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I. GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligt (KAH) diinyada goriilen en sik mortalite ve morbidite
nedenidir (1). KAH’da kollateral damar gelisimi uzun zamandan beri bilinmektedir. Bir
koroner arterin total ya da subtotal tikanmasindan sonra iskemik miyokardin perfiizyonu
epikardiyal damarlar1 birlestiren kollateral damarlarin olusumuyla saglanabilir (2-3). Olusan
kollateral damarlar anjiyografi ile goriintiilenebilmektedir. Kollateral gelisimini tetikleyen
birgok faktor vardir. Kollateral gelisim bazi hastalarda yetersizken, bazi hastalarda son derece
yogun olabilir. Yeterli kollateral damar gelisimi iskeminin siddetini azaltir, boylelikle
miyokard fonksiyonlarinin devamina katkida bulunabilir.

Koroner arter hastalifinda iskemik olan miyokard bolgesinde kasilma fonksiyonu
azalir, nekroze olan bolgede ise kaybolur. Kasilma fonksiyonu azalmis bu bolgeler
ekokardiyografi ile bolgesel duvar hareket bozuklugu seklinde izlenir. Bolgesel duvar
hareketlerinin dogru olarak degerlendirilmesi KAH tan1 ve tedavisinde c¢ok Onemlidir.
Miyokard fonksiyonlar1 konvansiyonel ekokardiyografik yontemlerle 2 boyutlu olarak
bolgesel duvar hareketlerinin ya da duvar kalinlagmasinin goérsel degerlendirilmesi yoluyla
belirlenir. Parametrik goriintiileme teknikleri, 6zellikle sol ventrikiil (SV) bolgesel sistolik
fonksiyonunun ve canliligin objektif olarak belirlenmesi, asenkron SV kontraksiyonunun
belirlenmesi ve resenkronizasyon sonrasi tedavi optimizasyonu, degisik nedenlerle gelisebilen
kalp kas1 hipertrofilerinde etiyolojinin belirlenmesi, restriktif ve konstriktif fizyoloji
ayiriminin yapilabilmesi gibi pratikte konvansiyonel yontemlerin yetersiz kaldigi bir¢ok
klinik problemin ¢oziimiine katkida bulunmay1 vaad etmektedir (4).

Olgme ve sonucu sayisal olarak ifade edebilme dogru degerlendirmenin birinci
sartidir. Konvansiyonel iki boyutlu (2D) goriintiiler lizerinden yapilan segmenter duvar
hareket degerlendirmesinin operatér bagimli, subjektif ve yar1 kantitatif olusundan
kaynaklanan kisitlamalar parametrik goriintiileme teknikleriyle hiz, hareket, deformasyon
veya deformasyon hizi gibi Olglimleri sayisal olarak ifade ederek gidermeyi amaglar (4).
Strain ekokardiyografi temelde doku Doppler kokenli bir yontem olup doku deformasyonunu
(zaman i¢indeki uzunluk degisimi, % olarak) o6lger. Strain goriintiileme yontemi ile bolgesel
duvar hareketleri dogru ve tekrarlanabilir bir sekilde sayisal olarak belirlenebilir. Ayni

zamanda miyokardiyal hareketin ii¢ boyutlu olarak degerlendirilmesi, doku hareketinin



radiyal, longitudinal ve sirkumferensiyal eksenlerde incelenmesi miimkiindiir. Onceki
metotlarda tespit edilebilen duvar hareketleri, kalbin pasif hareketinden (¢ekilme ve itilme)
etkilenirken, strain metodunda pasif hareketten etkilenmez ve strain aktif kontraksiyonu
gosterir.

Kollaterallerin fonksiyonel yonii bilinen teorik bilgilere ragmen tartigmalidir. Koroner
kollateral dolasimin SV fonksiyonlari, miyokard canlilifi ve fonksiyonel iyilesme iizerine
olumlu etkisi oldugunu bildiren pek ¢ok calisma olmakla birlikte, bunun aksini ileri siiren
caligmalar da mevcuttur (5-8). Calismalardaki uyumsuzluk metotla iliskili ¢esitli sorunlardan
kaynaklanmig olabilir. Bunlardan biri ventrikiil fonksiyonlarinin ekokardiyografik
degerlendirme yontemidir. Bu nedenle biz anjiyografik olarak gelismis kollateral dolagimi
bulunan ve bulunmayan olgularda ventrikiil fonksiyonlarini daha dogru degerlendirdigini
diisiindiiglimiiz strain ekokardiyografi ile incelemeyi ve diger ekokardiyografik yontemlerle

karsilastirmay1 amagladik.



II. GENEL BIiLGILER

Koroner arter hastaligi (KAH) diinyada goriilen en sik mortalite ve morbite nedenidir
(1). Diinya Saglik Orgiitii, 2020 yilinda KAH’a bagl: 6liimlerin 11,1 milyona yiikselecegini
on gormektedir (9). KAH’da kollateral damar gelisimi uzun zamandan beri bilinmektedir. Bir
koroner arterin total ya da subtotal tikanmasindan sonra iskemik miyokardin perfiizyonu
epikardiyal damarlar1 birlestiren kollateral damarlarin olusumuyla saglanabilir (2-3). Olusan
kollateral damarlar anjiyografi ile goriintiilenebilmektedir. Kollateral gelisimini tetikleyen
bir¢ok faktor vardir. Kollateral gelisim bazi hastalarda yetersizken, bazi hastalarda son derece

yogun olabilir.

I1.1. KOLLATERAL OLUSUM MEKANIZMALARI

Arteriyogenezis: Onceden mevcut rudimenter kollaterallerin genislemesiyle matiir
kollaterallerin olusumudur. Koroner kollateral damarlar, birlestirdikleri arterler arasinda
herhangi bir basing farki olmadiginda normalde kapali ve nonfonksiyoneldir. Koroner
daralma ya da tikanmanin sonucunda tikanmanin distalinde basing hizla azalir ve kollateraller
hizli bir sekilde acilirlar. Bu kollaterallerin matiir kollaterallere doniismesi arteriyogenezis
(2,10-12) olarak adlandirilmaktadir.

Anjiogenezis: Mevcut kapillerlerden yeni damarlarin tomurcuklanmasi olarak tarif
edilebilir, genelde kiicliik kapillerlere benzer yapilarin olusumuyla sonuglanir (10,11).
Vaskiiler endotelyal hiicreler anjiyogenezin temel yapisi olarak goziikkmekte ve yeni damar
olusumu igin sitokinlerin uyarict ve inhibitér sekresyonlarmi saglamaktadir. Islemin komsu
damarlar igerisinde bulunan istirahatteki endoteliyal hiicrelerin aktivasyonu sonucunda
baslandigina, aktivasyonun ise doku iskemisi sonucu salinan peptid biiyiime faktorleri
tarafindan diizenlendigine inanilmaktadir (13-16).

Vaskiilogenezis: Mezenkimal hiicreler tarafindan erken kapiller aglarin olusumudur

(10,11).



I1.1.2 KOLLATERAL GELISIMINI TETIKLEYEN MEKANIZMALAR

Genellikle koroner kollateral gelisiminin KAH' 1n siddeti ile orantili oldugu kabul
edilmektedir (17). Cogu calismada total okliizyon bulunan olgularin % 80'den fazlasinda bu
arterin distalinin kollateraller ile perfiize edildigi gosterilmistir (18). Yine de total okliizyonlu
bircok olguda anjiyografik olarak kollateral goriillememektedir. Bu nedenle kollateral
gelisiminde okliizyon distali ile kollateral akim saglayan dal arasindaki basing gradiyenti
yaninda, bilinmeyen bazi1 faktorlerin de etkili olabilecegi diistiniilmektedir (19). Kollateral
gelisiminin mekanizmasi halen tartigsmali bir konudur (20). Shear stres, inflamasyon, inhibitor
faktorler, hipoksi, obstriiksiyonun siddeti, koroner risk faktorleri, egzersiz, bliylime faktorleri

kollateral gelisiminde rol oynarlar.

Obstriiksiyonun siddeti:

Tekrarlayan koroner arter okliizyonlarinin anjiyogenezisin tetikleyicisi olarak 6nemi
bilinmektedir. Cok kisa miyokardiyal iskemi epizodlar1 (15 sn) yetersiz stimulusken, daha
uzun epizodlar (2-5 dk) belirgin kollateral gelisimine neden olurlar. Koroner okliizyonun
siddeti, koroner kollaterallerin gelisimi i¢in énemli bir faktordiir. Insanlarda koroner damarin

% 70’1 daralmadik¢a koroner kollaterallerin agilmasi s6z konusu degildir (21-23).

Koroner risk faktorleri:

Diyabetik hastalarda endotelyal disfonksiyon gelistigi, sitokinlere endoteliyal
vazodilatator cevabin bozuldugu ve iskemiye yanit olarak neovaskiilarizasyon ve koroner
kollateral gelisimi cevabinin yetersiz oldugu gosterilmistir (24,25). Kolesterol
metabolizmasinin anjiyogenezisi yavaslattigi, fakat hipertansiyon varliginin koroner kollateral
gelisimini olumlu etkileyebilecegi gosterilmistir (26,27).

Anjiyografik olarak goriilebilen koroner kollateral damarlarin istirahatte miyokard
fonksiyonunu koruduguna inanilmaktadir. Perkutan koroner anjiyoplasti esnasinda ilgili
damarda kollateral varligi durumunda bu bélgede iskeminin azaldigini gosteren c¢aligmalar
vardir (28,29). Bununla birlikte koroner kollateral dolagimin miyokard canliligi, fonksiyonel
iyilesme lizerine olumlu etkisi oldugunu bildiren bazi ¢aligmalar olmakla birlikte, bunun
aksini ileri stiren geliskili ¢calismalar da mevcuttur (5,6). Weisman ve ark. (30) KAH’da
kollateral varliginin SV fonksiyonlarini koruyucu oldugunu ileri siirdiiler. Pek ¢ok aragtirmaci

ise kollateral varliginin SV fonksiyonlar1 {izerinde koruyucu bir etkisinin olmadigini



gosterdiler (31-36). Calismalardaki uyumsuzluk metotla (nonuniform hasta grubu, ek risk
faktorleri, ¢ok damar hastaligr vs.) iligkili ¢esitli sorunlardan kaynaklanmis olabilir.
Anjiyografik olarak saptanan kollateraller toplam kollateral agin kiiciik bir pargasim
olusturup, anjiyografik olarak intramural kollateralleri izlemek miimkiin olmayabilir (36).
Diger bir sebep ventrikiil fonksiyonlarinin ekokardiyografik degerlendirme yontemi olabilir.
Strain goriintiileme yontemi ile bolgesel duvar hareketleri dogru ve tekrarlanabilir bir sekilde
sayisal olarak belirlenebilir. Bu sebeple biz kollateral varliginin iskemi ve ventrikiil

fonksiyonlar {izerine olan etkisini strain ekokardiyografi yontemi ile incelemeyi amagladik.



