadinda asetilkolin, sempatik sistem ise
epinefrin ve nbrepinefrin salinimiyla gdstermektedir. Sempatik etki sonucu pozitif
inotropik ve kronotropik cevap gelisirken, parasempatik uyan ile negatif inotropik ve
kronotropik bir cevap gelisir. Dinlenme halinde her iki otonom sistem tonik olarak aktif
olmasina karsin vagal etki baskindir'®. Bu ytizden dinlenme durumunda HRV, vagal
modulasyona bagl olarak gelismektedir*!. Ayaga kalkma ve egzersiz sirasinda

sempatik tonus artmakta ve parasempatik tonus azalmaktadir 192 148,

2.2. HRV’nin Tarihgesi

Hon ve Lee 1965 yiinda fetal distresin kalp hizinda bir degisiklik
olusturmasindan 6nce kalp atimlan arasindaki intervallerin degistigini gézlemlemesiyle
HRV klinikte kullaniimaya baglanmistir®®. Ardindan Ewing ve ark.'lan, diyabetes
mellitusiu hastalarda otonomik néropatiyi tespit etmek igin RR intervalleri dediskenligini
gOsteren basit testler gelistirmislerdir®®. 1977 yilinda Wolf ve ark.'lari, Ml sonrasi HRV'si
dustk olan hastalarda mortalitenin daha yuksek oldugunu bildirmiglerdir'®. Bundan
sonra arastimacilar kalp hizi  degiskenligini incelemek igcin yeni yb&ntemler
gelistirmislerdir. 1981 yilinda Akselrod ve ark.'lan, kardiyovaskiiler sistemin kontroltn(
atimdan atima niceliksel olarak gosterdikleri HRV gug spektral analizini tarif etmislerdir®.



Frekans alan analizi yéntemi kullanilarak yapilan incelemelerde RR intervalleri
arasindaki degiskenligin otonomik sinir sisteminin modilasyonu sonucu geligtigi
anlagiimistir'“? "8, HRV'nin klinikteki asil 8nemi miyokard infarkttisti sonrasi mortalitede

gliglti ve bagimsiz bir belirleyici oldugunun gosterilmesiyle artmigtir 2! %,

2.3. HRV'nin Olgiimii

HRV'nin 8icim( temel olarak kalp tizerindeki otonom sinir sisteminin tonusu
hakkinda bilgi verir. HRV ayrica malign ventrikiler aritmilere egilim ve gesitli kalp
hastaliklarninin yagam suresi hakkinda bagimsiz bir risk belirleyici olarak bilgi verir 2
2 HRV baglangigta, RR intervallerinin el ile igaretienerek 6iglimesi yoluyla

1% Sintizal aritminin derecesi bireysel intervallerin varyasyonlarinin

degerlendirilmigtir
Slgim ile belirtilmigtir. Daha sonra kisa siireli EKG ve 24 saatlik holter kayitlarindan
Olgimler dijital sistemlerle yapilmigtir. HRV &lgimUnde, alinan EKG kayitlarinda iki
parametre kullanimistir. Bunlardan birisi, iki ardigik normal siniis atimlan arasindaki
intervallerin, digeri ise o andaki kalp hizinin 6lgimadur. Artefakt ve ektopik atimlar
ritm degisikligine yol agarak HRV 8lgiimiinde hataya neden olduklarindan normal-.
ektopik atim arasi, ektopik atimlar arasi ve artefakth olan degerleri analize alinmaz.
Yanhg 6lgimleri en aza indirmek igin daha 6nceki intervalden %20 farkh intervalli
sikluslan &lgimden gikarmakla yapilmaktadir. Bu yéntem sadece ektopik atim sayis:

saatte 10'dan az ise gegerlidir'®. HRV 8lgtimiinde temelde 2 y&ntem kullaniimaktadir.

|. Zaman-alan analizi (Time-domain analysis)
ll. Frekans-alan analizi (Frequency-domain analysis)

2.3.1. Zaman-Alan Analizi

Kalp atm hizindaki degisikliklerin en kolay olelldigt y&ntemdir.
elektrokardiyografik kayitlardaki tim QRS (R) kompleksleri, komsu QRS kompleksleri
arasindaki intervaller (NN) ve anlik kalp atim hizi hesaplanir. Bundan ortalama NN
arahi§, ortalama kalp attm hizi, en uzun ve en kisa NN araligi arasindaki fark, gece ve
gtindtiz kalp atim hizi arasindaki fark gibi basit zaman-alan 8lgtimleri hesaplanabilir 2°.
Zaman-alan yéntemi kendi igerisinde iki ayn metod ile incelenebilir.

istatistiksel Yontem: Atimlar ve ardigik siklus uzunluklan arasindaki intervallerin
Olgliimesi ile kaydedilen periyottaki ortalama kalp hizi degisikligi prensibine dayanir.



Kalp periyodunun veya siklus uzunlugunun standart derivasyonudur. Ug &nemli

parametresi vardir.

1. SDNN: Tim NN araliklarinin standart sapmasidir. Tim HRV bilegenleri hakkinda
bilgi verir.

2. SDANN: Tum kayittaki 5 dakikalik segmentlerin ortalama NN araliklaninin standart
sapmasidir. HRV'nin uzun stireli bilegenleri hakkinda bilgi verir.

3. RMSSD: Komsu NN araliklaninin arasindaki farkin karesinin toplami alindiktan.
sonraki ortalamanin karekdkudtr. HRV'nin kisa sireli bilegenleri hakkinda bilgi verir.

b) Geometrik Yontem: NN intervalleri serisi geometrik &rneklere donusttrilebilir.
Bunlar baghca NN interval stresinin 6rnek dansite ayrismasiyla komsu NN interval
farklarinin 6rnek dansite ayrigtirmasi, NN veya RR intervallerinin Lorenz plotu (alani) ve
sonug 6rmeklerin geometrik ve grafik temelindeki degiskenligi tartigan basit formtldar.
Istatistiksel metoda gére baslica avantaji NN interval serisinin analitik kalitesinin relatif
olarak duyarsiz olmasidir. Dezavantaji ise geometrik yap! olusturabilmesi igin belirli
sayida NN intervaline gereksinim duymasi ve dogruluunu garantileyebilmek igin
pratikte en az 20 dakikahk, tercihen 24 saatlik kayit alinmast gerekmektedir. Burada en
sik HRV triangular indeks kullanilir. Total NN aralik sayisinin histogram yiiksekligine
oranini verir. HRV'nin tim bilegenleri hakkinda bilgi verir. Teknik zorluklan nedeniyle
pratik kullanimi olmayan bir ydntemdir "' '"° En sik kullanilan zaman-alan analiz
Olgtimleri Tablo I'de gosterilmigtir.

RMSSD metodu diurnal ve diger uzun digimlerden bagimsizdir. Hemen daima
dominant olarak vagal sistemi yansitan otonomik tonisteki degisiklikleri yansitir. Daha
iyi istatistiksel 6zelliklerinin olmasi nedeniyle de PNNS0 ve NN50 sayisina gére daha
¢ok tercih edilir.

2.3.2. Frekans-Alan Analizi |

Takogram analizi igin pekgok spekiral metod geligtiriimistir'®. Gug spektrai_
yoguniuk (power spectral density=PSD) analizi frekansa gtre gicln nasil dagiim
gosterdigi hakkinda bilgi verir. PSD'yi hesaplamak igin parametrik ve non-parametrik“
olmak Gzere iki metod kullaniimaktadir. Parametrik olmayan metod digerine gore
kullanilan  algoritmin basitligi (Fast Fourier Transform) ve iglemin hizli olmasi

nnedeniyle tercih edilir ''7.



Tablo . HRV’nin zaman-alan yénteminde degerlendirilen pararhetr’eleri

istatistiksel Olgiimler

Parametre Birim Tanim

Gece/Gundlz farki msn Gece kaydedelin NN intervallerinin ortalamasi ile
Gundiz kaydedilen NN intervalleri ortalamasi
arasindaki fark

SDNN msn Tum NN intervallerinin standart sapmasi

SDANN msn Tum kayittaki 5 dakikalik segmentlerin ortalama NN
intervallerinin standart sapmasi

SDNN index msn Tum kayittaki 5 dakikalik segment NN intervallerinin
standart sapmasinin ortalamasi "

SDANN index msn Tum kayittaki bittin 5 dakikalik segmentlerin
ortalama NN

intervallerinin standart sapmalarinin ortalamasi
RMSSD msn Komsu NN intervallerinin arasindaki farklarin

karelerinin toplami

alindiktan sonraki ortalamasinin karekdka

SDSD msn Komsu NN interval farklarinin standart sapmasi

NN50 24 saatlik kayitta arasinda 50 msn'dan daha fazla
fark olan ardigik NN interval ¢iftinin sayisi

PNNS0 % NN50 sayisinin total NN interval sayisina orani
Geometrik Olgiimler

HRYV trianguler index Total NN interval sayisinin histogram yliksekligine
orani

TINN msn Trianguler kesigtirilmis NN interval histograminin

bazal genisligi.




2.3.2.1. Kisa Siireli Kayitlar

Ug ana spektral bilesen 2-5 dakikalk kisa streli kayitlardan
hesaplanabilmektedir. Bunlar ¢ok dusiuk frekansh glg (very low frequency
power=VLFP), disitk frekansl gi¢ (low frequency power=LFP) ve ylksek frekansli glic
(high frequency power=HFP) bilesenleridir 8"-*° (Tablo 1I).

LF ve HF'nin santral frekans ve glglerinin dadilim sabit degildir. Kalp atiminin

otonomik kontroli degistikge bu santral frekans ve giglerin dagihmi degismektedir'?®
142 :

2.3.2.2. Uzun Siireli Kayitlar

Uzun streli kayitlarda spektral analiz ile 24 saatlik streyi kapsayan NN
intervallerinin ardigikigt analiz edilmektedir. Sonugta kisa streli kayitiardan farkli olarak
VLFP, LFP ve HFP'e ek olarak ¢ok dusik frekansh gig (ultra low frequency
power=ULFP) bileseni de elde edilmektedir (Tablo 11).

LF ve HF gln boyunca sabit kalmamaktadir ®®, Sabitlik (stationary) sorun olarak
uzun streli kayitlarda daha sik olarak tartisiimaktadir. Kalp atim hizinin modtilasyonu
24 saatlik periyotta devamli degigmekle birlikte bu periyotta elde edilen spektral analiz
LF ve HF bilesenleri, kisa stireli (5 dakikalik) kayitlardan elde edilen spektral analiz LF
ve HF bilesenlerine benzemektedir *®1%,

Bu Dbilesenlerden VLF'nin fizyolojik agiklamasi henliz  yeterince
aydinlatilamamigtir. Bu ylizden 5 dakika ve daha kisa streli kayitlardan elde edilen
VLFP'nin halen kesin olmayan bir 6igim oldugu ve kisa EKG ile PSD yapildiginda
VLFP'nin degerlendirimesinden kaginiimasi 8nerilmektedir '*7.

Her Gg bilesenin glgleri ve total giiciin (total power=TP) degerleri geneliikle glg
birimi ve rakamlarla ifade ediimektedir. LF ve HF bilesenlerin degerleri normalize
edilmis birim geklinde de hesaplanabilmektedir. Normalize edilmig birimler LF veya
HF'nin normalize edilmis degeri LFP veya HFP'yi TP-VLF'ye bélerek elde edilmektedir.
Normalize edilmis Gniteler halinde belittilen LFP ve HFP'nin otonom sinir sisteminin
sempatik ve parasempatik bélimlerinin denge ve kontrolii hakkinda bilgi verir. Ayrica
normalizasyon yapildiyinda LFP ve HFP Gzerindeki TP degisikliklerinin etkisi en aza

indirilmig olur "7,



Tablo Il. HRV'nin frekans-alan ydnteminde degerlendirilen parametreleri

Parametre Birim Tanim Frekans Aralig:

Kisa Siireli Kayitlar (5 dak)

TP msn? <04 Hz
VLF msn? VLF araliindaki band <04 Hz

LF msn? LF araligindaki band 0.04-0.15 Hz
HF msn? HF arahidindaki band 0.15-04 Hz
LFnorm nu LF normalize tnit LF/(TP-VLF)x100

HFnorm nu HF normalize Gnit HF/(TP-VLF)x100

LF/HF - LF(msn?)/HF(msn?)

Uzun Siireli Kayitlar (24 saat)

TP msn? Tam NN intervallerinin varyansi <04Hz
ULF msn? ULF arah@indaki band 0.003 Hz
VLF msn? VLF araligindaki band 0.003-0.4 Hz
LF msn? LF araligindaki band 0.04-0.15 Hz
HF msn? HF arahgindaki band 0.15-04 Hz

a msn? <04 Hz

a': Log-log skalasindaki linear interpolasyon spekturumunun egimi

2.3.3. Zaman Ve Frekans-Alan Olgiimleri Arasindaki iligki Ve Farkliltklar

Dinlenme halinde kisa sireli kayitlardan alinan frekans-alan 6igtimlerinde,
zaman-alan digimlerine gére daha fazla tecriitbe ve teorik bilgi vardir. Bununia birlikte,
24 saatlk uzun kayitlardan elde edilen frekans ve zaman-alan 6lgtimlerindeki
parametreler arasinda gugli iligkiler mevcuttur (Tablo Ill). Bu gugli iligkinin nedeni bu iki
6leim arasindaki mevcut olan matematik ve fizyolojik iligkiden kaynaklanmaktadir.
Uzun sireli kayitlardaki frekans-zaman-alan analiz sonuglar birbirine benzer. Ancak 24
saatlik kayitlardan hesaplanan spektral bilegenlerin fizyolojik anlamini yorumlamak

zordur. Bu nedenle uzun sireli kayitlarda zaman-alan analizi yapmak daha kolaydir *'7. -



Tablo lll. 24 saatlik kayitlarda zaman-alan ve frekans-alan parametrelerinin
birbiriyle iligkisi.

Zaman-Alan Parametreleri lligkili Oldugu Frekans-Alan Parametreleri “
SDNN e e s TP

HRYV trianguler indeks...........ccccovvnvininivcnnnnencnnenen TP

TINN. ettt ee s st se s sreseenssesns TP
SDANN.......eeececrre et sre s san s e sr e e sene e ULF

SDNN NAEKS ......eeeeeecieeiiieirnrene e TP
RMSSD........ooeiereeerrtreencstret et seeenr e ern HF

SDSD ... e HF

NINBO ..ottt et s sen s HF
PNNSBO........cootecerteeresecreenre et eseesseesanesnens HF

2.4. HRV'nin Bilegenleri

Dinlenme halinde, RR intervalleri arasindaki degiskenlik kalp atim hizi kontrol
mekanizmalarinin atimdan atima olan etkilerine baghdir® '®2. Vagal afferent sinirlerin
uyariimasi, refleks vagal efferent aktivite artist ve sempatik aktivite inhibisyonuna neden
olmaktadir . Afferent sempatik sinirlerin uyarilmasi ile ise refleks sempatik aktivite artigi
ve vagal aktivite inhibisyonu olugmaktadir'?®. Sintis dugumunt etkileyen efferent
sempatik ve vagal aktiviteler, santral (vazomotor ve respiratuvar merkezier) periferik
(arteriyel basing osilasyonu ve solunum hareketleri degisiklikleri) dalgalanmalar ve her
bir kaydiyak siklus ile blytk bir uyum gbsteren bogalma ile karakterizedir'?. Bu
dalgalanmalar efferent sinirlerde ritmik aktivite artigina, sonugta RR intervallerinde kisa
ve uzun sreli ritmik dalgalanmalara neden olmaktadir. RR intervallerinin analizi sonucu
santral, sempatik ve vagal efferent aktivite, hormonal fakttrler ile sints dtagtim durum
ve fonksiyonlari hakkinda bilgi edinilebilmektedir. HRV'nin spektral analizinin
kullaniimasiyla, siniis nodundaki sempatik ve parasempatik otonom sistemin kalp atim
hizi modulasyonuna olan etkileri daha iyi anlagilmigtir. HF bilegeninin olusmasinda asil
énemli faktér efferent vagal aktivitedir ve sinlls nodundaki parasempatik aktivitenin
etkinligini gosterir™ ' 8 | F bileseninin olusmasinda sempatik ve parasempatik

aktivite birlikte rol oynar 52,

1. YOhGEK OGRETIV KURULL
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Spektral bilesenler mutlak Unit seklinde (msn?) hesaplandifinda LF ve HF'nin
total glg bileseni igindeki degisiklikleri aym ydnde olur ve enerjinin fraksiyonel
dagiiminin katiimini dnler. Bu iligki neden hastanin yatar pozisyondayken respirasyon
sirasinda hem LF hemde HF'nin atropin ile azaldi§i ve egzersiz sirasinda LF'nin belirgin
olarak dustugunu agiklar'? 8 LF ve HF normalize tnit seklinde alindiginda spekral
analiz sirkadiyen 6mekleri ve respiratuvar dalgalanmalari gosterir'?2. LF glindtiz, HF ise
gece daha yliksek degerlere ulagir. Ornekler 24 saatlik periyodun tamami tek spektrum
olarak alindiinda veya ardigik kisa segmentlerin spektrumlarinin ortalamasi
alindiginda olgllemez olur, Boyle uzun streli kayitlarda HF ve LF total gticin ancak
%>5'ini olusturur. Buna kargin ULF ve VLF total gliciin %95'ini olugturur ve bunlarin
hangi fizyolojik durumlar ile ilgili olduju ve klinkk &nemi halen vyeterince
bilinmemektedir''’. LF ve HF bazi durumlarda artabilir. Ayakta durma, 90’ tilt, mental
stress, saglikli kisilerde orta derecede egzersiz ve hipotansiyonda, koroner arter
dkli]zyonlarlnda LF degeri artmaktadir'?, HF ise kontrollii solunum, etrafinda dénme ve
ylize soguk su uygulama gibi durumlarda artig géstermektedir'?.

2.4.1. HRV Olgiimlerinin Normal Degerleri

Yapilan ¢aligsmalar kiiglk sayida gruplan icerdigi icin elde edilen sonuglar kesin
olmayan yaklagik degerleri vermektedir. Yas, cins ve gevresel faktérlerin de etkilestigi
genis populasyon galigmalarina gereksinim duyulmaktadir. HRV 6igimlerinin normal

degerleri Tablo IV.'de gdsterilmistir'"’.

2.5. Baz Fizyolojik ve Patolojik Durumlarda Ortaya Cikan HRV Degisiklikleri

2.5.1. Yag

Embriyoda gestasyonel yasla birlikte otonom sinir sisteminin olguniagmasi
sonugta erken postnatal dénemde HRV'nin artigi ile sonuglanir’®2'®. Bebeklerde
sempatik aktivite daha fazla olup 5-10 yagindan itibaren yagin ilerlemesi ile HRV'de
azalma meydana gelir®®. HRV'deki azalma sinlis aritmisine gére daha fazladir. HRV'nin
spektral bilesenlerinden LF/HF orani degismez'®®. Bdylece yas ile beraber sempatik ve
vagal sistem arasindaki denge korunmaktadir.

2.5.2. Sirkadiyen Ritim
Erigkinlerde HRV, sempatik ve parasempatik sinir sistemi aktivitesindeki
dalgalanmalarin etkiledigi sirkadiyen ritim ile yakindan iligkilidir. Respiratuvar sinis

10



aritmisi gece boyunca artarken sabah saatlerinde azalmaktadir. Bunun aksine
baroreflekse bagl HRV gece boyunca azalmakta iken sabah saatlerinde artmaktadir®®.

