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OZET

Mekanik bir darlik olmaksizin epikardiyal koroner damarlarin anjiyografi sirasinda
gec opasifiye olmasi yavas koroner akim olarak tanimlanmaktadir. Biz, bu ¢aligmada
yavas koroner akimi olan hastalarin ventrikiil diyastolik islevlerini ve miyokardiyal
performans indeksini doku Doppler ve konvansiyonel ekokardiyografi ile
degerlendirmeyi amacladik. Calisma grubuna yavas koroner akimi olan 35 hasta (20
erkek, ortalama yas 55 + 11); epikardiyal koroner arterleri normal olan 35 kisi (14
erkek; ortalama yas 54 + 9 yil) de kontrol grubu olarak alindi. Gruplar arasinda yas
ve cinsiyet agisindan anlamli farklilik yoktu. Koroner yavas akim olan grupta her ii¢
koroner arter icin de TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction) kare
sayilart anlamli derecede daha yiiksekti (p<0.001). Gruplar arasinda mitral E ve A
dalga akim hizi, E/A, E/Em, Ps/Pd oranlar1, mitral E dalga desselerasyon zamani ve
Ra bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Sol ventrikiil lateral
duvar izovoliimik gevseme zamani (IVGZ) yavas koroner akim grubunda kontrol
grubuna gore anlamli derecede daha uzundu (p<0.05). Sag koroner arter (RCA) TIMI
kare sayist ile sol ventrikiil lateral duvar IVGZ degerleri arasinda anlaml1 (r=0.243,
p=0.042), sol ventrikiil lateral duvar IVGZ degerleri ile sol 6n inen damarin (LAD)
diizeltilmis TIMI kare sayilar1 arasinda ise sinirda anlamlilik diizeyinde pozitif bir
korelasyon saptandi (r=0.233, p=0.052). Yavas akim grubunda sol ventrikiil MPi
degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksek ve aradaki fark simirda anlamlilik
diizeyinde idi (p=0.068). Ayrica sol ventrikiil MPI degerleri ile diizeltilmis LAD ve
RCA TIMI kare sayilar1 arasinda pozitif, sinirda anlamlilik diizeyinde bir korelasyon
saptand1 (r=0.212, p=0.077; r=0.214, p=0.075, sirastyla). Her iki grup arasinda sag
ventrikiil Sm, Em, Am, IVGZ ve MPI degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi.
Sonu¢ olarak yavas koroner yavasakima sahip olan hastalarda sol ventrikiil
diyastolik ve sistolik islevleri hafif olarak bozulmakta, sag ventrikiil islevleri ise
degismemektedir. Bu hastalarda ventrikiil islevlerinin degerlendirilmesi i¢in doku

Doppler ekokardiyografinin yarari olabilir.

Anahtar Kelimeler: Yavas koroner akim fenomeni, doku Doppler ekokardiyografi,

miyokard performans indeksi.



ABSTRACT

Slow coronary flow is an angiographic phenomenon characterized by delayed
opacification of epicardial coronary arteries in the absence of mechanical
obstruction. We aimed to investigate ventricular diastolic function and myocardial
performance index (MPI) in patients with slow coronary flow with Tissue Doppler
and conventional echocardiography. The study group consisted of 35 patients with
slow coronary flow (20 men, mean age 55 + 11). 35 individuals (14 men, mean age
54 £ 9 years) with normal epicardial coronary arteries formed control group. The
groups were similar in terms of age and gender distribution. Slow coronary flow
group had significantly higher Thrombolysis in myocardial infarction (TIMI) frame
count values for all 3 major epicardial coronary arteries as compared to the control
group (p<0.001). Both groups were comparable in terms of mitral E and A wave
velocities, E/A, E/Em and Ps/Pd ratios, mitral valve E deceleration time, and Ra
values. Left ventricular lateral wall isovolumic relaxation time (IVRT) was
significantly longer in the slow coronary flow group than in the control group (p
<0.05). There was a significant, positive correlation between right coronary artery
(RCA) TIMI frame counts and left ventricular lateral wall IVRT values (r=0243,
p=0.042). The correlation between left ventricular lateral wall isovolumic relaxation
time values and corrected left anterior descending (LAD) coronary artery TIMI
frame counts was at borderline significance (r=0233, p=0.052). Study group had
higher MPI values at borderline significance level as compared to controls (p=0.068).
In addition, there was a positive correlation at borderline significance level between
left ventricular MPI values and corrected LAD and RCA TIMI frame counts
(r=0212, p=0.077, r=0214, p=0.075, respectively). Right ventricular Sm, Em, Am,
IVRT and MPI values did not differ between groups. In conclusion, left ventricular
diastolic and systolic functions are mildly impaired and right ventricular functions
are preserved in patients with slow coronary flow phenomenon. Tissue Doppler
echocardiography may be a useful tool to evaluate ventricular functions in patients

with slow coronary phenomenon.

Keywords: Slow coronary flow phenomenon, tissue Doppler echocardiography,

myocardial performance index.
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1. GirRiS VE AMAC

Ateroskleroz, diinyada ve iilkemizde siklig1 giderek artan, ¢ocukluk ¢agindan
baslayarak viicuttaki bircok vaskiiler yapiy1 etkileyebilen, siirecin klinik belirtileri
daha ¢ok ileri yaglarda ortaya ¢ikan dnemli bir mortalite ve morbidite sebebidir (1).
Koroner arter hastaligi (KAH), periferik arter hastali§i (PAH) ya da inme gibi klinik
tablolarla karsimiza ¢ikabilen bu siire¢ pek ¢ok risk faktoriiniin de etkisi ile hiicresel
diizeyde gerceklesen kompleks bir durumdur. Giiniimiizdeki teknolojik ve bilimsel
gelismelere ragmen bu kompleks ve gizemli silire¢ henliz tam anlami ile
aydinlatilamamustir.

Koroner arter hastaligi, aterosklerozun oOliimciil seyredebildigi onemli bir
hastaliktir. Hastalar gdgiis agrisi, nefes darligi, carpinti, kol agrist gibi degisik
sikayetler ile hekime bagvurabilmektedir. Bu gibi sikayetlerle basvuran hastalarin
bazilar1 efor testi ve miyokard perflizyon sintigrafisi gibi non-invaziv islemler
sonucu koroner anjiyografiye (KAG) yonlendirilir. Anjiyografide bu hastalarin bir
kisminda ciddi darliga neden olan ya da olmayan KAH tespit edilirken diger
kisminda ise normal koroner arterler saptanir. Ancak normal koroner arterlere sahip
bazi hastalarda tipik kalp kaynakli gogiis agrisinin eslik ettigi efor testi pozitifligi
mevcuttur ve bu durum kardiyak sendrom X (KSX) olarak adlandirilmistir (2). Bu
sendromda mevcut semptomlarin koroner akim rezervindeki anormallige bagh
olabilecegi disiiniilmiis ve bu olasilik “pacing’ stres, dipridamol, papaverin,
adenozin ve asetilkolin (Ach) gibi mikrovaskiiler vazodilatér ajanlar kullanilarak
incelenmistir. Bu ¢alismalar sonucu koroner rezervin kisitl oldugu ve mikrovaskiiler
direncin arttigr ortaya konulmustur (3,4). Bu durumla birlikte anjiyografik
incelemelerde normal koroner arterler goriilmesine ragmen verilen opak maddenin
distal bolgelere daha yavas ilerledigi gozlemlenmis ve bu farkli bir kategoride
degerlendirilerek “Yavas Koroner Akim” (YKA) ya da “Yavas Koroner Akim
Fenomeni” (YKAF) olarak adlandirilmistir (5). Tam anlamu ile aydinlatilamayan bu
anjiografik bulgu iizerine bircok ¢aligma yapilmis ve mikrovaskiiler, endotelyal,
vazomotor disfonksiyon ve okluzif hastalik gibi bir¢ok fizyopatolojik neden One

stiriilmiistiir (5-9). Son yillarda iilkemizde yapilan caligmalarda, YKA’a sahip



hastalarinin 6nemli bir kisminda koroner arterlerde intimal kalinlasma, yaygin
kalsifikasyon ve liimen diizensizligi yapmayan aterom plaklar1 oldugu saptanmistir
(10-12). Onceleri KSX’in bir alt grubu oldugu diisiiniilen YKA, bu verilerin 1s131nda
farkli bir kategoride degerlendirilmeye baslanmistir (13). Bu durum bazi yazarlar
tarafindan koroner arter hastaliginin bir dnciilii oldugu seklinde ifade edilirken, son
zamanlarda bazi yazarlar da bu durumu sendrom Y olarak adlandirmislardir(14).

Sol ventrikiil (SV) diyastolik ve sistolik fonksiyonlar1 kalp kateterizasyonu,
manyetik rezonans goriintiileme (MRG), radyoizotop anjiografi, ekokardiyografi
(EKO) gibi yontemlerle degerlendirilebilir ve bu fonksiyonlardaki bozukluk artmis
mortalite ve morbidite ile yakindan iligkilidir. Sol ventrikiil diyastolik dolus
basinglarint 6lgmek i¢in en dogru yontem, kalp kateterizasyonudur. Ancak yontemin
invaziv ve pahali olmasi, her hastaya rahatlikla uygulanamamasi, bu yontemin
ontlindeki en biiyiik engeldir. Bu sorun yiiziinden; giiniimiizde EKO ve Doppler
EKO, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde, tedavi siirecindeki
hastanin takibinde kullanilan giivenilir, tekrarlanabilir, invazif olmayan yaygin bir
yontemdir (15-17).

Doku Doppler goriintiilleme (DDG) girisimsel olmayan, Doopler prensibine
dayanan yeni bir ekokardiyografik tekniktir. Ventrikiillerin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarin1  global veya  bolgesel olarak  kantitatif bir  sekilde
degerlendirilmesinde kullanilir (18-20). Ik kez 1989 yilinda Isaaz ve arkadaslar
tarafindan SV posteriyor duvar hareketlerinin degerlendirilmesinde kullanilmis olup,
1992 yilinda da Mc Dicken ve arkadaslar1 tarafindan klinik kullanima sokulmustur
(21,22). Caligmalar iskemik kalp hastaliklarinda SV diyastolik fonksiyonlarinin,
sistolik fonksiyonlardan daha 6nce bozuldugu ve bu fonksiyonel bozuklugun global
olmaktan ¢ok bolgesel oldugunu gostermistir (23-27). Klasik transmitral akim pulsed
wave Doppler (PWD) yonteminin kisithiligindan dolayr diyastolik fonksiyon
bozuklugunun degerlendirilmesinde doku Doppler teknigi gittikce daha sik
kullanilmaktadir (18,19,28). Ayrica sistolik ve diyastolik fonksiyonu birlikte yansitan
doku Doppler 6lciimleri ile elde edilen izovoliimetrik kasilma zamam (IVKZ) ile
izovoliimetrik gevseme zamanmin (IVGZ) ejeksiyon zamanina (EZ) boliinmesi ile
hesaplanan miyokard performans indeksi (MPI), son zamanlarda daha sik

kullanilmaya baslanmistir (29). Bu bilgiler 1s18inda iskemik kalp hastaliklarinda



erken SV diyastolik disfonksiyonunu arastiran cesitli ¢calismalar mevcuttur ancak,
sistolik fonksiyonlara etkileri konusunda yapilmis ¢alismalar daha az sayidadir. Bu
hastalarda ventrikiillerin global fonksiyonlarini inceleyen ¢alismalara literatiirde ¢cok
daha az rastlanmaktadir. Bu ¢aligmadaki amacimiz koroner anjiografide YKA tespit
edilen hastalarda, ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilan doku
Doppler parametreleri ve MPI ile TIMI kare sayisi arasindaki iliskinin

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bolgesel Kan Akimi Regiilasyonu

2.1.1. Kan Akim1 Dinamigi

Viicudun herhangi bir organina giden kan miktari, ihtiyag-sunu iliskisine gore
belirlenir. Egzersiz ve emosyonel stres gibi bir¢ok durumda ihtiyag artar,
arteriyovendz (A-V) basing farki degisir ve organlara giden kan akim miktari
ayarlanir. Temel olarak kan akim dagilimindaki degisikliklerin ¢ogu, organin
vaskiiler direncindeki degisimler ile belirlenir ve bu diren¢ daha ¢ok kii¢iik arter ve
arteriyoller seviyesinde olusur (30,31).