[1.2. EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRME

Ekokardiyografide bolgesel duvar hareketlerinin degerlendirilmesi KAH tanisinda
yardimcidir. Bolgesel duvar hareket bozukluklar1 genel olarak gorsel olarak degerlendirilerek
normal, hipokinetik, akinetik, diskinetik, anevrizmatik olarak tanimlanmaktadir (37). Duvar
hareket skoru ve indeksi tiim duvar segmentlerinin skorlarinin toplaminin skorlanan total
segment sayisina boliinmesi ile elde edilir. Normal bir kalpte skor 1 iken, ventrikiil
disfonksiyon derecesi arttikca skor rakamsal olarak artar (38). Bu yontemde ‘bak ve kabaca
karar ver’ yontemi uygulanmaktadir. Fakat gorsel degerlendirmenin pek c¢ok kisitliliklar
mevcuttur. Ekokardiyografik degerlendirmede iskemik dokunun ayirt edilmesi agisindan en
ideal yontem iskemik bolgeyle ilgili bazi sayisal degerleri direk olarak elde edebilecegimiz
yontemlerin kullanilmasidir. Bolgesel kasilmanin degerlendirilmesinde sayisal sonuglar
verebilen yoOntemlerden en klasigi ve en Once kullanima gireni doku Doppler
ekokardiyografidir. “Pulsed” Doppler ve renkli Doppler yontemleri ile ventrikiillerin global
ve bolgesel fonksiyonlar1 hakkinda degerlendirme yapilmasi, iskemik bolgelerin daha kolay

ve net bir sekilde gosterilmesi miimkiindiir (37).

1. Doku Doppler Ekokardiyografi

Pulsed Doppler yonteminde saglikli kisilerde sistolik pozitif bir velosite (s), erken ve ge¢
diyastol dénemlerini yansitan e ve a negatif velositeleri bulunur. izovolumik kontraksiyon ve
relaksasyon donemlerinde velositenin elde edildigi segmente bagl olmak iizere kisa ve diistik
velositeli negatif veya pozitif velositeler gortilebilir.

[k kez 1935 yilinda Tennant ve Wiggers’in koroner okliizyon ve miyokard infarktiisii
gelisimi sonrasinda sol ventrikiilde sistolik disa hareketin oldugunu tanimlamasindan bugiine
pek cok arastirmact miyokard iskemisi sirasinda gelisen bolgesel degisiklikleri deneysel ve
klinik modeller iizerinde ¢alismislardir (39).

Bach ve arkadaglar1 da anjiyoplasti esnasinda olusan akut iskemi sirasinda meydana gelen
degisiklikleri velosite datalar1 kullanarak arastiran ilk ¢calismacilardir (40). Sonrasinda pek ¢ok
caligmada akut iskeminin bolgesel fonksiyonlar iizerindeki etkileri arastirilmistir. Koroner
okliizyon gelistiginde pik sistolik velosite amplitiidiinde azalma meydana gelirken aortik

kapak kapandiktan sonra anormal bir sistol sonu hareket gozlenir. Erken diyastolik velositenin



pik amplitiidiinde azalma ve olusumunda gecikme ile ge¢ diyastolik velosite amplitiidiinde
artis olusur. Aortik kapak kapandiktan sonra olusan hareket literatiirde sistol sonrasi
(postsistolik) kalinlasma, ejeksiyon sonrasi kalinlagma, sistol sonrasi kisalma, sistol sonrasi
hareket gibi pek c¢ok isimlerle anilmaktadir (41). Sistol sonras1 hareket (SSH); aort kapaginin
kapanmasindan yaklasik 100 ms sonra ve genellikle uzamis izovoliimik relaksasyon
doneminde olan miyokardin gecikmis ejeksiyon hareketidir. Klasik ‘pulsed’ Doppler ile
izovoliimik relaksasyon veya kontraksiyon donemindeki olaylar1 degerlendirmek pek
mimkiin degildir. Temporal rezoliisyonu ¢ok iyi olan doku Doppler ekokardiyografi ile
kardiyak siklusun degisik evrelerini degerlendirmek oldukg¢a kolaydir. Sistol sonrasi hareket
esas iskemik dokularda olmakla beraber sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil voliim
yiiklenmesi, sol dal blogu gibi durumlarda da goriilebilir. Eger SSH, total “strain” degerinin
% 20’sinden fazlaysa ve aortik kapanmadan > 90 ms sonra ise iskemiye bagli SSH diisiiniiliir.
Sol dal blogu olanlarda, izole sol dal blogu ile iskemik kdkenlere bagli sol dal blogunu ayirt
etmede de septal bolgeden elde edilen akimlarda sistolik velosite/SSH velosite oraninin <1
olmasi kriter olarak kullanilabilir (42). Doku Doppler yontemi kullanilarak subendokardiyal
ve subepikardiyal bolgedeki velositeler hesaplanabilir. Saglikli  bir miyokardda
subendokardiyal dokudaki velosite subepikardiyal velositeye gore daha fazladir. Iskeminin
erken sathalarinda subendokardiyal velositede azalma ve dolayisiyla subendokardiyal ve
subepikardiyal gradiyentte degisme goézlenir. Bu yontemle transmural ve nontransmural
miyokard infarktiisii ayirt edilebilir. Bu yontemin en 6nemli kisitliligi doku Doppler
degerlendirebilen her cihazda rutin olarak bulunmamasidir.

Iskemik cevabi degerlendirmede her ne kadar doku Doppler ile elde edilen velositelerin
kullanim1 olduk¢a faydali bilgiler verse de bazen ciddi iskemik veya infarkt olan
segmentlerde bile velosite degerleri normal olabilir. Normal olarak kasilan segmentler
fonksiyonel olarak bozuk segmentlerin velositesini etkileyebilir. Doku velositelerinin Doku
Doppler ile degerlendirilmesi sirasinda genel kalp hareketi, kardiyak rotasyon ve yan
dokularin kontraksiyonunun olgiilen velosite degerlerini etkilenmesi gibi sorunlara sik
rastlanmaktadir. Ayrica, apikal segmentlerdeki sinirli hareket, miyokardiyal-Doppler ultrason
demeti arasindaki artan agiya bagli yaniltici sonuglar alinmasi da bu yontemin diger
kisitliliklarindandir. “Strain’ ve ‘strain rate’ yontemleri bu kisithliklar1 agmakta yardimei

yontemlerdir.



2. Strain ve Strain rate

Doku Doppler goriintiileme, yiiksek frekansa sahip kan elemanlarinin hareketinin filtre
edilerek, diisiik frekansh, yiiksek amplitiidlii myokardiyal dokunun hareketinin gosterilmesi
esasma dayanir (43). Bu verilerin yer degistirme ve zaman ile elde edilen egrilerinden strain
ve strain rate elde edilir. Doku Dopplerde kullanilan velositeler, segmentin pasif hareketinden
(cekilme ve itilme) etkilenirken, strain ve strain rate pasif hareketlerden etkilenmez ve aktif
kontraksiyonu gosterir (44-47). Hareket, yer degistirme ve hiz degiskenlerin sayisal olarak
ifade edilmesi, tiim degiskenlerin izlemi ve normale gore azalma olup olmadig1 konusunda
yardimc1 olur. Islemin zaman alict olmasi ve yeni bir yéntem olusu dolayisiyla bilgi ve
tecriibe azlig1 klinik kullanima yaygin olarak girmesini engellemistir.

Ik olarak Mirsky ve Parmley (48), miyokardiyal straini tamimlamslardir. Strain
formulasyonunda halen bu arastiricilarin tanimlamalar1 gibi, € simgesi kullanilmaktadir.
1997°de Heimdal ve arkadaslar1 (49), miyokardiyal dokuda ilk olarak “strain” ve “strain rate”
analizi yapmislardir. Bunu takiben Norve¢ Universitesinde renkli Doppler ile strain rate
analizi yapilmistir.

Sonrasinda yapilan c¢aligmalar, stres ekokardiyografi, subklinik miyokardiyal fonksiyon
bozuklugunun erken tespiti ve kardiyak resenkronizasyon tedavisinin optimizasyonu basta
olmak iizere bir¢ok alanda yapilan ¢alismalarla kullanima girmistir (50-53).

Strain ve strain rate, yiiksek frame hizi, yliksek rezoliisyon ve dijital kayitlarin sonradan
analiz edilebilmeleri gibi avantajlar ile bolgesel duvar hareketlerini objektif olarak kantifiye
edebilen yeni yontemlerdir. Bunun yani sira strain ve strain rate genel kalp hareketlerinden de
etkilenmemektedir. Strain ve strain rate segmenter duvar fonksiyonlar1 hakkinda bilgi
verdikleri, komsu miyokardiyal segmentlerden ve genel kardiyak hareketten etkilenmedikleri
ve goriintli kalitesinden bagimsiz olmalar1 nedeniyle en fazla kullanildiklar alan iskemik kalp
hastaligidir.

Strain dokudaki deformasyonun bir gostergesidir. Ventrikiil kasilirken longitudinal ve
sirkiimferansiyel boyutlarda kisalma (negatif strain), radiyal yonde ise kalinlagsma (pozitif
strain ) gozlenir. Strain rate ise deformasyonun zamanla iligkisini gosterir. Genel olarak strain
rate, strain’e gore Onyiik ve artyiikten daha az etkilenir (54). Longutidiinal strain degeri igin
normal deger % 15-25 olarak kabul edilmektedir (55,56).

Normal kasilan bir SV’iin uzun ekseni boyunca en yiliksek doku hizlar1 bazal segmentlerde

kaydedilmekte olup, 15-20 cm/sn dolayindadir. Bazal segmentlerden apekse dogru hareket



hizlar1 azalir ve apeks goreceli olarak sabittir (57). Yani aym sikliis i¢inde bazalden apekse
dogru kalp kas1 segmentleri farkli miktarda yer degistirmektedir.