Tablo IV. HRV'nin standart dlglimlerinin normal degerleri

Bilegen Normal Degerler (OrtalamaxSD)

24 Saatlik Kayitlarda Normal Zaman-Alan Dederleri

SDNN (msn) 141139
SDANN (msn) 127135
RMSSD (msn) 27+12
HRYV trianguler indeks 371156

5 Dakikalik Spektral Analiz
TP (msn?) 346611011
LF (msn?) 11701416
HF (msn?) 9751203
LF (nu) 5414
HF (nu) 2913
LF/HF 1.5+2.0

2.5.3. Solunum Hizi

Solunum hizi, intrinsik baroreflekse bagh kalp hizi dalgalanmalarinin géraldaga
saylya yaklastii olanlarda respiratuvar sinls aritmisi artmaktadir. Bu ylzden
yetiskinlerde solunum sayisi dakikada 6 oldugunda solunum hizi ile respiratuvar sinls.
aritmisinin derecesi arasinda negatif korelasyon mevcuttur®

2.5.4. Renin-Anjiyotensin Sistemi
Anjiyotensin donugtirici enzim (ACE) inhibisyonunun HRV'nin spektral
bilegenlerinden LF'yi artirdigi deneysel olarak gosterilmigtir. Bu sebeple renin-
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anjiyotensin sistemi periferik vaskiler rezistanstaki dalgalanmalarin azalmasina bagh
uzun streli degisikligi azaltmaktadir®.

2.5.5. Diyabetik Néropati

Diyabetes mellituslu hastalarda erken ddnemde otonom sinir sisteminde
dejenerasyon baglamaktadir. Bu hastalarda HRV diigiisi olmaktadir'® % 77, HRvV,
diyabetik ntropati geligen hastalarda diyabetik néropati gelismeyenlere oranla daha
dugtktur'® % 183 Noropati bulgulan heniiz geligmemis hastalarda bile LF ve HF saghkhi
yetigkinlere gére daha dusik bulunmustur®, HRV'si distk diyabetik hastalarda
prognoz daha kotudar™ ', Bu nedenle erken dénemde diyabetik néropati
komplikasyonu geligecek ve prognozu kétl olan hastalarin belilenmesinde HRV'nin

kullanilabilecegi bildiritmigtir'*4 %7,

2.5.6. Miyokard infarktiisii (Mi)

Mi'den sonra parasempatik aktivitede diigme ve sempatik aktivitede artma
olmaktadir®" %. HRV bilesenlerinden LF, HFP ve TP azalmaktadi?': 2. Geriye kalan
enerjinin gogunlugu VLF olarak yogunlagmaktadir®?. Solunumla iligkili olan HF bandina
gok az enerji dismektedir®. Miyokard infarktlsti sonrasi gelisen HRV'deki azalmanin
mekanizmasi tam bilinmemekle beraber, muhtemelen geometrik sekil bozuklugundan
kaynaklanan norolojik aktivitedeki bozulmaya baghdir. Kalp kasiimasi sirasindaki
nekrotik olan ve olmayan segmentierde bulunan sinir uglari zarar gérmektedir. Zarar
g6ren sempatik afferent lifler agin derecede uyarnimaktadir®® 2 126 gonugta sempatik
aktivitedeki artis sinis noduna giden vagal uyariyi azaltmaktadir. Infarktisden sonra
sinlis nodunun sinirsel uyarimaya kargi hassasiyetinin azalmasi da HRV'nin
dugmesinde rol oynamaktadir'? 168,

2.5.7. Esansiyel Hipertansiyon

Esansiyel hipertansiyonun erken doéneminde sempatik aktivitede artig
olmaktadir. LF bileseninde artis, HF'de ise azalma tespit edilmistir’®. Hipertansif
hastalarda ayaga kalkma ile LF'de olugan artis ve HF'deki diiglis saghkli kigilere gére

111

daha az olmaktadir Diyastolik kan basincina goére yapilan siniflandirmada

hipertansiyonun siddeti ile dinienirken ¢ekilen kisa streli kayitta hesaplanan LF

arasinda anlaml korelasyon goraimogtar''',



2.5.8. Sol Ventrikiil Hipertrofisi (SVH) |
Hipertansiyon veya aort kapak hastalijina bagh geligen SVH olan hastalarda
HRV azalmaktadir® '¥. HRV ve sol ventriktl kitle indeksi arasinda negatif bir

korelasyon mevcuttur'?’.

2.5.9. Kalp Yetersizligi

Kalp yetersizligi gelisen hastalarda HRV azalmaktadir. Bu hastalarda sempatik
aktivite artigi olmaktadir®™® % 1%, Ciddi kalp yetersizligi gelismis hastalann gogunda
sempatik aktivite artigina ragmen LF bileseninin tespit edilemeyecek kadar azaldiji
goraimustor®,

2.5.10. Kardiyak Transplantasyon

Yeni kalp transplantasyonu yapilan hastalarda spekiral bilegenler kayboimakta
ve HRV azalmaktadir'®'®°, Baz: hastalarda transplantasyondan 1-2 yil sonra sempatik
sinir sisteminden kaynaklanan spektral bilegenler yeniden ortaya ¢ikmaktadir. Bunun
nedeninin transplantasyon sonrasi kardiyak innervasyonun yeniden geligmesine bagh
bir stre¢ oldugu dustntimektedir®. Allografi rejeksiyonu geligen hastalarda HRV'deki

totalbgﬁcun artmasina ragmen, periyodik degisen bilegen tespit edilememektedir'"®.

2.6. Koroner Arter Hastalig:

Koroner arter hastali§i siklikla ateromattz bir plagin koroner arter limenini
tikamasiyla olugur. Aterogenezis ile ilgili 2 énemli hipotez 6ne sUrlilmistir. Bunlardan
birincisi hasara yanit, ikincisi ise monoklonal antikor hipotezidir. Ateroskleroz"
etyopatolojisi kesin olarak aydinlatilamamakia birlikte geligimini etkileyen bir takim
major ve minor risk faktorleri bilinmektedir'®®. Bu risk faktorleri agagida g&sterilmigtir
(Tablo V). Aterosklerozun major degistirilebilen risk faktdrlerinden her biri birbirinden
bagimsiz olup, birinin varhgd durumunda risk 2-5 kat artmaktadir. Patogenezinde damar
lezyonu gocukluk ¢aginda baglar. llk lezyon “fatty streak” denilen ya§ cizgileridir.
Patolojisinde iki haftalik zengin kolesterol diyetinden sonra subendotelyal tabakada
6nce makrofaj, sonra lipidden zengin kdptk htcrelerine déniigen monositlerin rol
oynadigini gésterilmigtir. Koptik hiicreleri siklikia orta ¢apl arterlerin ézellikle catallanma
yerlerinde yag gizgilerinin olugmasindan sorumlu tutulmaktadir. Daha sonra damar duz
kas hticrelerinin proliferasyonu ve trombositlerin katilimi ardindan fibréz bir kapsul ile
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Tablo V. Ateroskleroz geligiminde etkill olan risk faktdrleri
. Major
A. Degistirilemeyen
1. Yag
2. Cins
3. Genetik (aile dyklsi)
B. Degigtirilebilen
1. Hiperlipidemi
2. Sigara
3. Hipertansiyon
4. Diyabetes mellitus
ll. Mindr
1. Obezite
2. Sedanter hayat
3. Alkol
4. Homosistinemi
5. Fibrinojen yiksekligi
6. Stress
7. Tip A kigilik
8. Antioksidan eksikligi

kaplanmasiyla fibréz plak olusumu meydane gelir. Fibréz plak iginde lipid birikimi ve
kalsifikasyon olusumlar devam eder. Fibréz plagin tlsere olarak, tromboz ile lumeninin
tikanmasiyla hastalar klinikk semptom verirler. Hastalarin en fazla yakindigi klinik
semptom gdglsde sikintt hissi olmaktadir. Klinikte, kronik stabil angina, kararsiz
angina, mikrovaskiler angina ve miyokard infarktiisii geklinde kargimiza gelmektedirler.
Bazen hastalar asemptomatik klinik seyir gdsterebilir ve sessiz iskemi seklinde sonugta

kalp yetersizligi, aritmi ve ani 6lim olarak da ortaya gikabilirler 841%,

2.7. Koroner Arter Hastalannda Sol Ventrikiil Fonksiyonlarinin Ekokardiyografi
ile Incelemesi
2.7.1. Diyastolik Fonksiyon
. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonu pasif bir olay olmayip, enerji gerektiren aktif bir
relaksasyon strecidir. Bu stireg igin esas enerji kaynagi ATP'dir®. Bu nedenle dustk
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seviyelerdeki iskemilerde bile diyastolik fonksiyon sistolik fonksiyonlan &nce
bozulmaktadir. Pekgok ¢aligmada miyokard iskemisinin sol ventrikil diyastolik
disfonksiyonuna neden oldugu gésterilmigtir®®*®,

Normalde sol ventrikiil basing egrisinde diyastol dénemi doért evreden olusur.

1. lzovolumetrik relaksasyon

2. Hizh dolug

3. Yavag dolus

4. Atriyal sistol

Gunumiizde SV diyastolik fonksiyonlan en kolay ve givenilir gekilde pulsed Doppler
ekokardiyografi yontemiyle degerlendirimektedir. Apikal dért bosluk pozisyonunda
mitral kapak ve pulmoner vendz akimlann Doppler ile incelenmesiyle sol ventrikil dolug

ozelligi tayin edilmektedir'®®.

2.7.2. [zovolumetrik Relaksasyonun (IVR) Olgiilmesi

Sistol sonunda aort kapaginin kapanmasi ile baglayip, mitral kapagin agiimasi ile
sona eren ilk periyoda izovolumetrik relaksasyon dénemi (IVR) adi verilir. Doppler:
ydntemiyle aort akiminin bitiginden, mitral erken diyastolik akima kadar gegen streyi
kapsar. Hipertansiyon ve iskemik kalp hastali§ gibi relaksasyonun azaldi§i durumlarda
artarken, kalp yetersizliji gibi sol atriyum basincinin ytkseldi§i durumlarda ve
tagikardide IVR azalmaktadir'",

2.7.3. Mitral Kapak Akiminin Degerlendirilmesi

Sol ventrikillin diyastolik dolugunda asil dnemli olan erken hizli dolug ve atriyal
sistol fazlaridir. Bunlar Doppler yontemi ile ifade edildiinde ilki pik akim hiz1 E ile,
ikincisi ise A ile gosterilir. Saglkh insanlarda E, A'dan buylktar. Yagh erigkinler
gbzonline alinmazsa normalde E/A orani 1'den biyiiktir'®®.

Ug tip ventrikiil dolug bozuklugu vardr.

a) Miyokardiyal Relaksasyonda Gecikme: Anormal relaksasyon paterni (yagtan
bagimsiz) vardir veya kompliyans dusmugtir. Hemen tim kalp hastalannda ilk
bozulan fonksiyon relaksasyondaki azalmadir®. Sol ventriktil hipertrofisi, koroner
arter hastali§i, hipertansiyon, vyash saglikh erigkinlerde ve infiltratif
kadiyomiyopatilerin erken déneminde gortlar®® 7°. [VR uzamis, E azalmig ve A
artmistir. Sonugta E/A oranm 1'den kiguktor.
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b) Restriktif Tip Dolus: Bu tip diyastolik fonksiyon bozuklugu gésteren hastalarda sol
ventriklil kompliyansi azalmig, sol atriyum basinci artmistir'®. lleri konjestif kalp
yetersizligi, restriktif kardiyomiyopati, siddetli koroner arter hastaiidi ve konstriktif
perikarditli hastalar restriktif tip diyastolik disfonksiyon gésterirler'*’. Bunlarda erken
dolus normale gére daha hizi ve E/A orani genellikle 2'den biyiktar. IVR ve
deselerasyon siiresi azalmigtir'®,

¢) Pseudonormalizasyon: Kalp hastalarinin gogunda anommal relaksasyon ile
restriktif patern arasinda gegis bozuklugudur. Relaksasyonun geciktigi durumlardan
da gérulebilir'®. Orta derecede sol atriyum basincindaki artig, anormal sol ventrikdl
relaksasyon ozelligini gizleyebilir. Sonugta E/A orami 1-1.5 arasinda normal
diyastolik patern gibi bulunmasina ragmen dtE azalmig olarak 6lgliimektedir. Sol
ventrikil boyutu ve duvar kalinh§i artmig, sistolik disfonksiyonu olan bir hastada
anormal diyastolik fonksiyon beklenmelidir. Bu tip hastalarda kargimiza g¢ikan
normal E/A orani, sonugta yiikselmis sol atriyum basinci altinda olugmus

relaksasyon patolojisini diisiindirmelidir'™.

2.7.4. Sistolik Fonksiyon

Koroner arter hastalifinin terminal sonuglarindan birisi olan kalp yetersizli§inin-
olusumunda U¢ mekanizma rol oynamaktadir; 1) Normal kontraktiliteye sahip miyokard
dokusunun azalmasi, 2) Sol ventriklil anevrizmasi, 3) Papiller adale disfonksiyonu
sonucu mitral yetersizligi ve interventrikiler septum perforasyonu sonrasi geligen
ventriktler septal defekitir®.

Koroner kan akiminin azalmasi ile; dissenkronizasyon, hipokinezi, akinezi ve
diskinezi olmak (zere dért kasiima kusuru meydana gelir. Tersine normal miyokard
dokusunda sempatik sistem aktivasyonu ve Frank-Starling mekanizmasi geregi
hiperkinezi olugur®".

Ekokardiyografide sol ventrikil sistolik fonksiyonunun degerlendiriimesinde en
stk kullanilan yontem ejeksiyon fraksiyon (EF) Slgimidir. Ejeksiyon fraksiyonu, sol
ventriktl diyastol sonu ve sistol sonu boyutunun M-mod ekokardiyograﬁde~
isaretlenerek, agadidaki formdil ile hesaplanir®®.

Diyastol sonu boyut-sistol sonu boyut
EF =

Diyastol sonu boyut
Ancak sol ventriklil duvar hareketlerinde senkronizasyon oimayan hastalarda bu
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yontemle EF yanlig sonug vermektedir’. Bu durumda 2 bogluk pozisyonda diyastol sonu
alan ile sistol sonu alanin dlgtiimesiyle EF hesaplanabilir. Bu yontem 6zellikle anteriyor
ve posteriyor duvar hareket bozuklugu olan hastalarda gtvenlidir'?,

Iskemik kalp hastalarinda kapak yetersizii§i ve ventriktler septal defekt gibi klinik
durumlarda sol ventrikl stroke volim yiksek olmasina ragmen ileriye dogru atim
voliml dugkttr. Bu hastalarda stroke volimden kagak volim cikartiimas) ile effektif
EF bulunur'®. Effektif EF'nin %50'den az olmasi sistolik fonksiyon yetersizligini
gosterir'®®,

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan diger bir yéntem
Doppler ekokardiyografidir. Bes bosluk pozisyonunda aort akimi pulsed Doppler ile
srneklenir. Aort akimi zaman integrali 8lgtimdi ile sistolik fonksiyon degerlendirilebilir'®.
Bu ¢6lgimlerde aort akim-zaman integralinin yarisi, zirve akim noktasi (pik velosite)
kullanilarak ejeksiyon parametreleri hesaplanabilir. Ancak tim Doppler yéntemlerinde

oldugu gibi preload, afterload ve kalp hizi Doppler éigtimlerini etkilemektedir'47.

2.8. Perkutan Transluminal Koroner Anjiyoplasti (PTKA)
2.8.1. PTKA'nin Tarihgesi

Gruentzig tarafindan 1977 yiinda PTKA'nin tamitilmasi ile koroner arter
hastalijinda yeni bir tedavi dénemi baglamistir’*. 1982 yilinda Simpson ve ark.'lari,
tarafindan yeni tip, yonlendirilebilen guide wire (kilavuz tel) sisteminin kullaniimasi ile-
birlikte koroner anjiyoplastinin uygulama alani geniglemistir'”®. Gunumuzde
yayginlasan stent ve aterektomi uygulamalari, yanisira lazer ve ultrasound gibi yeni
tekniklerin de yardimiyla koroner anjiyoplasti, cerrahiye alternatif yeni bir

revasklarizasyon tedavisi olarak klinikte kullaniimaktadr 14 8.26.172

2.8.2. Patofizyoloji

Koroner anjiyoplastide daralan koroner arter limeninde basingl balon ateroma
plagini ezmekte, esnekligini arttirmakta, daha sik olarak da catlatarak yeni yollar
agmaktadir. Islem sonunda ateroma plagi yok olmamaktadir. Sigirilen balon ile koroner
artere intima tabakasindan itibaren radiyal tarzda basing uygulanir. Endotelden soyulan
koroner ' arterin aterosklerotik tabakasinda, mediya ve adventisya tabakasinda
yirtiimalar ve ¢atlaklar olugur. Waller balon anjiyoplasti sirasinda saglanan
hemodinamik yararn bes mekanizmada toplamigtir'®,

1. Plak kompresyonu
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2. Plak kiriimasi

3. Mediyal diseksiyon

4. Gerilme

5. Plak olmayan arter bdlgesinde gerilme

2.8.3. PTKA’nin Endikasyonlan

PTKA'nin endikasyon grubunu igeren hastalar konusunda tam bir goriis birligi
yoktur. Aragtirmacilar tarafindan iglemin bagan sansimin yitkksek ve disiik oldugu hasta
gruplannin dzellikleri belirtilmektedir. Uygulamanin basar sansinin yliksek oldugu hasta
grubunun dzellikleri sunlardlvr. Tek damar hastalifi ve tip A lezyonu olan, stenoz
derecesi %90'n altinda, kalp yetersizli§i dykiisii olmayan, ejeksiyon fraksiyonu %40'|n‘
ustiinde, kronik stabil angina pektorisli ve tercihen erkek hastalardir®.

Islemin bagan sansinin digik oldugu hasta grubu ise su dzellikleri tagir. Cok
damar hastalig ve tip B-C lezyon, kalp yetersizligi bulunan, ejeksiyon fraksiyonu dustik,
kararsiz angina pektorisi olan ve genellikle kadin hastalardir®.

2.8.4. PTKA'nin Kontrendikasyonlan

PTKA'nin kesin kontrendike oldugu iki klinik durum vardir. Birincisi, hemodinamik
olarak belirgin koroner arter stenozu olmayan hastalardir. Ikincisi ise, belirgin(>%50) sol
ana koroner lezyonuna yaptlan uygulamalarda hazir cerrahi ekibin bulunmadi klinik
sartlardir®,

2.8.5. PTKA'nin Kisa-Uzun Dénem Sonuglari ve Komplikasyonlari

1993 yilinda Ryan ve arkadaslari koroner anjiyografinin sagladigi morfolojik
bulgularindan yararlanarak bir siniflama yaptilar. Bu siniflamada koroner arter
lezyonlan tip A, B ve C olmak lizere i¢ gruba aynlmlstlr. Bu siniflandirma ile lezyonlar
basitten komplikeye dogru ayrnmi yapilabilmekte, ayni zamanda anjiyoplastinin basan
sansi ve risk orani tahmin edilebilmektedir. Bu siniflandirma Tablo Vi'da
gsterilmigtir'®®,

Islemin bagari orani koroner arter dariginin ne oiglide dilate edildigi ile
olclilmektedir. Aragtirmacilara gore anjiyoplastinin bagarih sayilabilmesi icin ya darlik
%20'den fazla agimah ya da lomen darligi %S50'nin altina dusUrOimelidir % "%,
Gruentzig ve ark.'lan, 50 kigilik caligma grubunda kisa dénem basarilarini %64 olarak

bildirmiglerdir’2. The National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) PTKA g¢alisma
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grubu ise kisa dénem basarilarint 1977-1981 arasinda %67 olarak agiklamiglardir®®,
Islemlerde kullanilan teknik destegin arhigi ile birlikte NHLBI grubu 1985-1986 arasinda,

Tablo VI. American Collage of Cardiology/American Heart Association Koroner
Arter Lezyon Siniflamasi

Tip A Lezyon (yillksek bagan, lezyonlarin %85'inden fazlasinda dilatasyon saglaniyor,
dislik risk igeriyor.)