Vaskiiler direng (R) asagidaki formiil yardimu ile hesaplanir (Tablo 1) (32).

Tablo 1. Vaskiiler dire¢ hesaplama yontemi

R : Direng (dyn.sn.cm™)
AP: 1ki nokta rasindaki basig farki C——> R=80xAP/F

F :1ki nokta arasindaki ortalama kan akimi

Kan akimi dinamiginde etkili olan diger bir faktoér de iletkenliktir (I) ve R
kavrami ile yakin iliski icerisindedir. Damarda belli bir basing farkiyla akan kan
miktarmin dl¢iisiidiir, ml/sn/mmHg olarak ifade edilir. Iletkenlik, damar cap: ile
dogru orantili, R ile ters orantilidir.

Damar igerisinde laminer akim olarak adlandirilan kanin diiz bir damardan
sabit bir hizda akis1 seklinde tarif edilen 6zel bir akim sekli mevcuttur. Bu akim
seklinde limene yakin olan ve liimen ile temas eden kan molekiilleri ¢eper ile
arasindaki adezyon kuvveti nedeni ile daha yavas hareket ederken, merkeze dogru
yaklasildikca bu etkinin azalmasina bagl olarak daha hizli hareket ederler. Bu akim
paterninde diger onemli bir nokta da; tabakalar arasindaki hiz farkinin c¢epere
yaklagtikga artmasi merkeze yaklastikca azalmasidir. Kiigiik damarlarda kan akim
hizi, kan kitlesinin ¢ogunun ¢epere yakin seyretmesi nedeni ile daha yavastir ve bu
durum laminer akim diisiiniildiigiinde daha iy1 anlasilmaktadir.

Damar igi total kan akiminin ortalama hizi tablo 2 de oldugu gibi hesaplanir.



Tablo 2. Damar ic¢i total kan akim ortalama hizinin hesaplanma yontemi

N
V :Hiz

AP: Basing farki
r : Damar yar1 ¢ap1

y "> V(hiz)=APxr2/8xnxi

n : Viskozite (poise)

1 : Damar uzunlugu

Belli bir zamandaki kan akimi miktari (Q), damar liimeninden birim zamanda
gecen kan miktar1 olarak tanimlanir. Bu miktar, kan akim hizinin (V), damarin enine
kesit alani (m x 12) ile carpimina esittir ve bu esitlik Poiseulle yasasi olarak bilinen
asagidaki formiilii verir:

Q (akim) =V x tx 1> = xAPxr 4 / 8xnxi (Poiseulle yasasi)

Poiseulle yasasina gore kan akiminin en 6nemli belirleyicisi damar yarigapidir.

Normal kan damarlarmin tiimii bir miktar genisleyebilme 6zelligine sahiptir.
Genisleyebilme miktar1 damarin sertlik (tonus) ve damar i¢i-damar dis1 basing farki
olan “genigleme basincina” baglidir. Artan damar i¢i basing damar duvarindaki
transmural basinci ve damar ¢apini arttirir. Sertlik ise damarin geometrisi ve damar
duvarimin mekanik 6zelliklerine baglidir. Damarin gerilmesine bagli olarak diiz
kaslarin kasilmasi “miyojenik tonus” olarak adlandirilir ve kan akiminin lokal
otoregiilasyonunda 6nemli rol oynar.

Vaskiiler tonusun regiilasyonu, damar dinamigi (vasomotion) olarak

adlandirilir (33). Bu regiilasyonda rol alan major faktorler tablo 3’de verilmistir (34).

Tablo 3. Vaskiiler tonusun regiilasyonunda rol alan major faktorler

Basing (duvar gerilimi)

Metabolik, kimyasal ve hormonal maddeler
Akim (asindirici stres)

Otonom sinir sistemi

Lokal olarak salinan norefinefrin (NE) ve Ach




Bir¢ok sistemik arterde ve olasilikla venlerde, hipoksiye ve/veya parsiyel
karbondioksit basinc1 (pCO2) artisina vasodilatasyon ile cevap verilir. Beyin
damarlar1 pCO2’ye, koroner damarlar ise parsiyel oksijen basincina (pO2) daha
duyarhidirlar (35). Hipoksi ¢ok asir1 olmadigi miiddetce hipoksiye olan vasodilator
yanit direkt pO2 etkisinden ziyade metabolit adenozin araciligi ile olmaktadir. Bu
metabolik etkenler cogu dokuda otonom sinir sistemi ile sinerjistik olarak
calismaktadir (36). Bu metabolik etkenlere ilave olarak nitrik oksit (NO), endotel
kaynakli gevsetici faktdr, endotelin, noropeptidler, diger vasoaktif peptidler,
prostaglandinler, laktik asid, histamin ve bilinmeyen bir¢ok metabolik iiriin damar

dinamiginin lokal kontroliinde énemli rol oynar (37,38).

2.1.2. Kan Damarlarinin Endotelyal Kontrolii

Endotel, arteryel ve arterioler tonusun diizenlenmesinde aktif bir rol
oynamaktadir. Bilim adamlar1 tarafindan hakkinda binlerce arastirma yapilmasina
ragmen hala gizemini korumaktadir. Cogu damar yataginda artmis akimla olusan
asindiric1 baski (shear) stresine cevaben endotelden NO salinir ve vazodilatasyona
sebep olur. Ayrica NO, siklik GMP (¢cGMP) aracilig: ile hiicre i¢i serbest kalsiyum
(Cat++) miktarin1 azaltarak da vazodilatasyon olusturur (39). Nitrik oksit’in énemli
bir 6zelligi de Ach, AMP (adenozin mono fosfat), ADP (adenozin di fosfat), ATP
(adenozin tri fosfat), substans P, histamin, bradikinin, serotonin gibi bir¢ok vazoaktif
maddenin modiilatorii olmasidir. Endotel, prostasiklin (PGI2) olusturarak da
vazodilatasyona ve trombosit adhezyonunun inhibisyonuna sebep olur. Biitiin
maddeler etkilerini endotel araciligi ile gostermezler. Nitratlar, sodyum nitroprussid,
hidrojen iyonlari, adenozin, CO2 ve potasyum etkilerini endotel araciligi ile
gostermeyen maddeleridir. Bunlar damar diiz kaslarina direkt etki ederek etkilerini
gosterirler. Endotel, ayn1 zamanda vazokonstriksiyona neden olan endotelin ve
endotel kaynakli kasic1 faktor de (endothelium derived constricting factor) (EDCF)
salgilar. Anjiotensin II (Ag II), epinefrin (Ep), antidiiiretik hormon (ADH), trombin
gibi koagulasyon iirlinleri, sitokinler, serbest oksijen (O2) radikalleri ve dontistiiriicii
biiylime faktorii beta (transformig growth factor-beta) (TGF-f) gibi aktive trombosit

tiriinleri ile endotelden endotelin salinim1 artar (40).



2.1.3. Kan Damarlarinin Noronal Kontrolii

Kan damarlarinin kontroliinde 3 ana sinir lifi 6nemlidir:

1-Sempatik vazokonstriktor lifler

2-Sempatik vazodilator lifler

3-Parasempatik vasodilator lifler

Sempatik vazokonstriktor lifler, tim arterler ve venlerde bulunurken
kapillerlerde bulunmazlar. Bu liflerin lokal kan akimi kontroliinde 6nemli islevleri
vardir. Egzersiz esnasinda caligmayan kaslarda vazokonstriiksiyon olusturarak
calisan kaslar ve vital organlara kan akimin1 yonlendirirler. Sempatik vazokonstriktor
liflerdeki bu etki norepinefrin (NE)’in a-1 reseptorlere baglanmasi sonrasi olusur. Bu
lifler karotid siniis ve aortik ark gerim reseptorleri, karotid kemoreseptorler,
intratorasik vaskiiler yatagin diisiik basing alanlarindaki gerim reseptorleri araciligi
ile algilanan refleks degisiklikler i¢cin major yolu olusturur (41). Bu liflerin
etkilerinin, serebral ve koroner damarlarda daha diisiik oldugu bilinmektedir.
Sempatik vazodilator lifler egzersiz sirasinda iskelet kaslarindaki damarlarda Ach
aracilg ile olusan vazodilatasyondan sorumludur. Parasempatik vazodilator lifler dil,
tilkkriik bezleri ve genital organlarin erektil fonksiyonlarindan sorumlu damarlarini
innerve ederler. Vasokonstriksiyon genelde sempatik aktivitenin artigt sonucu
meydana gelirken, vasodilatasyon sempatik inhibisyon ve lokal vazodilator etkenler

ile gerceklesir.
2.2. Koroner Dolasimin Fizyolojisi

Kalp kasi, aortik kapagin hemen iistiinden ayrilan sag ve sol koroner arterler
vasitasi ile beslenir. Bu damarlar sayesinde gergeklestirilen normal koroner dolagim
cesitli faktorlerden etkilenir ve bu degisikliklere cevap olarak kan akimi,
gerektiginde istirahatteki akimin 5-6 katina cikabilir (42). Bu gibi durumlarda
koroner dolasimin miyokarda ek oksijenli kan saglayabilme kapasitesine, koroner
damar akim rezervi denilir. Istirahat esnasinda koroner kan akimi 70-90ml/100g/dk,
oksijen tiiketimi 8-10ml/100g/dk olarak Olclilmiistiir ve bu esnada kalpte aerobik
sistem aktiftir. Bu sistem oksijenin neredeyse tamamini kullanmaktadir.

