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ONSOz

Tom egitimim sdresince bilgi ve tecrlbelerinden her zaman
yararlandigim, her dénemde yakin ilgi ve desteklerini gérdigim, tezimin
hazirlanmasinda emegi gecen, bana yol gésterip bilgi ve deneyimlerini
aktaran basta tez danismanim Kardiyoloji Anabilim Dali Baskani Sayin
Prof. Dr. Ugur Kemal TEZCAN olmak Uzere, hocalarim Prof. Dr. Talat
TAVLI, Dog. Dr. Hakan TIKIZ, Doc. Dr. Ali Riza BILGE, Yrd. Dog. Dr.
Ozan UTUK ve Yrd. Dog. Dr. Ozgir BAYTURAN'a cok tesekkir
ederim.

Asistanhdim siresince beraber calistigim, calisma arkadashginin yani
sira samimi dostlugunu paylastigim, ayni ortamda calismaktan mutluluk
duydugum degerli asistan arkadaslarima ve Hemsire arkadaslarimin
hepsine tesekklr ederim.

Yasamimin tim dénemlerinde oldugu gibi, bu uzun ve yorucu slrecte
her zaman yanimda olan, desteklerini esirgemeyen ailem ve sevgili esim

Emine’ye tesekkir ederim.

Dr. Stleyman AYSEL

Manisa, 2006



l. GIRIS VE AMAC

iskemik kalp hastali§i &nemli bir toplumsal problemdir.! En énemli
risk faktdrlerinden biri de sigaradir. Diinya Saglik Orgiitii diinyada 1990
yilinda meydana gelen éliimlerin 960.000’nin®3, 2002 yilindaki &limlerin
4,900,000 ‘in sigaradan kaynaklandigini tahmin etmis ve bu &limlerin
2020 yilina kadar 9,000,0000’u asacagini tahmin etmigtir.

Sigara icimi ve koroner kalp hastaligi arasindaki iligki ilk olarak 1940
yihinda Mayo klinik tarafindan yayinlandi.* Bu tarihten itibaren sigaranin
kardiovaskuller hastalik riskini, inmeyi, ani o6limu0, periferik damar
hastaliklarini ve aort anevrizmasini artirdigr gesitli calismalar ile
gosterilmistir.®

Ekokardiyografi, kardiyolojide non-invazif, kullanimi kolay bir tetkiktir.
Doppler  ekokardiyografi sistolik ~ ve  diyastolik  fonksiyonlari
degerlendirmede sensitif, uygulamasi kolay bir yéntemdir. Kullanim
kolayligina ragmen bu standart doppler yénteminin kalbin preload(ényuk),
afterload(ardylk) degdisimlerden ve aritmilerden etkilenmesi ve sonuglarin
degismesi gibi  kisitlamalari vardir.® Ayni kalp siklusunda, sol ventrikiliin
sistolik ve  diyastolik  fonksiyonlarini  konvansiyonel  Doppler
ekokardiyografide degerlendirmek muimkin olmamaktadir. Son yillarda
kullanimi hizla yayginlagsan doku Doppler gérintileme(DDG) ise bu
kisitlamalari olmayan, kullanimi kolay, noninvaziv bir tetkiktir.”



Ventrikal fonksiyonlarini degerlendirmede miyokard performans
indeksi (MPI) yada Tei indeksi denilen doppler élcimuiyle hesaplanan
kolay ve kullanigh bir teknik gelistirilmigtir. Hem konvansiyonel Doppler
hemde doku Doppler ile hesaplanabilmektedir. MPI kalbin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarini birlikte degerlendirerek ventrikGlin global
fonksiyonu hakkinda bilgi vermektedir.® MPI'nin preload, afterload, kalp

hizi ve kapak yetmezligi gibi degisikliklerden etkilenmedigi bildirilmistir.®

Kronik sigara igimi koroner ateroskleroz, endoteliyal disfonksiyon,
plak rOptdrd, unstabil koroner sendrom ve ani 6lim gibi kardiyovaskuler
komplikasyonlara yol acar.'®'"'? Kronik sigara iciminin, sol ventrikiilin
global fonksiyonu hakkinda bilgi veren miyokard performans indeksi (MPI)
ve diyastolik disfonksiyonlar Uzerine etkisi bilinmemektedir. Yaptigimiz
genis kapsamli literatlr taramasinda akut sigara igiminin etkileriyle ile ilgili
calismalar olmasina ragmen kronik sigara icimiyle ilgili calismaya
rastlanmamistir. Biz bu ¢alismamizda kronik sigara igiminin miyokard
performans indeksi ve diyastolik fonksiyonlar Gzerine etkisini arastirmayi
amagcladik.



Il. GENEL BILGILER

a- SIGARA DUMANININ BILESiMi

Sigaranin yanmasi ile 4000’e yakin bilesik meydana gelir. Sigara
icenin icine c¢ektigi dumanin bilesimi tOtinin tdrne, t0tin kolonunun
uzunluguna, paketleme yogunluguna kullanilan kagit filtrenin 6zelliklerine,
yandigl sicakliga ve icis tarzina baghdir. Sigara dumaninin pH’si
sigaranin sertligi ve lezzetini belirlemede 6nemlidir. pH'In ylUkselmesi
icine c¢ekilen duman miktarini azaltir. Sigaranin yanmasiyla ucunda
sicaklik 980-1050°C’a yukselmektedir. Dumanin hizla gekilmesi sicakligi
yUkselterek tanecik blyUkligina degistirir.

Karbon Monoksit(CO)

Sigarada vyer alan organik bilesiklerin kismi oksidasyonuyla olusur.
Sigara dumaninda yaklasik % 3-5 oraninda saptanmistir. Karbon
monoksit kanda hemoglobin demirine baglanarak, karbon monoksi
hemoglobin (HbCO) bilesigini olusturur. Karbon monoksit hem bélgesine
baglaninca, hemoglobinin diger hem bdlgeleri oksijeni ylUksek ilgiyle
baglanir. Boylece saturasyon egrisini sola yénelir. Normalde sigmoid olan
egdri sekli bir hiperbole déntserek etkilenen hemoglobinin dokulara oksijen
birakma kapasitesi kisitlanir.

Hemoglobinin karbon monoksite olan ilgisi oksijene olan ilgisinden
220 kat daha fazladir. Ortamda az miktarda bulunan karbon monoksit bile
kanda toksik derigsimde, karbonmonoksi hemoglobin olusturur.



Sigara igcen 5 Kkiginin kanlarinda HbCO orani % 3.80 olarak
saptanirken, sigara icmeyen 10 Kisinin kanlarinda ise HbCO orani % 1.64
bulunmustur.™

HbCO degderinin % 60'In (izerine ¢cikmasl yasamla bagdasmaz. Sigara
dumani gaz fazinda yer alan karbon monoksit insan saglidina en zararli
bilesiklerden biridir.

Azot Oksitleri
Sigara dumaninda 500 ppm nitrik oksit (NO) bulunur. Sigara
dumaninda bulunan azot oksitler kanda methemoglobin (MetHb)
olustururlar. Nitrik oksit renksiz ve toksik bir gazdir. Nitrik oksit kisa
Omarltdir. 6-10 saniye etki gdsterir ve yavascga oksidasyana ugrayip azot
dioksite (N02) dénUsur. Azot dioksit gazi azot monoksit gazi varliginda
nitréz aside déntsur. Nitroz asitler aminlerle karsilastiklarinda karsinojen
olan N-nitroz aminlere dénusurler.
Karbon Dioksit
Sigaradaki organik bilesiklerin yanmasi ile olusan bir bilesiktir.
Karbon dioksit baglanmasi hemoglobinin deoksi seklini stabilize ederek
oksijene olan ilgisini azaltir. Bu saglik agisindan istenmeyen bir durumdur.
Nitroz Aminler

Tatan  drOnleri 6énemli  miktarlarda N-nitrozo bilegiklerini igerir.
Brunnemann ve ark. 1985'de ™ rutin cigneme tiitiiniinde M-nitroz aminlerin
10-100 pg/kg oraninda, tdtine &zgl nitroz aminlerin ise 1.000-10.000
Mg/kg oraninda bulundugunu saptadi. Diger tatin Grlnleri de sigara
dumani dahil patent karsinojen olan N-nitrozaminleri icerirler. A.B.D. de
Ulusal ilimler Akademisi'® sigara dumaninda yer alan N-nitroz aminleri
ismen saptarken, Shottenfeld'de’  kemirici hayvanlar (zerinde s6z
konusu aminlerin, karsinojen etkilerini g6sterdikleri organlari arastirdi. N-
nitroz aminlerin en fazla karaciger, 6zafagus, solunum sistemi, kolon ve
bdbrek Uzerine kanserojen etki gésterdigi saptandi.