Kisa segment(<10mm) Az kalsifik veya kalsifikasyon yok
Konsantrik lezyon Total tikanikhk yok

Kolay ulagilabilir Ostiyal lezyon igermiyor

Agisiz segment (<45°) BuyUk yan dal icermiyor

Dizgun kenarli Trombiis yok

Tip B Lezyon (orta derecede bagan, lezyonlarin %60-85'inde dilatasyon saglaniyor, orta
derecede risk igeriyor.)

Taubiler lezyon (10-20mm) Orta derecede veya ileri kalsifikasyon
Egzantrik lezyon 3 aydan kisa streli total tikanikiik
Proksimal segmentle orta derecede kiviim  Ostial lezyon

Orta derecede agik segment Cift guide wire gerektiren kavgak lezyon
Diizensiz kenar Trombus var

Tip C Lezyon (diglik bagari, lezyonlarnin %60’ indan daha azinda dilatasyon sagjlaniyor,
yliksek risk igeriyor.)

Diffuz lezyon (>20mm) 3 aydan uzun sireli total oklizyon
Proksimal segmentte ileri kiviim Korunmasi mimk{n olmayan bliytik yan-dal
lleri agih segment Dejenere ven grefti

hasta grubundaki risklerin artmasina ragmen kisa ddnem baganlarini %88'e
gtkarmuglardir®®. Guntimulizde yeni tekniklerin de destegi ile dzellikle tip A lezyonlarda
akut basan %97'lere kadar gikmistir'’®. Tip B-C lezyonlarinda basari orani %61-84
arasindadir’®. Akut komplikasyonlar iki kisimda incelenebilir. Birincisi teknik
problemlerdir. Islemde kullanilan balon malzemesi yetersiz olmasindan dolayi meydana
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gelir. Lezyon gegilemez veya yeterli derecede dilate edilemez. Sonugta, iglem
bagansiz sayilir. Ikincisi hasta ile ilgili olanlardir. Genel kateter uygulamalan ile ilgili
komplikasyonlar bir tarafi birakilirsa, akut komplikasyoniarin godu islem esnasinda
ortaya gikan iskemik streglerdir. Ani olugan okllizyon nedeniyle non-fatal veya fatal Ml
olugabilir % %, NHLBI I'de ani okitizyon nedeniyle %4.1 hastada non-fatal Mi, %4,9
hastada fatal Ml geligmis ve %7.2 hasta igin acil koroner by-pass tedavisi uygulanmigtir.
Cleviand Kardiyoloji Klinigi anjiyoplasti sonuglarinda, ani okltizyon nedeniyle %4.3
hastada non-fatal Ml gelistigini, %4.1 hastaya koroner by-pass uygulandigm:
bildirmigtir. Fatal Ml bildirmemiglerdirr®®,

PTKA'nin uzun dénemdeki en dnemli komplikasyonu restenozdur'™®, Restenoz
balon uygulanan koroner arter bolgesinde anjiyografik olarak tekrar %50'nin tizerinde.
darlik gelismesidir. Restenozun patogenezi oldukga kangiktir. Bugiin (izerinde en fazla
durulan hipotez, yeni intimal hiperplazidir'®®. En 6nemii klinik belirtisi tekrarlayan gégus
agnilandir. Yapilan galigmalarda ilk 6 aylik takiplerde baganli anjiyoplasti sonrasi
restenoz orani %12-42 arasinda bulunmustur'” 7. Anjiyoplasti iglemlerinde stent
uygulamalan ile bu oran bir miktar asagilara (%22-32) gekilmis olsa da giinimizde
halen en blylk problem olarak karsimiza gtkmaktadir®® '"®. Bu yuizden hastalarin bir
kismina ikinci kez PTKA uygulanmakta veya koroner by-pass igin cerrahi
énerilmektedir. PTKA, hergeye ragmen uzun dénem sonuglari, yagsam slresi ve major
komplikasyonlar agisindan yiiz gtildurticti olarak bulunmustur. Yapilan galigmalarda 10
yilik takiplerde, ilk 1 yilda yagam stiresi %97, ik 5 yilda %88-97 ve 10 yilin sonunda
%78-90 arasinda bulunmugtur. Bu dénem igerisinde Ml gegirmeyen ve KABC
operasyonu gerekmeyen hastalarin orani sirasiyla 1. yilda %81-90, 5. yilda %79 ve 10.

yilda %65 olmugtur 8 17893,
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Hastalar

Cukurova Universitesi Tip Fakuitesi Kardiyoloji Klinigi Hemodinami
Laboratuvarinda koroner anjiyografi ve sol kardiyak kateterizasyon sonrasi koroner
anjiyoplasti planlanan 74 hasta (10 kadin, 64 erkek, ortalama yags 53.117.9 yil)
caligmaya alindi. Caligma sirasinda kalp yetersizligi nedeniyle ACE inhibitérti
tedavisi baglanan 1, Lown 3b sinifi ventrikler aritmileri olan 1 olmak Uzere 2 hasta
galisma digi birakildi. Kardiyak otonomik sinir sistem fonksiyon bozuklugu yaptigi
bilinen koroner arter hastalii ve diyabetes mellitus diginda hastali§) olmayan 72
hasta (10 kadin, 62 erkek, ortalama yas 52.4+7.8 yil) galigma igine alind:.

Cahsma slresince HRV'yi etkiledigi bilinen beta bloker, dijital ve ACE
inhibitdra turd ilaglar hastalarda kullaniimadi. Beta bloker alan iki hastada ilag, HRV
kaydindan tg glin 6nce kesildi. Galigma sirasinda hastalarin tibbi tedavilerinde nitrat,
dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokeri ve aspirin kullanildi. Butin hastalardan
koroner anjiyoplastiden bir giin 6nce anamnezleri alindi. 12 derivasyonlu EKG
drnekleri toplandi. 15 dakikalik dinlenme sonrast nabiz ve kan basinglan 6lgtidi..
HRYV analizi i¢in 7 dakikalik EKG kaydi alindi. Son olarak ekokardiyografi ve Doppler
6Ig:0mleri yapildi. Tum iglemler ayni giin iginde sabah saat: 09:00 ile 11:00 arasinda
tamamlandi. Ayni islemler PTKA'dan sonraki ilk 24 saat icinde, 10. giin ve 30. giin
olmak lizere U¢ defa daha tekrar edildi. Yapilan iglemler igin hastalara bilgi verildi ve

s6zll izin alindl.

3.2. Ekokardiyografi-Doppler

Ekokardiyografik ve Doppler incelemesi Toshiba SSHE0A ekokardiyografi
cihazi ve 3.75 MHZz'lik transtorasik ekokardiyografi probu kullanilarak gergeklestirildi.
Sol ventrikil sistolik fonksiyonlari olarak; sistol ve diyastol sonu boyutlari, ejeksiyon
fraksiyonu (EF), fraksiyonel kisaima (FS), aortik zirve akim hizi (PV), aortik zirve
akiminin karesinin akselerasyon siresine orani(PV¥/AT) ve ejeksiyon stresi (ET)
dletildd. Sol ventriktl diyastolik fonksiyonlari olarak; erken (E) ve ge¢ (A) mitral kapak
diyastolik akimin zirve hizi, bu akimlarin birbirine orami (E/A), E dalgasinin
deselerasyon siresi (dtE) ve izovolumetrik relaksasyon stresi (IVR) kaydedildi.
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3.3. HRV Analizi

3.3.1. Verilerin Elde Ediimesi

TUm kayitlar sessiz ve dig uyaraniara kapah bir odada alindi. Kayitlar igin
Kardiosis Ars-LP kigisel bilgisayar tabanh, yiksek ¢ozintriikii EKG sistemi
kullanildi. Bipolar X, Y ve Z kanallan (0.5-340 Hz) vicut (izerinde common-mod hat
interferans sinyali ile birlikte es zamanl olarak kaydedildi. Butiin sinyaller saniye
1000 6rnek olmak lizere 6rneklenmis ve 12 bit A/D dénusturic ile sayisal modele
cevrildi. Analizden 6nce substraction filtreleme ile kayitlardaki 50 Hz hat interferans
bertaraf edildi. Her kayit 7 dakika stirdii.

3.3.2. Takogram Elde Edilmesi ve Giig Dagilim

(Power Spectral) Analizi

RR takogramlarinin elde edilmesi igin kayit stresince yazdirlan tim R
dalgalari sablon eglegtirme (template-matching) algoritmi ile saptandi. Bu algoritm bir
ormek (composite) sinyal ile bu sinyalden sablonun segctigi bir sinyal arasinda cross
corelation coefficient (CCC)in hesaplanmasina dayanmaktadir. Bir sablon
olugturulmasi igin R dalgasina kargilik gelen 6rnek sinyalden 4 ile 8 dalga formu ham
X, Y ve Z kanallarinin birisinden gegmektedir. Bunlar ayrica gérsel olarak en iyi uyum
icin saglama yapildiktan sonra ortalama alinip bu dalga formu sablon olarak
kullaniimaktadir. Kabul edilmeyen yani CCC %98'den kiiglk ofan vurular el ile
igaretlenmektedir. Ayni sekilde bir artefakt veya ektopik vuru normal vuru olarak
degderlendirilmig ise bunlar el ile kayittan ¢ikariimaktadir.

Gug dagiimlaninin elde edilmesi igin takogramlarin otoregresif modelleme ve
order 6 ile gug dagihm yogunlukiar hesaplandi. Bu hesaplamadan énce gok digiik
frekanslar (<0.03) filtre edildi. Duglik frekansh (LF) ve yilksek frekansh (HF)
osilasyonlarin merkezi frekanslari (F), gugcleri (P), guglerin logaritmalan (Log),
glglerin birbirine orani (LFP/HFP), total glic (TP) ve guglerin total glice yuzdeleri
(normalize glig=NP) kaydedildi.

LFF1 dugtk, HFF2 yiiksek frekans merkezi olarak belirlendi. Dugtk frekansda
glig, normalize gug ve logaritmik glic olarak LFP, LFNP ve logP1 kaydedildi. Ayni
sekilde ylksek frekansda HFP, HFNP ve logP2 sirasiyla gig¢, normalize gl ve
logaritmik gli¢ olarak Slgtida. Total glic (TP) ve logaritmasi (logTP) belirlendi. Ayrica
sempatovagal denge goéstergesi olarak LFP/HFP orani hesaplandi. Bitiin hastalarda
gi¢ dagiimlan bu sekilde anjiyoplasti dncesi ve anjiyoplasti sonrasi ilk 24 saat,
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10.gin ve 30.gln olmak Gzere dort kez hesaplandi.

Tum grupta PTKA sonrasi TP'ye gore HRV'si azalan ve artan hastalar
belirlendi. Hastalarin %76'sinda HRV'nin azaldi§i gorGldi. Azalmanin siddetini
kargilagtirmak igin tim hastalarda PTKA oncesi HRV indeksi, PTKA sonrasi HRV
indeksinden gikarildi. Ornek olarak bir hastanin PTKA éncesi TP'si 762 msn? PTKA
sonra TP'si 400 msn? olsun. Azalma miktan (ATP) olarak -362 msn? (400-762)
bulundu. Boylece her hasta igin ALFP, AHFP, AFNHP, AHFNP ve ATP hesapland..
PTKA sonrasi hasta gruplarini kargilagtirmada ve korelasyon analizinde bu AHRV
degerlerinden yararlanildi.

3.4. Sol Kardiyak Kateterizasyon

Hastalanmizin timine PTKA iglemi dncesinde Judkins teknidi ile hemodinami
laboratuvarimizda General Electric marka Advantx model 125 KV, 1000 MA; tek plan
DSA C kollu 1993 model anjiyografik cihazla koroner anjiyografi ve sol kardiyak
kateterizasyon yapildi. Koroner anjiyografiden énce tim olgularin kan tre, kreatinin
degerleri, protombin zamam ve trombosit sayisi kontrol edildi. Koroner arter
lUmeninde %50'den fazla darlida neden olan lezyon ciddi koroner arter hastahg
olarak kabul edildi.

Butin hastalarda tehdit altindaki miyokardiyumun derecesini saptamak igin
Califf ve ark.'lannin tehdit altindaki miyokardiyum skoru kullaniidi®*. Bu skorlamaya
goére sol ana koroner arter lezyonu olmayan hastalarin koroner patolojisi 6 segmentte.
derecelendirildi. 1) Sol 6n inen arter (LAD), 2) 1. diagonal arter, 3) 1. septal arter, 4)
Sol sirkiimfleks arter (CX), 5) 1. obtus marginal arter, 6) Sad koroner arterin ('RCA)
posteriyor desendan dali. Her segmentteki %75 ve lzerindeki darlik igin 2 puan
verildi. Segmentlere verilen puanlar toplanarak tehdit altindaki miyokardiyum skoru
hesaplandi. Biz bu skorlamayi degistirerek yeni bir skorlama yaptik. LAD arter
proksimal lezyon igin 4, LAD mid-distal igin 2, 1. diagonal ve septal artere 1, CX
proksimal 2, mid-distal CX igin 1, 1. obtus margin ve RCA lezyonu igin 1 puan verildi.
Lezyonlu segmentteki darlik %50-75 ise o segmente verilen puan 1, %75'ten fazla
ise 2 ile ¢arpildi. Segmentlere verilen puanlar toplanarak yeni skor belirlendi.

3.5. PTKA

Kardiyoloji konseyinde daha onceden koroner anjiyoplasti karar verilen
hastalar, PTKA isleminin yapilacag gin klinige a¢ olarak yatinldi. PTKA iglemi
hakkinda hastalara bilgi verildi ve imzalar alindi. Buttn hastalara intravendz girigim
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igin periferik damar yolu agildi. 300 mg aspirin oral verildi ve 5 mg diazem
intramuskiler yoldan yapildi. Kan basinci ve nabiz kontroll yapilan hasta,
hemodinami laboratuvarina alindi.

Sag femoral arteryel girisim igin inguinal bdigeye lokal anestezik uygulandi.
Seldinger teknidi ile saj femoral artere guiding katetere (kilavuz kateter) uygun
olacak gekilde 8F intraduser sheath sistemi vyerlestirildi. RCA'ya anjiyoplasti
uygulanacak olan hastalara gegici kalp pili implantasyonu igin sag femoral vene 6F
intraduser sheath sistemi yerlegtirildi. Arteryel intraduser sheath sisteminden hastaya
islemden &nce 5.000 U heparin verildi. Hasta EKG ve basing monitériine bagland.
Uygun kilavuz kateter, guide-wire (kilavuz tel) dnderliginde ve floroskopik kontrol
altinda anjiyoplasti uygulanacak arter ostiyumuna saglam destek verecek sekilde
yerlestirildi. Koroner arter lezyonu ile ilgili, islem 6ncesi tanisal anjiyogramiar alindi ve
gérinttler kaydedildi. Kontrast madde olarak lopamidol (lopamiro® 370 1U/100ml) ve
lopramid ( Ultravist® 370 1U/100ml) kullanildi. Monitor sisteminde stenoz analiz
programi ile lezyonun limende yapti§i daraima hesaplandi. Anjiyoplasti sirasinda
rehber olmasi igin floroskopi ekraninin yaninda bulunan video sistemine bagh
ekranda lezyonlu damar bdlgesini en iyi gésteren anjiyografik gériintti donduruidu.
Kilavuz kateter tekrar koroner ostiyuma yerlestirildi. Floroskopik kontrol altinda ve
kiiglk dozda opak madde enjeksiyonlariyla kontrol ederek kilavuz tel lezyoniu
damara yonlendirildi. Kilavuz tel lezyonun &tesinde damarin distal bélimune kadar
ilerletildi. Daha sonra kilavuz tel bulunduju yerde sabit kalacak sekilde lezyon
uzunluguna ve damar gapina uygun baloniu kateter kilavuz tel tizerinden ilerletildi.
Balonlu kateterin ortasi tam darlik boigesine gelecek sekilde, opak madde.
enjeksiyonuyla kontrolli olarak yerlestirildi. Balonlu kateter yapisina uygun olacak
optimal dlizeyde balon sisirildi. Bu strada darhigin balonun ortasinda olusturdugu
gentigin kaybolmasi takip edildi. Ortalama 6-10 atmosfer basingta 60-90 saniye balon
lezyon bolgesinde sigirilmig halde tutuldu. Iglem sirasinda hastada siddetli gogus
agnsi, monitér EKG'de ST ylkselmesi ve sik ventrikiller aritmiler gelismesi
durumunda balon daha erken strede indirildi. Balon indirildikten sonra kilavuz tel
ayni yerde kalacak sekilde balonlu kateter geriye gekildi ve kontrol anjiyografi yapildi.
Lezyonda kan akimina yeterli derecede izin verecek rezidi stenoz (<%40)
kalmamigsa igleme son verildi. Rezidti stenoz derecesi >%50 ise bir kez daha balon
lezyona yerlestirilerek bir 6ncekinden biraz daha yliksek basing ve stirede dilatasyon
denendi. Kontrol anjiyografide tekrar istenen dlizeyde dilatasyon saglanamamlssaa
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uygun uzuniuk ve gapta stent ile lezyonun dilate olmasi saglandi. 5 dakika sonra akut
tromboz agisindan kontrol anjiyografi yapildi. Hastalar iglem sonrasi koroner yodun
bakim Unitesine monitor takibine alindi. Anjiyoplasti islemi 1 saatten uzun stren
hastalara intraarteryel tekrar 5000 U heparin verildi. Daha sonra aktive parsiyel.
tromboplastin zamani, kontroliin 2-2.5 kati olacak gekilde heparin dozu intraventz
yoldan ayarlandi. Hastalarin tedavilerine intravendz nitrogliserin ve oral yoldan
dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri eklendi. Bitiin hastalarin iglem sonrasi
12 derivasyonlu EKG'si gekildi ve kardiyak enzim analizleri icin serum o&rnekleri
alindi. Uygun olan hastalarda 6 saat sonunda intraduser sheath gekildi. Intravensz
heparin, subkutan diisiik molekiiler agirhkh heparin ile nitrogliserin, oral uzun etkili
nitratlarla degistirildi. Komplikasyon gelismeyen hastalar 36 saat sonunda
kliniimizden taburcu edildi.

Batun hastalarda restenoz riskini saptamak igin Holmes ve ark.’'larinin PTKA
risk skoru kullaniidi®. Bu skorlamaya gére anjiyoplasti iglemi; 1) Tek damarda tek
lezyon igin 1.0, 2) Tek damarda birden fazla lezyon igin 1.5, 3) Birden fazla damarda
tek lezyon icin 1.4 ve 4) Birden fazla damarda birden fazla lezyon igin ise 1.7 puan
verildi. Lezyonlara verilen puanlar toplanarak her hasta igin PTKA risk skoru
belirlendi.

Biz tium hastalarda PTKA sonrasi lezyonda olusan dilatasyonun ve miyokarda
saglanan revaskularizasyonun derecesini saptamak igin iki tane formul gelistirdik.
Astenoz olarak adlandirdijimiz dilatasyon derecesi igin su formal kullanildi: Astenoz=
PTKA 6ncesi lezyon % derecesi - PTKA sonrasi lezyon % derecesi.

Revder olarak adlandirdifimiz revasktlarizasyon derecesi igin ise su forml
kullanildi: Revder=PTKA risk skoru x Astenoz.