Koroner siniiste kanin 100 ml sinde 5 ml oksijen bulunur. Bu deger %30
saturasyon ve 18-20 mmHg parsiyel oksijen basinci anlamina gelmektedir (43). Bu

degerler goz oniline alindiginda kalbin artmig oksijen ihtiyacinin karsilanmasinda,



kandaki oksijenin serbestlestirilmesi ile elde edilecek miktarin yetersiz kalacagi
anlasilmaktadir. Bu nedenle artan ihtiyaci karsilamada koroner arterin kan akimin

artirabilme yetenegi (koroner damar akim rezervi) biiyiik rol oynamaktadir.

2.2.1. Fiziksel Faktorler

Koroner kan akiminin en 6nemli belirleyicileri arteryel basing farki (aortik-
SV diyastolik basing farki) ve diyastol siiresidir. Yani diyastol siiresi ne kadar
uzunsa, koroner kanlanma o oranda yiiksektir. Koroner arterlerin genis bir perfiizyon
basing yelpazesi vardir ve bunu olusturan koroner arter tonusundaki degisikliklerdir.
Koroner arterin tonusu miyojenik degisiklikler yoluyla olusan otoregiilasyon
mekanizmasiyla saglanmaktadir (44). Otoregiilasyon mekanizmasi sayesinde yiiksek
diyastolik basing farki gereksiz perfiizyona sebep olmamaktadir. Perfiizyon basinci
cok diisiik oldugu zaman da, koroner dolasim maksimal dilatedir ve KKA dogrusal
olarak perfiizyon basinci ile iliskilidir (45).

Koroner kan akimi konjenital koroner arter anomalileri, trombozis,
vazokonstriksiyon veya aterosklerotik koroner arter daralmasi gibi efektif koroner
arter perflizyon basincini azaltan faktorler nedeniyle azalabilir (44). Genel olarak
istirahat sirasindaki koroner akimin belirgin olarak azalmasi i¢in damar kisa kesit
alaninin en az 2/3 oraninda azalmasi gerekmektedir.

Ventrikiil sistolii sirasinda SV kas i¢i basinci, SV bosluk basincini veya
sistolik aort basincini asar ve miyokard i¢ine penetre olan damarlar belirgin sekilde
kompresyona ugrarlar, ileri akim engellenir, hatta bazen geri akim olusur (46). Sistol
sirasinda koroner damarlarin kivrilma hareketi yapmasi (twisting) ile olusan styrilma
(shear) stresinin artig1 ile de KKA engellenir (47). Bunlarin sonucunda SV kan
akiminin ¢ogunlugunu diyastolde alir, oysa sag ventrikiil sistol ve diyastolde hemen
hemen esit derecede kanlanir.

Doku basinci ve 6zellikle SV diyastolik basinci koroner kan akimini etkileyen
diger bir faktdrdiir. Ozellikle SV fonksiyonu bozulmus ve beraberinde arteryel
basinct diisiik olan hastalarda, subendokardiyal kan akimmin azaldig
gbzlenmektedir.

Koroner sinilis veya sag atriyum basincinin yiikselmesi de koroner kan
akimmi etkileyen bir baska faktor olarak karsimiza c¢ikmaktadir; ancak, KAH

olmayanlarda bunun belirgin bir etkisi yoktur. Kan viskositesi de KKA’mi



etkileyebilen fiziksel faktorlerden birisidir (48). Sistolde KKA’n1 azaltan bir bagka
faktorde aort kapaginin acgilmasiyla aort yapraklarini koroner arterleri kismen

kapatmasidir.

2.2.2. Metabolik Faktorler

Koroner dolasimin metabolik otoregiilasyonundan ¢ok sayida faktor veya
metabolik vazodilatatér sorumludur. Adenozin monofosfat (AMP)’in yikilmasi
sonucu olusan adenozin bir koroner vazodilatatordiir ve koroner direncin metabolik
kontroliinde esas rolii oynamaktadir (49).

Koroner kan akimi, artmis miyokardiyal oksijen ihtiyaciyla dogru orantili
olarak artar. Koroner kan akimindaki bu artisin biiylik kismi metabolik
otoregiilasyona ikincil gelisen koroner vazodilatasyon araciligi ile olur. Oksijen
basinci, mediyatorlerin salinimimni etkileyerek indirek olarak koroner rezistansi
ayarlarken, pH ve pCO2 deki degisikliklerde oksijen hemoglobin ayrilma egrisini
etkileyerek miyokardiyal oksijenizasyonu kan akimini degistirmeksizin bir miktar
arttirir (50).

Lokal olarak iiretilen Ag II’nin inotropi ve kronotropi lizerine etkisi olmakla
birlikte koroner kan akimi diizenlenmesinde de etkinligi mevcuttur (51-53).
Prostoglandinler vazodilatasyon olusturabilen maddelerdir. Bu maddelerin koroner
direncin kontroliinde birincil rolleri olmadig1 diistiniilmektedir. Bununla birlikte
birka¢ calismada vazokonstriktér bir madde olan tromboksan A2’nin koroner spazm
olusumunda 6nemli bir rol istlendigi ileri siiriilmistiir (54-56). Buna ilave olarak
serotonin ve vazopressinin de koroner vazokonstriksiyon yapma 6zeligi mevcuttur.
Lokal olarak gelisen ateroskleroz alfa-agonistlerin, NE, seratonin veya histaminin
vazokonstriktor etkilerini artirir (57-59). Bu tiir bir artis koroner spazma neden
olabilmektedir.

Koroner damarlardaki endotel hiicreleri koroner tonusun ayarlanmasinda
onemli bir role sahiptir. Nitrik oksit salgilayarak vazodilatasyon olustururken,
endotelin salgilayarak vazokonstriksiyona neden olurlar. Koroner damar endotelinin
veya endotel fonksiyonunun bdlgesel kaybi, dilatasyonu saglayan NO
mekanizmasinin kaybina neden olur. Boyle bir durumda Ach, hastalikli koroner

damarlarda paradoksal vazokonstriksiyon olusturur (60-65).



Metabolik kontrole etki eden diger faktdrler; niikleotidler, prostoglandinler,
karbondioksit, NO ve pH konsantrasyonudur (66). Bu faktorlerin aksine potasyum,
kalsiyum ve osmolaritenin ise koroner dolagim kontroliinde herhangi bir etkinligi

yoktur.

2.2.3. Humoral Faktorler

Koroner kan akimi kontrolii, baslica otonom sinir sistemi (OSS) {izerinden
olmaktadir. Bu da etkisini NE ve Ep ile gosterir. Norepinefrin ve Ep gibi
katekolaminler koroner damarlardaki a reseptorleri uyararak direk etki ile koroner
vazokonstriksiyon olustururken, artan miyokardiyal kontraktilite ve oksijen
tilketimine bagli olarak olusan indirekt etki ile hafif koroner vazodilatasyon
olustururlar. Dopamin gibi katekolaminler ise etkisi doza bagl olarak degismekte ve
hafif vazodilatasyon yapmaktadir. Isoproterenol B-adrenerjik vazodilator reseptorleri
uyaran hayvan deneylerinde koroner vendz oksijen saturasyonunda artis yaptigi
gosterilmis bir reseptor agonistidir.

Diger bir koroner vazokonstriikksiyon olusturan peptid Ag II dir. Sistemik
basinci arttirarak SV duvar stresini, kalp hizini, miyokardiyal kontraktiliteyi ve sonug
olarak miyokardiyal oksijen tiikketimini artirir. Ayrica koroner vazodilatasyon
olusturan prostaglantin E2 (PGE2) ve prostaglandin F (PGF) nin de salinimina neden
olur. Antiditiretik hormon olarak da bilinen vazopressin, yiiksek konsantrasyonlarda
direk koroner vazokonstriksiyon olusturan bir nérohormondur (50).

Adrenal steroidler, sistemik hipertansiyon ve buna bagli SV hipertrofisi
olusturarak koroner rezistansi ve KKA’n1 olumsuz yonde etkilemektedir. Tiroid
hormonlari, kontraktilite ve kalp hizi artisina bagli olarak oksijen tiiketimini
arttirmakta, bunlarin sonucu olarak indirek koroner vazodilatasyon olusturmaktadir.
Glukagon kalp hizi ve kontraktilite artisina sekonder koroner vazodilatasyon
yapmaktadir (50).

Adenozin ve Ach normal yapidaki damarlarda vazodilatasyon
olusturmaktadir. Koroner aterosklerozlu ve endotel disfonksiyonu olan hastalarda
asetilkolinin  paradoksal olarak koroner vazokonstriksiyon olusturabildigi
gosterilmigtir. Histamin hem dogrudan, hem de dolayli olarak koroner
vazodilatasyon olusturabilirken; serotonin esas olarak dogrudan, kismen de dolayl

olarak koroner vazodilatasyon olusturur. Polipeptidlerin KKA’nin regiilasyonunda
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onemli rolii oldugu diisiiniilmektedir. Bradikinin prostaglandinler araciligi ile
koroner kan akimimi artirirken; ’’Substance P’’ orta derecede endotel bagimli
koroner  vazodilatasyon  olusturmaktadir; ancak  koroner kan  akimi
diizenlenmesindeki rolii tam olarak aciklanamamistir (67). Vazoaktif intestinal
polipeptid (VIP), dogrudan ya da dolayli olarak koroner vazodilatasyona neden
olabilmektedir (68). Noropeptid Tirozin Y, periferik sinir hiicreleri ve koroner
damarlarindaki sinir hiicrelerinde NE ile birlikte bulunan koroner spazma neden
oldugu diisiiniilen bir peptiddir.

Prostaglandinlerin ¢ogu koroner vazodilatasyon olusturmaktadir. Ozellikle
endotelyal hiicreler tarafindan sentezlenen PGI2 hem koroner vazodilatasyon
olusturmakta, hem de platelet agregasyonunu inhibe etmektedir. Diger bir
prostaglandin  olan  tromboksan A2 plateletlerden salinan giicli  bir
vazokonstriktordiir ve vazospazm yaparak koroner kan akiminin azalmasina neden

olabilmektedir (69,70).

2.2.4. Noral Faktorler

Kalp ve koroner damarlarin sempatik innervasyonu son ii¢ servikal ve ilk dort
torakal sempatik gangliondan kaynaklanir ve plexus kardiyakus olarak adlandirilir.
Sempatik adrenerjik lifler hem epikardiyal hem de intramural arter ve venleri innerve
eder. Biiylik damarlarda a, Bl ve 2, kiiglik damarlarda dominant olarak [(2
adrenerjik reseptorler vardir; bu damarlar B1 reseptor icermezler (71).

Sempatik sinirlerin uyarilmas: direkt vazokonstriktor etki gosterir; ancak bu
etkileri kalp hiz1 ve miyokardiyal kontraktilite artiginin etkisiyle olusan miyokard
metabolizma artigina ikincil gelisen vazodilatasyonla dengelenir ve sonucta net etki
vazodilatasyon seklinde olusur (72). Ancak bu durum fizyolojik diizeydeki sempatik
uyarilarla iligkilidir. Fizyolojik diizeyleri asan sempatik uyarilarda bu denge
bozulabilir.