A.B.D. de Ulusal ilimler Akademisi'ne'™ gére sigara icen insanlarin
sigara dumanindan aldigi toplam nitrozamin miktari 17 pg/ kisi/ gun'dir.



Bu miktar, yagda kizarmigs domuz pastirmasindan bir 6ginde alinacak

nitrozamin miktarinin 10 katidir."’

Hidrojen Siyanur (HCN)

Sigara dumaninin potent toksik bilesenlerindendir. HCN derisimi
sellloz asetat filtrelerinden az etkilenirken, absorblayici materyal iceren
filtreler, sigara dumanindaki HCN derisimini distrirler. Ornegin HCN
derisimi, 35 ml'lik GfGrlkte filtresiz sigaralarda 28-39 ug, sellloz-asetat
filtreli sigaralarin dumaninda 24-30 pg bulunurken, karbon arti sellloz-
asetat filtreli sigaralarin dumaninda ise 14 pg olarak saptanmistir.'®

Alkoller

Sigara dumaninda yer alan ucgucu fenollerin deneysel titln
karsinogenesisinde bahsedilmis fakat Dontenwill ve ark.' fare derisi
tzerinde uyguladiklant sigara dumani fenol icerikleri karsinojen
bulunmamiglardir.

Aldehit ve Ketonlar

Sigara dumaninda ylUksek derisimlerde bulunan asetaldehitin, nikotin
ile birlikte sinUs tasikardisi'nin nedeni oldugu, kronik kardiyak
rahatsizliklarinin da nedeni olabilecegi ileri stirtimiistiir.°

Sigara dumaninda sigara basina 40-90 ug formaldehit bulunur.
Cambridge tipi filtreler?’ ugucu aldehitlerin  %50'sini gaz fazindan
ayirabilmektedir.

Duman Gaz Fazinda Bulunan Radikaller
Duman gaz fazi her icine cekiste 10'dan fazla® disik molekdlli
karbon ve oksijen merkezli radikal icerir.?®> Dumanda ilaveten yavasca
oksidasyona ugrayip azot dioksite (N.O) dénisen, 500 ppm azot oksit
(NO) bulunur.?' Her iki gaz da radikaldir. Duman gaz fazi radikalleri kisa
Omdarli olduklarindan direkt olarak elektron spin rezonans (ESR) ile
saptanamazlar, ancak indirekt olarak spin kapan ydntemi ile

arastirilabilirler.?*



Duman gaz fazi karbon ve oksijen merkezli radikaller icerdiginden
yUksek derigimli nitrik oksit, alkil peroksinitril ve peroksinitral esterleri de
tretilebilir.®

Katran

Sigara dumaninda tumor yapiciligi saptanmig veya sipheli karsinojen
olan ajanlar polinikleer aromatik hirokarbonlar ile N-heterosiklik
hidrokarbonlardir. ~ Whitehead ve  Rothwell®®  sigara  dumani
kondensantlarini fare derisi  boyama testlerinde kullanarak, sigara
dumanindaki katranin asidik fraksiyonlarinin timér gelistirici aktivite
gosterdigini saptadilar®’.

Polisiklik aromatik hidrokarbonlardan Benzo Pyren'in (3,4-benzipyren;
3,4-benzopyren; benzpyren; benzopyren) sigara dumaninda yer alan
patent karsinojen maddelerden biri oldugu, fare derisi boyama testleri
sonucu saptanmistir.?® 100 adet (85 mm'lik filtresiz) sigarada tahmin
edilen benzo pyren miktari 3,9 pg dir.?®

9,10-dimetil-1,2-benzantrasen (DMBA) ile fare derisinde yaratilan
timorll bdlgeye sigara dumani kondensati sdrtldiginde, sigara dumani
kondensatinin zayif karsinojenik aktivitesi olan, aslinda timér gelistirici
ajan oldugu saptanmustir.3031-32

Ucucu olmayan cesitli aromatik nitrozaminler ve aromatik aminler de
katranda yer almaktadir. Mesane kanserinde énemli rol oynadiklari tahmin
edilmektedir.

Kadmiyum, nikel, arsenik gibi metalik iyonlarda sigara dumaninda yer
almaktadir. Sigara icilmesi esnasinda sigara tOtininde yer alan
kadmiyumun % 70'i sigara dumanina gecmektedir.*® Sigara dumaninin
iceri c¢ekilmesi ile dumanda yer alan kadmiyumun % 10-20’si vlcut
tarafindan absorbe edilmektedir. Yillar boyu ginde 20 sigara icen bir
kisinin akciger dokusunda biriken kadmiyum, vlicudun savunma
mekanizmasinda Ustlnlik elde edebilmekte ve alveolar membranda kalici

degisikliklere neden olmaktadir.



Sigara dumaninda bulunan nikel bilesiklerinin de karsinojen etkilerinden
stiphe edilmektedir.®*

Nikotin

Birka¢ dogal sivi alkaloitten biride nikotindir. Alkaloitler, yapilarinda
azot atomu igerirler ve alkaliler gibi bazik olan dogal bilegiklerdir.
Alkaloitlerin en fazla bulundugu bitki gruplari papaver, rauneulus, solanum
ve lupindir. Nikotin (Nicotiana Tabaccum) ilk defa tatin yapraklarindan,
1828' de Rossett ve Reiman tarafindan elde edilmigtir. Orfila 1843'de
nikotin  Uzerinde ilk farmakolojik arastirmalara baglamistir. Tutln
alkaloitlerinin %90'in1 nikotin olusturur. Tatindeki nikotin miktari tOtinin
tipine, yetistiriime sekline, 1slah iglemine baghdir.

Bir sigara standart makine tarafindan igildiginde ortalama 17 mg
katran, ortalama 1.1 mg nikotin olusmaktadir. TlUtinin gercek nikotin
icerigi % 0,2-5'dir. Fakat sigara titiini genelde % 1-2 nikotin icerir.°

Nikotin renksiz, ugucu bir bazdir. Hava ile temas ettiginde kahve
rengine doner ve titin kokusunu elde eder. Nikotin suda kolay ¢6zunar
ve suda ¢6zlinen tuzlar olusturur. Nikotinin d ve | sekilleri ayni
potansiyele sahiptirler.®®

Sigara dumanindaki nikotin katran’in ufak tanecikleri (zerinden
ayrildiginda, damar icine verilmis gibi, hizla akciger tarafindan absorbe
edilir. Sigara dumaninin kullanici tarafindan iceri cekilmesinden 8 saniye
sonra nikotin beyine ulasir.

Sigara dumanindaki, bir dereceye kadar asidik olan nikotin agizdan iyi
absorblanamaz, daha bazik olan (pH = 8.5) pipo ve puro dumani,
muhtemelen daha iyi absorblanir fakat puroyu iceri cekmeyenlerin plazma
nikotin derigimi, sigarayl igceri ¢ekenlerle karsilastirildiginda hala

disuktar.3”%8

Sigara icildikten sonra nikotinin plazmadaki en yiksek
degeri 25 ila 50 ng/ml'dir.>**° Nikotinin viicuttan atimasinda yarilanma
stresi 30 ila 60 dakikadir. Anne sltline gecerek, emzirilen bebegi

etkileyecek miktarda nikotin bulunur.



Sigara tiryakileri, kan plazma nikotin derisimlerini sabit seviyelerde,
genellikle 10-15 ng/ml araliginda tutmaya calisirlar. Plazma nikotin
derisimi icilen sigara sayisiyla ve her sigaranin icis tarzi ile bilingsiz olarak
dizenlenmektedir. Eger alisilan sigara markasi, daha ¢ok miktarda nikotin
salgilayan bir baska marka ile degistirilirse, icilen sigara sayisinda azalma
olmaktadir ve sigara igme teknigi igici tarafindan 6éyle modifiye edilir ki
nikotinin asir miktarlarda ice cekilmesi 6nlenmektedir. Tam tersine, disik
miktarda nikotin igeren sigaralarin tiketilmesi, sigara sayisinin artmasina
ve daha cok nikotinin alinmasi i¢in daha ¢ok sigara icmeye neden
olmaktadir. Sigara dumanindan absorblanma hizina karsilik gelen
hizlarda damar icine verilen nikotin, sigara iciminde olusanlara benzer
etkiler meydana getirir. Sigara kullanicilan sigara igimini genelde
rahatlatici ve zevk verici olarak tanimlarken, ilave nikotin verilmesi sigara
icme istegini azaltir. Sigara icmeyenlere, ayni miktarda nikotin verilmesi
huzursuzluga, mide bulantisina, kusmaya, ¢arpintiya ve terlemeye neden
oldugu gdézlenmisgtir.

Uzmanlara gbére sigara dumaninin en ¢ok zararli olan bilesenleri,
karbon monoksit, nikotin ve katran’dir.