3.6. Istatistiksel Yontem

Istatistiksel veriler aritmetik ortalama (O) + standart sapma (SS) olarak verildi.
Grup iginde ve gruplar arasinda PTKA'nin erken dénem HRV Uzerine etkisini analiz
etmek igin her bir HRV indeks degerinde degisme miktarn hesaplandi. Bunun igin
anjiyoplasti sonrasi HRV'indeki degderinden anjiyoplasti 6ncesi ¢ikartildi (ALFP,
AHFP, ATP, ALFNP, AHFNP, ALFP/HFP). Tum grubun ve ayrn ayrt gruplann
tekrarlanan olcimleri paired Student's t testi ile karsilastinldi. ki farkh grubun
aritmetik ortalamalari nonparametrik t test olan Mann-Whithney U testi ile

ooooo
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arasindaki degiskenlerin kargilagtinimasi ki-kare testi ile yapildi. HRV indekslerindeki
degisme (AHRV) ile klinik, sol kardiyak kateterizasyon ve anjiyoplasti ile ilgili

parametreler arasindaki iligki igin basit lineer regresyon modeli uygulandi™ 2.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Gruplarinin Klinik Ozellikleri

Caligma kapsamina alinan 72 hasta kendi iginde 33’0 tek damar hastasi (Grup
) ve 39'u iki-Ug damar hastasi (Grup II) olmak tUzere iki gruba ayriidi. TUm grupta yag
ortalamasi 52.4+7.8 yil (10 kadin, 62 erkek), 'grup I'de 51.7+£7.7 yil (7 kadin, 26 erkek)
ve grup ll'de ise 53.11£7.9 yil (3 kadin, 36 erkek) idi. Tum grup iginde koroner arter
hastaligy risk faktorleri olarak hipertansiyon, diyabetes mellitus ve lipid profiileri
kaydedildi. Ortalama yas, cinsiyet ve koroner arter risk faktorleri agisindan grup | ve Ii
arasinda bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo VII).

Tum grupta daha 6nce M| gegiren hastalarin orani %45.8 idi. Bunlarin %31.9'u
anteriyor, %13.9'u inferiyor lokalizasyona sahipti. Grup I'de %36.4 hastada Ml
bulunurken, %24.2 anteriyor, %12.2 inferiyor ylizeyi tutuyordu. Grup li'de ise %53.8
hastada Ml mevcutken, %38.5 anteriyor, %15.3 ise inferiyor ylizeye lokalize idi. Grup
l'de MI geginnis hasta sayisi grup l'e gore biraz daha fazla olmasina kargin
aralaninda anlamli bir fark bulunmadi (P>0.05) (Tablo VII).

Tum grupta 33 (%45.8) hastada tek damar patolojisi, 29 (%31.3) hastada iki
damar ve 10(%13.9) hastada lic damar patolojisi saptandi. Grup | iginde tim hastalar.
(33, %100) tek damar patolojisine sahipken, grup li'de %74.4 hastada iki damar,
%?25.6 hastada ¢ damar patolojisi mevcuttu.

Tum grup iginde koroner anjiyoplasti dncesi sol ventrikil EF'u 34 (%47.2)
hastada %60'In Ustlinde, 30 (%41.7) hastada %50-60 arasinda, 8 (%11.1) hastada
ise %50'nin altinda bulundu. Gruplar arasinda sol ventriktl fonksiyonu agisindan fark
saptanmadi (P>0.05) (Tablo VHI).

4.2. Hasta Gruplarinin Koroner Anjiyografi ve Hemodinamik Laboratuvar
Parametrelerinin Ozellikleri

Tum grup iginde ortalama hasta damar sayis! 1.7+0.7 idi. Hasta damar sayisi
grup ll'de grup I'e gére anlaml derecede fazlayd: (P<0.001). Koroner anjiyoplasti
éncesi koroner lezyon derecesi agisindan iki grup arasinda bir fark bulunmadi
(P>0.05). Ortalama sol ventriktl kontraktilite bozuklugu skoru grup Il'de grup l'e
oranla daha yuksek bulundu, ancak istatistiksel olarak anlamh fark tespit edilmedi.
Kontraktilite bozuklugu tipleri arasinda gruplar arasinda bir fark gorllmezken, grup
I'de llI'ye gore daha fazla normal duvar kontraktilitesi olan hasta oldugu belirlendi
(P<0.05). Anjiyoplasti éncesi her iki grupta da sol ventrikll diyastol sonu basinci
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(SVEDP) ve sistol sonu basinci (SVESP) agisindan benzerlik vard. Infarktusle iligkili
arter (lIA) her iki gruptada benzer dagilima sahipken, kollateral yalnizca grup lI'de
bulundu (p<0.02) (Tablo Viil).

4.3. Hasta Gruplarinin PTKA Parametrelerinin Ozellikleri

PTKA 6ncesi anjiyografi skoru grup llI'de grup l'e oranla daha fazlayd
(P<0.001). PTKA sonras! da anjiyografi skoru grup Il'de daha yUksek bulundu
(P<0.001). Koroner anjiyoplasti lezyon tipi (A, B) agisindan her iki grup arasinda bir
fark goriimedi (P>0.05).

72 hastada toplam 127 lezyona anjiyoplasti uygulandi. Tum grup iginde 57
(%79.2) hastada tek damara, 15 (%20.8) hastada birden fazla damara anjiyoplasti
uygulandi. Bunlardan 39 (%53.5) hastada tek damarda tek lezyona, 16 (%22.2)
hastada tek damarda birden fazla lezyona, 4 (%4.2) hastada birden fazla damarda
tek lezyona, 13 (%18.1) hastada birden fazla damarda birden fazla lezyona
anjiyoplasti yapildi. Tek damar olarak 16 hastada LAD’ye, 19 hastada CX'e ve 22
hastada RCA'ya iglem uygulandi. Birden fazla damar olarak; 5 hastada LAD-RCA, 6
hastada RCA-CX, 3 hastada LAD-CX olmak {izere iki damara, 1 hastada LAD-RCA-
CX olmak tzere (i¢ damara PTKA uygulandi. Ortalama PTKA risk skoru grup ll'de
daha fazlaydi (P<0.003).

Koroner anjiyoplasti sonrasi 127 lezyonun 118'inde basarihi dilatasyon,
sagjlandi. Dort hastada koroner arter diseksiyonu, 2 hastada stabil olmayan angina
pektoris geligti. Koroner diseksiyon geligen 2 hastaya stent yerlestirildi. PTKA sonrasi
kalan koroner arter lezyon derecesi yoniinden grup | ve Il arasinda fark goriimedi
(P>0.05). PTKA sonrasi lezyonda saglanan agilma derecesi (Astenoz) iki grupta da
birbirine benzer 6zellikteydi. PTKA sonrasi grup II'de RCA ve LAD arterde miyokarda
saglanan revaskularizasyon derecesi (revder) grup I'e oranla daha fazlayd: (P<0.02,
P<0.04) (Tablo 1X).

4.4. PTKA'nin Erken Dénemde (24 saat) HRV Indeksleri Uzerine Etkisi

Tum grup iginde EKG kaydi sirasinda olugan teknik yetersizlikler, artefaktlar,
sik ventriktiler ve atriyal aritmiler nedeniyle 72 hasta iginden 50 hastada HRV analizi
yapilabildi. Bunlardan 27 tanesi grup |, 23 tanesi grup |l iginde yer almaktayd:.

PTKA'dan sonra ilk 24 saatte yapilan analizde tim grup iginde hastalann
%76'sinda HF'nin merkezi frekansi (HFF2), LF'nin normalize glici (LFNP) ve
LFP/HFP orani disindaki ttm HRV indekslerinde azalma saptandi. LFP, HFP, HFNP,
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TP, logP1 ve logP2 ve logTP degerleri anlamli derecede azalirken, LFF1'deki azalma.
istatistiksel olarak anlamli degildi. HFF2, LFNP ve LFP/HFP oraninda ise anlamli
artig saptandi (Tablo X).

Grup I'de de PTKA sonrasi ilk 24 saatte, tim gruptaki hastalarla aym sekilde
HRYV indekslerinde dedisme saptandi (Tablo Xi).

Grup ll'de ise PTKA sonrast ilk 24 saatteki HRV indekslerindeki degisme diger
iki gruba benzemekle birlikte bazi farkliliklar gosteriyordu. Benzer gekilde HFF2,
LFNP ve LFP/HFP orani digindaki tim HRV indekslerinde azalma goriildd. LFP,
HFP, TP, logP1, logP2 ve logTP degerlerinde anlamh azalmalar belirlendi. LFF1 ve
HFNP degerindeki azalmalar istatistiksel olarak anlamh degildi. HFF2, LFNP ve
LFP/HFP oranindaki artiglar anlamii degildi (Tablo Xii).

4.5. PTKA Sonrasi HRV Indekslerindeki Degismenin Klinik Parametreler
ile lligkisi i

Tam grup iginde PTKA sonrasi HRV indekslerindeki dedisme ile Klinik
parametreler arasindaki iligki incelendi. HRV indekslerindeki degigme ile cinsiyet ve
yas arasinda bir iligki gdrtilmedi. Ml ile AHFP ve ATP arasinda orta derecede pozitif,
istatistiksel olarak anlamh (r=0.4580, p=0.000 ve r=0.3725, p= 0.008) iligki bulundu.
Ml ile ALFP arasinda zayif pozitif, istatistiksel olarak anlamsiz (r=0.2632, p=0.068)
iliski gbzlendi. PTKA &6ncesi iskemi ile ALFP ve ATP arasinda orta derecede negatif,
istatistiksel olarak anlamh (r=-0.3951, p=0.0005 ve r=-0.3978, p=0.004) iligki
saptandi. PTKA o6ncesi aritmi ile ALFP arasinda orta derecede pozitif ve anlamh
(r=0.3129, p=0.027) iligki gorildt. Aritmi ile ATP arasinda zayif derecede pozitif ve
anlamsiz (r=0.2375, p= 0.068) bir iligki vardi. PTKA sonrasi gelisen aritmi ile
ALFP/HFP arasinda orta derecede pozitif, anlamh (r=0.3588, p=0.011) bir iligki
saptanirken, ALFP arasinda zayif derecede pozitif ve anlamsiz (r=0.2581, p=0.068)
bir iliski mevcuttu. PTKA 6ncesi EF ile HRV indekslerindeki degisme arasinda bir
iligki bulunamadi. PTKA sonras! EF ile ALFP/HFP arasinda orta derecede pozitif,
anlamii (r=0.4029, p=0.012) bir iligki bulundu (Tablo XIIf).

Tum grup igerisinde HRV indeksleri ile iligkili klinik parametreye sahip olanlar
ve olmayanlar kargilagtiriidi. Daha 6nce Ml gecirmis 23 Hastadaki HFP ve TP
degerlerindeki azalma Ml gegirmemis olanlara oranla anlamliydi (p=0.025 ve
p=0.023). Anjiyoplasti 6ncesi iskemisi olan gruptaki LFP ve TP degerlerindeki
ézalma, iskemisi olmayanlara gére daha azdi (p=0.005 ve p=0.004). Anjiyoplasti
Oncesi aritmisi olanlarda, olmayanlara oranla LFP degerinde daha fazla azalma
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goruldt (p=0.027). Anjiyoplasti sonrasi aritmi ortaya ¢ikanlarda, ¢ikmayanlara gére
LFP/HFP oraninda artig saptandi (p=0.011). Cinsiyet ve EF agisindan gruplar
arasinda bir fark gorliimedi (Tablo XIV).

4.6. PTKA Sonrasi HRV Indekslerindeki Dedismenin Sol Kardiyak Kateter
ve Hemodinamik Parametreler lle iligkisi

Tum grup iginde HRV indekslerindeki degisme ile sol kardiyak kateter
parametreleri arasindaki iligki incelendi. Hasta damar sayisi ile AHFP arasinda zayif
negatif ve anlamsiz (r=-0.2574, p=0.071) bir iligki vardi. PTKA sonras! anjiyografi
skoru ile ALFP arasinda orta derecede pozitif, anlamh (r=0.3546, p=0.012) bir iligki
saptandi. Sol kardiyak kateter parametrelerinden PTKA Oncesi anjiyografi skoru,
kollateral, llA, sol ventriklil kontraktilite bozuklugu, SVESP ve SVEDP ile HRV
indekslerindeki degigme arasinda bir iligki saptanmadi (Tablo XV).

4.7. PTKA Sonrasi HRV indekslerindeki Degisme ile Koroner Anjiyoplastid
Parametreleri Arasindaki fligki

Tuam grup ve grup ll incelendiginde koroner anjiyoplasti parametreleri olarak;
vlezyon morfolojisi, PTKA risk skoru, Astenoz ve revder ile HRV indekslerindeki
degisme arasinda bir iligki bulunmad: (Tablo XVI ve XVIII).

Grup I'de PTKA risk skoru ile AHFP ve ATP arasinda orta derecede pozitif
anlamh (r=0.4846, p=0.010 ve r=0.3742, p=0.050) bir iligki saptandi. Ayni sekilde
revder ile AHFP ve ATP arasinda orta derecede pozitif ve anlaml (r=0.5010, p=0.008
ve r=0.3663, p=0.040) iliski bulundu (Tablo XVII).

4.8. PTKA Sonrasi HRV'si Azalan veya Artan Gruplarin Klinik ve
Aﬁjiyografik Bulgularinin Kargilagtinimasi

Tam grupta PTKA sonrast hastalarin blyik bir kisminda (%76) HRV
azalirken, kiigtk bir kisminda (%24) HRV'nin arttig: gériildii. Bu hastalar klinik ve sol
kardiyak kateter bulgularina gére karsilagtiriid.

Cinsiyet, hasta damar sayisi, anjiyoplasti uygulanan hedef lezyon anatomisi,
lezyon sayisi ve kollateral agisindan HRV'si artan veya azalan gruplar arasinda bir
fark saptanmadi.

Ml olan hastalarda HRV'nin daha fazla azaldi§i ancak istatistiksel olarak
anlamh olmadi§i goéruldi (p<0.07). Ayni sekilde sol ventriklilografide kontraktilite
bozukiugu olanlarda HRV'nin daha fazla azaldi§i ancak istatistiksel olarak anlamh

30



olmadi: tespit edildi (p<0.08). PTKA 6ncesi iskemisi olmayan grupta HRV azalmasi,
iskemisi olan gruba oranla fazlaydi ve istatistiksel olarak glgli bir anlam tagiyordu
(p<0.001). Anjiyoplasti uygulanan lezyon tipi A olanlarda B olanlara gére HRV'nin
daha fazla azaldi tespit edildi (p<0.03) (Tablo XIX).

4.9. Anjiyoplasti Uygulanan Hedef Koroner Arter Anatomi Farkllllglnm‘
HRV Uzerine Etkisi

PTKA uygulanan hedef koroner arter anatomi farkhiliginin HRV Gzerine etkisini
incelemek igin, tek damar hastasi olan (Grup 1) grup segildi. Hedef damar RCA olan
grupta LFP ile TP'de LAD ve CX'e gbre daha fazla azalma gériildi, ancak istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. Hedef damar LAD olan grupta ise LFP/HFP oraninda RCA
ve CX'e gore artis saptandi, ancak bu deder de istatistiksel olarak anlamsiz bulundu
(Tablo XX).

4.10. Grup | ve lI'de HRV'yi En Fazla Etkileyen Faktérier

Grup | ve ll iginde HRV'yi en fazla etkileyen klinik, sol kardiyak kateter ve
anjiyoplasti ile ilgili parametreler incelendi. Grup | igerisinde bu faktérlerin anjiyoplasti
islem ozellikleri ile ilgili oldugu tespit edildi. Grup I'de PTKA risk skoru 1.5 (tek damar
birden fazla lezyona anjiyoplasti) olan hastalarda PTKA risk skoru 1.0 (tek damar tek
lezyon) olan hastalara gbre HFP'de daha fazla azalma goriildi (p=0.010) (Tablo
XXI). Revaskularizasyon derecesi >100 olan grupta, revaskilarizasyon derecesi
<100 olan gruba goére HFP'de anlamii azalma saptand: (p=0.006). Ayni sekilde
revaskilarizasyon derecesi >100 olan grupta diger gruba gére LFP/HFP oraninda
istatistiksel olarak anlaml artig belirlendi (p=0.050) (Tablo XXIH).

| Grup llI'de HRV‘yi en fazla etkileyen faktérlerden birisi daha énce gegirilmis Mi

idi. Ml olan hastalarda PTKA sonrasi HFP daha fazla azalma ve LFP/HFP oraninda
anlamh artig saptandi (p=0.05 ve p=0.03) (Tablo XXIll). Sol ventrikiilografide'
kontraktilite bozuklugu olan grupta olmayanlara oranla HFP'de ve TP'de daha fazla
ve istatistiksel olarak anlaml azalma belirlendi (p=0.040 ve p=0.05) (Tablo XXIV).

4.11. PTKA'nin Kisa Dénemde (10. ve 30. giin) HRV Uzerine Etkisi

Tum grup incelendiginde PTKA sonrasi ilk 24 saate g6re 10.giinde HRV
indekslerinin bliylk kisminda artig géraldi. LFP, HFP ve bunlann logaritmik
transformasyona ugramis degerlerindeki artiglar istatistiksel olarak aniamsizken, TP
ile TP'nin logaritmik gli¢ degerindeki artis anlamliydi (p=0.006 ve p=0.002). LFF1,
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HFF2, LFNP ve LFP/HFP oraninda azalmalar saptandi, ancak istatistiksel anlam
bulunmadi. HFNP degerinde ise dedisme olmadi. Otuzuncu giindeki HRV degerleri
hem PTKA sonras! erken dénem (24 saat) hemde PTKA odncesi HRV degreleri ile
kargifastinldi. Otuzuncu gin, PTKA sonrasi ilk 24 saatle karsilagtinldiginda LFP,
HFP, TP ve bu glglerin logaritmik degerleri ile LFF1, HFNP degerlerinde artig
saptandi. Ancak bu artiglardan yalmzca logTP degerinde istatistiksel anlam vardi
(p<0.05). Otuzuncu gtin, PTKA &ncesi ilk 24 saatle karsilagtinidiginda LFF2, HFF2
LFP, HFP, LFP/HFP, HFNP degerlerinde artls goruida. TP, logTP, logP2
degerlerinde azalma belirlendi. LFNP'de ise dedisme saptanmadi. PTKA 6ncesi ile
PTKA sonrast 30.gun arasinda HRV degerlerinde bu azalma ve artiglarda istatistiksel
bir anlam bulunmadi (Tablo X).

Grup I'de PTKA sonrasi ilk 24 saate gére 10.gtinde LFF1, LFP, HFP, HFNP,
TP ve guglerin logaritmik transformasyon degerlerinde artis vardi. Bunlardan sadece
HFNP, TP ve logTP artigi istatistiksel olarak anlamiiydi (sirasiyla p<0.05, p<0.01,
p<0.05). HFF2, LFNP ve LFP/HFP oraninda azalma saptandi. LFNP ve LFP/HFP
oranindaki azalma anlamli bulundu (p<0.05, p<0.03). Otuzuncu gtin ile PTKA sonrasi
ilk 24 saat karsilagtiriidi. LFP, HFP, HFNP, TP ve glglerin logaritmik transformasyon
degerlerinde artig gorilda. HFNP ve logP2 deerindeki artig anlamliydi (p<0.05).‘
LFF, HFF2, LFNP ve LFP/HFP oraninda azalma bulundu. LFNP ve LFP/HFP'deki
azalma degerleri anlamh gérlldii (p<0.05). Otuzuncu giin PTKA 6ncesi 24 saat
kargilagtirildi. HFF2 ve HFNP digindaki tim HRV degerlerinde azalma vardi, ancak
istatistiksel olarak anlamii olmadigi tespit edildi (Tablo XI).