Deneysel olarak parasempatik uyar1 Ach aracili vazodilatasyon olusturmasina
ragmen, canli organizmada vagal uyari, bradikardi ve miyokardiyal kontraktilitede
azalma olusturur. Miyokardiyal oksijen ihtiyac1t azalir ve sekonder koroner
vazokonstriksiyon gerceklesir. Asetilkolin, adenilat siklazi inhibe eder, cAMP diiser

ve miyokardiyal kontraktilite sonug olarak azalir. Ventrikiil miyokardinda ki vagal lif
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innervasyonu orantisal olarak az miktarda oldugu i¢in koroner dolagim iizerindeki bu

etkisi ¢ok belirgin olarak gézlenmemektedir (50).

2.2.5. Koroner Refleksler

Koroner vaskiiler direng, primer olarak metabolik otoregiilasyonla
saglanmasina ragmen siniis karotikus’taki baroreseptorler tarafindan algilanan
arteryel basing degisikliklerine yanit olarak, sempatik sinir sistemi tarafindan da
kismen ayarlanir. Karotis reseptorleri asidoz, hipoksi veya hiperkapni durumunda
uyarilirlar ve koroner direnci etkilerler. Bu uyarinin en 6nemli etkisi, vagal sistem
araciligiyla olusan vazodilatasyondur. Ayrica sempatik sinir sistemi araciligiyla
olusan ancak vagal refleks bloke oldugunda ortaya ¢ikan, hafif vazokonstriksiyon
etkisinin de var oldugu bilinmektedir.

Veratridin, Bezold-Jarish refleksi olusturan, Na kanallarini tikayan ve sinirsel
iletiyi engelleyen bir lokal anestetiktir. Bu ilacin intrakoroner verilmesi sonrasi
bradikardi ve hipotansiyon ile karakterize Bezold-Jarish refleksi olugmaktadir.
Koroner arterin tikanmasini takiben bazi hastalarda periferik vaskiiler yataklarda
vazodilatasyon olusmakta, kalp hizi ve kontraktilitesi azalmaktadir (73). Diger
taraftan gastrit ve kolesistit gibi bazi kalp disi1 hastaliklarin refleks koroner
vazokonstriksiyon olusturdugu iddia edilmesine ragmen, bu konuda yeterli delil
mevcut degildir.

Santral solunum sistemi kontroliiniin refleks inhibisyonlarindan en iyi bilineni
Hering-Breuer pulmoner inflasyon refleksidir. Bu refleks derin inspiryum yapmakla
aktive olmakta ve solunum uyarisinin bir siireligine olugsmasini engellemektedir. Bu
refleks sonrasi koroner vazodilatasyon olugmakta ve sempatik tonus kismen

azalmaktadir (74).

2.2.6. Koroner Kollateral Dolasim

Saglikli insan kalbinde, koroner kollateral dolasim saglayan damarlar 40 pm
capinda olup standart anjiografi ile goriillememektedir (75). Koroner arterlerde darlik
olustugunda ise kollateral damarlar, artan basing gradienti ile daha fazla kan
tagimakta ve goriiniir hale gelmektedir (76).

Koroner kollateral damar gelisim mekanizmasi ve bu mekanizmay1 harekete

geciren uyaranlar kesin olarak bilinmemektedir (77). Hipoksinin bu mekanizmay1
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harekete geciren 6nemli bir etken oldugu diisiiniilmektedir. Bir teoriye gore, daha
once var olan ve diiz kas icermeyen mikroskopik kollateraller, hipoksi sonrasi
salinan bazi1 maddelerce dilate edilmektedir. Dilatasyon sonrasi kollateral damarlarin
icerisindeki basing ve duvar stresi artmaktadir. Artan duvar stresi sonrasi damar
duvarinda hasar meydana gelmekte ve bu bolgelerde tamir siireci baslamaktadir.
Tamir siireci sonrasi kiiclik, zayif kollateral damarlarda diiz kas komponentleri
olugsmakta ve siire¢ bittiginde biiyiik liimenli kalin duvarli kollateral damarlar
gozlenmektedir. Bu yapilanmayla kollateraller konstriktdr ve dilatator uyarilara yanit
verebilecek bir hal almaktadir (78). Primer akim kaynaklar1 yeterli duruma
geldiginde kollateraller belirginligini kaybetmekte ancak bazen kapanmayip

dolasimina devam edebilmektedir.

2.2.7. Koroner Kan Akiminin Dagilimi

Calismalar SV’e olan kan akimmin O2 ihtiyaci ile yakin ilgkili oldugunu
gostermistir. Hayvan deneylerinde, subendokardiyumun subepikardiyumdan %10-30
daha fazla O2 tiikettigi ve bu yiizden daha fazla kan aldigi gosterilmistir. Ancak
miyokard O2 ihtiyacinmn arttign durumlarda bu oran esitlenmektedir. Insanda olan
KKA, istirahatte her tabakada esit orandadir. Oksijen ihtiyact arttiginda ise
subendokardiyal miyokard dokusu tehlikeye diismektedir (79).

2.3. Kardiyak Sendrom X

Tipik gogiis agris1 varligr genellikle koroner ateroskleroz ile iligkilidir. Ancak
tipik gogiis agrisi sonrast KAG yapilan hastalarin %10-30’unda normal koroner
arterler tespit edilmistir (80). Kemp ve arkadaslart 1967 de tipik gogiis agris1 ile
birlikte KAH benzeri elektrokardiyografik (EKG) degisikligi bulunan; ancak KAG
sonras1 normal koroner arterler tespit edilen hastalardan bahsetmis ve bu hastalar
1973 yilinda KSX olarak tanimlanmigtir (2,81). Daha sonralar1 KSX’li bazi
hastalarin koroner anjiografilerinde epikardiyal koroner arterlerde yavas akim
gbzlenmistir ve bu hastalik icinde YKA olarak adlandirilan yeni bir alt grup
tanimlanmistir (13,82). Kardiyak Sendrom X’ in tanimi konusunda tam bir fikir
birligi yoktur. Tipik gogiis agrisi olup pozitif efor testi bulunan ve KAG ile normal

koroner arterler tespit edilen hastalar, KSX olarak tanimlanmaktadir (83).
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Sendrom X tanist konulan hastalarin yaklasik %70°1 kadin olup ortalama yas1
50-55 civarindadir. Bu hastalardaki gdégiis agrisinin sekli, lokalizasyonu, tetikleyici
faktorleri, gogiis agrisi esnasinda olusan ST segment degisiklikleri KAH varliginda
goriilenlerle benzerdir (84). Siklikla gogiis agrist istirahat esnasinda olusmakta ve
daha uzun siirmektedir (85). Hastalarin efor testi sirasindaki iskemik ST segment
degisiklikleri, yiiksek kalp hizinda ve kan basincinda olusmasina ragmen ST segment
depresyonu KAH’dakine benzer sekilde olusmaktadir (86-89). Bu hastalarda varyant
anjina pektorisli hastalarinkine benzer sekilde ¢ok nadiren de olsa mikrovaskiiler
spazma bagli ST segment elevasyonu goriilmektedir (90). Koroner arter spazmi
hiperventilasyon, ergonovin veya asetilkolin  provakasyon testleri ile
degerlendirilebilmektedir (91).

Kardiyak sendrom X’in patogenezinden agirlikli olarak mikrovaskiiler
disfonksiyon sorumlu tutulmaktadir. Anormal kardiyak agri sensitivitesi sorumlu
tutulan diger bir mekanizmadir. Hastalarda mikrovaskiiler disfonksiyona sebep olan
mekanizmalar arasinda fibréz ve mediyal hipertrofi gibi yapisal bozukluklar, endotel
bagimli veya endotelden bagimsiz vazodilatasyonda bozukluk, membran Na-H
degistirici kanal aktivitesinde artiga bagli diiz kas hiicrelerinde konstriktdr cevabin
artmasi, endotelin ve anjiotensin gibi lokal vazokonstriktor maddelerin daha fazla
salinmasi, anormal noral uyarilar, kardiyak sempatik disfonksiyon sayilabilir (92).
Bu hastalarda gozlenen mikrovaskiiler disfonksiyon birden fazla mekanizmanin
degisik oranlarda katkida bulunmasi ile olusmakta ve buna bagli olarak her hasta i¢in
degisik agirlikta karsimiza ¢ikmaktadir. Ayrica varsayilan bu mekanizmalarin her
biri farkli prearteriyel damar1 etkileyebilmektedir. Dolayisiyla mikrovaskiiler
disfonksiyonun olduk¢a kiigiik alanlarda kalmasi veya tiim kiiciik koroner
damarlardaki degisikliklerin bir araya eklenmesi ile biiyiik alanlarin etkilenmesi s6z
konusu olabilir.

Maseri ve arkadaslar1 KSX’i, genis epikardiyal arterler ve arterioller
arasindaki 100-500 mikron capli prearteriollerde ortaya ¢ikan mikrovaskiiler
disfonksiyon seklinde tanimlanmistir. Bu disfonksiyon nedeniyle, prearterioler
dilatasyonda bozukluk veya uygunsuz kontraksiyon cevabi olusmakta ve sonug
olarak kiiciik miyokardiyal alanlarda iskemi gozlenmektedir. Bu alanlardaki kiigiik

iskemiler sonrasi metabolik belirtecler salinmakta ancak etraftaki normal
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miyokardiyal alanlardaki kan akimi tarafindan diliie edildigi i¢in geleneksel teknikler
ile bu maddeler saptanamamaktadir (93). Ayrica iskemik bolgeler etrafindaki normal
bolgelerin kasilmasinda kompansatuar bir artis olugsmakta ve buna bagli bolgesel
kontraktilite bozukluklar1 da gozlenmektedir. Mikrovaskiiler disfonksiyon sonrasi
prearteriollerde olusan uygunsuz dilatasyon nedeni ile miyokarda yeterli kan akimi1
saglanamamakta ve buna yanit olarak miyokarda yeterli kan akimi ve oksijen
gotliriilmesi amaci ile adenozin salinimi arttirilmaktadir. Salinan adenozin, kardiyak
Al agn reseptoriine etki ederek gdgiis agrisi, miyokardiyal fibriler yapidaki Al
reseptor stimiilasyonu yaparak ST segment degisiklikleri ve ¢alma mekanizmasi ile
subendokardiyal iskemi olusturabilmektedir (93). Yapilan caligmalarda, normal
koroner arterlere sahip anginali hastalarda agrinin algilamasinda artis oldugu
gosterilmig; ancak bu agrinin kalp kaynakli olup olmadigi kesinlik kazanmamustir.
Anginast olup normal koroner arter saptanan hastalarda ¢cogu zaman anginal
semptomlarin direngli ve agrinin artan bir karaktere sahip oldugu goriiliir. Buna
ragmen bu hastalarda prognoz iyi olarak saptanir. Bu hastalarda amag; anginal
semptomlar1 kontrol altina almak ve yasam kalitesini yiikseltmeye ¢aligmaktir.
Genellikle B-blokerler, adrenarjik tonusun artmis olarak gozlendigi bu hastalarda ilk

basamak tedaviyi olusturmaktadir (94).