Sigara dumaninin saghda zararli olmasinda rol oynayanlar akrolein,

hidrosiyanur asidi, nitrik oksit, azot dioksit, kresoller ve amfenollerdir.



b-SIGARANIN KARDIYOVASKULER
SISTEM UZERINE ETKILERI

En énemli risk faktorlerinden biri olan sigara, tim dinyada yaygin
kullanimi  nedeniyle blylk énem tasimaktadir. Diinya Saglk Orgiitil
verilerine gore, tim dinyada erkeklerin %47’si, kadinlarin %12’si sigara
icmektedir.*! Tirkiye’'de ise TEKHARF calismasinin 1990 yilina ait kesit
taramasinda 20 yasini askin erkeklerin %59,4’0ntn, kadinlarin
%18,9’unun sigara ictigi saptandi.*> Sigara icimi kardiyovaskiler
hastalik riskini iki kat artirmaktadir. igilen sigara miktari ile bu risk
orantili olarak artmaktadir. Sigara icenlerde miyokard infarktusu ve
kardiyak mortalite riski icmeyenlere gbre erkeklerde 2.7, kadinlarda 4.7
kat daha fazla bulunmustur.*®

Sigara kullanimi ve koroner kalp hastaliklari arasindaki iligki, ilk olarak
1940 yilinda Mayo klinik tarafindan yayinlandl.* Bu tarihten itibaren
sigaranin kardiyovaskuler hastalik riskini, inmeyi, ani élumu, kalp krizini,
periferik damar hastaliklarini ve  aort anevrizmasini artirdigi cesitli
calismalar ile gdsterilmistir.’> 1990 yilinda ABD'de sigaraya bagl, 23.281'i
beyin damar hastalijindan toplam 179.820 6lim bildirilmistir.** ABD'de
Teknoloji Degerlendirme Biarosu’nun verilerine  gbére 1990 yilinda
dlimlerden %20’si kardiyovaskiiler sisteme aitti.*> 20 yil devam eden
Britanyali erkek doktorlar calismasinda, ginde 25 ve daha fazla sigara
icenlerde, icmeyenlere gbre koroner kalp hastaligina bagl mortalite 2.3
misli fazla bulundu.*® Sigara icen kadinlardaki calismalarda da benzer

sonuclar bulundu.*’



Sigara icmenin vaskiler endotele zarar verdigi ve endoteliyal hasarin
da aterosklerozun gelismesinde ilk sebep oldugu gdsterilmistir.*®4°
Sigaray! birakan erkeklerde birakmayanlara gére akim aracili dilatasyon
fonksiyonunun daha iyi oldugu ve endotel disfonksiyonunun dizeldigi
gosterilmistir.>°

Sigara koroner spazminda énemli bir risk faktéradir.”' Sigara igimi
koroner vazooklusif faktdrlerden, platelet agregasyonunu, vazomotor
reaktiviteyi, protrombotik sistemi aktive ederken karbon monoksit tretimini,
plazma viskozitesini ve fibrinojen seviyesini arttinr.®®>  Koroner kalp
hastaligi olanlarda tek sigara icimi bile bdlgesel kan akiminda hafif
bozukluklara neden olur.>® Koroner arter hastalari izerinde yapilan bir
calismada Holter monitorizasyonu ile sigara icimi sirasinda % 33 daha
fazla iskemi epizotu oldugu gdsterilmistir.>*

Koroner arter hastaligi tanisi konmus hastalarda sigaranin ventrikl
fibrilasyonu ve kardiyak arrest egilimini artirdigi gdsterilmistir.>®

icilen sigara miktarina bagh etki acik bir bicimde ortaya konmustur. Pek
¢ok calisma ginde igilen sigara sayisi ile iligkili olarak total
kolesterol seviyesini artirmakta, ylUksek dansiteli lipoprotein(HDL)
konsantrasyonunu azaltmakta oldugunu bildirmistir.>¢->’

Miyokard infarktlsti gecirdikten sonra sigara kullanmaya devam
edenlerde, sigaray! birakanlara gére tekrarlayan miyokard infarktlisiinden
olum riski iki kat fazla bulundu.®®  Toplumda ateroskleroz riski
calismasininda, icinde bulundugu pek c¢ok calismada aterosklerozun
ilerlemesinde aktif sigara igiminin ¢ok blyUk etkisi oldugu gdsterildi.
Eskiden sigara icmis olanlarda orta derecede, sigara icmeyenlerde ise
cok disiik derecede risk bulundu.®® Sigaranin &zellikle hipertansiyon,
diyabet, hiperlipidemi, gibi diger risk faktdrine sahip olanlarda koroner
arter hastaliginin ilerlemesinde en 6nemli fakt6r olduguna inaniimaktadir.

Sigara ile inme arasinda guicli bir iligki vardir ve bu sigara miktari ile
dogru orantili olarak artmaktadir. Sigara i¢cenlerde, igmeyenlere gére 1.5-3
misli daha fazla SVO (Serebro Vaskiiler Olay) gérilmektedir.®® Bir



calismada sigara icenlerin Kkarotis arterlerinde aterom plaklarinin
yayginligi , icmeyenlere gére 2.3 misli fazla bulunmustur.®

Sigara ile ilgili ¢ikan son derleme yazilari pasif igicilik ve kalp hastalig
ile ilgilidir.6"® ABD'de pasif icicilige bagh &lim her yil 53.000 olarak
bildirilmektedir. 37.000'i kalp hastaligina baglidir. Angina pektorisli
hastalarda cevresel sigara dumanina maruz kalmadan sonra egzersiz
kapasitelerinde % 20-40 azalma oldugu saptandi.?® Cevredeki sigara
dumanini pasif olarak inhale etmenin esas dumani inhale etmeden daha

vazokonstriksiyon yapici oldugu séylenmektedir.®*

Cevresel Sigara Dumaninin Kardiyovaskiiler Sistem
Uzerine Etkisi

Hic sigara icmedigi halde ¢evresinde sigara dumani inhale edenlerde
kalp hastalig riski artmaktadir.

Repace yaptigi bir calismada sigara i¢en birisinin yasadigi evde havada
asili partikiil seviyesinin iki misli (20 ug/m®) oldugunu gésterdi.®®

Pasif sigara iciciligi ev diginda da olabilmektedir. ABD’de yetigkinlerin
yaklasik %28'i sigara kullanmaktadir. Genelde kapali mekanda
icilmektedir. Cummings ve arkadaslan sigara kullanmayan 663 kisinin %
91 'inin idrarinda kotinin (nikotinin idrardaki metaboliti) saptadilar.®® Sigara
tiryakilerinin  idrarlarinda  kotinin 1200 ng/ml bulunurken sigara
icmeyenlerin idrarinda 8 ng/ml saptandi. Sigara tiryakileri ile birlikte
yasayan sigara icmeyenlerin idrar kotinin seviyesinin, sigara icmeyenlerle
yasayanlara gore 2.5-3 misli fazla oldugunu gésterilmistir.6”:%

Ulusal arastirma konseyi pasif icgicilerin ginde pasif olarak 0.1-1
sigaraya esdeger maddeyi absorbe ettiklerini saptadi.

Sigara icmeyenler arasinda kalp hastaligi epidemiyolojik olarak pasif
iciciler arasinda daha yuksek oranda goértlmektedir. Eski calismalarda
kalp hastahdi ve pasif icicilik arasindaki iliski mantiki olarak 6ne



strdiliyordu.®®*’® Epidemiyolojik ve deneysel calismalar  bu iliskiyi
tartismasiz olarak ortaya ¢ikarmistir.

Bu konuda yapilmis epidemiyolojik pek cok calisma vardir. Bu
calismalarda sigara icenlerle birlikte yasayan, sigara icmeyen Kkisilerde,
pasif iciciligin kalp hastaligi riskini % 30 artirdigi saptanmistir.”""2

Pasif iciciligin kardiyovaskuller etkisi ile ilgili olarak iki yeni calisma
yayinlanmigtir. Allred ve arkadaslari, sigara icmeyen 63 hasta Uzerinde
arastirma yaptilar.”® Hastalara oda havasi, karbonmonoksit seviyesi 117
ppm olan hava veya karbonmonoksid seviyesi 253 ppm olan hava
solutuldu ve efor testi yapildi. Angina baslama zamani disik ve ylksek
karbonmonoksid seviyesi alanlarda oda havasi solumaya goére sirasiyla %
4.2 ve % 7.1 azald..