Grup lI'de PTKA sonrasi ilk 24 saate gére 10. giinde logP2'de anlamh (p<0.01)
artig varken, LFP, HFP, LFNP, HFNP, TP, logTP ve LogP1'de anlaml olmayan
artiglar vardi. LFF1, HFF2 ve LFP/HFP oraninda istatistiksel anlami olmayan
azalmalar saptandi. Otuzuncu gin ile PTKA sonrasi ilk 24 saat kargilastinidi. LFF1,
LFP, HFP, HFNP, TP ve glglerin logaritmik transformasyon degerlerinde istatistiksel
anlami olmayan artiglar belirlendi. HFF2 ve LFP/HFP oraninda istatistiksel anlamsiz,
azalma goriilurken, LFNP'de bir degigme goriimedi. Otuzuncu giin ile PTKA 6ncesi
24 saat karsilagtinidi. LFP, HFP, TP ve glglerin logaritmik degerlerinde azalma
goérlldd. LFF1, HFF2, LFP/HFP oraninda artig varken, LFNP ve HFNP'de belirgin bir
degisme olmadigi belirlendi. PTKA &ncesi ile sonrasi 30.giin arasinda HRV
degerlerinde istatistiksel anlamli bir degisme olmadi§i saptand (Tablo XIt).
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4.12. PTKA'nin Sol Ventrikiil Sistolik ve Diyastolik Fonksiyonlan Uzerine
Etkisi

Tum grup iginde sol ventrikil diyastolik fonksiyon parametreleri incelendi.
PTKA sonrasi erken ddnemde (ilk 24 saat) E, A, IVR, PEP ve dtE'nin azaldigi, buna
kargin E/A oraninda artis oldugu saptandi. Bu parametrelerden E ve dtE'de gériilen
azalmalar istatistiksel olarak anlamh bulunmadi. Erken dénemde tim diyastolik
parametrelerde dususler olurken, E/A oranmnin ylkselmesi, A dalgasindaki anlamh
azalmaya baglandi.

PTKA'nin 10. ve 30.gUnlerinde tim diyastolik parametrelerde iyilesmei
ybénlinde artlslar'gérﬂldu. Otuzuncu glin, PTKA dncesi ile kargilagtinidiinda E/A
oranindaki artis ve [VR'deki azalmanin istatistiksel olarak anlamh oldugu géruidi
(Tablo XXV). Diyastolik fonksiyon parametreleri ile HRV indeksleri arasindaki iligki
incelendi. Sadece IVR'nin PTKA &ncesi ALFP ile orta derecede pozitif, ATP ile orta
derecede negatif iligkili (r=0.4339, p=0.034, r=-0.4094, p=0.047) oldugu bulundu.
PTKA sonrasi IVR'nin ALFP ve ATP ile orta derecede pozitif, anlamh iligkisi
(r=0.5667, p=0.007, r=0.4887, p=0.025) vard:.

Tum grup iginde sol ventrikil sistolik fonksiyon parametreleri incelendi. PTKA
sonras! erken dénemde (ilk 24 saat) EF, FS, PV, AT ve PV?/AT oraninda anlamli
artiglar saptandi. Onuncu ve 30.gunde sistolik parametrelerdeki artigin devam ettigi-
belirlendi. Otuzuncu giin, PTKA 6ncesi ile kargilagtinidiginda EF, FS, PV ve AT'deki
artigin istatistiksel olarak anlamh oldugu goértldt (Tablo XXVI). Sistolik fonksiyon
parametreleri ile HRV indeksleri arasindaki iligki incelendi. PTKA sonrasi EF'nin
ALFP/HFP orani ile zayif derecede negatif iligkisi (r=-0.2891, p=0.05) vardi. PTKA
dncesi FS'nin ALFP ve ATP ile orta derecede negatif iligkisi (r=-0.5502, p=0.022, r=-
0.5351, p=0.027) saptandi. PTKA 6ncesi PV*/AT'nin AHFP ile orta derecede pozitif
iligkisi (r=0.4221, p=0.032) oldugu gorildt.
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Tablo VII. Hasta gruplannin klinik 6zellikleri

Tim Grup Grup | Grup PI-ll

Hasta sayisi 72 33 39
Ort. yas, yil 52.417.8 51.7x7.7 53.117.9 AD
| Kadin / Erkek 10/62 7126 3/36 AD
Hipertansiyon % 26.4 (19) 33.3(11) 20.5 (8) AD
Diyabetes mellitus % 2.8(2) 3(1 2.6 (1) AD
Total kolesterol mg/dl | 205.9429.5 | 204.9+26.7 | 211.8+39.5 AD
LDL kolesterol mg/dl | 119.5+24.2 | 118.4121.3 | 124.5+£33.9 AD
HDL kolesterol mg/di 37.815.2 38.01+5.5 37.415.1 AD
Trigliserid mg/dl 206.5184.7 | 208.3+83.7 | 217.31£93.2 AD
Ml % 45.8 (33) 36.4 (12) 53.8 (21) AD
Anteriyor 31.9 (23) 242 (8) 38.5 (15) AD
Inferiyor 13.9 (10) 12.2 (4) 15.3 (6) AD
Hasta 1DH 45.8 (33) 100 (33) - 0.01
Koroner 2DH 31.3(29) - 74.4 (29) 0.01
3DH 13.9 (10) - 25.6 (10) 0.01
EF % < %50 11.1 (8) 12.1 (4) 10.3 (4) AD
=%50-60 41.7 (30) 39.4 (13) 43.6 (17) AD
> %60 47.2 (34) 48.5 (16) 46.2 (18) AD

Mi: Miyokard infarktiisti, DH: Damar hastali§i, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, AD:
Istatistiksel olarak anlamh degil
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Tablo VIII. Hasta gruplarinin koroner anjiyografi ve hemodinamik laboratuvar

parametrelerinin 6zellikleri

Tim Grup Grup | Grup ll Pi-ll

Hasta sayist 72 33 39
Ort. hasta damar sayisi 1.71£0.7 1.0£0.0 23104 0.001
PTKA 6ncesi RCA 83.4117.7 (45) | 39.3+21.7 (15) | 85.2+16.7 (23) | AD
koroner CX 81.5£17.3 (34) | 79.0+19.8 (7) | 81.6+19.4(20) { AD
lezyon LAD 64.4125.3 (44) | 63.8+27.3 (18) | 60.6+26.5(18) | AD
Ort. kontraktilite bozuklugu |
skoru 0.81£0.9 0.61£0.9 1.0+0.9 0.07
Kontraktilite normal 46.5 (34) 60.6 (20) 35.9 (14) 0.05
bozuklugu  hipokinezi 25.4 (18) 24.2 (8) 25.6 (10) AD
tipi akinezi 15.5 (11) 9.1(3) 23.1 (9) 0.03

Diskinezi 12.6 (9) 6.1(2) 15.4 (6) 0.03
SVESP, mmHg 142.6121.5 145.316.9 139.8+21.6 AD
SVEDP, mmHg 9.616.0 9.8+21.5 9.415.0 AD
IIA, % 29.2 (21) 33.3(11) 25.6 (10) AD
Kollateral,% 12.5 (9) - 23.1(9) 0.02

AD: Istatistiksel olarak anlamh degil, liA: Infarktusle lligkili Arter , SVEDP: Sol
ventrikil diyastol sonu basinci, SVESP: Sol ventriktl sistol sonu basinci
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‘Tablo IX. Hasta gruplarinin PTKA parametrelerinin 6zellikleri.

Tiim hastalar Grup | Grupll PI-ll
Hasta sayisi 72 33 39
PTKA 8ncesi anjiyografi skoru 3.9+2.0 2.6+1.0 5.112.0 0.001
PTKA sonrasi anjiyografi skoru 1.3+1.8 0.240.5 2.3+2.0 .0.001
PTKA lezyon tipi A % 63.9 (46) 71 (23) 59 (23) AD
~ B % 36.1 (26) 29 (9) 41 (16)
PTKA risk skoru(ort) 53.5 (39) 1.210.2 1.4+0.3 0.003
1.0 % 5.6 (4) 71 (23) 41.1 (16) AD
1.4 % 22.2 (16) - 7.7 (3) 0.01
1.5 % 18.3 (13) 29 (9) 17.9 (7) AD
1.7 % 33.3(13) 0.01
PTKA sonrasi RCA 11.519.4 13.619.2 9.919.5 AD
lezyon derecesi % CcX 10.546.6 10.84+6.7 11.216.7 AD
' LAD 13.048.1 11.248.0 15.048.2 AD
PTKA sonras! RCA 75.9£10.6 77.2+9.5 | 80.4+13.1 AD
Astenoz % CX 74.71+8.8 73.619.9 | 70.8+18.8 AD
LAD 76.1+18.0 72.3+14.0 | 68.9+13.1 AD
PTKA sonrasi RCA 105.4432.1 89.2+21.9 | 116.2£¢33.8| 0.02
revder CX 98.3+29.1 86.6+22.7 | 103.41£30.6 AD
LAD 89.8+20.6 80.9+18.7 | 98.6+19.2 0.04

Astenoz: Dilatasyon derecesi, Revder: Revaskularizasyon derecesi, AD: Istatistiksel

olarak anlamli degil
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Tablo X. Butiin gruplarda PTKA'nin HRV indekslerine etkisi.

PTKA
8ncesl PTKA Sonrasi Pd-s | Ps-10 | Ps- | Pb-
24 saat » 30 3D
' 24 saat 10.glin 30. gin

LFF1, Hz 0.08610.0§ 0.7210.01 0.06710.01 | 0.10210.12 AD AD AD | AD
HFF2, Hz | 0.275+0.06 | 0.297+0.06 | 0.278+0.07 0285:0.06 | 0.002 AD AD | AD
LFP.msn? | 445.7+338.1 | 272.4+240.7 | 442.4:+362.6 468.6:!:768.9 0.001 AD Ab AD
HFP,msn® | 123.5£127.1 | 60.6480.9 | 80.24+97.6 127.6:!:305.4 0.001 AD AD | AD
LFP/HFP | 6.646.8 14.1£19.9 12.4+20.3 12.2+16.5 | 0.006 AD | AD | AD
LFNP, nu 77.0212.3 82.9+15.3 80.3+14.0 77.3424.5 0.02 AD AD | AD
HFNP, nu | 20.8£12.1 17.1£15.3 17.1£13.2 23.2+14.2 0.05 AD AD | AD
TP, msn? | 578.24423.6 | 337.5+292.9 53043914 | 430.0+¢313.9 | 0.001 | 0.006 | AD | AD
| LogP1 2.5¢04 2.3+0.4 2.520.4 2.4+0.5 0.001 AD AD | AD
 LogP2 1.9+0.5 1.4+0.7 1.6+0.5 1.6£0.6 0.001 AD AD | AD
| LogTP 2.610.4 2.410.4 2.640.4 2.520.3 0.001 | 0.002 | 0.05 | AD

AD: Istatistiksel olarak anlamh degil P&-s: Once — sonra, Ps-10: Sonra —-10.g(in,

Ps-30: Sonra —30.gtn, P8-30: Once - 30. glin.
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Tablo XI. Grup I'de PTKA’nin HRV indekslerine etkisi

AD: Istatistiksel olarak anlaml degil, Pé-s: Once ~ sonra, Ps-10: Sonra —10.giin,
Ps-30: Sonra —-30.giin, P$-30: Once - 30. gun.

38

PTKA -
oncesl PTKA Sonrasi Pé-s | Ps-10 | Ps- | Po-
24 saat 24 saat 10.gin 30. glin 30 | 30
LFF1,Hz 0.098+0.12 0.‘0723:0.01 0.7610.01 0.071+0.01 AD AD AD | AD
HFF2 Hz | 0.259+0.05 0.289+0.06 0.264+0.05 0.28310.056 0.05 AD AD | AD
LFP,msn? | 547.6+330.8 | 238.9+186.9 | 377.9+358.3 | 328.2+251.3 | 0.001 AD AD | AD
HFP,msn® | 167.4x150.8 57.2474.7 122.5+126.5 | 108.2+107.6 | 0.001 AD AD | AD
LFP/HFP 5.0+4.4 19.3+24.7 5.0£3.6 4.514.6 0.03 0.03 | 0.05 | AD
LFNP, nu 77.3£10.9 86.7+15.7 76.2112.9 73.0£14.9 0.05 0.056 | 0.05 | AD
HFENP, nu | 21.6+12.6 11.3£10.9 21.3212.2 27.2+14.6 0.05 0.05 | 0.05 | AD
TP,msn? | 618.5¢541.4 | 299.1+274.1 | 500.5£363.1 | 469.8+338.0 | 0.01 0.01 AD | AD
| LogP1 2.6£0.3 2.1£0.4 2.210.4 24404 0.001 AD AD | AD
| LogP2 2.0+0.5 1.410.6 1.8+0.5 1.810.5 0.001 AD 0.05 | AD
| LogTP __2.6%0.5 2.3104 2.5304 2.5¢0.4 0.01 0.05 AD | AD |




Tablo XIil. Grup lI'de PTKA'nin HRV indekslerine etkisi

PTKA 8ncesi PTKA Sonrasi Pb-s Ps- | Ps- | P8-

24 saat 24 saat 10.glin 30. glin 10 30 30

LFF1,Hz 0.071210.01 0.067210.01 0.068310.01 0.0734+0.01 AD AD | AD | AD
HFF2, Hz | 0.2584+0.05 0.2872+0.05 0.2480+£0.07 0.268910.07 AD AD | AD | AD
LFP msn® | 531.33+371.36 | 219.86+264.18 | 395.474291.34 | 340.51+263.93 { 0.01 AD | AD | AD
HFP,msn* | 107.48+88.18 | 40.68+52.18 79.704£97.31 69.86+49.86 | 0.027 | AD | AD | AD
LFP/HFP 8.1745.02 21.90+29.44 8.69+8.00 16.86+21.16 AD AD | AD | AD
LFNP, nu | 77.79%17.49 79.42+26.05 81.79+10.46 79.55+19.55 AD AD | AD | AD
HFNP, nu | 16.62112.79 11.54+9.53 14.87+8.91 17.74£156.00 AD AD AD | AD
TP,msn* | 638.81£411.16 260.54 475.17+383.91 | 410.37+£321.15 | 0.001 | AD | AD | AD
LogP1 2.64+0.27 2.1040.50 2.4610.44 2.3940.39 0.001 | AD | AD | AD
LogP2 1.86£0.39 1.1810.78 1.6510.49 1.5110.60 0.004 | 0.01 | AD | AD
LogTP 2.74+0.242 2.20£0.450 2.5410.42 2.48+0.37 0.001 | AD AD | AD

AD: Istatistiksel olarak anlamli degil, P6-s: Once — sonra, Ps-10: Sonra —10.gin,
Ps-30: Sonra —-30.gln, P6-30: Once — 30. giin.
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Tablo XIil. Buttin hastalardaki klinik bulgularin PTKA'dan sonra olugan HRV yanitlar

ile iligkisi.
ALFP, msn? | ALFP/HFP | AHFP, msn? | ATP, msn?
r -0.09 -0.0349 -0.0897 0.1127
Cins
p AD AD AD AD
r 0.1941 0.0300 0.0149 0.1666
Yas
p AD AD AD AD
r 0.3129 -0.1091 0.0012 0.2601
PTKA 6ncesi
aritmi p 0.027 AD AD AD
r 0.2581 0.3588 0.0677 -0.3978
PTKA sonrasi
aritmi p AD 0.011 AD AD
r -0.3951 0.0707 0.2065 0.3978
PTKA 6ncesi
iskemi p 0.005 AD AD 0.004
r -0.0139 0.0533 0.0689 0.0122
PTKA 6ncesi
EF p AD AD AD AD
. r -0.2014 0.4029 -0.1295 -0.2110
PTKA sonrasi
EF p AD 0.014 AD AD
| r 0.2632 -0.0671 0.4580 0.3725
M
p AD AD 0.001 0.008

AD: Istatistiksel olarak anlamh degil, Mi:Miyokard infarktiisti, EF: Ejeksiyon

fraksiyonu
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Tablo XIV. Tum grupta farkl klinik 6zelliklere sahip olan hastalar arasinda PTKA

sonrasi HRV yanitiari.

n ALFP,msn? | AHFP,msn? | ALFP/HFP | ALFNP, | AHFNP, | ATP, msn?
nu nu
MI (+) 23 -252.7¢379.3 | -110.2¢138.3 | 6.8£155 | 9.5¢12.6 | -6.9+11.8 | -362.9+461.0
Mi(-) 26 87.842386 | -27.7+110.2 | 6.9+20.1 | 3.3+23.2 | -1.4+22.9 | -115.54262.3
D AD 0.025 AD AD AD 0.023
PTKA 0. Iskemi (+)18 | -5.2+384.4 | -31.8461.8 | 8.3t15.8 | 11.8£16.6 | -7.7¢13.9 | 36.9¢+4254
PTKA 8. Iskemi (-)32 | -267.1+238.2 | -86.5+151.2 | 5.8%18.9 | 3.6£19.3 | -2.2¢19.7 | 353.6¢314.5
p 0.005 AD AD AD AD 0.004
PTKA 6. Aritmi (+) 2 | -660.4£551.8 | -66.0+185.5 27432 41+41 | 4.4+38 | -726.5£737.2
PTKA 6. Aritmi (-) 48 | -152.6+301.1 | -66.84+128.3 | 7.1:18.0 | 6.3:+19.2 | -4.4+18.9 | -219.3+365.0
p 0.027 AD - 0.026 AD AD AD
PTKA's. aritmi (+) 3 | -497.8+506.9 | -100.9493.8 | 31.6£52.0 | 6.088.0 | -58t8.2 | -598.7£599.9
PTKA s. Aritmi (-) 47 | -152.0+302.6 | -64.6+130.8 | 5.1%13.2 | 5.9219.5 | -3.9+19.2 | -216.7+366.1
p AD AD 0.011 AD AD AD |
E45 | -186.9+318.9 | -67.3+131.2 | 7.94202 | 6.3+196 | -4.2+19.0 | -254.2+384.1
Cinsiyet K5 64.94262.3 | -227.2+425.7 4.048.0 1.948.6 1.048.7 | -110.5£313.0
p AD AD AD AD AD AD
PTKA 0. EF< %50 6 | -36.4+339.0 | -81.4%120.5 2.4+8.9 8.2+19.4 | -7.5¢18.5 | -117.8+376.8
PTKA 6. EF> %50 38 | -159.1+316.0 | -54.8+132.7 | 9.5¢22.2 | 5.6+20.5 | -3.1+19.7 | -213.9+382.5
p AD AD AD AD AD AD

Mi:Miyokard infarktust, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, AD: Istatistiksel olarak anlaml

degil, 8: dncesi, s: sonrasi. E: Erkek, K: Kadin
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Tablo XV. Biitiin hastalardaki koroner anjiyografik bulgularin PTKA’dan sonra olugan
HRYV indekslerindeki degisme ile iligkisi.

ALFP,msn? | ALFP/HFP | AHFP,msn? | ATP, msn?

r 0.0403 -0.1164 -0.2574 -0.0521
Hasta damar
sayisi p AD AD AD AD

r 0.1830 -0.1288 -0.1719 0.0952
PTKA oOncesi
anjiyografi skoru p AD AD AD AD
PTKA sonrasi r 0.3546 -0.1903 -0.1533 0.2428
anjiyografi skoru

p 0.012 AD AD AD
I r 0.0944 0.1115 0.0032 0.0794

A

P AD AD AD AD

r 0.1305 0.0055 -0.0248 0.100
Kollateral .