SV duvar hareketlerinin komsu segmentlerde farkli hizlarda ve miktarlarda olusu SV’iin
kasilip gevserken deforme oldugunu gosterir. Hareket ve deformasyon birbirleriyle iliskili, bir
o kadar da farkli kavramlardir. Deforme olmadan hareket eden bir cismin her noktasinin hizi
sabittir. Bir baska deyisle kalp kasinda oldugu gibi intakt bir dokunun hareketi sirasinda iki
ucu arasinda hiz farki varsa bu doku deforme olarak hareket etmektedir (4).

Giinliik dilde “strain” sozciigii gerilme anlaminda kullanilmakla birlikte bir fizik terimi
olarak strain; elastik bir cisme uygulanan bir yiik neticesi cismin orijinal boyutuna gore
meydana gelen goreceli deformasyon miktari olarak ifade edilir.

e =(L-Ly) /Ly = AL/ Ly formiilii ile hesaplanir.

Bu formiilde, Ly cismin baslangi¢c uzunlugunu, L uygulanan yiik sonrasi olusan uzunlugu,
AL uzunluk degisimini, € ise goreceli deformasyon miktarini temsil etmektedir. Deformasyon
miktar1 formiilden de anlagilacag: iizere boyuttan bagimsiz ve goreceli bir 6lgiit olup birimi %
olarak ifade edilir. Pozitif strain degerleri uzama- kalinlagsma, negatif strain degerleri kisalma-
incelme seklinde olan deformasyonu gosterir (4).

Normal SV kalp kasinda sikliis boyunca {i¢ diizlemde deformasyon olur. Uzun eksende
sistolde kisalma, diyastolde uzama, transvers (radiyal) eksende sistolde kalinlasma, diyastolde
incelme olurken sirkiimferansiyel eksende sistolde kisalma diyastolde uzama kaydedilir. Kalp
kasinin sikistirilamaz olma o6zelligi nedeniyle her ii¢ boyuttaki deformasyon birbiriyle
iligkilidir. Bir diizlemdeki strain aslinda birden fazla diizlemdeki straini yansittigi i¢in bir
segmentte duvar kalinlagmasi ile kisalmasi ayni bolgesel fonksiyonu gosterir (58).

“Strain rate”(‘e ) (SR) ise deformasyon hizi olup birim zamanda olusan strain degisimine
esittir ve cm/sn/cm (s™') olarak ifade edilir (4).

Iki cismin deformasyon miktarlar1 yani straini esit oldugu halde SR’leri farkli olabilir.
Ornegin baslangi¢ uzunlugu 4 cm olan ve uygulanan yiikle 5 cm’ye uzatilan iki cismin de
straini pozitif ve esit olup % 25 olarak hesaplanir. Ancak cisimlerden biri 1 sn’de bu uzunluga
ulasir, digeri 2 sn’de ulagirsa ilkinde SR: 0,25 s, ikincisinde 0,125 sn™' olarak hesaplanir (4).

Strain ve strain rate dalga formlar1 temelde doku Doppler dalga formlarina benzer. Strain
egrilerinde pik sistolik strain olusan ana dalgadir ve bu degerlendirmede bu dalga incelenir.
Minimal derecede olusan diyastolik dalgalar ihmal edilir.

Strain rate i¢in ise sistolik ve diyastolik dalgalar negatif ve pozitif olabilirler. Sirasiyla pik

sistolik, diyastolik E ve A dalgalar1 olugur (55).



Her biri aynmi1 renkli doku Doppler verilerinden tiiretilmis olsa bile hiz, hareket, SR ve
strain goriintilleme modaliteleri hareketin farkli sekilde ifadeleridir. Bu nedenle, normal
kasilma paterni gosteren bir SV’iin uzun eksen boyunca apikal, mid ve bazal segmentlerindeki
hiz, hareket, SR ve strain egrileri birbirinden farklidir. Sistol boyunca SV apeksi goreceli
olarak sabit kaldigi, bazalden apekse dogru uzun eksende miyokard segmentleri kisalarak
deforme oldugu icin bazalden apekse dogru miyokard segmentlerinin hiz ve hareket miktarlar
azalirken deformasyon hizlar1 (SR) ve miktarlar1 (strain) ise goreceli olarak sabittir. Bu
farklilik sayesinde SR yontemi daha objektif bolgesel analiz imkan1 sunarak klinik kullanimda
doku Dopplere gore onemli avantaj saglar. Doku Doppler goriintii doku hareket hizlarinm
gosterirken, SR goriintii deformasyon hizlarmi gosterir. Ozellikle SV segmenter hareket
kusuru olan durumlarda kasilmayan segmentler komsu normal segmentlerin ¢ekme etkisi ile
pasif olarak hareket etmeye devam edebilir. Bu durumda aktif kasilan segmentler de, pasif
cekilen segmentler de hareket ettigi i¢in doku Doppler ile birbirine benzer renk haritasi ile
gosterilir. SR goriintiilemede ise pasif c¢ekilen segmentler aktif kasilan segmentlere gore
deforme olmadigindan dolay1 patolojinin hangi segmentte oldugu daha belirgin olarak ortaya

konur (58).

2.1. Strain — Strain Rate goriintiillemenin klinik kullanim

Teknik gelisme ve iyilesmelere ragmen strain- strain rate yontemlerinin klinik kullanim
alan1 hala konvansiyonel 2D ekokardiyografiye hareket, senkroni, hipokinezi varligi, ciddiyeti
ve yayginligi hakkinda ek bilgi saglamakla sinirhidir. SR teknigi temelde bolgesel
disfonksiyonu goriintiilemeyle ilgili oldugu icin baglica kullanim alant iskemik kalp

hastaligidir (4).

2.1.1. Miyokard infarktiisiinde strain — SR goriintilleme

Kronik MI’l1 segmentleri belirlemede zirve velosite sistolik strain ve SR dl¢timlerini
dikkate alan ve 2D duvar hareket skoru (DHS) ile karsilagtiran bir ¢alismada infarkth
segmentlerde sistolik strain-SR degerleri kontrol segmentlerden belirgin olarak diisiik tespit
edilmistir (59).

MRI ile karsilastirildigi bir bagka klinik validasyon ¢alismasinda normal ve infarkth tiim
segmentlerde MRI ile belirlenen strain degerleri ile DD tiirevli uzun eksen (r: 0,89 ) ve radiyal

(r: 0,96 ) strain degerlerinin ¢ok iyi korelasyon gosterdigi bildirilmistir (56).



Jamal ve ark.’nin MI’l1 segmentleri belirlemede strain-SR gériintiilemeyi DD hiz
goriintiilemeyle karsilastirdiklart ¢alismada doku hizlarinin MTI'1 teshis edebildigi ancak
komsu segmentlerin ¢ekme etkisi nedeniyle dogru segmenti bulmada yetersiz kaldig1 tespit
edildi (60). Bu c¢alismada sistolik SR i¢in -0,8 s ve strain icin -13 % degerlerinin altinin
infarkth segmentleri % 85 duyarlilik ve 6zgiilliikle belirledigi tespit edildi. Bu ¢alismada zirve
sistolik degerlerindeki azalmaya ek olarak 1) izovolmik SR nin tersine donmesi 2) azalmis ve
gecikmis kisalma, 3) AVc sonrasi sarkan postsistolik kisalma ve 4) erken diyastolik uzamanin
azalmasi gibi infarktli segmentlere 6zgii diger strain-SR bulgulari ilk olarak tanimlanmistir.

SPECT ile saptanan sabit perfiizyon defektlerini referans alan bir ¢alismada infarktl
segmentleri tanimada segmenter SR’nin segmenter hizlardan daha iistiin oldugu tespit
edilmistir (61).

Iskemik miyokardda iskemide longitudinal ve radyal deformasyonda azalma,
diskinetik veya anevrizmatik bolgelerde sistol sirasinda pozitif strain ve strain rate ve iskemik
miyokardiyumda sistol sonras1 hareket olusumu veya var olan sistol sonu harekette artis tespit
edilebilir (62).

Iskemi varliginda izovoliimik kontraksiyon ve erken sistol sirasinda radiyal
deformasyonun degerlendirildigi  segmentlerde miyokardda incelme, longitudinal
deformasyonun degerlendirildigi segmentlerde uzama meydana gelir. Normal segmentlerde
ise, bu evrelerde kalinlagsma (radiyal deformasyon) ve kisalma (longitudinal deformasyon)
olur. Ejeksiyonun orta ve gec¢ sathalarinda iskemi varliginda normal segmentlere gore
bolgesel kisalma / kalinlasmada azalma meydana gelir ve bu azalma akimdaki ylizde
azalmayla iligkilidir. Aortik kapak kapandiktan sonra iskemik segmentte hala devam eden bir
kisalma/kalinlasma varken komsu normal segmentlerde bu gézlenmez. Genel olarak sistolik
deformasyon azalip sistol sonrast deformasyon artmakta oldugu icin aslinda toplam
deformasyon degismemektedir. Eger aortik kapak kapanmasi net olarak belirlenemezse
sistolik olaylarin sistol sonrasina kaydigi algilanamaz. Goriintiiler sadece gorsel olarak
degerlendirilir ve aortik kapak zamanlamasi yapilmazsa deformasyon degismemis gibi
algilanabilir (37).

Calismalar iskemi arttikca sistolik kalinlasma/kisalmanin azaldigini sistol sonrasi
kalinlagma/uzamanin arttigimni gostermektedir (63,64). Damar tamamiyla tikansa bile o
bolgede bir hareket veya deformasyon vardir; deformasyon sifira inmez. Bolgesel

deformasyon parametreleri de on yiik, artyiik ve kullanilan ilaclardan etkilenebilir (65).



Parametrik SR goriintiilemenin hem infarktli segmentleri belirlemede hem de
semikantitatif duvar hareketi analizinde yaklasik % 85 duyarlilik ve 6zgiilliikle gri skala 2D
goriintiilemeye yakin bir tan1 degeri vardir. Sonuglarinin tekrar edilebilirligi de aym
diizeylerde miimkiindiir. Kantitatif analiz, artan tecriibe ve dikkatle kullanilan postproses
tekniklerle orantili olarak klinik karar verdirmeye yetecek dogruluk ve giivenilirlikle sonuglar

elde edilmesini saglayabilir (4).