Sheps ve arkadaslari sigara kullanmayan 41 koroner hastasinda
karbon monoksit'in ventrikiiler aritmiler Gizerine etkisini ortaya koydular.”*
Hastalara bisiklet egzersiz testi yapildi.Baslangicta 3 gliin oda havasi 100
ppm karbon monoksit (% 4 COHb) bir gruba, 200 ppm karbon monoksit
(%6 COHb) diger gruba maruz birakildi. Sonra egzersiz testi tekrarlandi.
Oda havasina gére % 6 COHb soluyan grupta egzersiz sirasinda daha
¢ok aritmi gézlendi.

Deneysel calismalar kalp hastalarinda karbon monoksitin etkilerini
gOsterirken epidemiyolojik calismalar da bu savi desteklemektedir.
Newyork sehri metrosunda calisanlarda karbonmonoksid’in ylksek
seviyede oldugu gdsterildi.” Sigara aliskanliklari diger Amerikan
vatandaslarindakine benzer siklikta idi. Bunlarda iskemik kalp hastahgi
mortalitesi Amerikan populasyonuna gére % 35 fazla bulundu.

Sonugta bu konudaki calismalar pasif olarak sigara dumani
soluyanlarda HDL-kolesterol seviyesinin distigund, fibrinojen seviyesinin
arttigini gdsterdi. Aktif sigara icimi HDL-kolesterolt diistirmektedir.”® Yeni
yapilan bir calismada pasif olarak sigara dumanina maruz kalan
yetiskinlerde HDL kolesterol seviyesinde anlamli  dasme, total
kolesterollin, HDLkolesterole oraninda artma bulundu.”’



Sigara trombosit agregasyonunu, serum fibrinojen seviyesini, LDL
kolesteroliin oksidasyonunu artirir. Diger taraftan HDL kolesteroll azaltir,
endotel fonksiyon bozuklugu yaparak koroner arter ve kollateral akimi
azaltir, koroner damarlarda spazma yol acgar.

Sigaranin birakilmasi koroner kalp hastaligi gelisme riskinde dismeye
yol acar. Daha &énce sigara icen bir kisinin birakmasi durumunda bir yil
icinde hig sigara icmemis bir kisiye yaklasacak kadar risk azalmasi olur.”

Daha 6nce miyokard infarktist gegcirenlerde kalp krizinin tekrarlama
olasihgr sigaranin birakilmasi ile énemli oranda azalmaktadir.Cesitli
calismalar sigarayi birakanlarda kalp krizi gecirme riskinin azaldigini
gdstermistir.”*

Primer korunma, yiksek risk tagiyan semptomsuz bireylerin tespiti ve
bunlarin risk faktdrlerinin azaltilmasi olarak isimlendirilir. Sekonder
korunma ise, koroner arter hastaligi tanisi almis kisilerin hastaliginin
tekrarlamasini dnlemek igin risk faktdrlerine azaltmaya yoénelik yapilan

cabalardir.



c-SOL VENTRIKULUN SiSTOLIK VE DiYASTOLIK
FONKSIYONLARININ EKOKARDIYOGRAFi iLE BELIRLENMESi

Sistolik fonksiyonlarin belirlenmesinde  M-mode ve iki boyutlu
gbrunttleme , diyastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde ise PW Doppler
ekokardiyografi ve son zamanlarda kullanima giren PW doku Dopler

ekokardiyografi kullanilr.

Sol ventrikll sistolik fonksiyonlari sistol sonu ve ve diyastol sonu
endokardiyal sinirlar belirlenerek bir ya da birden fazla tomografik planda
Olgimlerin ortalamasi alinarak  hesaplanir. Bu hesaplama genelde
modifiye Simpson teknigi ile yapilir.. Bu teknikle diyastol sonu ve sistol
sonu volimler hesaplanarak atim volimdO  bulunur. Tecrlbeli  bir
arastirmaci ejeksiyon fraksiyonunu(EF) diger kantitaf degerlendirme
teknikleriyle uyumlu olarak hesaplayabilir.?’

Transmitral akimin PW Doppler ile gérintilenmesinde mitral kapak
akim paternini kaydetmek icin en uygun pozisyon Doppler dalgalarina
paralel dismesi nedeniyle apikal 2-4 bosluk olup, mitral kapak bélgesinde
sample volimun anuler bélgeye yerlestiriimesiyle elde edilebilir.

Diyastolii 4 donem olusturur:
1-izovolemik Relaksasyon Evresi (IVRT):

Diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde degerli bir 8lgiittiir.2? Aort
kapaginin kapanmasi ile mitral kapak acilmasi arasindaki stredir. Normal
sinirlardaki LV(Sol ventrikiil) dolus basinclarinda IVRT, LV gevsemesinin



non-invaziv iyi bir gdstergesidir. LA(Sol atrium) basinci ylkselmis olan
hastalarda IVRT, LA-LV basing iliskisine bagh kisalr.®® Ventrikil
voliminde herhangi bir degisiklik olmadan ventrikdl i¢i basincin azaldigi
evredir. Normali 50 yasin altinda 76£11 msn, 50 yas ve Ustinde 90x17

msn’dir.
2-Hizl Dolus Fazi

Mitral kapagin acilmasi ve kanin basing farki ile sol ventrikile hizla
doldugu evredir. Ventrikll ve atrium basincinin esitlenmesiyle bu evre

sona erer. Ventrikllin diyastolik dolusunun %80’i bu evrede tamamlanir.

3-Yavas Dolus Fazi (Diastasis Evresi)

Atrium ve ventrikGl basinclarinin esitlenmesi ile bagslayip atrial
kontraksiyona kadar olan evredir. Bu dénemde dolus miktarn kalp
hizindan etkilenir. Kalp hizinin artmasiyla diyastol kisaldigi igin bu evre

kaybolabilir. Diyastolik dolusun %5’ini olusturur.

4-Atriyal Kontraksiyon (AC)

Diyastol sonunda atriyum kasilarak icinde kalan kani sol ventrikile
aktardigi evredir. Diyastolik dolusun %15’ini olusturur. Transmitral doppler

kayitlarinda A dalgasini olusturur.

Son yillarda, LV diyastolik 6zelliklerin degerlendiriimesinde mitral akim
hizi modellerinin kullaniimasina karsi biy(k bir ilgi vardir.2*® Transmitral
dolum hizlar diyastol sirasindaki LA ve LV arasindaki basing gradientini

gosterir.®



LV Diyastolik Fonksiyon Bozuklugunun Evreleri
EVRE 0 (Normal Evre)

Erken diyastolde, LV icerisindeki basing, sol atriumdaki basincin
altina inince mitral kapak agilarak hizli transmitral akim E dalgasini
olusturur. Basinglar middiyastolde esitlenerek akim vyavaslar. Geg
diyastolde, sol atrium kontraksiyonu kiclk bir gradient olusturup trans-
mitral akimi tekrar hizlandirarak E dalgasindan daha az buytklikte ikinci
bir zirveyle A dalgasi meydana gelir. Sol ventrikil gevsemesi,
kopliyansi ve dolus basinci normaldir. Atriyal katkinin orani
minimaldir. Standart Doppler parametreleri; yiUksek E velosite,
E/A>1, IVRT<100 msn ve DT<220 msn'dir. PV (Pulmoner ven )
trasesinde S/D<1'dir. Renkli M-mode ile Vp>45 cm/sn, doku
Doppler gérintileme(DDG) ile Em>8 cm/sn’dir.

EVRE 1 Diyastolik Disfonksiyon

Sol ventriklil relaksasyonunun bozuldudu bireylerde, LV LA arasi
transmitral basing gradienti azalarak erken dolum hizi azalir.":88
E/A<1, Edt>220, IVRT>100 msn’dir. PV trasesinde S>D, Renkli M-

mod ile Vp<45 cm/sn, DDG ile Em< 8cm/sn’dir.

EVRE 2 Diyastolik Disfonksiyon(Ps6donormal Evre)

Tanisi en zor olan evredir. Standart Doppler ekokardiyografi
paremetreleri normal evreye benzer. Sol ventrikil gevsemesi ve
kompliyansi azalmis. Dolus basinci artarak kardiak output’'un idamesi
saglanir. LV volimd ve Kkitlesi artmigtir. Transmitral Doppler



trasesinde E/A>1, IVRT 60-100 msn arasi, Edt 150-200 msn arasi,
PV trasesinde S/D<1 élgulir. Renkli M-mod ile Vp<45 cm/sn’dir. DDG

ile Em<8 cm/sn dlgulur.