2.4. Yavas Koroner Akim Fenomeni

2.4.1. Giris ve Etyopatogenez

Miyokard iskemisini diisiindiiren anjinal yakinmalar1 olan ve anjiografide
koroner arterleri normal olarak saptanan hastalarda gogilis agrisinin nedenini
aciklamak, klinikte sik karsilagilan bir problemdir.

Tambe ve arkadaglari, ilk kez 1972 yilinda KAG de opak maddenin damar
distaline daha yavas ilerledigi bir grup hastada YKAF kavramini tanimlamislar ve bu
fenomenin koroner mikrosirkiilasyondaki anormalliklere bagli olabilecegini ileri
siirmiislerdir (5). Ilerleyen zamanlarda KSX tanis1 konulmus bazi hastalarn koroner
damarlarinda yavas akim tesbit edilmesi lizerine, YKAF’ nin KSX’in bir alt grubu
olabilecegi diisiiniilmeye baslanmistir (13). Giinlimiizde YKAF anjiyografik olarak
koroner arterleri normal ya da normale yakin olan hastalarda anjiyografi sirasinda
distal wvaskiiler yapilara opak madde ilerleyisinin yavas olmasi seklinde

tanimlanmaktadir ve etyopatogenezini agiklamaya ydnelik bircok mekanizma One
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siriilmektedir. En oOnemli mekanizma mikrovaskiiler rezerv anormalligi olup
endotelyal fonksiyonlarda bozukluk, vazokonstriktor yanitin artmasi, endotelinin
fazla salinmasi, NO seviyesinin azalmasi, intrensek faktdr bozukluklari veya
adrenerjik hiperaktivasyon ileri siiriilen diger mekanizmalardir (5-9,94-96). Kii¢iik
damarlar: tutan sklerodermasi olan bir hastanin KAG sinde yavag akimin goriilmesi
bu durumu destekler bir bulgu olarak yorumlanmistir (97). Tebbe ve arkadaslari,
transseptal sol atrium (SA) kateterizasyonu esnasinda anjina tarifleyen ve EKG’de
ST segment elevasyonu gelisen bir hastaya yaptiklar1 anjiyografide, YKA tespit
etmigler ve bu durumu refleks arterioler direng artisina baglamislardir (98). Ancak
Van Lierde ve arkadaslar1 YKA olan bir hastada ektazik koroner arterler ve normal
koroner akim reservi saptamislar ve her hastada mikrosirkiilasyonda bozukluk
olmadigi, trombozis gibi faktdrlerin de bu duruma yol acabilecegi fikrini ileri
stirmiislerdir (99). Mangieri ve arkadaslar1 20 YKA hastasina yaptiklart SV biyopsisi
sonucunda liimen boyutunda azalmaya neden olan damar duvart kalinlagmasi,
mitokondriyal anormallikler ve glikojen igeriginde azalma tespit etmisler; ayni
hastalarda akim yavaslamasinin nitrogliserin ile diizelmedigini, dipridamol ile tiim
etkilenen damarlarda akimin normallestigini goézlemlemiglerdir (8). Beltrame ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada mikrovaskiiler vazodilatator 6zelligi olan ve bir
T-tipi kalsiyum kanal blokeri olarak da bilinen mibefradil ile YKA’l1 hastalarda
koroner akimin belirgin Ol¢lide diizeldigi gozlenmistir (100). Bu c¢alismalar ile
mikrosirkiilasyondaki bozukluk agik¢a ortaya konulmustur.

Gelisen teknoloji sonras1 koroner arterlerin yapist ve fonksiyonlarini detayli
olarak gosterebilen teknikler ile (intravaskiiler ultrosonografi, fraksiyone akim
rezervi, intrakoroner basng gibi) normal koroner arter olarak degerlendirilen
vakalarin bazilarinin, limen daralmasi ve diizensizligine yol agmayan koroner arter
hastalar1 oldugu gosterilmistir (101,102). Bu baglamda YKAF’si olan hastalar
lizerinde yapilan arastirmalarda, epikardiyal koroner arterler boyunca uzanim
gosteren, liimeni daraltmayan yaygin kalsifikasyon, diffiiz intimal kalinlagsma ve
damar duvarinda aterom plaklart oldugu saptanmustir (10-12). Yine bu ¢aligmalarda
mikrosirkiilasyondaki direng¢ artisin1 gosteren proksimal-distal koroner arter basinci
ve fraksiyone akim rezervi (FFR) degerleri arasinda kontrol grubu ile

karsilastirildiginda, anlamli farklilik saptanmistir (101). Sonucta bu calismalar ile
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YKAF’nin, kii¢iik ve biiyilk damarlar1 tutan ve mikrovaskiiler direncte artisa sebep
olan, ger¢ek liimen daralmasi ve diizensizligine yol agmayan aterosklerotik bir siire¢
oldugu sonucuna varilmistir (101-103).

Koroner dolasimin diizenlenmesinde kiiclik arter ve arteriyoller diizeyinde
gergeklesen, endotel ve NO’in Onemli rol oynadigi metabolik bir otoregiilasyon
gorev alir (39,43,51,104). Koroner arter hastalarinda endotel fonksiyonlarinin
bozuldugunu gdsteren ¢ok sayida calisma mevcuttur. Bu diisiinceden yola ¢ikarak
Sezgin ve arkadaglariin yaptigt bir calismada brakiyal arterde akim aracili
dilatasyonun YKAF’li hastalarda kontrol grubuna gore belirgin bigimde bozuk,
nitrogliserine olan dilatér yanitin azalmis ve bu disfonksiyonun akimin yavaslama
derecesi ile direkt iliskili oldugu bulunmustur (6).

Pekdemir ve arkadaslar1 ile Camsar1 ve arkadaglarinin yaptigi iki ayn
caligsmada, istirahatte ve gerek atrial “pacing” gerekse egzersiz ile olusturulan stres
sonrasinda, periferik kan ve koroner siniiste endotelin-1 (ET-1) konsantrasyonlarini
yiiksek, NO konsantrasyonlarini diisiik olarak saptamislar ve bu bulgular ile endotel
fonksiyonlarinin bozuldugunu desteklemislerdir (10,103). Tiim bu patogenez birlikte
degerlendirildiginde YKAF’li hastalarda, iskeminin ve bunun klinik yansimasi olan
anjina pektorisin olmasi1 kag¢inilmazdir. Yapilan ¢alismalarda miyokardiyal laktat
olusumu ve O2 kullanim1 gibi metabolik progesler ile egzersiz EKG’si ve Talyum-
201 ile yapilan miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS) sonrasi, bu hastalarin %30-
80’inde iskeminin varlig1 kanitlanmistir (12,101,103,105-110).

2.4.2. Klinik Presentasyon

Yavas koroner akim fenomeni nadir rastlanan bir anjiografik bulgudur.
Literatiirde insidans1 hakkinda yeterli bilgi mevcut degildir. Goel ve arkadaslar1 2001
yilinda yayimladiklar1 ¢caligmalarinda angina nedeni ile KAG uygulanan hastalarda bu
hastaligin insidansin1 %1 olarak bildirmislerdir (13).Yapilan ¢caligsmalar kii¢iik 6lgekli
ve hasta sayilar1 yetersiz oldugu icin YKAF’e sahip hastalarin genel demografik
Ozellikleri hakkinda da yeterli bilgi yoktur. Bazi calismalar sigara kullanan
erkeklerde daha sik gozlemlendigini bildirmektedir (111,112).

Koroner yavas akimli hastalar, efor anginasi, kararsiz anjina pektoris, ST
yiikselmesiz miyokart infarktiisii (MI), ST yiikselmeli MI gibi KAH nin tiim sekilleri

ile karsimiza ¢ikabildikleri gibi, kateterizasyon islemi esnasinda da refleks yollarla
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olusarak karsimiza gelebilmektedir (12,98,102,104,106,108-110). Bu hastalarin
verilen anti-iskemik tedaviye yanitlar1 son derece iyidir. Hastalarin % 84’iinde 2 yil
icinde gogiis agrist tekrarlar. Bu hastalarda QT dispersiyonu anlamli olarak yiiksek

bulunmasina ragmen kardiyak mortalitenin diisiik oldugu saptanmistir (113).

2.4.3. Tam

Thrombolysis in Myocardial Infaction (TIMI) calisma grubu 1985 yilinda
koroner akimi degerlendirmek amaci ile TIMI akim derecelendirme yontemini
yayinladilar (Tablo 4) (114). Ancak bu yontemin birgok yonden yetersiz olmasi ve
kisiler aras1 degiskenlikten cok fazla etkilenmesi, bilim adamlarin1 daha objektif

yontemler arastirmaya yonlendirdi.

Tablo 4. TIMI akim derecelendirme yontemi

TIMI 0 : Okliizyon noktasinin 6tesinde antegrad akim yok

TIMI 1: Kontrast madde obstriikksiyonun 6tesine gecer ancak distal tiim koroner
yataga ulasamaz

TIMI 2: Kontrast madde obstriiksiyonu ge¢ip distale ulagir. Distal damara kontrast
maddenin girisi, ilerlemesi ve/veya distal yataktan temizlenme hizi diger koronerlere
kiyasla daha yavastir.

TIMI 3: Komplet perfiizyon; obstriiksiyona distal antegrad akim ve temizlenme hizi,

proksimal akim ve diger koronerler kadar ¢abuk olur

Bu ihtiyagtan yola ¢ikarak Gibson ve arkadaglar1 1996 yilinda diizeltilmis
TIMI kare sayist (corrected TIMI frame count-cTCF) metodunu tanimladilar (115).
Kisiler aras1 degiskenlikleri en aza indiren bu ydntem sayesinde, TIMI akim
derecelerinin standardizasyonu saglandi, koroner akim derecelendirilmesinde
kantitatif, objektif ve standardize bir asamaya ulasildi. Ozellikle uygulanabilirligi ¢ok
kolay olan bu yontemin, daha invaziv bir yontem olan intrakoroner doppler 6l¢iimleri
kadar giivenilir bulunmasi, yonteme olan ilgiyi bir kat daha arttird1 (116).

Diizeltilmis TIMI frame sayim metodunda amag, koronere verilen kontrast
maddenin 6nceden belirlenen distal noktaya ulasana kadar gegen film karesi sayisini
hesaplamaktir. Ilk karenin belirlenmesi ¢cok énemlidir ve koroner ostiyumunun boya

ile doldugu déneme uyan kare kullanilir.
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[k TIMI karesini belirlemede 3 kriter kullanilir:
1) Koroner arter ostiyumunun kontrast madde ile tam olarak dolmasi gereklidir.
2) Kontrast madde arter ostiyumunun her iki kenarina tam olarak temas etmelidir.