2.1.1.1.Postsistolik kisalma

Postsistolik kisalma (PSK) strain rate goriintileme ile uzun eksen kesitlerde SV
segmentlerinde aort kapak kapanmasindan sonra tespit edilen kisalma seklindeki negatif
deformasyon olarak tarif edilir. PSK varliginin dogru yorumlanmasi i¢in aort kapak kapanma
zamanini (AVc) bilmek gereklidir. Bunun igin strain-SR goriintiilleme yapan cihazlara
kardiyak siklusta mitral kapagin agilmasi (MVo) ve AVc gibi sistol, diyastol ve izovoliimik
fazlar1 ayirt ettiren olaylarin zamanlamasi1 Doppler veya M-mod ile dnceden isaretlemeyi
saglayan “event timing”fonksiyonu eklenmistir (4).

Uzun takipli bir ¢alismada PSK infarkthh segmentlerin % 60’1nda, periinfarkt sinir
segmentlerin % 29’unda ve normal segmentlerin % 5’inde tespit edilmistir (66).

Sinir segmentlerindeki PSK bir hafta icinde tamamen kaybolurken, infarktli segmentlerin
3 ay sonunda yarisinda kaybolmustur. PSK alaninin hipokinezi alanindan daha genis oldugu,
MTI’in 3D parametrik goriintiilenmesi ile ilgili bir baska ¢alismada da tespit edilmistir (67).
Yani PSK bulgusu infarktli segmentleri belirlemede yeterince duyarlilik ve 6zgiilliige sahip
degildir. Iskemik infarkt sinir bélgeleri de PSK gosterebilir. Dolayisiyla iskemik ve infarktl
bolgeleri ayirt etmede SR ve strain degerlendirmesi birlikte yapilmalidir. Ayrica PSK normal
segmentlerin %30’unda da tespit edilmistir (68). Ancak normal segmentlerde gozlenen PSK
hemen daima normal sistolik strain ile birliktedir. Normal ve patolojik PSK ayiriminda en iyi
kesim degerleri PSK absolii degerinin % 2.5 veya total straine oraninin %25 olmasidir.

Sistol sonrasi kisalma normal yliklenme durumlarinda kalbin sadece bazal segmentlerinde
ozellikle de bazal septumda ¢ok kii¢lik amplitiidde olabilir. Damar yapisinin tamamen tikalt
oldugu durumlarda sistolik deformasyon tamamiyle kaybolur ve sistolik “bulging” goriiliir.
Reperfiizyon olustugunda deformasyon tamamiyle normale donebilir; ancak ‘stunning’e bagl
olarak erken sistolik bulging ve sistol sonrasi kalinlagsma kalabilir (65).

Akut Mi’de o6zellikle erken diyastolik SR dlgiimlerinin belirgin olarak azaldigi tespit
edilmistir (60,69).



Akut MI de SR bulgular1 uzun dénem takip edildiginde diyastolik SR &lgiimlerinin akut
donemde daha az diistiigii ancak 3 ay sonunda da daha az artig gosterdigi bildirilmistir (66).
Ancak SR ile belirlenen diyastolik fonksiyonlar nadiren akut Mi’de tani kriteri olarak

kullanilir.

2.1.2. Akut iskemide strain - SR

Akut iskemi periyodundan yaklasik 24 saat icinde sistolik deformasyon normal
sinirlara donerken benzer sekilde sistol sonrast deformasyon azalmaktadir. Eger iskemik
prekondisyon olusturulmussa sistolik deformasyon daha cabuk toparlamakta ve sistol sonrasi
deformasyon daha az olmaktadir (37).

Kollaterallerle beslenen bélgelerde ise bu tipik degisiklikler goriilmeyebilir. Istirahatte
kollateralize olan segmentlerde kollaterallerle beslenmeyenlere gore sistol sonu strain ve
strain rate degerleri daha fazladir. Akut damar tikaniklig1 sirasinda da sistol sonu strain ve
strain rate, sistol sonu kalinlagmadaki degisiklikler daha az bariz olmaktadir. Kollaterallerle
beslenen segmentlerdeki degisiklikler kollateral damarin yayginligina bagli olarak farklilik
olusturur (62).

Kukulski ve ark’nin (62) yaptig1 bir ¢alisma akut iskeminin neden oldugu
degisiklikleri belirlemede en 1yl parametrenin postsistolik strain indeksi oldugu
gosterilmektedir. Postsistolik strain indeksi (PSI) , (pik sistolik strain- end sistolik strain ) /
pik sistolik strain olarak tanimlanmaktadir (4). Skulstad ve ark’nin (70) yapmis oldugu bir
caligmada, bolgesel miyokard fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in velosite yer degistirme ve
strain yontemleri kiyaslanmistir. Anestezi verilen 10 kopekte bazalde ol¢iimler alindiktan
sonra sol 6n inen arter okliizyonu yapilarak én duvar MI modeli olusturulmustur. Bu
calismada strain yonteminin, diger yontemlere gore iskemi sirasinda olusabilecek bolgesel
miyokard fonksiyonlarmi degerlendirmede daha iyi yontem oldugu tespit edilmistir (70). Ozer
N ve ark’nin yaptigi ¢alismada ise, radyolojik olarak elde edilen SV fonksiyonlari ile strain
degerlerinin korele oldugu gosterilmistir (71). Tablol’de degisik iskemik durumlarda

gozlenen bolgesel deformasyon degisiklikleri gosterilmistir



Akut iskemi Kronik iskemi

Kalinlagsmada gecikme Kalinlasmada gecikme

Pik sistolik strain rate’de azalma Pik sistolik strain rate’de azalma
Postsistolik strain rate’de azalma Daha az kasilir ama kasilma daha
postsistolik straindeki azalma ile uzundur. Postsistolik strain’deki azalma

kan akimindaki azalma korele ile kan akimindaki azalma korele olmayabilir
Segmenter kan akimi normal Segmenter elasikiyet, fibroza bagli degisen

oranlarda azalir

Postsistolik kisalma/kalinlasma Postsistolik indeks iskeminin belirlenmesi
varlig1. Postsistolik indeks akut iskemi icin daha az duyarh

veya kronik iskemili hastalarda gelisen

akut iskemiyi belirleyen

en duyarli yontem

Stunned miyokarddaki lokal akimi Dobutamin bélgesel stunned dokuyu

belirlemede dobutamin testi kullanilabilir. belirlemede daha az etkin

Tablo 1. Akut ve kronik iskemide bolgesel deformasyondaki degisiklikler (72. kaynaktan

uyarlanmistir)

2.1.3. Stres ekokardiyografide bolgesel kasilmanin degerlendirilmesi

Ciddi KAH olan olgularda bile istirahatte ekokardiyografik duvar hareketleri normal
olabilir, tani igin iskemi sirasinda degerlendirme yapmak c¢ok oOnemlidir. Iskemi;
ekokardiyografik degerlendirme sirasinda egzersiz veya farmakolojik yontemlerle miyokardin
oksijen tiiketimini artirarak saglanabilir. Klasik olarak stres ekokardiyografi sirasinda egzersiz
veya farmakolojik ajanlara yanit gorsel olarak degerlendirilir (37).

Konvansiyonel stres ekokardiyografinin yorumlanmas: subjektif olarak duvar
kalinlasmas1 veya duvar hareket skorlamasi ile yapilmaktadir. Dolayisiyla yorumlarin

giivenilirligi ancak 6zel bir egitim ve tecriibe ile orantili olarak artmaktadir.



Stres eko ile ilgili 6zel egitim almamis kisilerin duyarlili§i %65 seviyelerinde olup,
egzersiz testi ile benzerlik gosterirken, uzman bir ekokardiyologun duyarliliginin % 85-90
dolayinda ve SPECT ile benzer oldugu tespit edilmistir (73). Stres ekokardiyografi sirasinda
degerlendirmenin giivenilirligini artirmak i¢in doku Doppler, strain ve strain rate yontemleri
kullanilabilir.

Normal dokularda dobutamin verildik¢e velosite ve strain rate degerleri artarken,
strain egrileri bifazik yanit gosterir. Diisiik dozlarda strain degeri artarken yliksek dozlarda
artmis kalp hizinin neden oldugu azalmis dolum nedeniyle azalan stroke volume bagli olarak
strain degerleri azalir (37).

Strain ve strain rate ile bazalden oOlgiilen pik sistolik dalgalarda beklenen artisin
olmayis1 iskemi gostergesidir (74). Calismalarda ayrica postsitolik indeks oraninin 0,25’in
iizerinde olmasi iskemi i¢in anlamli kabul edilmistir (62).

515 hastanin ortalama 4,8 yil takip edildigi bir ¢aligmada (75) istirahatte akinetik
segment varliginin mortalite prediktorii, stres ile yeni gelisen veya koétiilesen duvar hareket
bozuklugunun ek prediktif degere sahip oldugu, tiim segmentlerin ortalama sistolik strain ve
pik sistolik SR’inde azalmanin bagimsiz ve ek prediktif deger tasidigi bildirilmistir. Bu
durum, normal segmentlerin hiperkinetik kompansasyon kapasitesinin yetersiz olmasi ile

iliskili olarak, prognozun kétiilesebilecegini diislindiirmektedir.

2.1.4. Miyokard canlili@inin arastirilmasinda strain — strain rate

MI sonrast canliligin tespiti, revaskiilarizasyon karar1 i¢in Onemlidir. Miyokard
canliligimin revaskiilarize edilmemis olan hastalarda daha sonra gelisebilecek kardiyak
olaylar1 tahmin etmede iskemiye oranla daha giiclii bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir
(76). Pek ¢ok c¢aligmada miyokard canliligi mevcutken revaskiilarizasyon ile prognozun, hem
canlilikta medikal tedaviye hem de canlilik olmadan revaskiilarizasyona oranla daha iyi
oldugu gosterilmistir (77,78). Canlilik tespit edilmesinden sonra revaskiilarizasyonun prognoz
iizerine en carpict etkisi kalp yetmezligi durumunda gorilmektedir (79). Yapilmis bir
metaanalizde canlilik olmadigi takdirde revaskiilarizasyonun bir yarar saglamadigi
gosterilmistir (80).

Iskemik miyokardda diisiik doz dobutamin ile normal dokuda goriinen strain — strain

rate degerlerinde beklenen artis olmaz. Velosite ve deformasyon parametrelerinde azalma ve



postsistolik kalinlasmada artis gézlenir. Buna karsilik, skar dokusu istirahatte ve stimiilasyon
altinda akinetiktir (37).