EVRE 3 Diyastolik Disfonksiyon (Restriktif Evre)

Diyastolik fonksiyon bozuklugunun en ileri evresidir. LV gevsemesi ve
kompliyansi ¢ok azalmis, sol atrium basinci ve LV sertligi belirgin artmis,
erken diyastolik dolum hizlari yUkselmigtir, deselerasyon hizi ve atriyal
kontraksiyonu takiben ge¢ dolum belirgin azalmistir. Belirgin kalp
yetmezligi semptomlari, orta ileri derecede sol atrium genislemesi vardir.
Buna, LV dolumunun restriktif paterni denir.®*?94% Buna gére, A dalga
hizindandan daha az olan ve uzamis deselerasyon zamanina sahip bir
E dalga hizi , Doppler ile bozulmus erken diyastolik relaksasyon varligini
gOsterirken, artmis E dalgasi hizi azalmisg A dalgasi hizina eglik eden
azalmis deselerasyon suresi oldukga artmig sol atriyal basing ile birlikte
noncompliant LV “nin gdsterir.%*9>96:97

Konvansiyonel Doppler élcimlerinde E/A>2, Edi<150 msn, IVRT<60
msn saptanir. Pulmoner ven trasesinde S(sistoilk dalga) kaybolur. Renkli
M mod ile Vp<45 cm/sn, DDG ile Em<8 cm/sn saptanir.

Restriktif model, restriktif kardiyomyopati ya da baska bir nedenle
olursa olsun ilerlemis LV disfonksiyonu gdstermesine karsin perikardiyal
hastalikta da goriilebilir.?® Restriktif patern ilerlemis konjestif kalp yetmez-
ligi olan hastalarda artmis mortalite hizi ile iliskilidir,®® ve bu paternin
yuklenme durumundaki degisiklige karsin sebat etmesi ek bir kbt prognoz
isaretidir. 1901

Diyastolik disfonksiyonu gbsteren bu modeller klinik olarak
anlamhdir. Ancak diyastolik fonksiyon disindaki bazi degiskenler
transmitral dolum hizlarini etkileyebilir. Transmitral Doppler dolum

parametreleri hastanin  yasl,'%?'%®  kalp hizindaki degisiklikler,'%



solunum,'%®

ve mitral kapak orifisi icerisindeki Doppler 6rnek hacminin
pozisyonundan'®'%71%  etkilendikleri gdsterilmistir. Transmitral akim
ylUklenme sartlarina ¢ok duyarlidir. Nitrogliserin ile LV  dnyUkindeki
azalmalar ve vicut alt kisminda negatif basing, diyastolik 6zelliklerdeki
degisikliklerden bagimsiz olarak erken transmitral dolum hizlarinda bariz
azalmaya acabilirler.'%''% LV yiiklenmesinin transmitral doluma etkisi,
kardiyak disfonksiyon nedeni ile sol atrium'daki basin¢ artisi, erken
diyastolik dolum hizlarini diizelterek bozulmus relaksasyonu hafifleterek
psddonormalizasyona yol acar.®

Sol ventrikGlin  sistolik ve diyastolik fonsiyonlarini  global
degerlendirmede son yillarda Myokard performans indeksi(MPI1) yada Tei
indeksi denilen élcim kullanima girmigtir.

Myokard performans indeksi, transmitral Doppler ile alinan kayitlarda
izovolemik relaksasyon zamani (IVRT) ile izometrik kontraksiyon zamanin
(ICT)'nin toplanip ejeksiyon zamanina (ET) bdélinmesi ile hesaplanir.
Modifiye Myokard performans indeksi (Mpi) ise PW doku Doppler
goéruntileme ile kayit edilen bélgesel izovolemik relaksasyon zamani
(RIVRT) ile bélgesl izometrik kontraksiyon zamanin (RICT)nin toplanip

sistolik (Sm) sdresine bdlinmesi ile hesaplanir.



DiYASTOLIK FONKSiYONLARIN iNCELENMESINDE
YENi YONTEMLER

Diyastolik disfonksiyonun blylimeye devam eden epidemiyolojik bir

klinik problem oldugu artik daha fazla gézlemlenmektedir.'' "2

Evre 2 diyastolik disfonksiyonda yalanci normal gériinime yol agtigi igin
tanisi zordur. Ancak yeni geligtiriimis  ekokardiyografik  teknikler
artmaktadir. Yiklenme durumundan, kalp hizindan ve yastan
kaynaklanan sinirlamalar, sirekli dalga Doppler, renkli Doppler M Mod
ve doku Doppler goérintilemesinin yeni uygulamalari ile bu sinirlamalar

kismen asilimigtir.’'3-114

Bu ybdntemlerden en yeni olani ve sinirlamalardan en az etkileneni

doku doppler gértintilemesidir.

Doku Doppler Goriintileme (TDI)

Bu ybdntemle, myokardin hareketinin bdlgesel degderlendiriimesi hem
kalitatif hem de kantitatif olarak yapilabilmektedir.'"

1989 vyilinda Fransa'da Karl Isaaz, konvansiyonel Doppler
ultrasonografi cihazi ile sol ventrikilin duvar hareketlerini PW
Doppler ydntemi ile saptamistir. Sutherland ve McDicken ise 1992
yihnda ilk kez myokard duvar hareketlerinin gdésterilmesi igin yazilim ve

prototip ekipmani gelistirmiglerdir. Bdylece myokardin kasilma ve



gevseme hizlari kantitatif olarak élciilebilmistir.'*®

Standart renkli Doppler yénteminde ylksek hiz fakat disik amplittdIt
hareketler kullanihrken, distk hizli ve yiksek amplitidli olan ve kalbin
anatomik yapilarinin hareketlerinden olusan sinyaller filtre edilirler.
Fakat doku Doppler gérintileme tekniginde, uygun filtrelerle kan
akimindan meydana gelen sinyaller stzilerek, sadece anatomik
yapilarin hareketlerinden elde edilen dusik hizli ve ylksek amplittidIi
sinyaller kullanilir. Kan akimindan elde edilen hizlar 150 cm/s diizeylerine
cikabilirken, doku hareketlerinin hizi nadiren 10 cm/s civarinin Ustlne

117,118,119

cikabilir.

PW doku Doppler gérintileme ile bélgesel duvar hareketleri, kardiyak
siklus sirasinda incelenebilir. Bu yéntemle noninvazif, yeni bdlgesel
duvar hareket parametreleri elde edilmektedir.

EKG'deki Q dalgasinin bagsindan PW doku Doppler gérintileme ile
elde edilen sistolik dalganin (Sm dalgasi) baslangicina kadar olan sire
izometrik kontraksiyon zamani(ICT) &lgilebilir. PW doku Doppler
goéruntlilemede sistolik hareket tektir ve ICT’den sonra baslar. EKG'deki

T dalgasi ile sonlanir 120121122123

Doku Doppler kayitlari diyastolik disfonksiyondaki transmitral doluma
benzer sekilde degisen erken diyastolik(Em) ve gec¢ atriyal(Am) hiz
sinyalleri meydana getirir.'®* Bu iki dalganin arasinda myokard duvar
hareketlerinin olmadigi diyastazis periyodu bulunur. Tim segmentlerde, 50

yas alti sagliklilarda Em/Am orani daima 1’den biy{ktr. 126

Doku Doppler kayitlari sol ventriklll ylklenmesinden daha az etkilenir

7

ve psddonormalizasyonun ayirt edilmesinde degerlidir.'”?’ Sohn ve

arkadaglarinin yaptigi  calismada PW doku Dopplerin  énylk'ten

etkilenmedigi gdsterilmistir.'?®

Doku Dopler gérintimede izometrik kontraksiyon ile baslayan tek bir
pozitif sistolik S dalgasindan sonra 2 negatif diyastolik dalga kayit edilir.



PW doku Doppler gérintileme ile alinan diyastolik fazda 4 klasik evre
meydana gelir.

1-Bolgesel izovolumetrik relaksasyon zamani (RIVRT)
2-Erken dolus peryodu (Em)

3-Diastazis

4-Hizli dolus peryodu (Am)

PW doku Doppler gérunttleme ile inferior-mitral annulus bileskesinden

alinmig doppler kayit 6rnegi Sekil 1’de gdsterilmigtir.

Sekil 1: PW Doku Doppler Gériintileme ile inferior-mitral annulus
bileskesinden alinmis doppler kayit érnegi; S: Myokardiyal sistolik dalga,
E: Erken diyastolik dalga, A: Geg¢ diyastolik dalga, IVRT: Bblgesel
izovolimetrik relaksasyon zamani, IVCT: Bélgesel [zometrik kontraksiyon
zamani



Bélgesel myokard duvarinin relaksasyon bozuklugu, global sistolik ve
diyastolik yetmezlikten 6nce ortaya c¢ikar. Klinik calismalarda iskemik
bdlgenin  diyastolik fonksiyonlari, erken bulgu verdiginden iskemik

bélgenin taninmasinda daha duyarlidir,'2%130131

Pulsed wave DDG teknigi, bdlgesel sol ventrikil duvar hareket
incelenmesinde yeni ve noninvazif parametreler saglar. iskemi varliginda
isovoliUmetrik relaksasyon siresinde uzama, Em ve Am dalgalarinin

azaldi§i, Em/Am oraninin tersine déndiigu gdsterilmigtir,'32:133.134.135.136

Bu yeni yéntemin yaygin olarak kullaniimasi ile birlikte arastirmacilar
transmitral akimin (E) / mitral annuler velositeye (Em) (DDG ile &lgilen)

oraninin sol ventrikil dolus basincini predikt edebilecegini gdstermiglerdir.



ll. GEREGC VE YONTEM

Calismaya Haziran 2005 ile Mart 2006 aylari arasinda Celal Bayar
Universitesi Kardiyoloji poliklinigine basvuran ek hastali§i bulunmayan
kronik sigara icicisi 30-50 yas grubu 24 hasta hasta alindi. Kontrol grubu
olarak calisma grubuyla benzer demografik 6zellikleri olan 23 saglikh
goéndlli alindi.  Calisma protokolii Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi
Bilimsel Arastirmalar Etik Kuruluna sunularak onay alindi. Calisma
hastalarin onayi alinarak yapildi.