P AD AD AD AD

r 0.1478 -0.0305 0.1777 0.1824
Kontraktilite bozuklugu

p AD AD AD AD

r -0.1722 -0.1411 -0.2117 -0.2058
PTKA o6ncesi SVEDP

p AD AD AD AD

r 0.0969 -0.1962 -0.0471 -0.0934
PTKA sonrasi SVEDP

p AD AD AD AD

liA: Infarktusle iligkili arter, SVEDP: Sol ventrikiil diyastol sonu basinci,

SVESP: Sol ventrikiil sistol sonu basinct, AD: Istatistiksel olarak anlamh degil
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Tablo XVI. Batiin hastalardaki koroner anjiyoplasti parametrelerinin PTKA'dan sonra

olugan HRV indekslerindeki degisme ile iligkisi

ALFP ALFP/HFP AHFP ATp
msn? msn? msn?
Lezyonun morfoloji r -0.2197 0.2168 0.0936 0.1509
tipi (A, B) p AD AD AD AD
PTKA risk r 0.0228 0.1690 0.2036 0.0874
skoru p AD AD AD AD
Astenoz r -0.0676 -0.0491 0.0231 -0.0483
p AD AD AD AD
Revder r -0.0499 0.0044 0.0736 -0.0167
P AD AD AD AD

Astenoz: Dilatasyon derecesi, Revder: Revaskularizasyon derecesi

AD: Istatistiksel olarak anlamli degil
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Tablo XVII. Grup I'de koroner anjiyoplasti parametrelerinin ve klinlik bulgularin

PTKA'dan sonra olugan HRV indekslerindeki degisme ile iligkisi.

ALFP, msn? ALFP/HFP AHFP, msn? ATP, msn?
r 0.2540 0.3204 04846 | 0.3742
PTKA risk
skoru p AD AD 0.010 0.050
0.0603 0.0975 0.1873 0.1152
Astenoz
p AD AD AD AD
0.2362 0.3327 0.5010 0.3663
Revder
p AD AD 0.008 0.040
0.2857 0.1013 0.3963 0.3690
Mi
p AD AD 0.041 AD

Astenoz: Dilatasyon derecesi, Revder: Revaskiilarizasyon derecesi, Ml:Miyokard

infarkts(
AD: |statistiksel olarak anlamli degil
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Tablo XVIIl. Grup H'de koroner anjiyoplasti parametrelerinin ve klinik bulgularin
PTKA'dan sonra olugan HRV indekslerindeki dedisme ile iligkisi.

ALFP,msn? | ALFP/HFP | AHFP,msn?® | ATP,msn?
PTKAT risk r -0.0627 -0.2289 -0.2099 0.0186
skoru
p AD AD AD AD
r 0.0938 -0.1958 0.1834 -0.0491
Astenoz
p AD AD AD AD
r -0.0936 -0.2144 0.2053 -0.0349
Revder
p AD AD AD AD
r 0.0951 -0.2595 0.3652 0.1825
Kontraktilite
skoru AD AD 0.047 AD
P
| r 0.1674 -0.2952 0.1811 0.1932
M .
p AD AD AD AD
r -0.2149 -0.3943 0.0497 -0.1478
PTKA Oncesi
iskemi p AD 0.031 AD AD

Astenoz: Dilatasyon derecesi, Revder: Revaskiilarizasyon derecesi, Ml:Miyokard

infarktlsi

AD: Istatistiksel olarak anlamh degil
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Tablo XIX. Bitiin hastalarda PTKA sonras) HRV'si azalan ve artanlarnn klinik-

anjiyografik bulgularimin kargilagtinimast

HRV{ HRvV?T P
Cins K %7.9 (3) % 16.7 (2) AD
E % 92.1 (35) % 83.3 (10)
Ml (+) % 54.1 (20) % 25(3) 0.07
Ml (=) % 45.9 (17) % 75 (9)
Kontraktilite boz. (+) % 62.2 (23) % 25 (3) 0.08
Kontraktilite boz. (-) % 37.8 (14) % 66.7(8)
PTKA Iskemi (+) % 23.7 (9) % 75 (9) 0.001
oncesi Iskemi (-) % 76.3 (29) % 25 (3)
Koroner 1DH % 44.7 (17) % 41.7 (5) AD
lezyon 2DH % 42.1 (16) % 41.7 (5)
sayis! 3 DH % 13.2 (B) % 16.7 (6)
Hedef CX % 24.3 (9) % 25 (3) AD
lezyon RCA % 51.4 (19) % 25 (3)
LAD % 24.3 (9) % 50 (6)
PTKA AD
uygulanan tek %73 (27) % 75 (9)
lezyon sayisi ¢cok % 27 (10) % 25 (3)
Lezyonun A % 67.6 (25) % 33.3 (4) 0.03
morfolojik tipi B % 32.4 (12) % 66.7 (8)
Kollateral (+) % 13.5 (5) % 8.3 (1) AD
Kolleteral (-) % 86.5 (32) % 91.7 (11)

Mi:Miyokard infarktist, DH: Damar hastalgi, AD: Istatistiksel olarak anlamli degil

E: Erkek, K: Kadin
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Tablo XX. Grup | hastalarinda anjiyoplasti uygulanan koroner lezyon anatomisine
bagdli olarak PTKA sonrasi HRV yanitlarinda olusan degisiklikler.

CX (7) RCA (15) LAD(16) P1 P2 P3
ALFP, msn? | -255.0+247.2 | -313.84282.0 | -273.7+316.4 | AD AD AD
AHFP, msn? | -114.9+223.7 | -108.2+88.9 -90.8+27.5 AD AD AD
APLFP/HFP +4.1+17.2 +3.9+7.9 +22.8+39.3 AD AD AD
ALFNP, nu -2.3+34.6 9.2+12.4 5.5+10.3 AD AD AD
AHFNP, nu 2.5+34.5 -6.5+13.0 -7.0+9.4 | AD AD AD
ATp, msn? -369.9+456.3 | -422.1+325.1 | -364.5+310.6 | AD AD AD

P1: RCA-LAD, P2: LAD-CX, P3: RCA-CX, AD: Istatistiksel olarak anlamli degil
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Tablo XXI. Grup I'de PTKA skoru farkh olan hastalarin aniyoplasti sonrasi HRV
yanitlarinin karsilagtiniimasi.

n:18 n:9
Tek damar, tek lezyon Tek damar, birden P
(PTKA skor=1.0) fazla lezyon
(PTKA skor =1.5)
ALFP, msn? -243.5+202.5 -386.4+367.3 AD
AHFP, msn? -64.2+64.8 -191.8+175.6 0.010
ALFP/HFP -3.1+8.9 -16.3+31.4 AD
ALFNP, nu 2.3+21.4 10.4 +13.4 AD
AHFNP, nu -0.01+21.1 -11.07+12.1 AD
ATP, msn? -307.7+242.9 -578.2+459.9 AD

AD: l[statistiksel olarak anlamli degil
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Tablo XXIl. Grup I'de revaskiilarizasyon derecesi farkli olan hastalarin PTKA'dan

sonra olusan HRV yanitlarinin karsilagtinimasi.

n:8 n:19
Revder> 100 Revder < 100 P
ALFP, msn? - -377.0+391.5 -254.9+203.0 AD
AHFP, msn? -213.1+174.8 -61.9+63.7 0.006
ALFP/HFP 19.7+31.7 2.349.2 0.050
ALFNP, nu 12.6+12.4 2.9+21.0 AD
AHFNP, nu -13.4 +10.5 -0.5+20.8 AD
ATP, msn? -590.2+490.2 -316.9+239.5 AD

Revder: Revaskularizasyon derecesi, AD: Istatistiksel olarak anlamli degil
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Tablo XXIil. Grup [l hastalarinda miyokard infarktiisi (Ml) olan ve olmayanlarin
PTKA'dan sonra HRV yanitlarinin kargilagtiriimasi.

(16) (14)

Mi (+) Mi (-) P
ALFP, msn? -220.8+391.1  -147.1+197.4 AD
A HFP, msn? -61.8+76.1 21.5+147.5 0.05
ALFP/HFP 11.9+23.1 0.2+8.0 0.03
ALFNP, nu 8.0+12.2 -1.2 +30.3 AD
AHFNP, nu -5.0 +10.4 4.6+29.4 AD
ATP, msn? -282.5+4346  -181.6+238.5 AD

MI: Miyokard infarktiist, AD: Istatistiksel olarak anlamh degil
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Tablo XXIV. Grupll hastalarinda sol ventrik(il kontraktilite bozuklugu olan ve
olmayan hastalarin PTKA'dan sonra olugan HRV yanitlarinin karstlagtiriimasi.

(19) (11)
Kontraktilite bozuklugu Kontraktilite bozuklugu P

(+) )
| ALFP, msn? -218.7+359.6 -130.6+214.2 AD
AHFP, msn? -72.0+90.1 +72+138.5 0.040
ALFP/HFP 6.8+19.5 5.2+17.6 AD
ALFNP, nu 5.2+22.0 1.3+23.7 - AD
AHFNP, nu . -2.7+20.8 3.0422.6 AD
ATP, msn? -290.8+403.6 -135.74235.5 0.05

AD: |statistiksel olarak anlamh degil
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Tablo XXV. PTKA’nIn sol ventrikiil diyastolik fonksiyon parametreleri iizerine etkisi.

PTKA PTKA Sonrasi Pb-s Ps-10 | Ps-30 | P6-30

bncesi 24 saat 10.glin 30. giin

24 saat
E&z n 5544166 | 52.0814.3 | 58.2:+12.0 | 624+127 | AD | AD | 0005 | AD
g'msn 56.1t14.1 | 48.8+11.5 | 52.7+13.5 | 54.9+133 | 0001 { AD | 0.008 | AD
E/A 1.0£0.2 1.120.3 1.240.3 1.240.3 0.05 AD AD | 0.023
:x:r; 108.7£26.5 | 92.6421.9 | 92.0+14.8 | 855:166 | 0.001 | AD 0.03 | 0.001
25;- 00.7432.5 | 84.6¢17.9 | 85.2:22.4 | 72.4+137 | 0001 | AD | 0.001 | 0.001
f‘rfs;‘ 130.8£35.1 | 125.9+39.7 | 125.4+29.4 | 123.3+251 | AD AD AD AD
g‘;‘(b'z- 7194108 | 7532102 | 74.0¢104 | 70685 | 005 | AD | 001 | AD
DKB,
mmHg 77.8+11.1 79.1%125 | 75.5¢11.2 | 78.3:9.1 AD 0.03 AD AD
SKB,
mmHg 123.7+14.8 | 128.5+18.2 | 124.4+13.6 | 130.5¢15.6 | 0.001 | 0.05 AD | 0.028

E:E délgasu, A: A dalgasi, IVR: Izovolumetrik relaksasyon stiresi, PEP: Ejeksiyon
dneesi siire, dtE: E dalgasinin deselerasyon siresi, AD: Istatistiksel olarak anlamli
degil, P6-s: Once — sonra, Ps-10: Sonra —10.gin, Ps-30: Sonra -30.gtn, P8-30:
Once - 30. glin.

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci
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Tablo XXVI. PTKA'nin sol ventrikiil sistolik fonksiyon parametreleri tizerine etkisi.

PTKA PTKA Sonrasi v P&-s | Ps-10 | Ps-30 | P5-30

dncesi 24 saat 10.giin 30. gin

24 saat
EDD, mm | 49.216.9 47.816.3 47.716.6 48.145.8 AD AD AD AD
ESD,mm | 33.545.9 31.316.5 30.846.1 29.845.8 AD AD AD 0.002
EF, % 57.3£7.3 59.7+7.0 65.547.1 64.747.9 AD 0.05 AD 0.001
FS, % 0.31£0.04 ] 0.3320.05 | 0.3740.06 | 0.37+0.05 | 0.007 | 0.05 0.001 | 0.001
Nabiz, 71.9£10.8 | 75.3%210.2 | 74.0£104 | 70.648.5 0.05 AD 0.01 AD
Idk
SKB,
mmHg 123.7+14.8 | 128.5+18.2 | 124.4+13.6 | 130.5£15.6 { 0.001 | 0.05 AD ' 0.028
DKB, |
mmHg 77.8411.1 | 79.14125 |75.5+¢11.2 |78.39.1 AD 0.03 AD AD
AT, msn | 118.1424.1 | 117.3323.6 | 135.4424.6 | 139.14£30.0 | AD 0.01 0.003 | 0.001
PV,cm/sn | 64.4+14.4 | 53.56%+14.4 |69.7+19.6 |654+14.9 | AD 0.001 [ 0.001 | 0.01
PVYAT, 27.0¢14.1 | 26.5¢13.8 | 39.1+21.1 | 32.6113.0 |AD 0.003 | AD AD
cm’/sn
ET,msn | 291.2+40.4 | 288.6+40.6 | 310.6+28.7 | 319.7+28.1 [ AD AD AD AD

EDD: Diyastol sonu ¢ap, ESD: Sistol sonu ¢ap, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, FS:
Fraksiyonel kisalma, AT: Akselerasyon zamani, PV: Aort zirve akimi, PVJ/AT: Aort

zirve akim karesinin akselerasyon zamanina orani, ET: Ejeksiyon stresi, AD:

Istatistiksel olarak anlamh degil, P6-s: Once — sonra, Ps-10: Sonra —10.gln,
Ps-30: Sonra —30.gin, P6-30: Once — 30. gun.
SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci
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5.TARTISMA

5.1. PTKA'nin Erken Donem Sonuglarn

1980'lerin baslarlnda‘ koroner arter hastalannin tedavisinde PTKA, medikal ve
cerrahi tedaviden sonra tglincll yéntem olarak uygulanmaktaydi*®. lik zamanlarda tek
damar ve proksimal lezyonlara uygulanirken ginimizde birden fazla damara,
kompleks ve birden fazla lezyona uygulanabilmektedir®> *°. Tecrtibeli operatorier ve
islemde kullanilan teknik malzemelerin gelismesi ile lezyonlarda yaklagik %90
civarinda bagar elde ediimektedir®®. Gtinimuzde PTKA iglemlerinin sikig artarak
revaskUlarizasyon y6ntemi olarak cerrahi tedaviye alternatif hale gelmistir™®’ 52,

PTKA uygulanan 72 hastada 127 lezyonda primer bagarimiz %93.0 (118/127)
ve erken donem komplikasyonlarimiz %4.7 (6/127) oranindaydt. Akut
komplikasyonlardan en sik olarak 4 hastada diseksiyon (%66.7) saptandi. Diseksiyon
geligen olgulardan ikisine stent yerlestirildi. lki olguda ise koroner kan akimi TIMI 3
oldugu icin ek bir isleme gerek gérilmedi. Iki olgu PTKA sonrasi stabil oimayan
angina pektoris olugmasi nedeniyle, klinikte beg gtin streyle yatinlarak tedavi edildi.
PTKA isleminde bagari ve komplikasyon, lezyon tipine bagh olarak degismektedir'®®,
Lezyon tipi A ve B olanlarda bagsan (%60-85'in Uzerinde) yiliksek, risk ve

8 Bagari oranmiz yiksek ve

komplikasyonlar daha  dugtktur'”
komplikasyonlarimiz diigiik oranda gergeklesti. Bunun sebebinin PTKA yapilan hedef

lezyon morfolojisinin sikliklia A tipi olmasindan kaynaklandi§ini distinmekteyiz.

5.2. PTKA Sonrasi Erken Dénemde (ilk 24 saat) HRV Indekslerindeki
Degisme

Kardiyak afferent otonom sinir lifleri infarktls, iskemi veya reperfiizyon ile
uyarilabilmektedir'®" 1% 19! Koroner anjiyoplasti iglemi model olarak koroner arter
ltmeninde tam bir tikaniklik olusturmas: nedeniyle miyokardiyal iskemiye neden
olmaktadir’®. PTKA aymni zamanda koroner arter limenindeki darh§i agtigi ve
koroner kanlanmayi arttirdigji igin reperflizyona da neden olmaktadir®”.

Bir ¢ok klinik ve deneysel aragtirmada akut miyokardiyal iskemi sirasinda
otonom sinir sistemi fonksiyonlan incelenmistir. Yéntem olarak birbirine benzeyen iki
deneysel galigmada kdpeklerde sol 6n inen arter ve sirkumfleks arterde tam okltizyon
olugturulmustur*'® ", Her iki aragtirmaci da okluzyondan 1-2 dk sonra sempatik
aktivitede artig tespit etmiglerdir’'® **. Kargit olarak Cerati ve ark.'lan deneysel bir

caligmada sol 6n inen koroner arter tikanikh§ sirasinda vagal afferent aktivitenin
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arttigini gostermislerdir®,

Cahgmalar miyokardiyal iskemi ve reperflzyon sirasinda hem sempatik
hemde vagal afferent liflerin uyarlabildigini gdstermistir. Sonugcta, otonom sinir
sisteminin yaniti bu iki sistem arasindaki etkilesim sonucu ortaya gikmaktadir''? 142
148 Gunumuzde kalbin sempatik ve vagal sinir sistemi tarafindan kontroli ve sinir
sistemleri arasindaki etkilesim sonucu ortaya gikan dengenin (sempatovagal balans)
gbstergesi olarak HRV 8igimleri yaygtn olarak kullaniimaktadir'': 142,

Literatiirde PTKA sirasinda ve sonrasinda HRV analizi ile ilgili gok az sayida
calisma vardir’ 2+ %1 82 ajraksinen ve ark.'lan 80 Kisilik galisma grubunda koroner
anjiyoplasti sirasinda otonom sinir sistemi yanitini incelemiglerdir’. Hastalarin
2/3'inde HRV degisikligi saptanmamistir. Hastalarin %23-26'sinda HRV artarken,
%11-23'tnde azaldigini bildirmiglerdir'. Osterhues ve ark.lari 42 kigilik hasta
grubunda, 26 hastanin PTKA sonrasi 2.-3. gini otonom sinir sistemi yanitini
arastirmiglardir'!. Istatistiksel olarak anlamhi olmayan parasempatik gligte azalma,
sempatik glgte ise artig e§ilimi oldugunu gostermislerdir'*’. Tseng ve ark.'lan
anjiyoplastiden 24 saat sonra kontraktilite bozuklugu olanlarda olmayanlara gdre
parasempatik glgte anlamli derecede artis saptamislardir'®. Birand ve ark.’lar
PTKA'dan 24 saat sonra parasempatik glgte azalma, sempatik etkide artig tespit
etmiglerdir®’.

Caligmamizda PTKA sonrasi ilk 24 saat iginde buttn grupta LFP, HFP, HFNP,
TP ve glglerin logaritmik degerinde azalma goériildi. Buna karsin LF'nin normalize
guic ytizdesi olan LFNP ve LFP/HFP oraninda artig belirlendi. HFP, solunum frekans
ve derinligi ile iligkilidir ve sadece parasempatik sinir sistemi ile module edilir. Oysa
LFP, barorefleks aktivite ile iligkilidir ve hem sempatik hem de parasempatik sinir
sistemi ile module edilmektedir'*® '8 LFP/HFP oranindaki artis sempatovagal
dengenin sempatik tarafa dogru kaydigini gdstermektedir'*2. Ayni sekilde total glig
icerisinde LFNP'nin artip, HFNP'nin azaligi sempatik etkinin  artti§ini
gbstermektedir'®2. Bu bilgiler 1s1§inda PTKA sonras! erken ddhemde hastalanmizda
parasempatik glic azalirken, sempatik aktivitede artis oldujunu dustnmekteyiz.
Bulgularimiz arastirmacilardan Osterhues ve ark.’lart ile kismen benzerlik
gosterirken, Birand ve ark.’lar’'nin bulgularini desteklemektedir.

Koroner anjiyoplasti iglemi stre¢ olarak, uygulama sirasinda ve sonrasinda
hem iskemiye hem de reperflizyona yol agabilmektedir®" 8, Reperfiizyonun ileride
miyokard fonksiyonlari izerine yararl etkileri olsa bile, erken dénemde zararh etkileri
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oldugu bilinmektedir®2, Koroner anjiyoplastinin endotele zarar veren serbest oksijen
radikallerinin ortaya g¢ikmasina yol agan invaziv bir tedavi ybntemi oldugu
gosterilmistir®. Iskeminin zararh etkileri ilk bagta subendokardiyumda olustugu,
iskeminin slresinin uzamas! ile birlikte zararlanmanin subepikardiyuma dogru
ilerledigi belirlenmigtir'®. Diger yandan, anatomik olarak kalpde vagal sinir
sonlanmalar yoJun olarak subendokardiyumda, sempatik sinir uglan ise
subepikardiyumda yer almaktadir®'. Bu faktdrler gbzontne alindiginda
anjiyoplastinin neden oldugu kisa iskemik slireg ve sonrasinda gelisen reperflizyonun
nﬁiyokard fonksiyonlarini  bozdudunu dusinmekteyiz. Bu slregde en fazla
subendokardiyumun etkilendigini, dolayisiyla hastalarimizda parasempatik glgte

azalma oldugunu iddia etmekteyiz.