Iskemik dokularda dobutamin ile deformasyonda azalma olurken, stunning olan
dokularda dobutamin ile deformasyon parametrelerinin normale yaklastigr goriiliir.
Deformasyon normale yaklasip, postsistolik kalinlasma ortadan kalksa da bu segmentler
normal segmentlerle kiyaslandiginda deformasyonun daha az oldugu goézlenir. Voight ve
ark’nin yaptig1 bir ¢alismada dobutamin stres ekokardiyografi yapilan hastalarda, strain rate
ve postsistolik strain degerinin maksimal segmenter deformasyona oraninin velositeye gore

iistiin oldugu gosterilmistir (81).

2.1.5. Kardiyak resenkronizasyon tedavisinin degerlendirilmesinde strain

Kardiyak resenkronizasyonda interventrikiiler ve intraventrikiiler asenkroninin
saptanmast onemlidir. Strain ve strain rate’in interventrikiiler asenkroni saptanmasinda klinik
kullanim1 yokken, intraventrikiiler asenkroni saptanmasinda degerli bilgiler verir.Doku
Doppler yani sira kullanilan strain ve strain rate pik dalgalarinin arasindaki farkin standart
sapmas1 veya karsilikli iki segmentin, 6zellikle septum ve lateral duvarin pik velositeleri

arasindaki fark, asenkroni belirlenmesinde kullanilan degerlerdir (50,82).

2.1.6. Diyastolik fonksiyon ve SR

SR teknigi temel olarak bolgesel deformasyonu gosterdiginden global ve diyastolik
fonksiyonun belirlenmesinde nadir kullanilir. Diyastol boyunca mitral anuler planin
uzunlamasina hareket miktar1 ve bunun da total harekete yiizdesi aktif relaksasyonun ve
atriyal sistoliin atim hacmine katkilarin1 belirleyebilir (83,84). Duvar boyunca uzunlamasina
renkli M-Mod DD ve SR goriintiiler incelendiginde relaksasyonun bazalden baglayarak
apekse dogru ilerledigi goriiliir. Bazalden apekse dogru olan bu uzama ve incelme seklindeki
deformasyonun ilerleme hizi normalde 60 cm/sn olup relaksasyonun uzamasi halinde
azalmaktadir. SR propagasyon hizinin ayni zamanda normal kisilerde yiik bagimli oldugu ve
artan dolus voliimii ile hizlandi1g1 ancak basingla arttig1 da gosterilmistir (85,86). Bunun yani
sira uzamis relaksasyon ve artmis dolum yiikii olan hastalarda SR propagasyon hizinin artarak

mitral dolus hizina yaklastig1 tespit edilmistir.



2.1.7. iskemik papiller adalenin belirlenmesi, mitral yetersizliginin iskemik etiyolojisinin

arastirilmasi

Iskemik MY bulunan hastalarda, papiller adale ve inferior duvarin sistolik strain ve

strain rate degerleri anlamli olarak diismektedir (87).
2.1.8. Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatide septal ablasyon basarisinin takibi

lleri derecede SV ¢ikis yolu obstruksiyonu bulunan hipertrofik kardiyomyopati
hastalarinda islem basarisin1 ongérmede septal doku Doppler velositelerinin yararli olmadigi,
sistolik strain rate ‘in ise anlamli olarak ablasyon sonrasi infarktli segmenti gdsterdigi tespit

edilmistir (44).
2.1.9. Teknik kisitlamalar, hata kaynaklari ve pratik ¢oziimleri

Strain ve strain rate Ol¢liimiinde artefaktlar oldukg¢a fazladir. Cok 1iyi kalitede 2D
gorlintiiler gerektirir. Egzersizle alinan Ol¢limlerde artefaktlar daha da artar. Artefaktlarin
azalmasina yonelik ¢esitli metotlar uygulanabilir (4).

1. Offset uzunlugunu arttirmak

Strain goriintliyii tercih etmek

2
3. Zamansal ortalama
4. Uzaysal ortalama

5

. Birden fazla siklusu ortalama

Strain ve strain rate Ol¢limiinde olusan dogal artefaktlar; aort kapak kapanmasi ve
ozellikle apikal pencerelerde goriilebilen mitral kapak acilmasi sirasinda kiigiik ¢entiklemeler
seklinde goriilen, postsistolik kasilma ile de karisabilen, beraberinde sistolik dalga
amplitiidlerinde azalma olmayan goriintiilerdir (88).

Strain ve strain rate’de ac1 en biiylik teknik kisitlamadir. A¢inin etkisi apikal segmentlerde
daha fazladir. A¢1 25° tizerine ¢iktiginda pik degerlerde %50’ye varan diismeler olur. Strain
ve strain rate goriintillemede alinan degerler yiiksek oranda frame rate bagimhidir. 115-500
frame/sn hizinda goriintiilerin incelenmesi miimkiinken, diyastolik strain dalgalarinin
incelenmesi icin 200 frame/sn, pik sistolik strain ve strain rate dalgalarin incelenmesi i¢in

200 frame/sn’in iizerinde kayit alinmalidir. Frame rate’in artirllmasinda doku derinlginin



azaltilmasi veya incelenen sektor agisinin azaltilmasi yadimci olur.70 frame ‘in altindaki
goriintiilerde teknik olarak degerlendirme yapilmamalidir (88).

Yapilan ¢aligmalarda strainin 6n yiik ve kalp hiz1 gibi parametrelerden etkilenirken, strain
rate’nin ise yiliklenme kosullarindan bagimsiz olarak inotropik durum ve kontraktilite ile
paralellik gosterdigi tespit edilmistir (88).

SR goriintiilleme yeterli kalitede goriintii elde edilemeyen hastalarda higbir zaman
kompansasyon saglayan alternatif bir yontem olarak kabul edilmemelidir. Kalite kontrolii ve
artefaktlarin taninmasi en az duvar hareket degerlendirmesi kadar tecriibe gerektirdiginden

uzman ellerde klinik kullanima uygundur (4).



III. MATERYAL VE METOT

3.1. Hasta grubu

Calismaya Ocak 2007- Eyliil 2009 tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
klinigine bagvurarak tanisal amagh koroner anjiyografi yapilan % 90 ve iizerinde sol 6n inen
dal (LAD) darlig1 belirlenen yas ortalamasi 63+10,8 olan 9’u kadin 36’s1 erkek toplam 45
hasta dahil edildi.

Oncesinde kararsiz anjina, son 3 haftada gegirilmis MI, gecirilmis koroner arter bypass
greft operasyonu veya koroner anjiyoplasti, orta ve ileri kapak hastaliklari, atriyal
fibrilasyonu, hipertrofik ya da restriktif kardiyomiyopatisi, konjenital kalp hastaligi, belirgin
endokrin, renal, hepatik hastaligi olanlar ve ekokardiyografik goriintii kalitesi optimal
olmayan hastalar caligmaya alinmadi. Calismaya alinan hastalara aydinlatilmis onam formu
imzalatildi. Tiim hastalarin anamnezi alindi, detayl fizik muayeneleri yapildi. Hastalarin boy,
kilo ve bel ¢evreleri 6l¢iildii. Biitiin hastalar yas, cinsiyet, aile 6ykiisii, diyabet, hiperlipidemi,

hipertansiyon, sigara risk faktorleri yoniiyle sorgulandi ve kaydedildi.

3.2. Koroner kollaterallerin degerlendirilmesi

Lokal anestezi sonrasi judkins veya sonos yontemi ile Siemens Axiom Artis koroner
anjiyografi cihazi ile selektif koroner anjiyografi yapildi. Koroner arterler sag ve sol oblik
pozisyonlarda kraniyal ve kaudal agilandirmalar kullanilarak goriintiilendi. Koroner
anjiyografilerinde % 90 ve ilizerinde LAD darlig1 ile birlikte normal veya en fazla nonkritik
darlikli RCA ve Cx arteri olan hastalar calismaya alindi. Kollateral dolasim Rentrop
siniflamasina gore semikantitatif olarak 0-3 arasi siniflandirildi (89).

Rentrop siniflamasi

Grade 0: Kollateral dolagim yok.

Grade 1: Epikardiyal arterler visualize olmaksizin alici arterlerin yan dallar1 dolar.

Grade 2: Kolateral damarlar araciligiyla epikardiyal segmentler parsiyel dolar.

Grade 3: Alici arterin epikardiyal segmenti kollateral damarlar araciligiyla tam olarak

dolar.



Bu degerlendirme koroner anjiyografide uzman iki kisinin goriisii alinarak yapildi.
Hastalar kollateral gelisimlerine gore 2 gruba ayrildilar. Kollateral gelisim derecesi Grade 0

ve | olanlar Grup I, Grade 2 ve 3 olanlar Grup II olarak isimlendirildi.

3.3. Ekokardiyografik inceleme

Ekokardiyografik inceleme sol lateral pozisyonda Vivid 7 Dijital ultrason cihazi
(Vingmed Ultrasoung, GE) 2.5-3.5 MHz transduser kullanilarak parasternal uzun aks, 2 ve 4
bosluk goriintiilerden yapildi. Ekokardiyografik ol¢iimler Amerikan Ekokardiyografi
Derneginin 6nerdigi kriterler baz alinarak yapildi (90). Parasternal uzun akstan M-Mod ile SV
diyastol ve sistol sonu capi, interventrikiiler septum (IVS) ve arka duvar (PW) kalinligi
kaydedildi.

Apikal 4 bosluk goriintiiden diyastol ve sistol sonundan endokardiyal sinirlar ¢izilerek

modifiye simpson metoduna gore sistol ve diyastol sonu voliimler ve EF hesaplandi. (Sekil 1)
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LAD alanin1 gosteren segmentler parasternal uzun aks, 2 ve 4 bosluk goriintiilerden
degerlendirildi. Parasternal uzun akstan basal anteroseptal (1), mid anteroseptal (7); apikal 4
bosluktan mid septum (12), apikal septum (13), apikal anterolateral (15); apikal 2 bosluktan
incelenen bazal anteriyor (2), mid anteriyor (8), apikal anteriyor (14) ve apikal inferiyor (16)

segmentler LAD nin besledigi alanlar olarak incelendi (91).
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Sekil 2. LAD arterin besledigi alan boyal1 olarak gosterilmistir (91. kaynaktan alinmistir).
Bu segmentlerin bolgesel duvar hareket bozukluklar1 asagidaki tabloya goére degerlendirildi
(37). DHSI LAD alanin1 gésteren 9 segmentin toplam duvar hareket skorunun 9’a boliinmesi

1le bulundu.