3) Kontrast madde distale dogru harekete baslamalidir (Sekil 1).
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Sekil 1. i1k TIMI Kkaresinin belirlenmesi

Sekil 1 de -3,-2 ve -1. karelerde koroner ostiumu tam doldurmamustir. Kare 0 da yine
tam dolmus bir koroner ostium yokken kare 1 de ostiumun kontrast maddeyle
doldugu ve kontrastin ileri dogru harekete basladigi goriilmektedir. Bu nedenle
sayima kare 1 baglangi¢ karesi olarak se¢ilmelidir.

[lk karenin belirlenmesinden sonra kontrast maddenin kriterlere gore
belirlenmis distal dala ulagmasi i¢in gegen TIMI kare sayis1 hesaplanir. Distaldeki
dalin kontrast madde ile tam olarak dolmasi gerekli degildir. Kontrast maddenin
ulasmasi beklenen distal dallar;

-Sol 6n inen arter (LAD) i¢gin LAD’nin distal ¢atali (“moustache”, biyik);
-Sirkumfleks (Cx) arter icin arterin en uzun segmentinin distal ¢atali ya da sorumlu
lezyonu kapsayan en uzun dalin distal ¢atali;

-Sag koroner arter (RCA) igin posterolateral arterin ilk yan dal1 (Sekil 2).
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RCA
RL RP

Tul 1 ug noktalar, Stkiikla RU veya
RL geklindedir

Sekil 2. Her bir koroner arterin distal markirlari
(Kaynak 115°den degistirilerek alinmistir.)

TIMI kare sayisim1 belirlemede LAD ve Cx i¢in kaudal ag¢ili sag ve sol
anterior oblik goriintiiler kullanilirken, RCA i¢in hafif kraniyal acil1 sol anterior oblik
goriintiilerin kullanilmasi1 daha uygun olarak saptanmistir. Gibson ve arkadaslar1 akut
MI olmayan 78 hastay: dahil ettikleri calismalarinda epikardiyal koroner arterlerin
TIMI kare sayilarini hesaplamislar ve RCA (20.4 + 3.0 kare) ile Cx (22.2 + 4.1 kare)
arasinda TIMI kare sayilarini birbirine benzer bulmuslardir. LAD i¢in hesaplanan
TIMI kare sayisin1 36.2 £+ 2.6 olarak bulmus ve LAD’de proksimalden distal ¢atala
kadar olan mesafe diger koroner arterlerden daha uzun oldugu i¢in, LAD TIMI kare
say1is1 RCA ve Cx’in TIMI kare sayisindan anlamli sekilde yiiksek saptamislardir.
Yapilan ol¢iimlerde LAD’ni Cx’e gore ortalama 1.7 kat daha uzun oldugu goriilmiis
ve hesaplanan sayis1 1.7’ye boliinerek diizeltilmis; LAD TIMI kare sayis1 (corrected
TFC) elde edilmis ve bu deger LAD i¢in diizeltilmis TIMI kare sayis1 (cTCF) olarak
tanimlanmistir. LAD i¢in cTCF 21.1 + 1.5 olarak belirlenmistir (115). Saptanan bu

degerlerin lizeri YKAF olarak degerlendirilmistir.

2.4.4. Tedavi

Yavas koroner akima sahip hastalar i¢in kesinlesmis bir tedavi protokolii
yoktur. Klasik anti-anginal ilaglarin bu hastalarin tedavisindeki yeri kisitlidir (100).
Literatiirde ilaglar ile yapilmis kiiciik c¢apli yayinlar mevcuttur. Mangieri ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada koroner yavas akimin intrakoroner dipiridamol
inflizyonu ile normale dondiigii gosterilmistir (8). Bu calismada; nitrogliserinin
koroner yavas akimi diizeltmedigi; bunun nedeninin, nitrogliserin ancak 200

mikrondan biiyiik capli koroner arterleri dilate etmesi, oldugu belirtilmistir.
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Dipiridamoliin 200 mikrondan kii¢iik arteriollere etki edebilmesi, mevcut etkinin
olusmasindan sorumlu tutulmustur. Bu bulgular, YKA’l1 hastalarda patolojinin
mikrovaskiiler diizeyde oldugunu ve mikrovaskiiler diren¢ artisinin mevcudiyetini
destekler niteliktedir. Kurtoglu ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢calismada 25 YKA’I
hastaya uygulanan oral dipiridamol tedavisinin yavas akimi belirgin derecede
diizelttigini ve hastalarin 2/3’linde semptomlarin tamamen gectigini, geri kalanlarda
ise sikayetlerinin azaldigini gozlemlemislerdir (9). Bu calisma dipiridamoliin oral
olarak tedavi amaciyla kullanilabilecegini gostermektedir. Demirkol ve arkadaslar
egzersiz MPS’de iskemik olarak degerlendirilen YKAF’li hastalara dipridamol ile
MPS’si uygulamislar ve tlim hastalarda perflizyonun diizeldigini gézlemlemislerdir
(110).

Dipiridamol, YKA’li hastalarda fonksiyonel bir diizelme saglasa da
mikrovaskiiler seviyedeki histopatolojik degisiklikleri diizeltmemektedir. Beltrame
ve arkadaglarimin yaptigi bir ¢alismada dipiridamol verilen YKA’li hastalarin
tekrarlanan koroner anjiografilerinde, TIMI kare sayisinda azalma gozlenmis, fakat
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (117).
Stabil angina tedavisi i¢in kullanilan kalsiyum T-kanal antagonisti mibefradil ile
ilgili de ¢alismalar mevcuttur. Mibefradil kullanimi ile koroner akim hizinda belirgin
diizelme elde edilmis ayrica bu ilacin uzun dénem kullanimiyla anginada azalma
oldugu gozlenmistir (100).

Bu hastalarda rutin onaylanmis bir tedavi olmamasina karsin antiiskemik
tedavi yaninda endotel fonksiyonlarmin diizenlemek amaciyla anjiotensin
doniistiirlicii enzim inhibitdrleri ve statinler de verilebilmektedir. Ayrica hiicresel
diizeyde antiiskemik etkinligi olan trimetazidinin YKAF’de kullanilabilecegi de
bildirilmektedir (118,119).

Yilmaz ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada YKAF’1i hastalarda metabolik
sendromun daha sik gozlendigi bildirilmistir. Buradan yola ¢ikarak, metabolik
sendromun tedavisi bu hastalar i¢in farkli bir tedavi yaklasimi olarak kabul edilebilir

(120).
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2.5. Doppler, Ekokardiyografi ve Doku Doppler Ekokardiyografi

2.5.1. Genel Bilgiler

Ekokardiyografi, ses dalgalar1 kullanilarak elde edilen goriintiiler iizerinden
kalbin yapt ve fonksiyonlarinin degerlendirilmesi amacit ile kullanilan
ultrasonografik bir yontemdir (27,121). Ultrasonik ses dalgalari, insan kulaginin
duyabileceginden daha yiiksek frekansa sahip olan (20.000 devir/sn'nin veya Hertz’in
tizerinde), 151k dalgalarinda oldugu gibi kirilma ve yansima kurallarina uyan ve bu
nedenle tanisal incelemede de kullanilabilen bir dalga tiiriidiir. Ultrason dalgalarinin
en onemli avantajlari, isitilebilir sesin aksine neredeyse tiim dokularda ¢ok kolay bir
sekilde iletilebilmesi, kirllma ve yansima kanunlaraina uymasi ve ¢ok ufak cisimler
tarafindan bile yansitilabilmesidir. Baslica dezavantaji ise akciger dokusu gibi gaz
iceren ortamlarda ilerlemesinin gii¢ olusudur. Ayrica kemik, kalsiyum ve metal
(prostetik kapaklar) gibi cisimler tarafindan dalgalarin neredeyse tamami yansitildigi
icin bu gibi maddelerin oldugu dokularda inceleme daha giic yapilabilmektedir
(27,121,122).

Ekokardiyografi cihazi dokulara gonderilen ve sonrasinda dokulardan
yansiyan ses dalgalarini (Eko) toplayarak goriintii olusturur. Bu yansiyan dalgalarin
amplitiidii kullanilarak A-mode, mesafe ve hareketi kullanilarak M-mode ve c¢ok
sayida yansima noktalarinin birlestirilmesiyle B-mode (Iki boyutlu) goriintiiler
olusturulur (123). iki boyutlu ekokardiyografi anatomik yapilar1 incelemek icin
kullanilir ve goriintiiler dokulardan yansiyan ultrason sinyallerinin analiz edilmesi ile
olusturulur.

Doppler inceleme yontemleri yansiyan ultrason sinyallerinin frekans
degisiminin analiz edilmesi prensibine gore calismaktadir. Hareketli bir kaynaktan
yayilan sesin dinleyicinin pozisyonuna gore frekansinda meydana getirdigi
degisiklikleri ilk defa 1842 yilinda Avusturya’l fizik¢i Christian Doppler kesfederek
ortaya koymustur. Christian Doppler, hareket eden enerji kaynaklarmin algilayici
sisteme dogru hareket ederken {lirettikleri enerjinin frekansinda bir artma, algilayici
sistemden uzaklasirken trettikleri enerjinin frekansinda bir azalma oldugunu tespit
etmistir. Giiniimiizde ses frekansinin harekete bagli olarak gosterdigi bu degisime

Doppler kaymas1 (Doppler sifti) adi verilmektedir (124).
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Bu yontemin inceleme alani kan akiminin hizi, yonii ve paterni olup birincil
inceleme hedefi eritrositlerdir (23,125).

Giintimiizde klinik uygulamalarda; devamli dalga Doppler (Continue Wave
Doppler=CW Doppler), vuru akim Doppler (Pulse Wave Doppler=PW Doppler),
renkli Doppler (Color Doppler) olmak tizere 3 degisik Doppler teknigi yaygin olarak
kullanilmaktadir .

A-Devamli Dalga (Continous Wave) Doppler

Continous wave Doppler ile ultrason sinyalleri transdiiserden devamli bir
sekilde gonderilir ve geri alimir. Transdiiserin Doppler sinyallerini gonderen ve
yanstyan sinyalleri geri alan kristalleri ayr1 ayri, yan yana iki kristaldir. Bu yontemde
ultrason sinyallerinin gonderildigi dogrultu boyunca olan kan akiminin yonii ve hizi
degerlendirilir ve en yiiksek akim hizi kaydedilir. Nyquist limit ve 6rnek hacim
(sample voliim) yoktur. Yontemin en biiyiik avantaji goriintii kaymasinin olmamast
ve ¢ok yliksek hizlarin kayit edilebilmesidir. Ultrason demeti boyunca olan tiim kan
akimi hizlar1 bu yontem ile goriintiilenebilmektedirB(126). Dezavantaji, ses dalgalari
kesintisiz oldugu i¢in aksiyel ¢oziinilirliigiiniin olmayisidir (124).