Diglama Kriterleri
e Diyabetes mellitus’lu hastalar
e Hipertansiyon’u olan hastalar
e Anemisi olanlar
e Hiperlipidemisi olanlar
e Tani konmus Koroner Arter Hastalari
e EKG’de iskemi ve LV hipertrofisi siphesi olanlar
e KOAH 6ykusU olanlar
e Kronik alkolizm éykisu olanlar
e Kardiyomyopatisi olanlar

e Gondllb olarak katilmak istemeyenler



Calisma Celal Bayar Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dall

Ekokardiyografi laborotuvarinda yapildi.
Ekokardiyografi

Ekokardiyografi Vivid-3 Image Point ekokardiyografi cihazi ile 1.7 MHz
kardiyak prob kullanilarak ve hasta sol lateral dekibit pozisyonunda
yatirilarak yapildi. Standart M-mode ve iki boyutlu gériintileme ile kapak
hastaligi, duvar haraket kusuru, sol ventrikll hipertrofisi olan hastalar

saptanarak calisma disinda birakildi.
Diyastolik fonksiyonlar

Diyastolik fonksiyonlarin saptanmasi icin pulse-wave doppler kirséri
apikal doért bosluk kesitlerde mitral andler gizgiye konularak transmitral
akim konvansiyonel doppler yéntemiyle kaydedildi. E velosite, A velosite,

Edt (erken deselerasyon zamani) él¢ildi. E/A orani hesaplandi.
MPI (Myokard Perfomans indeksi)

MPI hesaplamak igin apikal bes bosluk penceresinde sample volim LV
¢ikis yoluna, mitral 6n yaprakgigin proksimaline kapakgik uglarina gelecek
sekilde vyerlestirilerek kayitlar alindi. IVRT (izovolimetrik relaksasyon
zamani), ICT (izometrik kontraksiyon zamani) ve ET (ejeksiyon zamani)
Olcimleri Ucer kez alinarak ortalamasi hesaplandi. MPI, IVRT ile ICT

toplanip ET degerine bdlinmesi ile hesaplandi.
Doku Doppler Gériintiileme ile Myokardiyal Velositelerin Saptanmasi:

Ekokardiyografi cihazinda TDI moduna gecilerek apikal 4 bosluk
kesitlerde transducer’e paralel gelecek sekilde uygun agilanma
saglanarak sample volim myokardin lateral, septal duvarlarina ayri ayri
yerlestirilerek kayitlar alindi. RICT (bdlgesel isometrik kontraksiyon
zamani), S (sistolik zaman), RIVRT (bdlgesel isovolimetrik gevseme
zamani), Em (diyastolik ilk dalga), Am (diyastolik ikinci dalga), PW doku
Doppler kayitlar Uger kez alindi. Apikal 2 bosluk pencereye gecillerek



myokardin anterior ve inferior duvarindan ayni kayitlar Gger kez alinarak
ortalamas! hesaplandi. Modifiye Mpi, RIVRT ile RICT toplanarak Sm
zamanina boélinerek hesaplandi. Sol atriyum basinci icin prediktér olan

E/Em oranlan hesaplandi.

istatiksel Analiz
Arastirmanin verileri SPSS 10.0 bilgisayar istatistik paket programinda
degerlendirilmistir. istatistiksel analizlerde tanimlayici istatistikler, mann-
whitney U testi, spearmann korelasyon testi, kruskal wallis testi ve ki-kare
testi kullaniimigtir. Tim testlerde p<0.05 degeri istatiksel olarak anlamli
kabul edildi.



IV-BULGULAR

Sigara i¢cen ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri Tablo 1 ve Tablo
2'de gosterilmistir. Gruplarin sayilari cinsiyeti ve yas gruplar agisindan
istatiksel anlamh bir fark yoktu.

Tablo 1: Gruplarin cinsiyete gore dagilimi

Sigara icen
(n=24) Kontrol grubu(n=23)
rup(n=
Cinsiyet grup p
Sayi % Sayi %
Erkek 14 58,3 11 47,8

0,471

Kadin 10 41,7 12 52,2




Tablo 2: Gruplarin yas grubuna gore dagilimi

Sigara icen Kontrol
Yas grubu grup(n=24) grubu(n=23) p
Sayi % Sayi %
30-40 ya
yas 10 41,7 11 47,8
arasi
0,671
41-50 yas
14 58,3 12 52,2
arasi
Sigara icenler paket yilina gére 3 gruba ayriimigtir.
Tablo 3: Sigara icenlerin paket yilina gére dagilimi
Paket Yili Sayi Yiuzde(%)
10 paket yili ve alti 6 25,0
11-20 paket yil 7 29,2
21 paket yili ve Uzeri 11 45,8
TOPLAM 24 100

Gruplarin konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile alinan élgimleri

Tablo 4’de gosterilmigtir. Sigara igen grupta diyastolik disfonksiyon

paremetrelerinden

Edt ve IVRTde istatiksel olarak anlamli uzama

saptandi. Sol ventrikil global fonsiyonunu gdsteren Myokard Performans

indeks’inde (MPI) istatiksel anlamli artis saptandi.




Tablo 4: Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi élctimleri

Sigara icen(n=24) Kontrol(n=23) P degeri

E 0,80+0,13 0,82+0,15 0,59

A 0,66+0,11 0,60+0,14 0,17

E/A 1,2310,24 1,38+0,21 0,13

Edt 227140 200+29 0,08
IVRT 10531 8810 0,06

MPI 0,54+0,17 0,42+0,10 0,02
Gruplarin  PW doku Doppler ekokardiyografi 6lcimleri Tablo 5’te

gOsterilmigtir. Diyastolik Em dalgasinin sol ventrikll lateral, septal, inferior
bdlgerinden alinan &él¢cimlerinde anlamh azalma saptandi.Sol ventrikl
septal, anterior, inferior bélgelerinden hesaplanan Modifiye Mp1 ve tim

duvarlardan alinan Modifiye Mpi o&lcimlerin  ortalamasinda istatiksel

anlamli artis g6zlendi.




Tablo 5: PW doku Doppler ekokardiyografi olctimleri

Sigara .
icen(n=24) Kontrol(n=23) P degeri
Sm lateral 8,721 9,7+2,2 0,10
Sm septal 8,75+1,80 9,04+1,98 0,52
Sm anterior 8,66+1,66 9,40+2,19 0,33
Sm inferior 8,73+1,77 9,94+1,53 0,01
Em lateral 12,37+3,53 14,46+3,29 0,04
Em septal 10,66+3,03 12,33+3,09 0,04
Em anterior 11,77+3,64 13,10+3,68 0,21
Em inferior 11,86+3,46 13,50+3,47 0,09
Am lateral 8,1612,17 8,60+2,34 0,21
Am septal 8,66+1,54 8,89+1,52 0,41
Am anterior 8,29+1,51 9,00+2,67 0,42
Am inferior 8,5612,04 8,68+1,83 0,35
Mpi lateral 0,47+0,12 0,39+0,01 0,11
Mp1 septal 0,52+0,14 0,41%0,01 0,003
Mp1 anterior 0,4910,14 0,40+0,02 0,01
Mp1 inferior 0,52+0,15 0,40+0,03 0,003
Mpi ortalama 0,50+0,11 0,40+0,02 0,003
E/Em 6,90+0,21 5,97+0,18 0,09




Konvansiyonel Doppler ekokaryografi ile hesaplanan MPI ile Doku
Doppler ekokaryografi ile hesaplanan modifiye mpi arasindaki istatiksel

anlamli korelasyon saptandi.