Standart skor Opsiyonel skor
0 Hiperdinamik
Normal 1
1,5 Hafif hipokinetik
Hipokinetik 2
2,5 Ciddi hipokinetik
Akinetik 3
Diskinetik 4
Anevrizma 5
6 Skar varliginda akinetik
7 Skar varliginda diskinetik




Tablo 2. Duvar hareket skorunun belirlenmesi (37. kaynaktan uyarlanmstir).

PW doppler kullanilarak 6rnek voliim apikal 4 bosluk goriintiisiinde mitral kapak uclarina
yerlestirilerek sol ventrikiil giris akim 6rnegi kaydedildi. Buradan mitral erken (E) ve geg¢ (A)
diyastolik velositeleri ile bunlarin orani (E/A) ve E dalgasinin deselerasyon zamani (EDZ)
olgiildi. SV c¢ikis yolu akimi ve mitral iceri akim birlikte kaydedilerek aort kapak
kapanmasindan mitral kapak ac¢ilmasina kadar olan siire isovolumetrik gevseme zamani
(IVGZ) olarak kaydedildi. Atriyoventrikiiler kapaklardan ge¢ diyastolik akimin bitisi ile erken
diyastolik akimin baglangic1 arasindaki zaman araliglr Olgiilerek a olarak tanimlandi.
Ventrikiillerin ¢ikis yolu akimindan 6lgiilen ejeksiyon zamani b olarak tanimlandi.
Miyokardiyal performans indeksi (MPI), izovoliimetrik kasilma ve gevseme zamanlari
toplaminin ejeksiyon zamanma béliinmesi ile elde edilir (92). Bdylece MPI (a-b)/b formiilii
kullanilarak hesaplandi. Tiim Doppler parametreleri ardisik 3 6l¢iimiin ortalamasi olarak

alind1 (Sekil 3)
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Sekil 3. Doppler ekokardiyografi ile SV MPI’nin hesaplanmasi



Doku doppler ekokardiyografi

PW doku Doppler ile apikal 4 bosluk goriintiide 6rnek voliim mitral anulusun lateral ve
septal kosesine yerlestirildi. Mitral lateral ve septal anulustan pik sistolik (S), erken (E) ve pik
gec diyastolik (A) velositeler Olciildii ve E/A oranlar1 hesaplandi. Her 2 anulustan geg
diyastolik dalga bitisi ile erken diyastolik dalga baglangici arasi gecen zaman Olgiilerek a’
olarak tanimlandi. Sistolik dalga baslangic1 ile bitisi arasindaki zaman ise b’ olarak
tammlandi. MPI= (a’-b’)/b’ formiilii ile hesapland1 (Sekil 4). Tiim doku Doppler

parametreleri ardisik 3 6l¢ilimiin ortalamasi olarak alindu.

Sekil 4. Doku Doppler ekokardiyografi ile SV MPI'nin hesaplanmasi (93. kaynaktan

alimmustir).

3.3.3. Strain ekokardiyografi

Kayitlar 2 boyutlu grey-scale goriintii 150-200/s frame hizinda iken yapildi. Miimkiin
oldugunca kayitlarin global kardiyak hareketten etkilenmesinin engellenmesi i¢in ekspiryum
sonunda alinmasina &zen gosterildi. Ornek voliimleri doppler akimi ve longitiidinal kisalma

yonii arasindaki a¢1y1 minimalize etmek i¢in miyokardin i¢ taraflarina yerlestirildi.



PW ile SV c¢ikis yolu akimindan aort kapak agilma ve kapanma arasi siire belirlendi ve

kaydedildi. LAD arter alanin1 gdsteren segmentlerin her birinden strain ekokardiyografi

programut ile bolgesel fonksiyonlar incelendi.

Sekil 5. Piksistolik strainin (€i) hesaplanmasi (postsistolik kisalmanin izlenmedigi bir

segmentten).

Her bir segmentten pik strain (€,i) degeri olgiildii (Sekil 5). AKK sonrasina rastlayan €k

izlenen segmentlerde sistol sonu strain (€), postsistolik kisalma indexi (PSKI) ve aortik

kapak kapanmasi (AKK) ile €, aras1 siire (Te)’ ler hesaplandi. (Sekil 6,7,8).
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Sekil 6, 7, 8. PSKi’nin hesaplanmas1

€,ik: RR araligindaki en biiytik strain degeri

€.: AKK sirasinda kaydedilen strain degeri

PSKI: €,k - €5/ €pi

Te : Aortik kapak kapanmasi ile € arasi siire

€pix degeri < -% 15 oldugunda, PSKI > 0,25 ve Te > 100 ms ise anlamli PSK’nin oldugu
kabul edildi. Bu hastalar PSK (+) kabul edildi.

9 segmentten elde edilen €,y degerleri toplandi ve ortalamalar1 alinarak strain indeksi
(€pix 1) hesaplandi. Strain dlgiimleri en az 3 kardiyak siklusu igerecek sekilde kaydedildi. Tiim
parametreler icin ardisik 3 siniis vurusu sirasinda Olclilen degerler kayda alindi, bunlarin
ortalamalar1 istatistiki analizde kullanildu.

Strain ekokardiyografi sonuglari konvansiyonel ekokardiyografik yontemlerle (EF, LV
voliimleri, duvar hareket skor indexi, diyastolik fonksiyon parametreleri vs.) ve doku Doppler

parametreleri ile karsilastirildi.

3.4. Istatistiksel analiz
Stirekli degigkenler ortalama + standart sapma olarak verildi. Degiskenlerin normal
dagilima uyup uymadiklar1 Kolmogorov Smirnow testi ile belirlendi. Kategorik degiskenlerin
analizinde Chi-square testi kullanildi. Grup I ve II’ye ait normal dagilima uyan siirekli
degiskenlerin karsilastirilmasinda unpaired t testi, uymayanlarda ise Mann Whitney testi
kullanildi. Parametreler arasi korelasyonlar Pearson veya Spearman testi ile incelendi. P<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Tiim istatistik analizler SPSS 10 programu ile yapildi.



IV. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin 9’u kadin, 36’s1 erkek ve yas ortalamalart 63 + 10,8 idi.
Hastalarn tamaminda MI &ykiisii vardi. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, VKI, kalp hizi, kan
basinct diizeyleri, hipertansiyon, hiperlipidemi, stabil anjina varligi, sigara kullanimi ve ilag
tedavileri bakimindan anlaml farklilik yoktu. Kollateral gelisimi zayif olan Grup I’de DM 6
hastada mevcutken, kollateral gelisimi iyi olan Grup II’de hi¢ diyabetik hasta yoktu (p=0,02)
(Tablo 3). Grup II’de MI gecirme zaman1 anlaml1 olarak daha uzundu ( 29 aya karsilik 18 ay,

p=0,003).

Tablo 3. Hastalarin temel 6zellikleri

Grup I Grup II p
(n=24 (n=:21)
Yas (y1l) 64,08 + 11,67 62,05 +10,9 AD
Cinsiyet
Kadin/Erkek 5/19 4/17 AD

Viicut kitle indeksi 26 +4,2 28 £6.,5 AD
Kalp hizi 66,88 = 14,18 68,71 £ 13,18 AD
Sistolik kan basinci 120 £ 20,6 125 +19,6 AD
Diyastolik kan basinci 73+11,9 77,7+ 12,6 AD
Hipertansiyon 1 (%45,8) 5(%71,4) AD
Hiperlipidemi 10 (% 41,7) 4 (% 19) AD
Sigara 5(% 20,8) 3 (%14,3) AD
Diyabet 6(%25) 0 0,02
Stabil angina pektoris 18(%75) 18 (%85,7) AD
Medikal tedavi

Beta bloker 13 (%54,2) 14 (%66,7) AD

ADE inhibitorii 12 (% 50) 15 (% 71,4) AD

Nitrat 5(% 20,8) 10 ( %47,6) AD

Aspirin 16 (%66,7) 18 (%85,7) AD

Statin 11 (%45,8) 9 (%42,9) AD
MI zaman (ay) 18 29 0,003

AD: Anlaml degil

ADE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim

MI:  Miyokard infarktiisii



Hastalarin yapilan ekokardiyografilerinde kollateral gelisimi iyi olan grup II hastalarda
SVESC’larin daha diisiik (p:0,04) ve ejeksiyon fraksiyonunun anlamli olarak daha yiiksek
oldugu gozlendi (p:0,03).Grup I hastalarda MLA DZ (p=0,004) ve MSA DZ daha uzundu
(p=0,03). Zay1f kollateral gelisimi olan grup I hastalarda duvar hareket skor indeksi daha
yiiksekti (2,1£0,5’e karsilik 1,7+0,3; p= 0,005). Grup I’de pik strain degerleri grup II’den
segmentlerin neredeyse tiimiinde daha diisiik olup; bazal anteroseptal (p=0,04), mid septal
(p=0,01), apikal septal (p=0,02) segmentlerde anlamli olarak daha diisiik bulundu. Yine €,
degeri de grup I’de anlamli olarak daha diisiiktii ( p=0,02) (Tablo 4).