B-Vuru akim (Pulsed Wave) Doppler

Pulsed wave Doppler tekniginde, transdiiser Doppler sinyallerini
gonderdikten sonra yeni bir sinyal gondermek i¢in yansiyan sinyallerin kendisine
ulagsmasin1 bekler. Sinyali gonderen ve yansiyan sinyalleri kayit eden kristaller
aynidir. Bu teknikte yiiksek frekansli (400 Hz civarinda) filtreler kullanilarak kan
akimm kayitlar1 artefaktlardan ayirt edilebilir. Incelenmek istenen derinlikteki bir
odaga yerlestirilen sample voliim (6rnek hacim) yardimi ile belirli bir yerdeki kan
akimi degerlendirilebilir. Sample voliim biiyiikliigii degiskendir. Genellikle en kiiciik
“Ornek hacim” segilir. A¢1 diizeltme fonksiyonu ile akim yoniine paralel optimal
kayitlar elde edilir (<20 derece olmali). Transdiiserden ses dalgasinin gonderilmesi-
belirlenen noktaya ulagsma-geriye yansiylp transdiiser tarafindan alinmayi iceren
araliga “pulse repetition frequency” (PRF, vuru yineleme frekansi) denmektedir.
Sample volim derinligi arttikca bu siklus daha fazla uzar. Bu yontemde yiiksek
hizdaki akimlar saglikli bir sekilde kayit edilemez. Pulsed sistemde algilanabilen
frekansin iist sinir1 Nyquist limit olarak adlandirilir ve PRF’in yarisidir. Nyquist limit

(nyquist siniri, m/sn) denen bir akim hizi degeri asildiginda goriintii kaymasi
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(aliasing) olay ile karsilasilir ve yaklagsan-uzaklasan akim ayirimi yapilamaz, akim
hiz1 6lglilemez (126).
C- Renkli Doppler Goriintiileme

Bu yontem pulsed wave Doppler EKO mantigina dayanmaktadir. Akimin
yonil, ortalama hizi ve akim hizindaki degisiklikler incelenebilir. Renkli
goriintiilemenin olusumu kompleks bir islemdir. Gonderilen ultrasound demeti
boyunca tek bir 6rnek voliim derinligini arastirmadan ¢ok, birden fazla tarama hatti
boyunca birden fazla 6rnekleme voliimii degerlendirilir. Her renkli Doppler tarama
hattt1 boyunca bir¢cok ultrason dalgasi gonderilir ve bir¢ok Orneklem voliimden
yanstyan dalgalar hiz analizi i¢in degerlendirilir. Hiz farkliliklarinin analizi yapilir,
her 6rneklem voliimiindeki frekans farkliligi Olciiliip dijital formata g¢evirilir. Bu
Olciimler daha once belirlenmis renk semasi ile otomatik olarak korele edilerek 2
boyutlu goriintiiler {izerinde renkli akim goriintiiler olusturulur. Tarama hatlari
boyunca her oOrneklem voliim i¢in ortalama akim hizlar1 hesaplanir. Hizlar
(Velositeler) renk skalasi kullanilarak goriintiilenip akimin yonii hakkinda bilgi
edinilir. Intrakaviter kan akimi 3 renk veya bunlarin kombinasyonlari ile gosterilir;
kirmizi, mavi, yesil. Transdiisere dogru yaklasan akim kirmizi, transdiiserden
uzaklasan akim mavi olarak kodlanir. Her rengin ortalama hiza gdre olusan degisik
parlaklikta tonlar1 vardir. Parlak tonlar yiiksek hizi temsil eder. Eger akim hizi
nyquist velositeden fazla ise renk kaymasi olusur, renkler tersine doner. Farkli kan
akim yonleri ve hizlar1 (tlirbiilans) s6z konusu oldugunda, ortalama hizdaki degisim
derecesi farkli renk ile -genelde yesil- kodlanir. Anormal bir kan akimi, akim yonii,
hiz1 ve tiirblilansin derecesine gore birden fazla renk kombinasyonu (mozaiklenme)
ile kolayca taninabilir (126).

Ekokardiyografi, kardiyoloji kliniklerinde EKG’den sonra en ¢ok kullanilan
girisimsel olmayan laboratuvar incelemesidir. Ventrikiillerin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinin degerlendilmesinde ise en ¢ok kullanilan yontemdir. Tim tip
alanindaki gelismelere paralel olarak son yillarda ekokardiyografide de Onemli
ilerlemeler kaydedilmis ve yeni teknikler (pulse ve renkli doppler ekokardiyografi,

DDE, strain ve strain rate inceleme, ii¢ boyutlu ekokardiyografi) gelistirilmistir.
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2.5.2. Pulsed Wave Doppler Akimlari
A. Transmitral Akimin PW Doppler Analizi
1. Normal Diyastolik Dolusun Ozellikleri

Doppler ekokardiyografi ile kaydedilen transmitral akimlarin 1982 yilinda SV
dolusunun degerlendirilmesi amac1 ile kullanilmaya baslamasindan sonra yontem her
gecen giin gelistirilmis, pulmoner ven akimlari ve mitral aniiliis doku Doppler
kayitlar1 ile birlestirilerek SV diyastolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde
giivenilir bir yontem olarak kullanilmaya baslanmistir. Normal diyastolik fonksiyon,
SV’nin istirahat ve egzersiz sirasinda diyastol sonu basincinda artis olmaksizin
yeterli dolusu olarak tanimlanmaktadir. Sol ventrikiil normal dolusu Frank Starling
mekanizmasi ile normal atim hacminin pompalanmasini saglamaktadir. Bu dolus
kalbe ait ve kalp dis1 pek ¢ok faktorden etkilenmektedir. Sol ventrikiil gevsemesi
aktif enerjiye bagiml bir siiregtir ve kasilma sonu erken diyastolde SV basincinin
hizla diismesini saglar. Ventrikiil basinct SA basimcinin altina diistiigiinde mitral
kapak acilir ve SV nin hizli erken diyastolik dolusu (E akimi) baslar. Normal
kosullarda erken diyastolik dolusu etkileyen en Onemli faktér SV’nin gevseme
hizidir ve SV dolusunun %80°1 diyastolik dolusun bu asamasinda tamamlanir. Hizl
dolus sonrast SV basimcr ylikselir ve kisa bir siireligine SA ve SV basinglar
esitlenerek transmitral akim durur. Geg¢ diyastol evresinde SA’un kasilarak
basincinin SV basincint gegmesi sonrasi ge¢ diyastolik ikinci akim olusur (A akimi)
ve bu akim SV dolusunun %15-20’sini olusturur (15).
2. Normal Mitral Akimlar

Diyastolik fonksiyonlarin Doppler ekokardiyografi ile degerlendirilmesinde
zirve erken diyastolik E akim hizi, geg¢ atriyal kontraksiyonun olusturdugu zirve A
akim hizi ile E/A oranlan kullanilir. E ve A akim hizlarmin o6lciilebilmesi igin
Doppler kayitlarinin yeterli uzunlukta olmasi, tasikardi ve birinci derece AV blok
gibi A ve E akimlarinin birbirine ¢ok yaklasmasina neden olacak durumlarin
olmamast gerekmektedir. Bu kosullarda zirve akim hizlar1 ile E/A oranlar
Olclilemez.

Erken diyastolik dolusun deselerasyon zamam (EDZ), SV gevseme hizini
yansitmaktadir. E akiminin zirve yaptigi noktadan akiminin bazal ¢izgiye ulastigi

noktaya kadar olan zaman aralig1 6l¢iilerek bulunur. Diyastolik dolusu normal olan
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kisilerde (50 yas alt1) 220 msn’den daha kisadir. Bu deger Ozellikle diyastolik
disfonksiyonun SV gevsemesindeki kusurdan kaynaklandigi hasta grubunda
uzamaktadir. Bu hastalarda SV gevsemesi yavas oldugu icin, SV i¢indeki basing
diisiisii daha yavas olacak ve basincin SA basincina esitlenmesi, dolayisi ile de
transmitral akimin durmasi daha uzun bir zaman alacaktir. Deselerasyon zamani
kalbi hizli calisan geng eriskinler ve hiperdinamik kalbi olanlarda, SV basincinin
erken diyastolde hizla azalamamasi nedeniyle daha kisa kaydedilmektedir. Sol
ventrikiil kompliyansinin azaldig1 veya diyastol sonu basincinin ¢ok artmis oldugu
durumlarda da kisalmis olarak kaydedilir.

Aort kapaginin kapanmasindan mitral kapagin agilmasina kadar gecen zaman
araligi IVGZ olarak tanimlanir. Genellikle siiresi EDZ ile paralel olarak seyreder.
Gevseme hizi yavasladikga siiresi uzar, hizlandiginda ve SA basinci arttiginda stiresi

kisalir. Yasa gore uzamis IVGZ degerleri tablo 5 deki gibidir (127).

Tablo 5. Yasa gore uzamis iVGZ degerleri

16-20 yas arast 5049 (32-68) msn
21-40 yas aras1 6748 (51-83) msn
41-60 yas aras1 74+7 (60-88) msn
60 yas tlizeri 87+7 (73-101) msn

Sol atriyum basincinda artis yapan durumlarda mitral kapagin acilmasinin
gecikecegi, buna bagl olarak IVGZ ‘nin uzamis olmasi gerekirken normal degerleri
icerisinde bulunabilecegi akilda tutulmasi gereken 6nemli bir noktadir (15).

3. Anormal Diyastolik Dolus ézellikleri
I. Myokardin gevsemesinin azalmasi

Diyastolik bozuklugun ilk evresidir. Bu hastalarda IVGZ ve EDZ uzamus,
mitral E akim hiz1 azalmig, A akim hizt artmistir. E/A oranmi birden kiiciik olarak
saptanir (127).

I1. Yalanci-Normal (Pseudo-Normal) dolus

Diyastolik fonksiyon bozuldukca, azalmis gevsemeden restriktif dolus
paternine bir ge¢is gozlenir. Bu gecis doneminde iki evre arasinda yalanci-normal
dolus paterni olarak tanimlanan, transmitral akim paterni normal dolus paternine

benzeyen bir evre gozlenir. Yalanci-normal dolus paterninde EDZ normal (160-
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200msn), E/A oranmi 0.8-1.5 arasindadir. Bu fazda gevseme bozukluguna ek olarak
SA basinci orta derecede artmistir. Yalanci-normal dolusu normal dolus paterninden
ayirt etmek i¢in, iki boyutlu EKO bulgular1 (SA voliimiinii hesaplayarak), pulmoner
ven (PV) akimlari, 6n yiik azaltma manevralari, mitral dolus akimlarinin renkli M-
mod kayitlar1 ve mitral annulustan kaydedilen doku Doppler kayitlar1 kullanilir
(127).

I11. Restriktif dolus (azalmis kompliyans)

Restriktif diyastolik dolus, SV kompliyansinin azaldigi ve SA basincinin
belirgin olarak yiikseldigi kalp hastaliklarinda gozlenen bir dolus paternidir.
Dekompanse konjestif kalp yetersizligi, ciddi koroner arter hastaligi, akut ciddi aort
yetersizligi, konstriktif perikardit ve restriktif kardiyomiyopati bu hastaliklardan
bazilaridir. Bu paternde E akimi hizli, EDZ ve IVGZ siireleri kisa, A akim hiz1 yavas
ve kisa olarak izlenir. E/A >2 olarak hesaplanir(127). Konvansiyonel ve PWDD
ekokardiyografi bulgularina gore diyastolik disfonksiyonun siniflamasi tablo 6 de

Ozetlenmistir (Sekil 8).