5.3. PTKA Sonrasi HRV Degigiminin lligkili Oldugu Klinik Faktorler

5.3.1. Yas

Yaglanmayla birlikte HRV'nin azaldii gosterilmigtir. Yagh bireylerde hem HFP
hemde LFP azalmaktadir'®" '"°. Hastalanmiz iginde yagin homojen bir dagilim
gosterdigi ve gruplar arasinda ortalama yaslar arasinda fark olmadi§i saptandi. Bu
nedenle HRV ve yas arasinda bir iliski aranmadi.

5.3.2. Cinsiyet

Kadin ve erkeklerde PTKA sonrasi HRV indekslerindeki degismeyi farksiz
bulduk. Huikuri ve ark.'lan orta yagh saglikh kadinlarda HRV'yi erkeklere gore dustk
saptamiglardir®. Buna kargin Van-Hoogenhyze ve ark.'lar kadinlar ve erkeklerde
HRV'yi benzer bulmuslardir’®. Iki cinsiyet arasinda fark olmamasini hasta
gruplanmiz igindeki kadin ve erkeklerin benzer koroner risk faktérierine sahip
olmasina bagliyoruz.

5.3.3. Hipertansiyon
Koroner arter risk faktorierinden hipertansif kisilerde, ozellikle beraberinde
komplikasyon olarak sol ventrikil hipertrofisi ve iskemik kalp hastalifi olanlarda
HRV'nin azaldi§y gdsterilmigtir® 8

hipertansiyonlu hastalar ile saglikhi kigilerdeki HRV'yi benzer bulmuslardir'?’. Hasta

. Bununla birlikte Manica ve ark.lar hafif

grubumuz iginde hipertansif olanlarla olmayanlar arasinda HRV agisindan fark
gérmedik. Bunun sebebinin iki faktdre bagh oldugunu dustintyoruz. Birincisi,
hipertansif hastalarin PTKA &ncesi ve sonrasi kan basinglan tibbi tedavi ile kontrol
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altindaydi. lkincisi, hipertansif hastalarda ekokardiyografik olarak belirgin sol ventrikul

hipertrofisi saptamadik.

5.3.4. Diyabetes Mellitus

Bazi g¢aligmalarda diyabetes mellituslu hastalarda HRV'nin  azaldifi
gosterilmigtir'® *°. Pagani ve ark.’lan hentiz otonomik néropati gelismeyen diyabetik
hastalarda bile HRV indekslerinin azaldigini bildirmiglerdir'*®. Hastalanmiz iginde
yalmzca 2 diyabetik olgu vard. Istatistiksel olarak anlamli olmayacagi igin grup iginde

karsilagtirma yapmadik.

5.3.5. Miyokard Infarktiisii

Akut Ml'inden sonraki ilk birkag saat iginde vagal modiilasyon azalmakta,
sempatik tonis artmakta ve HRV azalmaktadir''® ', Anteriyor Ml'tinde inferiyor
Ml'tne gére HRV daha fazla azalmaktadir®®, Akut dénemin sonunda sempatovagal
denge yeniden olugmakta ve HRV indekslerinde artig olmaktadir. Bununla birlikte
uzun dénemde HRYV ile ilgili yapilan ¢aligmalarda birbirine zit sonuglar bildirilmigtir..
Lombardi ve ark.’lari MI'tinden 1 yil sonra HRV degerlerini hasta ve kontrol grubunda
birbirine benzer bulmuglardir''2. Buna karsin Bigger ve ark.'lari Ml'inden 1 yil sonra
bile HRV'nin HFP ve LFP degerlerinin hasta grubunda kontrollere gére daha az
oldugunu gostermiglerdir’’.  Bu galigmalanin sonuglaninin farkli olmasi gesitli
faktdriere bagh olabilir. Ml sonrasi kalp yetersizli§i geligen hastalarda, HRV'deki
azalma strmekte veya artig daha yavag ve ge¢ olmaktadir. Ayrica iskemik kalp
hastalii ve kalp yetersizlijinde kullanilan beta-bloker, ACE inhibitdrleri ve digoksin
turt ilaglarin HRV'yi arttirdig bilinmektedir®* 36 44,

Osterhues ve ark.lari MIl0 hastalarda PTKA sonrasi zaman tabanh HRV
analizlerinde rMSSD ve pNN50'nin daha fazla azaldigimi belirlemiglerdir™'. Bunun
fizyolojik anlami, HRV'deki azalmanin vagal tonusda oldugu sekiindedir'!’.
Hastalarimizdan M| gegirmis olanlarda, koroner anjiyoplasti sonrasi, Ml
gecirmeyenlere gére HFP ve TP degerlerinde daha fazla azalma gorildt. Ml
gegirmis hastalarimizda, anjiyoplasti sonrasi parasempatik aktivasyonun daha fazla
dustugty goriiimektedir'#? '8, Bu hastalar iginde anteriyor MI, inferiyor Ml'ine gére
biraz daha fazlaydi. Hasta damar sayisi benzer olmasina kargin, sol ventriktl
kontraktilite skoru Ml gegirmeyen hastalara gore biraz daha yiksekti. Grup Il
icerisinde HRV'yi en fazla azaltan faktdrlerden birisi Ml idi. Bu hastalarda da

kontraktilite bozuklugun daha fazla oldugu dikkati gekmekteydi. Anteriyor ve inferiyor
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MI lokalizasyonlan arasinda HRV indeksleri agisindan fark saptanmadi. Bu iki grup
hastada hasta damar sayis! ve kontraktilite skoru agisindan fark yoktu. Daha 6nce Mi
gecirmis hastalardaki sempatovagal dengenin gok hassas oldugu saptanmistir?. Bu
hastalarda anjiyoplastinin olugturdugu iskemi ve réperfﬁzyonun bu dengeyi
bozduunu ve bu nedenle MG hastalarda HRV'nin daha fazla azaldigini
dﬁ:;ﬂnmekteYiz. Sonuglanmiz bu agidan Osterhues ve Bigger'in sonuglan ile

uyumludur.

5.3.6. Iskemi

Iskeminin kardiyak refleksleri uyardig: uzun zamandan beri bilinmektedir
Akut inferoposteriyor miyokardiyal iskemi veya infarktisti sonucu bradikardi ve
hipotansiyon, anteriyor iskemi sirasinda ise tagikardi ve hipertansiyon gelistigi

gosteriimistir'®. Iskemik stireg igerisinde ilk etkilenen miyokardiyumun subendokard
191

125, 186

tabakasi ve dolayisiyla parasempatik sinir sistemidir Parasempatik sinir
sisteminde azalma LFP ve HFP'de azalmaya yol agarken, LFP/HFP'yi ya etkilemez
ya da azalti® 12,

Miyokardiyal iskeminin etkilerini incelemek igin hastalanimizi iskeminin
semptomatik fonksiyonel Canadian Siniflamasi ve elektrokardiyografide ST
¢6kmesine gore iki gruba ayirdik'®s. Bu gruplardan birisi, elektrokardiyografide ST
¢Bkmesi olan Canadian Sinif lI-lll, digeri ise elektrokardiyografide ST degisikligi
olmayan Canadian Sinif | olan hastalardan olugmaktaydi. Birinci hasta grubu,
miyokardiyal iskemi olan grup olarak kabul edildi. Anjiyoplasti sonrasi iskemi olmayan
grupta, iskemi olan gruba oranla LFP, HFP ve TP'de daha fazla azalma saptand..
Sonug olarak miyokardiyal iskemi olmayan hasta grubumuzda, hem parasempatik
hemde sempatik sistem modulasyonunda azalma daha fazla bulundu 4% 148,

Literatlrde miyokardiyal iskeminin HRV {izerine etkisi konusunda geligkili
aragstirma sonuglar bulunmaktadir. Bigger ve ark.'lari iskemi sirasinda hem LFP
hemde HFP'de azalma saptarken, LFP/HFP oraninda ise belirgin bir degisiklik‘
belilememiglerdir®®, Goseki ve ark.'lan iskemi baglamadan 6nceki 30 dakikalik
zaman aralijinda HFP'de azalma, LFP/HFP oraninda artig saptamiglardir®®. Diger
aragtirmacilarin tersine Pardo ve ark.’'lan iskemi ile HRV arasinda anlamh bir iligki
bulamamiglardir'®®, Sonuglanmizin her G¢ arasgtincidan farklh olmasinin gegitli
sebepleri olabilir. Diger ti¢ aragtirici da iskemik streci yalnizca elektrokardiyografide
ST degisikligine gore degerlendirmiglerdir. Oysa bizim hastalanmizda hem ST

¢okmesi hemde klinik olarak belirgin angina pektoris yakinmasi mevcuttu. Murry ve
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ark.'lan kisa iskemik periyotlarin, ard: sira olugacak uzun iskemi periyodunda
gelisebilecek infarktis alanii azalttigini gostermislerdir’®.  Bunun sebebini iki
mekanizma altinda acgiklamiglardir.  Birincisi, kisa iskemi peryotlarinda
miyokardiyumda ATP tlketiminin giderek azalmasidir. lkincisi, kisa iskemi periyotian
arasinda gergeklesen reperfiizyonla iskemi sirasinda olugan katabolitlerden (laktat,
H+, NH3 gibi) miyokardiyumun temizlenmesidir'**. Lange ve ark.’larn tg kez 5 veya
15 dakikalik sirelerde yapilan koroner okliizyonun bir kerelik okliizyona gbére

101 Miyazaki ve Zipes

miyokard fonksiyonlarini daha az bozdugunu géstermislerdir
kisa iskemik periyotlarin sonucunda olugan iskeminin 6n kogullanmasinin (ischemia
preconditioning) koroner oklizyonun erken déneminde efferent sempatik ve vagal
yaniti korudugunu ileri strmuslerdir'®2. Murry ve ark.lan deneysel galismalaninin
sonunda miyokard infirktisi &ncesinde olugan gok sayidaki angina pektoris
ataklarinin miyokarddaki nekroz sahasini azaltacagini 6ne stirmuslerdir'>*. Deanfield
ve ark.'lar ise 24 saatlik holter EKG takibi ile yaptiklar bir galismada akut Ml éncesi
kisa iskemik periyotiarinin giderek arttifimi tespit etmislerdir’’. Iskemisi olan
grubumuzdaki hastalarin lezyonlu damar sayisi birden fazlaydi. Bu hastalarda tam
revaskdlarizasyon yapilmamigti ve angina pektoris yakinma sikigi di§er gruba gore
fazlaydi. Sirkadiyen ritim nedeniyle miyokardiyal iskemi egiginin sabah saatlerinde
distuga gosteriimistir'*®. Bu nedenle tim hastalardan HRV analizi yapilan EKG
kayitlari sabah 09-11 arasinda alindi. Oysa difer (¢ aragtirmaci da 24 saatlik EKG
kaydinda ST degisikligine goére gluntin degisik saatlerindeki kayitlan analiz
etmiglerdir. Ayrica Goseki ve ark.'lar HRV analizinde iskemi 8ncesinde parasempatik
gucte azalma ve sempatik balansda artig saptarken, iskemi sirasinda HRV dedigimi
saptamamiglardir®®, Sonug olarak, miyokardiyal iskemisi olan hasta grubunda PTKA
sonras! HRV indekslerindeki degismenin daha az oldugunu belirledik. Bundan dolayi
miyokardiyal iskemi bulgulari olan grupta, anjiyoplasti sonrasi iskemiye 6n
kosullanmadan dolay! otonom sinir sistemi yanitinin zayifladigini digtinmekteyiz.

5.3.7. Aritmi

Koroner arter hastalarinda otonom sinir sistemi disfonksiyonuna bagh hayati
tehdit eden aritmiler tamimlanmigtir'*® 124, Martin ve ark.'lan koroner arter hastaligina
bagh gelisen ani dlumlerde HRV'nin azaldigini saptamiglardir'?®. Koroner anjiyoplasti
éncesi aritmisi olan hastalanmizda, PTKA sonrasinda LFP'de anlamh azalma
saptandi. HFP'de herhangi bir defisme goriiimedi. LFP'de azalma olup HFP'de
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degisme olmamasi sempatik aktivitede azalma oldugunu gdstermektedir® 42 148,

Baz: hastalarimizda anjiyoplasti 6ncesi ventrikliler aritmi mevcutken, bazilarinda
anjiyoplasti sonrast ventrikiler aritmi ortaya ¢ikti. PTKA ile saglanan
revaskilarizasyon sonucu, aritmisi olan hastalanmizda sempatik tonlstn azaldig
saptandi. Buna kargin PTKA sonrasi aritmisi ortaya ¢ikan hastalarda, LFP/HFP
oraninda artig goruldi. LFP/HFP oraninda artig dengenin sempatik modulasyona
kaydigint  gostermektedir'®2.  Anjiyoplasti sonrasi yeni aritmi ortaya gikan
hastalanmizda sempatovagal dengenin sempatik modilasyona dodru kaydig
belirlenmigtir. Daha 6nce yapilan galigmalar sonucu, artmis sempatik aktivitenin
ventriktl fibrilasyonuna egilimi arthrdifi gosterilirken, buna kargin vagal aktivitenin
aritmiden koruyucu etkisi olduju gosterilmistir'™®. Aragtincilar Ml sonrast
baroreseptor refleksin azaldii hastalarda aritmiye bagh ani 6lumin arttifim
bulmuslardir?®. Baroresepttr refleksin sempatik aktivite ile azaldil, vagal aktivite iie
ise arttig1 tespit edilmistir®®. Hartikainen ve ark.'lari aritmiye bagh slumlerde en fazla
etkili olan faktérin HRV'deki azalma oldugunu saptamiglardir’®. Sonuglanmiz daha

dnceki yapilan galigmalarin sonuglari ile uyumiu bulundu.

5.4. PTKA Sonrasi HRV Indekslerindeki Degigsmenin lligkili Oldugu Sol Kardiyak
Kateterizasyon ve Anjiyoplasti ile ligili Faktorter

5.4.1. Koroner Arter Hastaliginin Siddeti

Hayano ve ark.’lari koroner arter hastalarinda hasta damar sayisi, koroner
aterosklerozun derecesi ve koroner stenoz siddeti ile kardiyak parasempatik
disfonksiyon arasinda iliski saptamiglardir’”’. Rich ve ark.'lar ise hasta damar sayisi
ile HRV arasinda bir iligki olmadigini belirtmiglerdir'>*. Nolan ve ark.'lan kontraktilite
bozuklugu ve kalp yetersizligi gibi komplikasyonliar gelismemis koroner arter
hastalarinda aterosklerozun derecesi ile HRV arasinda bir iligki olmadigini
savunmuglardir'®. Hastalarnmizda grup | ile grup Il arasinda anjiyoplasti sonrasi
HRYV indekslerindeki degismede fark saptamadik. Bununla birlikte hasta damar sayisi
ile parasempatik glgteki azalma arasinda negatif ve istatistiksel olarak anlamsiz bir
iligki goruldd. Her iki hasta grubunda Ml ve ejeksiyon fraksiyonu benzer dagilim
gosteriyordu. Bu nedenlerden dolayi sonuglarimiz Nolan ve ark.’larinin bulgularini.
desteklemektedir.
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5.4.2. Infarktisle ligkili Arter (flA)

Sol ventrikil fonksiyonu bozuk olan hastalarda [IA oklizyonunun ani kalp
8lomi icin riski arttirdigl gosterilmistit®?. Kleiger ve ark.lan M| sonrasi HRV
azalmasinin mortaliteyi arttirdigini bildirmislerdir®™. Beta blokerler infarktisle iligkili
arter okliizyonu olan hastalarda mortalitenin azaltiimasinda kullanilan ilaglardir®,
Odemuyiwa ve ark.'lani Ml sonrasi llA’si agik olan hastalarda, okliide olanlara gére
sol ventrikil fonksiyonlarinin daha iyi ve HRV'nin artmig oldugunu saptamiglardir’®®,
llA’s1 olan hasta grubu ile lIA’si olmayan hasta grubu arasinda anjiyoplasti sonrasi
HRV indekslerinde fark belirlemedik. Bunun iki nedeni oldujunu dustniyoruz.
Birincisi, anjiyoplastide hedef lezyon siklikia llA degildi. lkincisi, gok damar hastalan
icinde hedef llA olsa bile, kontraktilite bozukiuguna neden olan bagka hasta damarlar
bulunmaktaydi.

5.4.3. Sol Ventrikiil Kontraktilite Skoru

Sol ventrikiilografi ile kontraktilite bozuklugu saptanan olgulann btytk kismi
daha dnce Ml gegirmis hastalardan olusmaktaydi. Geriye kalan az sayidaki hastalar
da iki-Ug damar hastalijina sahipti. MI'li hastalara benzer sekilde kontraktilite
bozuklugu olan hastalarimizda da PTKA sonrasi HRV indeksleri daha fazla azaldi
ancak istatistiksel olarak anlamh bulunmadi. Subgrup olarak, iki-i¢ damar
hastalarinda sol ventrikil kontraktilite skoru arttikga parasempatik ve total gligte
azalma oldugu saptandi. Nolan ve ark.'lari koroner arter hastalarinda, HRV'nin
azalmasina yol agan faktoriin kontraktilite bozuklugu ve kalp yetersizligi oldugunu
savunmusglardir'®. Kontraktilite bozuklugu nedeniyle sempatik afferent lifler asiri
derecede uyanimaktadir'®, Sempatik aktivitede artig sinls noduna giden vagal
afferent aktiviteyi azaltmakta, sonugta HRV'nin azalmasina neden olmaktadir'?®,
Bigger ve ark Mldan 1 yil sonra bile kontrollere gére HRV'nin azaldigini
gostermislerdir’’. Tseng ve ark.lan bagan anjiyoplastiden sonra kontraktilite
bozuklugu olan grupta, olmayanlara gére parasempatik gigte artis belirlemiglerdir'®2.
Anjiyoplasti sonrasi bu hastalarda kontraktilite skorunda azalma oldugunu
saptamiglardir'®. Kendi hastalanmizda PTKA sonrasinda kontrol ventrikilografi
yapmadik. Hasta grubumuzda anjiyoplasti sonrasi 10.gtin parasempatik gligte artig
oldugunu ve bu artig ediliminin 30.gine kadar devam ettigini saptadik. Braunwald ve
Kioner, canh miyokard dokusunun reperfizyon sonrasi kontraksiyon bozuklugunu,
postiskemik disfonksiyon (myocardial stunning) olarak tanimlamigtir’?, Jennings ve
ark.'lart 15 dakikahk koroner okliizyon sonrasi reperfiizyona ramen mitokondriyal
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ATP konsantrasyonunun azaldigint ve ancak 7.giin normal seviyeye ulagtigini
bildirmislerdir®®. Koroner anjiyoplasti sirasinda balon sigirme sayisi ve siresinin
olusan miyokardiyal iskemi derecesini belifemede 6nemli faktdrler oldugu
gosterilmigtir'*®. Aragtirmacilar PTKA sonrasi benzer otonom sinir sistem yanitlanini
farkh siireglerde saptamiglardir. Bunun nedeninin, operatdrierin anjiyoplasti igiemi
sirasinda degisik sayida ve stirede balon sigirmeleri oldugu kanaatindeyiz.