Tablo 4. Hastalarin ekokardiyografik 6zellikleri

Grup I Grup I p
(n=24) (n=21)
SA (cm) 3,606 3,7+0,4 AD
IVS (cm) 1,1+0,1 1,2+0,1 AD
PW (cm) 1,1+0,1 1,1 +£0,1 AD
SVDSC (cm) 5+0,6 4,7+0,5 AD
SVSSC (cm) 3,4+0,7 2,9+0,7 0,04
SVDSV (ml) 99,8 +422 87,2+ 25,6 AD
SVSSV (ml) 54,8 + 30,0 42,8 +£19,1 AD
EF (%) 453+ 8.7 51,4+9,5 0,03
M E/A 0,9+0,4 0,8+0,3 AD
M EDZ 215,8+53,9 246,8 + 58,3 AD
M IVGZ 109 £+ 26,0 110,9 +26 AD
SV MPI 109,5 + 26,3 111,1+26,1 AD
MLA E/A 0,7+0,3 0,8+0,4 AD
MLA DZ 150,4 + 52,3 110,4 + 31,1 0,004
MLA IVGZ 949 +£24,6 94,1+ 30,8 AD
MLA MPI 953 +24,6 944 + 30,8 AD
MSA E/A 0,6+0,2 0,7+0,2 AD
MSA EDZ 153 +£43,0 126,9 + 33,8 0,03
MSA IVGZ 111,0+ 35,4 94,6 + 29,5 AD
MSA MPI 1144 +£354 95,0 £29,3 AD
LAD DHSI 2,1+0,5 1,7+£0,3 0,005
Bazal anteroseptal €k (%) -18,67 +4,79 21,11 +£ 2,51 0,04
Bazal anteriyor €, (%) -16,78 + 4,1 -16,75+4,1 AD
Mid anteroseptal €, (%) -15,63+5,7 -16,73 +£4,8 AD
Mid anteriyor €pik (%) -14,07 £ 4,3 -13,75+0,3 AD
Mid septal €, (%) -16,39 +£4,7 -19,53 £3,7 0,01
Apikal septal €, (%) -11,84 £3,6 -14,1+29 0,02
Apikal anteriyor €k (%) -6,98 + 6,6 -9,01 +£3,1 AD
Apikal lateral €,y (%) -9,09 £ 6,12 -10,08 £ 3,0 AD
Apikal inferiyor €, (%) 11,11+ 3,9 -13,44 + 4,6 0,07
€pik | 134+29 149+1,3 0,02




AD
DHSI
Dz

EF
IVGz
IVS

M EDZ
MLA
MPI
MSA
PW

SA
SVDSC
SVDSV
SVSSC
SVSSv
€pik

Gruplar arasinda postsistolik kisalma varlig1 incelendiginde grup I’de postsistolik
kisalmanin neredeyse segmentlerin tiimiinde daha fazla sayida hastada varoldugu goézlendi
(Tablo 4). Midseptal (Grup I’de 9%20,8’e karsilik grup I1I’de %0; p=0,05), apikal septal (Grup
I’de %70,8’e karsilik grup II’de %38,1; p:0,04) ve apikal inferior (Grup I’de %66,7 e karsilik
grup II’de %33,3; p=0,04) segmentlerde iyi kollateral gelisimi olan gruba gore zayif kollateral

damar yapisina sahip hastalarda anlamli olarak daha fazla sayida hastada postsistolik

:Anlaml1 degil

:Duvar hareket skor indeksi
:Deselerasyon zamani

:Ejeksiyon fraksiyonu
:Isovoliimetrik gevseme zamani
:Interventrikiiler septum

:Mitral E dalgas1 deselarasyon zamani
:Mitral lateral anulus
:Miyokardiyal performans indeksi
:Mitral septal anulus

:Arka duvar

:Sol atriyum

:Sol ventrikiil diyastol sonu gap1
:Sol ventrikiil diyastol sonu hacmi
:Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1

:Sol ventrikiil sistol sonu hacmi

:RR araligindaki en biiyiik strain degeri

kisalmanin varlig tespit edildi (Tablo 5).



Tablo 5. Kollateral gelisimi ile postsistolik kisalma iligkisi

Grup I Grup 11 p
(n=24) (n=21)

Bazal anteroseptal

PSK (+) 3 (%12,5) 0 AD
Bazal anteriyor

PSK (+) 2 (%8,3) 4 /%19) AD
Mid anteroseptal

PSK (+) 7 (%29,2) 2 (%9,5) AD
Mid anteriyor

PSK (+) 8 (%33,3) 4 (%19) AD
Mid septal

PSK (+) 5 (%20,8) 0 0,05
Apikal septal

PSK (+) 17 (%70,8) 8 (% %38,1) 0,04
Apikal anteriyor

PSK (+) 12 (%50) 7 (%33,3) AD
Apikal lateral

PSK (+) 7 (%29,2 ) 8 (% 38,1) AD
Apikal inferiyor

PSK (+) 16 (% 66,7 ) 7 (% 33,3) 0,04

AD: Anlaml degil

PSK: Postsistolik kisalma

Her 2 grup arasinda €, indeksinin diger ekokardiyografik parametrelerle
korelasyonlarina bakildi. Grup I incelendiginde PSKi’nin LVEDV (r=0,4 p=0,05), LVESV
(1=0,47 p=0,01), DHSI (1=0,64 p=0,001) ile pozitif; EF (r=-0,57 p=0,03), MSA S (r= - 49,8
p=0,01) ile negatif korele oldugu izlendi. Grup II incelendiginde ise PSKi’nin LVEDV (1=0,5
p=0,01), LVESV (r=0,52 p=0,01) ile pozitif, MSA S (r= -0,45 p=0,03) ile negatif korele

olduklar1 izlendi.



TARTISMA

Anjiyografik olarak goriilebilen koroner kollateral damarlarin istirahatte miyokard
fonksiyonunu koruduguna inanilmaktadir. Yapilan c¢alismalar kollateral dolasimin
miyokardiyal iskemiyi azalttigini, miyokard infarktiisii geciren hastalarda distal yatagin tek
kanlanma kaynagi oldugunu, infarkt alanini azalttigini, SV fonksiyonlarini olumlu yonde
artirdi@ini, ventrikiiler anevrizma formasyonunu azalttigin1 ve hepsinden Onemlisi siirviyi
arttirdigini  gostermistir (94,95). Weisman ve ark. (30) KAH’da kollateral varliginin SV
fonksiyonlarim1 koruyucu oldugunu ileri siirdiiler. Perkutan koroner anjiyoplasti esnasinda
ilgili damarda kollateral varlii durumunda bu boélgede iskeminin azaldigini gdsteren
caligsmalar vardir (28,29). Koroner kollateral dolagimin miyokard canliligi, fonksiyonel
tyilesme tlizerine olumlu etkisi oldugunu bildiren ¢aligmalar olmakla birlikte bunun aksini ileri
stiren ¢eligkili calismalar da mevcuttur (5-8). Pek ¢ok arastirmaci da kollateral varliginin SV
fonksiyonlar1 {izerinde koruyucu bir etkisinin olmadigmi ileri siirmiislerdir (31-36).
Calismalardaki uyumsuzluk metotla iliskili ¢esitli sorunlardan (nonuniform hasta
populasyonu, cok damar hastaligi, kollateralleri degerlendirme yontemi) kaynaklanmig
olabilir. Biz ¢alismamizda bu olumsuzluklar1 gidermek ve kollaterallerin SV fonksiyonlar
tizerine etkilerini saglikli degerlendirebilmek i¢in tek damar hastalarini segtik. Hastalarimizda
DM sikhig1 disinda risk faktdrleri arasinda anlamli fark yoktu. Hepsi MI gecirmis vakalard.
Ciinkii eski MI gegirmis olan ve olmayan hastalarm koroner kollateral dolasimlari ne olursa
olsun sol ventrikiil fonksiyonlar1 birbirinden farkli olacaktir.

Yapilmis ¢alismalarda olumsuz sonuglara neden olabilecek bir diger faktor kollateral
saptanmasindaki yetersizlik olabilir. Anjiyografik olarak saptanan kollateraller toplam
kollateral agin sadece kiigiik bir parcasini olustururlar. Zira anjiyografik olarak intramural
kollateralleri izlemek miimkiin degildir (36). Ayrica, kollaterallerin anjiyografik olarak
goriinlir hale gelmesi icin 100 mm c¢apin tlizerine ¢ikmast gerekir; daha kiiclik ¢aph
kollateraller anjiyografik olarak izlenemezler (36). Biz de ¢alismamizda rentrop siniflamasini
kullandik. Son zamanlarda kollateral degerlendirme ile ilgili yapilan ¢aligmalarda Rentrop
siiflamast ile birlikte iyi korelasyon gosteren, fakat daha kantitatif veriler iceren ve miyokard
perflizyonu hakkinda fikir veren yeni 6l¢lim parametreleri gelistirilmistir.

Calismamizda kollateral gelisimi iyi olan hastalarda SVSSC ve DHSI’nin daha diisiik,

EF’nun daha yiiksek, lateral ve septal anulustan alinan DZ’nin daha kisa oldugunu gozledik.



Kollateral gelisimi iyi olanlarda segmenter ve global fonksiyonlar konvansiyonel ve doku
Doppler ekokardiyografi ile daha olumlu bulundu.

KAH tanisinda degerlendirilen ekokardiyografik izlenen bolgesel duvar hareket
bozukluklar1 genel olarak gorsel olarak degerlendirilerek normal, hipokinetik, akinetik,
diskinetik, anevrizmatik olarak tanimlanmaktadir (37). Bu yontemde ‘bak ve kabaca karar
ver’ yontemi uygulanmaktadir. Fakat gorsel degerlendirmenin pek ¢ok kisitliliklart mevcuttur.
Iskemik dokunun ayirt edilmesi agisindan en ideal yontem iskemik bolgeyle ilgili baz1 sayisal
degerleri direkt olarak elde edebilecegimiz yontemlerin kullanilmasidir. Bolgesel kasilmanin
degerlendirilmesinde sayisal sonuclar verebilen yontemlerden en klasigi ve en dnce kullanima
gireni doku Doppler ekokardiyografidir. “Pulsed” Doppler ve renkli Doppler yontemleri ile
ventrikiillerin global ve bolgesel fonksiyonlari hakkinda degerlendirme yapilmasi, iskemik
bolgelerin daha kolay ve net bir sekilde gdsterilmesi miimkiindiir (37). Iskemik cevabi
degerlendirmede her ne kadar doku Doppler ile elde edilen velositelerin kullanimi oldukca
faydal1 bilgiler verse de bazen ciddi iskemik veya infarkt olan segmentlerde bile velosite
degerleri normal olabilir. Normal olarak kasilan segmentler fonksiyonel olarak bozuk
segmentlerin  velositesini  etkileyebilir. Doku velositelerinin  Doku Doppler ile
degerlendirilmesi sirasinda genel kalp hareketi, kardiyak rotasyon ve yan dokularin
kontraksiyonunun 6l¢iilen velosite degerlerini etkilenmesi gibi sorunlara sik rastlanmaktadir.
‘Strain’ ve ‘strain rate’ yontemleri bu kisitliliklar1 agmakta yardimcei yontemlerdir. Bu yiizden
calismamizda kollateral gelisiminin SV fonksiyonlar iizerine etkisini strain ekokardiyografi
ile degerlendirdik.