Tablo 6: Konvansiyonel Doppler ekokaryografi ile hesaplanan MPI
ile doku Doppler ekokaryografi ile hesaplanan modifiye Mpi

arasindaki korelasyon

n=47 Modifiye Mpi P degeri

MPI R=0,433 0,002

Gruplarin  Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile alinan élgimleri
ile paket yili arasindaki iliski Tablo 7°de gdsterilmistir.Sigara icen grupta
diyastolik disfonksiyon paremetrelerinden Edt'de paket yiliyla birlikte
istatiksel olarak anlamli uzama saptandi. E dalgasinda paket yil artisi ile
istatiksel olarak anlamli azalma saptandi.Sol ventrikil global fonksiyonunu

gbsteren MPI'da istatiksel olarak anlamli artis saptandi.




Tablo 7: Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile alinan
olcimler ile paket yili arasindaki ilisgki
10 paket yili | 11-20 paket | 21 paket yili P degeri
ve yili(n=7) ve
alti (n=6) uzeri(n=11)
E 0,89+0,02 0,78+0,10 0,76+0,16 0,02
A 0,65+0,01 0,64+0,11 0,68+0,13 0,80
E/A 1,3940,15 1,25+0,25 1,1310,23 0,13
Edt 199441 218143 249127 0,022
IVRT |85%13 104£15 117440 0,058
MPI 0,41+0,12 0,55+0,16 0,60+0,18 0,092
RV capi | 2:6540,35 2,74+0,13 2,90+0,45 0,56
LA capi | 2,:80%0,33 3,07+0,35 3,08+0,40 0,29

Gruplarin  PW doku Doppler ekokardiyografi dlgtimleri ve paket yilina
g6re dagihmi Tablo 8te gbsterilmigtir. Paket yili artisiyla beraber septal
ve anterior bdlgeden alinan diyastolik Em velositede istatiksel anlaml
azalma saptand. inferior bdlgeden alinan Am velositede istatiksel anlamli
artis saptandi. Ayrica sol ventrikil global fonksiyonunu gésteren Modifiye

Mpr’nin lateral bélgeden alinan dlgimlerinde istatiksel anlamli artig izlendi.



Tablo 8: PW doku Doppler goriintileme ile alinan élciimler ile paket

yili arasindaki iligki

10 paket yili 11-20 paket | 21 paket yili P

ve yili(n=7) ve deger

alti (n=6) tzeri(n=11) i
Sm lateral 7,61+1,83 9,19+2,50 9,15+2,01 0,27
Sm septal 9,05+1,93 8,47+1,60 8,75+1,98 0,82
Sm anterior 8,77+1,00 8,66+2,23 8,60+1,69 0,87
Sm inferior 8,16+0,93 9,09+1,79 8,81+2,14 0,69
Em lateral 13,55+1,79 12,47+3,02 11,66+4,48 0,26
Em septal 13,05+2,18 9,80+1,54 9,90+3,58 0,03
Em anterior 14,66+3,32 11,14+2,08 10,60+3,94 0,07
Em inferior 13,0043,45 12,71+2,95 10,6913,68 0,18
Am lateral 6,72+1,35 8,90+2,06 8,48+2,37 0,18
Am septal 8,05+1,34 8,80+2,00 8,90+1,37 0,64
Am anterior 7,72+1,02 8,33%1,55 8,57+1,73 0,62
Am inferior 6,88+1,95 8,80+1,24 9,33+2,09 0,04
Mpi lateral 0,44+0,14 0,44+0,13 0,51+0,10 0,09
Mpi septal 0,4710,14 0,52+0,11 0,55+0,16 0,47
Mp1 anterior 0,40+0,11 0,51+0,16 0,52+0,13 0,23
Mp1 inferior 0,43+0,10 0,48+0,14 0,59+0,15 0,13
Mpi ortalama 0,4310,11 0,49+0,10 0,54+0,12 0,17




Sol atrium basincini predikte eden E/Em orani (Transmitral E
dalgasinin, doku Dopler goérintilemedeki Em dalgasina orani) ile sol
atrium, sag atrium, sol ventrikil sistolik ¢ap ve sol ventrikil diyastolik ¢ap
arasindaki arasindaki iliski Tablo 9'da gdsterilmigtir. E/Em orani ile kalp

bosluk caplari arasinda istatiksel anlamli iligki saptanmadi.

Tablo 9: E/Em orani ile kalp bosluk caplari arasindaki iligki

E/Em r P
LA 0,223 0,29
RV 0,073 0,73
DC 0,105 0,62
SC 0,274 0,19

Tablo 10: TY(Tricuspit Yetmezligi) ile sigaranin iligkisi

Sigara icen Kontrol
grup(n=24) grubu(n=23) p
Sayi % Sayi %
TY(min) 11 45,8 3 13,1
0,015
TY yok 13 54,2 20 86,9

Sigara icme ile TY’nin iligkisi Tablo 10’da gésterilmistir.Sigara i¢cen

grupta istatiksel anlamh olarak TY daha fazla géraimustar.



V. TARTISMA

Her iki cinsiyette, genclerde, yaslilarda ve tim irklarda icilen
sigara miktari ile koroner arter hastaligi arasinda guclu bir ilski oldugu
gosterilmistir.’® Sigara iciciligi diger risk faktorleri ile etkileserek riskin
daha fazla artisina neden olur. Sigaradaki filtrenin riski azalttigina dair
bir kanit yoktur."®

Aktif sigara igiciligi uzun zamandir bir risk faktéri olarak
belirlenmigtir, sigara dumanma g¢evresel olarak maruz kalma veya pasif
icicilik de degistirilebilir bir risk faktdrii olarak saptanmistir.’**'%° 18
epidemiyolojik g¢alismanin yapilan metaanalizinde sigara igmeyen
insanlarin sigara dumanina maruz kalmasinin KAH riskini %20-30
arttirdig§1 gosterilmistir.™!

Sigara iciciliginin koroner arter hastaligina neden olma
mekanizmalari hakkinda pek c¢ok o&neri ortaya atilmistir. Sigara
icenlerde okside LDL'de dahil olmak Gzere oksidasyon drlnleri artmis
olarak bulunmustur.' Sigara igiciligi HDL'nin kardiyoprotektif etkilerini
ortadan kaldirir. Bu etkiler, karbon monoksit ve nikotinin direkt
etkileriyle birlikte endotel hasarina yol acar. Bu mekanizmalar ile
birlikte sigara icenlerde vaskdler yanit artar.'*

Sigara icicilerde kanin oksijen tasima kapasitesinin azalmasi ile
miyokardiyal iskemi esigi diserek koroner spazm riski artar. Ayrica

fibrinojen seviyeleri ve trombosit agregasyonu artmistir.'*



Sol ventrikll diyastolik disfonksiyonunun farkh  hastaliklarda
semptomlar Uzerine olan etkileri anlasildikgca non-invaziv olarak deger-
lendiriimesi dahada fazla &nem kazanmaktadir. Onceleri diyastolik
disfonksiyon konvansiyonel Doppler ile bakilabilirken son vyillarda
gelistirilen doku Doppler teknigi ile daha sensitif dlgimler
yapilabilmektedir.

Yeni gelistiriimis doku Doppler gérintileme ile miyokardiyal hizlar
Olctlebilmektedir. Doku Doppler goértntileme ile miyokardiyal hizlar
spectral pulsed, renkli M-mod veya 2-boyutlu olarak g&runtilenir.
Miyokardiyal hizlarin miyokardin bircok segmentinden ve farkl akustik
pencerelerden gdrintilenmesini saglar.'®

Bir spectral doku Doppler gérintilemede sistol sirasinda sol
ventrikll merkezine yénelik bir hiz Sm ile diyastolde merkezden digsa
dogru erken dolus Em ve Am hizlari kaydedilir. Benzer sekilde
mitral annulusun doért bélgesinden (lateral, septal, anterior, inferior)
sistolik ve diyastolik hizlar 6élctlebilmekte ve bu veriler diyastolik
disfonksiyonun degerlendiriimesinde giivenle kullaniimaktadir. #6147

Garcia ve ark. doku Doppler goérintilemede o&lgclilen Em
velositenin preload'dan etkilenmedigini gdstermislerdir.’®

Gen¢ ve saglikli bireylerde doku Doppler goérintileme ile
miyokardin diastoldeki hareketi trasmitral Doppler trasesinin ayna
hayali gibidir. Benzer sekilde, yas ilerledikce Em/Am orani azalir.
Normal bireylerde 50 yas altinda Em velositesi 8 cm/sn lUzerinde
Olcalar.

Farias ve ark. yaptiklari ¢alismada normal ve psddonormal
vakalarin ayriminda doku Doppler gérintileme ile &lgllen Em
velositenin tim diger Doppler akim parametrelerinden daha duyarli
oldugunu saptamislardir.'®

Alam ve arkadaslarinin yaptigi calismada akut sigara i¢iminin
diyastolik fonksiyonlar Gzerine etkisi incelenmis. 36 saglikli génallt

(sigara icen 13 Kkisi, sigara icmeyen 23 kisi) calismaya alinmis.