5.4.4. Hedef Hasta Koroner

Sag koronerin beslediji inferoposteriyor iskemi veya infarktislerinde vagal
aktivite artig1 olarak bradikardi ve hipotansiyon, sol 6n inen koroner arterin besledigi
anteriyor iskemi veya infarktisde ise sempatik aktivite artigi olarak tasikardi ve
hipertansiyon gorilmustur'®, Cerati ve ark.'lan ise sol 8n inen koroner okliizyonu
sirasinda kardiyak vagal efferent aktivitede artis saptamiglardir®®. Airaksinen ve
ark'lant  anjiyoplasti sirasinda olusan HRV yanitinin  koroner okliizyon.
lokalizasyonundan bagimsiz oldugunu géstermiglerdir’. Biz de tek damar hastalii
olan grubumuzda, Airaksinen gibi hedef koroner arter farkliiginin HRV yanitlarini
etkilemedigini belirledik.

5.4.5. Kollateral

Baroldi, total koroner okiizyonu olan hastalarda, okliide koronerin retrograd
olarak bliylk interarteriyal anastomoz kanallari ile kanlandigini gézlemlemisdir'.
Kollateral dolagimi olan hastalarda total oklizyona ragmen tehdit altindaki
miyokardiyumda iskemik zararlanma saptanmamigtir’® 2, Uzun dénem takiplerde
kollateral dolagim olan hastalarda sol ventrikiil fonksiyonlarinin daha fazla korundugu

® Kollateral dolagim geligmesi

135

ve mortalitenin daha distk oldugu goértimustur’
miyokard infarktistinin akut fazinda da tespit edilmistir'=>. Cohen ve ark.'lar koroner
anjiyoplasti sirasinda balon sigirilen koronerin kontralateral koronerine yerlestirdikleri
kateter ile enjeksiyon yapmislardir®®. Balon sisirilmesi sirasinda 2. ve 3. derece
kollateral gelisgen hastalarda gogls agrnisi, kontraktilite bozukiugu ve
elektrokardiyografik degigikligin kontrol grubuna gbére daha az olustugunu
saptamiglardir®, Airaksinen ve ark.'lan koroner stenoz derecesi daha fazla ve
kollateral dolagima sahip hastalarin, anjiyoplasti sirasinda akut okltizyona otonom
siniri sistemleri yanitinin azaldigini géstermislerdir®. Caligmamiz sonucunda kollateral
olan hasta grubu ile olmayanlar arasinda anjiyoplasti sonrasinda HRV

indekslerindeki degisme arasinda bir fark belilemedik. Airaksinen ve ark.'larnin
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yaptigi galismada anjiyoplasti uygulanan koronerin kendisine kollateral dolagim ile
retrograd kan akimi bulunmaktadir. Kendi hastalarimizda ise anjiyoplasti uygulanan
koronerin kendisi baska bir koronere kollateral dolagim vermekteydi. Bu sebeple
hastalarimizda kollateral olan ve olmayanlar arasinda otonom sinir sistemi
yanitlarinin benzer oldugunu diginmekteyiz.

5.4.6. PTKA Lezyon Morfolojisi

Ryan ve ark.'lan koroner anjiyografinin sagladigi morfolojik gbriintiler
yardimiyla anjiyoplastinin erken dénem bagari ve komplikasyon oranlarini tahmin
etmede kullanilan bir siniflama yapﬁlar'“. Buna goére tip A lezyonlar, bagan sansi
ylksek, komplikasyon orani diiglik basit lezyonlarken, tip C lezyonlar basarn sansi
distk ve komplikasyon orani yliksek, kompleks lezyonlar olarak siniflanmigtir. Tip B
lezyonlar orta derecede bagari ve komplikasyonu olan orta derecede komplike

158 Hastalanmizin blyuk kismi A tipi, az bir kismi

lezyonlar olarak kabul edilmektedir
B tipi lezyona sahipti. Hastalanmiz arasinda hedef lezyon olarak C tipi lezyon yer
almamaktaydi. Sonugta literatirle uyumlu olarak basari oranimiz ylksek,.
komplikasyon oranimiz ise digtik bulundu. Hastalarimiz iginde PTKA sonrasi lezyon
morfolojisi A olanlarda B olanlara gére HRV'nin daha fazla azaldigini tespit ettik.
Airaksinen ve ark.’lan yaptiklar bir galigmada hastalari koroner stenoz derecesine
g6re gruplara ayirmslardir®. Bunlar igerisinde koroner stenoz derecesi fazla
olanlarda anjiyoplastiye otonom sinir sistemin yamtinin azaldigini gdstermislerdir.
Bunun nedeni olarak bu hastalarda olugan kollateral dolagim ve muhtemel iskemiye
on kosullanma (ischemia preconditioning) oldugunu ileri sirmuslerdir’. Hastalarimiz
icinde de A tipi lezyon daha siklikla tek damar hastalarinda, B tipi lezyonlar ise
kollaterali olan, iki-Ug damar hastalarinda bulunmaktaydi. Bu nedenlerden dolay! B
tipi lezyoniu hastalarda HRV'nin anlamh olarak degismemesi Airaksinen'in

sonuglarini desteklemektedir.

5.4.7. PTKA Risk Skoru, Dilatasyon (Astenoz) ve Revaskiilarizasyon
Derecesi (revder)

Koroner anjiyoplastinin endotelin zararlanmasina yol agan, invaziv bir tedavi
yontemi oldugu gosterilmistir®”. Koroner anjiyoplasti iglem parametrelerinden olan
PTKA risk skoru, hasta damarda olugturulan dilatasyon ve miyokarda sa§lanan
revaskularizasyon derecesi, koroner damarda anjiyoplastinin yapti§i zararlanma ile
iligkilidir. Invaziv iglem &zelligini yansitan bu U¢ parametrenin derecesinin artmasi,
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koroner damarda ve dolayisiyla miyokardda olugan hasari arttirmaktadir. Daha énce
yapilmis caligmalarda erken dénemde koroner [imeninde saglanan dilatasyonun
derecesi ile uzun dénemde olugacak restenoz riski arasinda negatif bir korelasyon
bulunmustur®” ®. Bu nedenle operatdrier bagslangigta rezidli stenoz derecesini
azaltmak amaclyla dilatasyon derecesini arttirmayr amaglamaktadirlar®.
GOnUlmuzde, anjiyoplasti islemi iki-i¢ damar hastalarinda givenli sekilde
uygulanmasina ragmen komplet revaskilarizasyon sinirli sayida basarllmaktadlr“' 80,

Tek damar hastalarinda PTKA risk skoru ve revaskullarizasyon derecesi
arttikga parasempatik ve total gligte azalma oldugu goériildi. Koroner anjiyoplastinin
uygulama sirasinda ve sonrasinda hem iskemiye hemde reperflizyona neden oldugu
gosterilmigtir®” ', Reperfizyon sonrasi miyokard igerisinde intramitokondriyal
kalsiyum fosfat granilleri, kontraktil bantlar ve patlayici hiicre sismesi (explosive
swelling) ile karakterize yapisal degisiklikler gortlmustur®®. Bunun yanisira
mikrovaskiller ve endotelyal zararlanmalar bildirilmigti. Sonug olarak, damar
morfolojisi makroskopik olarak normal olmasina karsin, kan akiminin olmadig: (no
reflow) tespit edilmistir®®. Koroner anjiyoplastinin endotelyal zararlanma yapan,
reperfizyon sonucu miyokarda zararli olan serbest oksijen radikallerinin ortaya
¢tkmasina yol agan bir ydntem oldugu gésterilmistir®. Calismamiz sonunda, PTKA
risk skoru ve revaskularizasyon derecesinin, tek damar hastalarinda parasempatik
gugle iligkili oldugu saptandi. PTKA risk skoru ve revaskilarizasyon derecesi arttikga
parasempatik gl¢ azalmaktaydi. Calismamiz iginde gogunlugunu iki-ig damar
hastalarimin  olugturdugu miyokardiyal iskemisi olan hastalarda, iskemiye &6n
kosullanma (Preconditioning ischemia) nedeniyle PTKA sonrasi otonom sinir sistemi
etkilenmesinin azaldigini tespit ettik. Murry ve ark.'lan anginal periyotlan ve arada
reperfUzyon ataklari olan hastalarin, iskemi/reperflizyon stirecinden daha az
zararlandigini ileri strmusglerdir'. Tek damar hastalarinda, invaziv islem derecesinin
artmas! ile parasempatik glclin azalmasinin, hastalarda reperflizyona artmig

duyarhiik nedeniyle olustugu kanaatindeyiz.

5.5. PTKA Sonrasi Kisa Dénemde (ilk 30 giin) HRV indekslerindeki Degisme
Reperfizyon sirasinda olugsan pek ¢ok kompleks mekanizmalar sonucu
miyokardin kanlanmasi arttmasina ragmen miyokardiyal zararlanma olusabilir®2,
Kalsiyum-oksijen paradoksu, serbest oksijen radikalleri, hiicre gigmesi, hemorajik
rhiyokardiyal infarktlis ve no-reflow fenomeni gibi pek gok mekanizmanin r6lG oldugu
bildiriimektedir> ® % Reperflizyon sonucu zaralanmis miyokardin fonksiyon
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bozuklugunun devam etmesi postiskemik disfonksiyon (myocardial stunning)olarak
tanimlanmigtir®?, Postiskemik disfonksiyon strreg olarak iki faktére baghdir. Birincisi,
iskeminin siddeti ve saresidir. Ikincisi ise, reperfuzyon sonucu zararlanmig hiicre
yapisi ve biyokimyasal iglevierin dizelme stresidir’? %', Jennings ve ark.'lan 15
dakikalik koroner oklizyon sonunda, mitokondriyal ATP miktarimin azaldiim
saptamiglardir. Reperfizyon sonrasi ATP miktari ancak 7.gin normal seviyeye
ulastig kaydedilmigtir®®.

Osterhues ve ark.'lart PTKA sonrasi 2.-3.glinl ve 6.-8.aylarda, hastalarin HRV

"1 Anjiyoplastiden hemen sonra 8lgiim'

indekslerindeki degismeyi kargilagtirmiglardir
yapilan grupta, parasempatik glcte azalma ve sempatik balansda artig gérmUslerdir.
6-8.aylardaki analizierinde ise hastalarda hem parasempatik hemde sempatik HRV
indekslerinde artig saptamiglardir’®!. Birand ve ark.'lani anjiyoplasti sonrasi 24 saat,
10.guin, 30.gin ve 3.ayda trimetazidine alan ve almayan hastalarin HRV analizlerini
kargilagtirmiglardir?’. llk 24 saat sonunda her iki gruptada parasempatik glgte
azalma ve sempatik balansda gliglenme belirlemiglerdir. Daha sonraki analizlerde
istatistiksel olarak daha anlaml olarak trimetazidine alan grupta olmak tzere, hem
parasempatik hemde sempatik glgte artig, sempatik balansta ise azalma
saptanmiglardir®’.

Hasta gruplarimizin hepsinde 10. ve 30. ginde hem sempatik hemde
parasempatik glugte artis belirledik. Osterhues anjiyoplastiden hemen sonra
parasempatik glicte azalma olmasini, anjiyoplastinin olusturdugu kisa dénem gegici
iskemiye baglamaktadir. Ayrica reperfiizyon sonrasi miyokard fonkéiyonlarmln geg
duzelmesinin buna katkida bulunabilecegini dugtinmektedir'!. Ge¢ dénemdeki
sempatik ve parasempatik gucteki artigi miyokard fonksiyonunun tamamiyla

41 Birand trimetazidine alan gruptaki daha anlamh

diizelmesine baglamaktadir
otonom sinir sistemi fonksiyonlarindaki dlizelmeyi, bu ilacin hicre duzeyindeki
metabolik artiklardan hiicreyi korumasina baglamaktadir®’.

Hastalanmizda kisa dénemde (10.glin) otonom sinir sistemi yanitinin
dizeldigini tespit ettik. Bunun sebebinin miyakardin postiskemik disfonksiyon
strecinden kurtulmasi oldugunu dugtinmekteyiz. Bu tezimizi, galisma yéntem ve
gereglerimiz izin vermedigi igin daha énce yapilmig deneysel ¢aligmalara dayanarak

ileri sirmekteyiz®? 5 88,
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5.6. PTKA Sonrasi Sol Ventrikill Sistolik ve Diyastolik Fonksiyonunun HRV
Indekslerindeki Degisme ile lligkisi

Kisa sureli koroner okluzyonun, sol ventrikil fonksiyonlarimi bozdugu
g6sterilmistir'®. Arastirmacilar anjiyoplastinin neden oldugu iskemiye bagh sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlarindaki bozulmanin, balon séndutrilmesinden kisa siire
sonra duzeldigini bildirmiglerdir® “°, Buna kargin deneysel hayvan galigmalarnda
reperflizyonun ardindan diizelme stiresinin uzayabilecegi gosterilmigtir'®.

Hastalarimizda anjiyoplastiden sonraki ilk 24 saatteki 6lgimlerde EF, FS ve
sistolik Doppler parametrelerinde anlamh artiglar belirledik. Yapilan incelemelerde
sistolik fonksiyonlardaki iyilegmenin 10. ve 30.ginde devam eftifini gordik.
Komplikasyonu olmayan PTKA'nin postiskemik disfonksiyona yol agmadigi iddia
edilmektedir'®. Rahimtoola kronik koroner arter hastalarinda, revask(larizasyon
yapllanlarda sistolik fonksiyonun iyilegtigini gostermis ve bunu hibernating
myokardiyum (uykudaki miyokardiyum) olarak adlandimigtir'®®. Birand ve ark.'lan
anjiyoplasti sonrasi hastalarinda sol ventrikil sistolik fonksiyonlarinda iyilesme
oldugunu sabtam|§lard|r28. Bu hastalardan trimetazidine alan grupta iyilesmeyi daha
anlamh bulmuslar ve bu sonucu, ilacin miyokard hlcresini iskemi ve reperfiizyonun
yan etkilerinden korumasina baglamislardir®®. Tseng ve ark.'lan anjiyoplasti sonrasi
hastalarinda kontraktilite bozukiugu skorunun azaldigini, sol ventriktil sistolik ve
diyastolik duvar stresslerinin distugtnt belirlemiglerdir'®. Biz de anjiyoplastinin
sagladi§l revaskilarizasyonun miyokard fonksiyonlarini diizeltmesine bagh olarak,.
hastalarimizda sistolik fonksiyonlarin iyilestigini distinmekteyiz.

Lombardi ve ark.'lan sol ventriklll sistolik fonksiyonlan azlamig hastalarda,
sistolik fonksiyonu normal olanlara gére LFP, HFP ve LFP/HFP oranin azaldigini ileri

"1 Nolan ve ark.'lan radyonikleer ydntemle belirlenen ejeksiyon

strmuglerdir
fraksiyonu ile parasempatik aktivite arasinda negatif bir iligki bulmusglardir'*®, Birand
ve ark.lari koroner arter hastalarinda ejeksiyon fraksiyonunu ve aort akiminin
akselerasyon zamani ile parasempatik gli¢ arasinda pozitif, LFP/HFP arasinda
negatif bir iligki saptamiglardir®®.

Biz hastalarimizda aortik zirve akimin akselerasyon zamanina orani (PVZAT)
ile parasempatik aktivite arasinda pozitif bir iligki belirledik. Fraksiyonel kisalma (FS)
ile LFP ve total gli¢ arasinda, EF ile LFP/HFP orani arasinda negatif bir iligki
saptadik. Sonugta, sistolik fonksiyonlardaki iyilesme ile parasempatik gii¢ arasinda

ve sistolik fonksiyonlardaki koétlilesme ile sempatovagal balansin sempatik tarafa
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kaymas! arasinda korelasyon vardi. Bulgularimiz literatiirdeki sonuglarla uyumiu
bulundu.

Arastirmacilar koroner anjiyoplasti sonrasi sol ventrikll kompliyansindaki
azalmaya bagh diyastolik disfonksiyonun, sistolik fonksiyon bozuklugundan daha
uzun strdugunt belirtmektedirler'® % Charlson ve ark.lan 1 dakikalik koroner
okliizyon sonrasinda sistolik fonksiyonun 40 saniye, diyastolik fonksiyonun ise 40-60
saniye sonunda diizeldigini gdstermislerdir?C.

Hastalarimizda anjiyoplastiden sonraki ilk 24 saatteki 6icimlerde E/A orani
digindaki tum diyastolik fonksiyon parametrelerinde dugts saptandi. E/A oranindaki
ylikselmeye A dalgasindaki anlamh azalmanin sebep oldugunu belirledik. PTKA
sonrasi hastalarimizda kalp hizinin artmasiyla birlikte diyastol stiresinin kisamasinin
A dalgasinda daha fazla azalmaya neden oldugunu, bunun da E/A oranini arttirdigini
dustinmekteyiz. Sol ventrikiil relaksasyonunun gecikti§ji bazi patolojik olaylarda, E/A
oraninin 1-1.5 arasinda oldugu ve dtE’nin azaldii gosterilmigtir'*®
tuminde IVR'nin arttig ve dtE'nin azaldig§i saptandi. Hastalarimizda anjiyoplasti

. Hasta gruplannin

sonrasi erken doénemde pseudonormalizasyon ad:i verilen bu patolojik stirecin

'3 Onuncu ve 30. gin 6lgumlerinde diyastolik parametrelerde

olustugu kanaatindeyiz
arhig belirlendi. PTKA sonrasi IVR ile LFP ve total gligteki degisme arasinda pozitif bir
iligki saptandi. LFP'nin modilasyonunda hem sempatik hemde parasempatik aktivite,

192 Bu nedenle

total glcte ise parasempatik aktivite etkin rol oynamaktadir
parasempatik aktivite azaldikga VR uzamaktadir., Erken dénemde tum gruplarda
parasempatik aktivite azaldifi igin diyastolik fonksiyonlarin bozuldugu, HRV'nin
artmaya baglamas! ile 10. ve 30. ginde duzeldigini duslnmekteyiz. Diyastolik:
fonksiyonun sistolik fonksiyona gére daha ge¢ dizelmesi seklindeki bulgumuz,

literatiirti desteklemektedir.
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. SONUC

. Koroner arter hastalarinda, PTKA sonrast HRV indekslerinin tim( azalmaktadir.
Sempatovagal denge sempatik yéne dogru kaymaktadir.
. Tek damar hastaiarinda, HRV'nin azalmasi iki-il¢ damar hastalarina oranla daha
fazla oldu ancak HRV'nin dizelmesi daha hizh gergeklesti. Tek damar
hastalarinda HRV 10.giin dlizelirken, iki-li¢ damar hastalarinda 30.gin dizeldi.

. Tek damar hastalarinda, HRV azalmas! ile anjiyoplasti sonrasi saglanan
revaskularizasyon derecesi arasinda anlamh iligki mevcuttur. PTKA'nin invaziv
6zellik derecesi arttikga HRV azalmast artmaktadir.

. |ki-Ug damar hastalarinda, HRV azalmasi ile Ml ve sol ventriktl kontraktilite skoru
arasinda anlamh iliski mevcuttur. Ml gegirmis ve/veya sol ventrikiil kontraktilite
bozuklugu olan hastalarda PTKA sonrasi HRV daha fazla azalmaktadir.

. Miyokardiyal iskemisi olan hastalarda, olmayanlara gére PTKA sonrasi HRV:
azalmasi daha az olmaktadir.

. PTKA sonrasi aritmi ortaya ¢ikan hastalarda, sempatovagal dengenin sempatik
yone kaydid tespit edildi.

. PTKA sonrasi tim hastalarda, sol ventrikil sistolik fonksiyonu artarken, diyastolik
fonksiyon bozuldu. Tim grupta diyastolik fonksiyon 10.gtin diizeldi.
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