Caligmamizda kollateral gelisimi iyi olan hastalarda pik strain degerleri ve pik strain
indeksi daha yiiksekti. Kollateral gelisimi iyi olan hastalarda postsistolik kisalma siklig1 daha
diigiiktii. Ozellikle SV fonksiyonlarmi kotii bekledigimiz kollateral gelisimi yetersiz olan
hastalarda pikstrain indeksinin diger bir¢ok ekokardiyografik fonksiyon parametreleri ile
korele olduklarimi izledik. Kollateral dolasimin etkilerini strain ekokardiyografi ile
degerlendiren literatiirde tek bir calismaya rastladik. Kukulski ve ark. 73 hastanin koroner
anjiyoplasti  sirasindaki akut iskemik degisikliklerini strain ekokardiyografi ile
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda ayri bir alt grup analizi olarak kollateral gelisimi grade 2-3
olanlarla (7 hasta), grade 0 (9 hasta) ve 1 olanlar1 (29 hasta) karsilastirmislar; akut okliizyon
sirasinda iyi kollateralize grupta pik strain degerini daha yiiksek, PSK ve PSKI'ni daha diisiik
bulmuslar ve kollaterallerin miyokardiyal fonksiyonlar {izerine olumlu etkileri oldugu
sonucuna varmislardir. Bizim hastalarimiz kronik iskemik hastalar olma ydniiyle bu

calismadan farklidir.



Calismalar iskemi arttikca sistolik kalinlagsma / kisalmanin azaldigini sistol sonrasi
kalinlasma / uzamanin arttigin1 gostermektedir (63,64). Uzun takipli bir ¢alismada PSK
infarkth segmentlerin % 60’inda, periinfarkt smir segmentlerin % 29’unda ve normal
segmentlerin % 5’inde tespit edilmistir (66). Yani PSK bulgusu infarkthi segmentleri
belirlemede yeterince duyarlilik ve 6zgiilliige sahip degildir. Iskemik infarkt sinir bolgeleri de
PSK gosterebilir. Dolayisiyla iskemik ve infarktli bolgeleri ayirt etmede SR ve strain
degerlendirmesi birlikte yapilmahdir. Hastalarimizin tamami MI geciren vakalardi ve
vakalarimizda strain ekokardiyografi tek basina degerlendirildi. Bundan dolay1 iskemi, infarkt
ayriminin tam olarak yapilamayisi ve beraberinde sonuglar1 destekleyebilecek stres testlerinin
kullanilmayis1 limitasyonlarimizdan biridir. Calismalarda postsistolik indeks degerinin 0,25’in
iizerinde olmas1 iskemi igin anlamli kabul edilmistir (62). Biz de ¢alismamizda PSKI >0,25
oldugu vakalarda PSK varligin1 patolojik olarak kabul ettik ve bu degerleri istatistiki olarak
degerlendirdik. Kollateral gelisimi zayif olanlarda hastalarda daha fazla iskeminin olabilecegi
kanaatine vardik.

Bizim g¢alismamizin bulgulari, kronik dénemdeki koroner arter hastalarinda Rentrop
siniflamasina gore evre 2-3 kollateral dolasimin hem konvansiyonel ve doku Doppler, hem de
strain ekokardiyografi yontemiyle global ve bolgesel sol ventrikiil fonksiyonlarini olumlu

yonde etkiledigini ve daha az iskemik alanla birlikte oldugunu gostermektedir.



VI. SONUCLAR

Anjiyografik olarak tespit edilen kollateral damarlanma myokardiyal iskemiyi
azaltmaktadir. Sol ventrikiil fonksiyonlar da bu durumdan olumlu olarak etkilenmektedir.

Kollateral gelisimi iyi olan vakalarda pik strain ve pik strain indeksinin daha yiiksek
oldugu postsistolik kisalmanin ise daha diisiik oldugu saptandi. Yetersiz kollateral gelisimi
olan vakalarda pikstrain indeksi ekokardiyografik paramatreler ile korele idi.

Sonu¢ olarak kollateral gelisimi 1iyi olan hastalarda ekokardiyografik olarak
konvansiyonel yontemler ve strain ekokardiyografi ile yapilan incelemelerde daha iyi sol

ventrikiil fonksiyonlar1 elde edildi.



VII. OZET

Koroner arter hastalifinda kollateral varliginin fonksiyonel 6nemi tam olarak
bilinmemektedir. Kollateral gelisiminin iskemi ve sol ventrikiil fonksiyonlar {izerine olumlu
etkileri oldugu genel kabul gorse de, yapilan ¢alismalarda net sonuclar elde edilememistir. Biz
anjiyografik olarak gelismis kollateral dolagimi bulunan ve bulunmayan olgularda ventrikiil
fonksiyonlarin1 daha dogru degerlendirdigini diisiindiigiimiiz strain ekokardiyografi ile
incelemeyi ve diger ekokardiyografik yontemlerle karsilagtirmay1 amacladik.

Calismaya % 90 ve iizerinde sol 6n inen dal (LAD) darlig1 belirlenen yas ortalamasi
63+10,8 olan 9’u kadin 36’s1 erkek toplam 45 akut koroner sendrom olmayan hasta dahil
edildi. Hastalara PW Doppler, doku Doppler ve strain ekokardiyografi yapildi, ayrintili
sistolik ve diyastolik fonksiyon parametreleri, pik strain degerleri ve strain indeksi dl¢iildii.
Rentrop siniflamasina gore kollateral damar gelisimi grade 0 ve 1 olanlar grup I, grade 2 ve 3
olanlar grup II olarak belirlendi.

Grup I’de DM 6 hastada mevcutken, kollateral gelisimi iyi olan Grup II’de hig
diyabetik hasta yoktu (p=0,02). Grup II’de Mi gecirme zamani anlamli olarak daha uzundu
( 29 aya karsilik 18 ay, p= 0,003). Kollateral gelisimi iyi olan grup II hastalarda SVESC’larin
daha diisiik (p:0,04) ve ejeksiyon fraksiyonunun anlamli olarak daha yiiksek oldugu goézlendi
(p:0,03).Grup I hastalarda MLA DZ (p=0,004) ve MSA DZ daha uzundu (p=0,03). Zayif
kollateral gelisimi olan grup I hastalarda DHSI daha yiiksekti (2,1£0,5’e karsilik 1,7+0,3; p=
0,005). Grup I’de pik strain degerleri grup II’den segmentlerin neredeyse tiimiinde daha diisiik
olup; bazal anteroseptal (p=0,04), mid septal (p=0,01), apikal septal (p=0,02) segmentlerde
anlamli olarak daha diisiik bulundu. Yine €, I degeri de grup I’de anlamli olarak daha
diisiiktii ( p=0,02). Midseptal (Grup I’de %20,8’e karsilik grup II’de %0; p=0,05), apikal
septal (Grup I’de %70,8’e karsilik grup II’de %38,1; p:0,04) ve apikal inferior (Grup I’de
%66,7’e karsilik grup II’de %33,3; p=0,04) segmentlerde iyi kollateral gelisimi olan gruba
gore zayif kollateral damar yapisina sahip hastalarda anlamli olarak daha fazla sayida hastada
postsistolik kisalmanin varlig1 tespit edildi. Grup I incelendiginde PSKi’nin LVEDV (1=0,4
p=0,05), LVESV (1=0,47 p=0,01), DHSI (r=0,64 p=0,001) ile pozitif; EF (r= -0,57 p=0,03),
MSA S (= - 49,8 p=0,01) ile negatif korele oldugu izlendi. Grup II incelendiginde ise
PSKi’nin SVSSC (1=0,5 p=0,01), LVESV (1=0,52 p=0,01) ile pozitif, MSA S (r= -0,45
p=0,03) ile negatif korele olduklari izlendi.

Sonu¢ olarak; kollateral gelisimi iyi olan hastalarda ekokardiyografik olarak
konvansiyonel yontemler ve strain ekokardiyografi ile yapilan incelemelerde daha iyi sol
ventrikiil fonksiyonlar1 elde edildi.

Anahtar kelimeler: strain, kollateral, postsistolik kisalma



VIII. SUMMARY

The functional importance of presence of collaterals in coronary artery disease isn’t
known exactly. Positive effects of developed collaterals on ischemia and left ventricule
functions is generally accepted, although certain results wasn’t obtained. We aimed to
compare strain echocardiography that we think evaluate ventricule functions more correct,
and the other echocardiographic methods in patients with or without angiographic developed
collaterals.

In this study non acute coronary syndrome 45 patients with determined occlusine in
LAD over %90 (average age 63+10,8 years)(9 female and 36 male patient) were included.
PW Doppler, Tissue Doppler and strain echocardiography applied to patients, detailed systolic
and distolic function parameters, peak strain values and strain index was measured. Collateral
vessel developping according to Rentrop classification, grade 0-1 patients were determined as
group I, grade 2-3 patients determined as group II.

In group I there were 6 patients with DM. Group II that collateral development was
better there wasn’t a diabetic patient (p=0,02). In group II time of MI significantly longer
than group I ( 29 month versus 18 month, p= 0,003). In group II patients who have better
developed collaterals LVESD was lower (p:0,04) and ejection fraction was significantly
higher. In group I patients MLA DT (p=0,004) and MSA DT were longer (p=0,03). Patients
with weak developed collaterals in group I WMSI was higher (2,1£0,5 versus 1,7+0,3; p=
0,005). In group I peak strain values in almost all of the segments was lower than group II ; in
basic anteroseptal (p=0,04), mid septal (p=0,01), apical septal (p=0,02) segments determined
as significantly lower. Also €, I value was significantly lower in group I ( p=0,02). In
midseptal (in Group I %20,8 versus %0 in group II ; p=0,05), apical septal (in Group I
%70,8 versus %38,1 in group II; p:0,04) and apical inferior (in Group I %66,7 versus %33,3
in group II; p=0,04) segments, higher number of post systolic shortness was determined
patients who have weak developed collaterals versus patients who have better developed
collaterals. In examination of Group I, it was observed that PSSI have possitive correlation
with LVEDV (1=0,4 p=0,05) , LVESV (1=0,47 p=0,01) and WMSI (=0,64 p=0,001); have
negative correlation with EF (r= -0,57 p=0,03) and MSA S (= - 49,8 p=0,01). In examination
of Grup II it was observed that PSSI have positive correlation with LVESD (1=0,5 p=0,01)
and LVESV (r=0,52 p=0,01), have negative correlation with MSA S (r=-0,45 p=0,03) .

Finally; with examination of both conventional echocardiographic methods and strain
echocardiography determined better left vetriculer functions in patients who have better
developed collaterals.

Key words: strain, collaterals, post systolic shortness
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