Katilimcilara bir adet sigara icmeden hemen 6nce, hemen sonrasinda
ve 30 dakika sonrasinda olmak Uzere U¢ kez ekokardiyografileri
yapiimis. Konvansiyonel transmitral ve doku Doppler gorintileme ile
Olcimleri alinarak karsilastirma yapilmig. Transmitral A dalgasinin arttig
ve E/A oranin azaldigi saptanmis. Doku Doppler gériintilemede erken
diyastolik anntler velositenin azaldigi, ge¢ diyastolik anntler velositenin
arttigi, ayrica erken/gec anniler velositenin azaldigi saptanmis. Sigaranin
akut iciminin sol ventrikdl diyastolik fonksiyonlarini etkiledigi sonucuna
variimis.™°

Biz calismamizda, kronik sigara icen grubu, icmeyen grupla benzer yas
ve cinsiyet gruplarinda Kkarsilastirdik. Doku doppler diyastolik akim
parametreleri ile konvansiyonel doppler élgimleri uyumluydu. Calismaya
alinan gruplarda hem konvansiyonel transmitral hemde Doku Doppler
gorintileme ile MPI ve modifiye Mpi hesaplandi. iki élciim arasinda
belirgin pozitif korelasyon saptandi. Bu calismanin dizayni agisindan
6nemliydi. Ayrica Harada ve arkadaslarinin yaptiklari ¢galismada modifiye
Mpr ile sol ventrikil miyokardiyal performansi degerlendirme,
konvansiyonel MPI'ne alternatif bir ydntem olarak gdsterilmektedir.'’

Galismamizda konvansiyonel transmitral doppler dlgimleri Gger kez
alinarak ortalamasi hesaplandi. Ayni sekilde doku Doppler gérintileme
Olcimleri mitral annulus lateral, septal, anterior, inferior bdlgeden U¢ kez
O6lcim alinarak ortalamasi hesaplandi. Bdylece hata payr en aza
indirilmeye caligildi.

Calismaya alinan kisilerde iyi bir anamnez ve fizik muayene ile
diyastolik disfonksiyona yol acabilecek faktérler elimine edildi.

Akut sigara icimi yapilan Alam ve arkadaslarinin g¢alismasinda
transmitral A dalgasi artmis, E/A orani azalmig bulundu.

Kronik sigara iciminin deg@erlendirildigi bizim c¢alismamizda A
dalgasinda artis olmasina ragmen istatiksel anlami yoktu. E/A orani ise



istatiksel olarak anlamli azalmis saptandi. Ayrica IVRT ve Edt'de
istatiksel anlamli uzama saptand.

PW doku Doppler bdlgesel Em velositelerde istaiksel anlamh
azalmalar saptandi.

Sol ventrikll global sistolik ve diyastolik fonksiyonu gdésteren
miyokard performans indeksinde sigara igimiyle artigla beraber
myokardiyal performansda bozulma gbzlendi. Normal Myokardiyal
Performans indeksi degeri sol ventrikil icin 0,34-0,44 arasl
verilmektedir.>?

Sigara icen grupta TY sikhdi daha fazlaydi. Bunun nedeni sigaranin
yaptigi vazospazma bagli olabilir. Bu konuda daha genis capl calismaya
ihtiyac vardir.

Butin bu veriler akut sigara i¢iminin degderlendirildigi Alam ve
arkadaslarinin yaptigi calismada saptanan diyastolik fonksiyonlardaki
degisimleri desteklemektedir.

Bizim calismamizda ayrica transmitral Doppler ile élctlen MPI ve doku

Doppler ile élctlen modifiye Mpi hesaplanarak degerlendirmeye alinmistir.



VI. SONUGC VE ONERILER

Kronik sigara iciminin myokard performans indeksi ve sol ventrikdl
diyastolik fonksiyonlar Gzerine etkisini arastirdigimiz bu calismada 24
sigara icen, 23 kontrol grubu olmak Uzere 47 kisi alind1.

Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi d&lcimlerinde, diyastolik
fonksiyonu gdsteren parametrelerden, IVRT ve Edt'de istatiksel anlamli
uzama saptandi. Bu uzama Edt'de sigara paket yiliyla istatiksel anlaml
parelellik gdsteriyordu.

Doku Doppler gérlintileme ile alinan élgiimlerde sigara icen ve kontrol
grubu karsilastirildiginda, Em lateral, Em septal, Em inferior, bélgelerinde
istatiksel anlamli azalmalar saptandi. Sigara igen grupta, paket yiliyla
karsilastinldiginda Em septal ve Em anterior kayitlarinda sigara paket
yihyla istatiksel anlaml azalmalar saptandi.

Sigara icen grupta TY(Triclspit Yetmezligi) istatiksel anlamli diizeyde
daha fazla gbzlendi.

Hem doku Doppler hemde konvansiyonel Doppler ile hesaplanan sol
ventrikdl global fonksiyonunu gdsteren myokard performans indeksinde
bozulmayi gésteren istatiksel anlamli artiglar saptandi.

Sonu¢ olarak sigara icimi diyastolik fonksiyon parametrelerini
degistirerek diyastolik disfonksiyona gidisi hizlandirmaktadir. Ayrica sol
ventrikll global performansini bozmaktadir. Bu konuda daha genis
kapsaml ¢alismalara ihtiyag vardir.



Vil. OZET

Sigaranin kardiyovaskuler sistem U(zerine olumsuz etkileri yillardir
cesitli ybnleriyle ele alinmistir. Biz bu calismada sigaranin miyokard
performans indeksi ve diyastolik fonksiyonlar Gzerine etkisini arastirmayi
amagcladik.

Calismaya 24 tane sigara icen, 23 tane sigara icmeyen kontrol grubu
olmak Uzere 47 kisi alindl.

Vivid-3 Image Point ekokardiyografi ile konvansiyonel doppler ve doku
Doppler ile élgimler alindi.

Konvansiyonel Doppler ile alinan &lgimlerde, diyastolik fonksiyonu
gosteren IVRT ve Edt'de istatiksel anlamh uzama saptandi.

Doku Doppler gérintileme ile alinan élcimlerde sigara icen grupta
Em lateral, Em septal, Em inferior, bdlgelerinde istatiksel anlamli
azalmalar saptandi. Em septal ve Em anterior kayitlarinda sigara paket
yiliyla istatiksel anlamli azalmalar saptandi.

Hem doku Doppler hemde konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile
hesaplanan sol ventrikil global fonksiyonunu gésteren myokard
performans indeksinde, bozulmayi godsteren istatiksel anlamli artiglar
saptandi.(MP1:0,40’dan 0,50’ye ¢ikti, Modifiye Mpi1 0,41°den 0,55’e ¢ikti.)

Sigara i¢cen grupta TY(TricUspit Yetmezligi) istatiksel anlamli dizeyde
daha fazla gézlend..

Sonug¢ olarak, kronik sigara igcimi diyastolik fonksiyon parametrelerini
degistirerek diyastolik disfonksiyona gidisi hizlandirmaktadir. Ayrica sol
ventrikdl global performansini bozmaktadir.



Viil. SUMMARY

Adverse aspects of smoking cigarettes on cardiovascular system have
been dealt with for years from miscellaneous points of views. In this
strenuous task we wholeheartedly aspired to research the
instantaneous consequences of perpetual tobacco-smoking on the
myocardial performance index and diastolic functions.

47 people were approved to take part in the task we endeavored to
accomplish; 24 of them were smoking and 23 were in the guided group
who do not smoke at all. Expeditious measurements were quantified
with a Vivid-3 Image Point echocardiography and conventional Doppler
and tissue Doppler.

In the assessments obtained by the conventional Doppler, a
statistically significant increase was documented in both IVRT and Edt
which display diastolic function.

In the assessments obtained by the Doppler tissue 1maging, a
statistically significant decrease in the cigarette smoking group was
precisely elaborated in such ascertained areas as Em lateral, Em
septal and Em inferior.

Also, imposingly indicative decreases were attained in Em septal and
Em anterior records in accordance with the amounts of packets of
cigarettes smoked.

Statistically meaningful increases in the patterns that inevitably
indicate decomposition were attained in myocardial performance

index which indicates left ventricle global function calculated by means of



both conventional Doppler echocardiography and Doppler tissue
imaging.( MPI rose from 0,40 to 0,50 and Modified Mpi rose from
0,41 to 055)

In the cigarette smoking group, Tricuspid deficiency was documented
statistically as much more critical.

Consequently, chronic cigarette = smoking escalates the
straightforward progression of diastolic dysfunction by radically altering
diastolic function parameters. Moreover, smoking damages the left

ventricle global performance.
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