Tablo 6. Diyastolik disfonksiyonun siniflandirilmasi

Gecikmis Yalanci-Normal Restriktif
Normal
Gevseme Evresi Patern patern
Septal Em
>8 <8 <8 <8
(cm/sn)
Lateral Em
>10 <10 <10 <10
(cm/sn)
SA Voliim
< 34%* >34 >34 >34
(ml/m?)
E/A >1 <0.8 0.8-1.5 >2
EDZ (msn) <220 >200 160-200 <160
IVGZ (msn) <100 >100 <100 <60
Ortalama E/Em <8 9-12 >13
Ra-A <0 >30 >30
Valsalva ile
<0.5 >0.5 >0.5

E/A degisimi

* Atlet kalbi ya da konstriksiyonda > 34 mm/m? olabilir.
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B. Pulmoner Ven PW Doppler Analizi

Pulmoner venéz akim, 1970’lerde akimdlgerler kullanilarak invazif olarak
Ol¢iilmekteydi. O yillarda oOlgiilen degerlerin pulmoner kapiller ve SA basinglartyla
yakin iliskili oldugu bilinmekteydi (128). Ilk olarak Keren ve arkadaslar tarafindan
PW Doppler kullanilarak PV akim hizlar1 noninvazif olarak tespit edilmis, kardiyak
dinamiklerle iliskisi gosterilmistir (129).

Pulmoner vaskiiler yatagi SA’a 4 ayr1 PV baglar. Pulmoner venlerin yerlesimi
nedeniyle transtorasik EKO (TTE) ile 4 veni aym planda gormek zordur.
Transtorasik EKO caligsmalarinda en iyi goriintii, renkli akim rehberliginde apikal 2
ve 4 boslukta sag inferiyor venden elde edilebilmektedir. Orneklemenin standardize
edilmesi gorilintlinlin analizi agisindan ¢ok 6nemli olup, PW kiirsoriiniin renkli akim
rehberliginde PV’de 0.5-1 cm i¢ine yerlestirilmesi idealdir. Yapilan bir ¢aligmada 40
yas altinda pulmoner ven sistolik akim hizinin (Ps), pulmoner ven diyastolik akim
hizina (Pd) esit veya daha kiigiik olarak saptandigi yasla birlikte Ps’de artma, Pd’de
azalma Ra da artma gozlendigi bildirilmistir (130). Bu, yasla birlikte SV dolumunda
meydana gelen olumsuz degisimlerin mitral akim Doppler paternine yansidigi gibi
PV Doppler paternine de yansidigini diisiindiirmektedir.

Normal PV PW akimu ii¢ veya dort fazli patern gostermektedir; birincisi ileri
dogru olan sistolik dalga (Psl), ikinci ileri dogru olan sistolik dalga (Ps2), Pd,
atriyum kasilmast ile olusan Ra’dir (131) (Sekil 3). Psl atriyum gevseme fazi ile
ilgilidir. Ps2 ventrikdil sistolii esnasinda mitral annulusun apikale dogru cekilmesi,
SA voliimiinde artma ve emme giiclindeki artis ile PV’lerden SA’ya olan dolus
sonucu olugsmaktadir. Ps ve Pd dalgalar1 geng eriskinlerde normalde esit olup
gecikmis gevseme paterninde Ps/Pd orani artarken, yalanci-normal ve restriktif
paternde Ps/Pd orani azalmaktadir. Pulmoner ven Ra siiresi mitral A dalgasindan
normalde daha kiigiiktlir. Bu siire A dalgasi siiresini 30 msn gecerse SV diyastol sonu
basinci 20 mm Hg’ nin iizerindedir (132,133).

Klinikte pulmoner venlerin PW Doppler akim trasesi, diyastolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesi, SV dolum basinglarinin tahmininin yani sira mitral
yetersizlik ciddiyetinin belirlenmesi, perikard hastaliklari, aort ve mitral darligi, ritim

bozukluklar1 gibi bir¢ok degisik klinik durumda kullanilabilmektedir (134-139).
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Ps2

Sekil 3. Pulmoner ven PW Doppler goriintiisii
2.5.3. Doku Doppler Ekokardiyografi

Doku doppler goriintiileme, doppler prensibine dayali girisimsel olmayan bir
kardiyak inceleme yontemidir. Geleneksel PWD’nin modifiye seklidir (18,140). Ilk
kez 1989 yilinda Isaaz ve arkadaglar1 tarafindan SV posteriyor duvar hareketlerinin
degerlendirilmesi amaciyla kullanilmistir (21). Klinik kullanima 1992 yilinda Mc
Dicken ve arkadaglar1 tarafindan sokulmustur (22). Doku Doppler ekokardiyografi
ile ventrikiillerin global veya bolgesel; sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin
kantitatif olarak degerlendirilmesi miimkiindiir (141).

Doppler prensibine gore, hareket halindeki hedefe (kan, miyokard gibi)
gonderilen ultrasonik dalgalar, hedefin yiizeyi tarafindan frekansi degistirilerek
yansitilirlar. Gonderilen ve yansiyan dalga frekanslar1 arasindaki fark, doppler sifti
olarak adlandirilir. Doppler sifti hedefin hareket hizi ile dogru orantilidir.
Miyokardin yansitict 6zelligi kandan daha yiiksek (yaklasik 40 desibel) olup diisiik
doppler siftine neden olur. Daha az yansitict olan kan ise yiiksek doppler sifti
meydana getirir. Kanin hareket hiz1 miyokarddan 10 kat daha fazladir. Bu hiz farki
nedeni ile miyokard diisiik frekansli yliksek amplitiidlii, kan ise yliksek frekanslh
diisiik amplitiidlii sinyaller olusturur (18,125,142,143). Geleneksel PW doppler
sisteminde hedef kan akimidir ve miyokard’dan yansiyan yiliksek amplitiidlii diisiik
frekansli doppler sinyalleri, filtreler kullanilarak elimine edilir. Doku Doppler

ekokardiyografi tekniginde ise, diisiik frekanslari elimine eden filtreler kaldirilip
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kazang azaltilarak miyokarda veya annulusa ait hareketler goriintiilenir (144-146).
Dijitalize M-mod 6l¢timleri ve DDE ile 6l¢iilen hizlar arasinda gii¢lii bir korelasyon
mevcuttur. Ancak dijitalize M-mod tekniginde Ol¢limlerin zaman alic1 olmast,
tekrarlanabilirligi ve zamansal ¢oziiniirliigiiniin daha diisiik olmasi, DDE yonteminin
daha ¢ok tercih edilen bir yontem olmasina sebep olmaktadir (144,147). Bu yontemin
avantajlar1 oldugu gibi dezavantajlar1 da mevcuttur. Yontemin avantajlar tablo 7,

dezavantajlar1 ise tablo 8’de verilmistir (146,148,149).

Tablo 7. Doku Doppler goriintiileme yonteminin avantajlari

e Veri kalitesi transduser ile incelenen bolge arasindaki dokulardan en diisiik

diizeyde etkilenir.

Kétii iki boyutlu goriintiiye ragmen iyi doku doppler sinyalleri alinabilir.

Hareket halindeki bir dokunun ii¢ dinamigini olusturan hiz, ivme ve yer

degistirme, DDE ile kantitatif olarak dl¢iilebilir.

Pulse doku Dopplerinin yiiksek zamansal rezoliisyonu nedeniyle hem sistolik

hem de diyastolik hemodinamik olaylar kantitatif olarak analiz edilebilir.

Miyokardin hem global ve hem de segmental sistolik ve diyastolik

fonksiyonu kantitatif olarak degerlendirilebilir.

On yiik degisikliklerinden etkilenmez.

Tablo 8. Doku Doppler goriintiilleme yonteminin dezavantajlari

e Farkli ticari marka ekokardiyografi cihazlarinda farkli kalitede Doppler

sinyalleri alinir.

Miyokardiyal Doppler hizlari, kalbin kendi ¢evresindeki hareketinden ve

komsu segmentlerin itme-¢ekme etkisinden etkilenebilmektedir.

Farkli segmentlerden ayn1 anda kayit alinamamaktadir.

Kalbin rotasyon hareketinden etkilenmektedir.

En 6nemli dezavantaji ag1 bagimli olmasidir.
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Doku doppler ol¢iimlerinin dogru sonug¢ verebilmesi icin, transduser’dan
c¢ikan dalgalarin anuluslar1 dik kesmesi gereklidir.

Doku doppler ekokardiyografinin tipik spektral goriintiisiinde sistol sirasinda
sol ventrikiil merkezine yonelen sistolik miyokardiyal hiz (Sm), diyastolde
merkezden uzaklasan iki farkli diyastolik hiz (erken diyastolde; Em, ge¢ diyastolde;
Am) gortliir (Sekil 4) (150).
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Sekil 4. Doku doppler goriintilleme yonteminin tipik spektral goriintiisii.
Sm: Sistolik dalga, IVGZ: izovoliimetrik gevseme, Em: Erken bosalma dalgas1 Am:

Geg bosalma dalgasi, IVKZ: Izovolumetrik kasilma zamani, *: Diyastazis

A. Sistolik Faz
1. Izovoliimetrik Kasilma Zamani (IVKZ)

Ventrikiill depolarizasyonunun baslangici ile ejeksiyonunun baslangici
arasinda gegen siiredir. Bu evrede ventrikiil hacmi sabit kalirken ventrikiil basincinda
artis gozlenmektedir. Elektrokardiyografi’deki "R" dalgasmin zirve noktasi veya
birinci kalp sesinin duyulmas: ile baglar ve semilunar kapaklarin agilmasina kadar
devam eder. Longitudinal akstan elde edilen Ol¢iimler transvers akstan elde
edilenlere gore daha kisa olup, ortalama fark 25 msn kadardir. Bu fazda kalp i¢i
hacim sabit olup rotasyonel hareket yapilmaktadir (151). Zamarano ve arkadaslari

kardiyak siklusun farkli evrelerini inceledikleri calismalarinda, IVKZ’nin birinci kalp
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sesinden Once olustugunu ve tamaminin sistole ait bir evre olan izovoliimetrik
kasilma evresini igermedigini saptamiglardir (152).
2. Sistolik Kontraksiyon Faz Dalgasi (Sm)

QRS kompleksinin sonu ile T dalgasinin sonu arasinda olusan pozitif
dalgadir. Ventrikiil ejeksiyonu bu periyotta meydana gelir (152). Yapilan bir
calismada Sm 5.4 cm/s iizerinde olmas1 SV ejeksiyon fraksiyonunun %50’den fazla
oldugunun gostergesi olarak bildirilmistir (%88 sensitivite, %97 spesifite). Ancak
yaslanma ile global SV fonksiyonlar1 degigsmezken, bdlgesel Sm velositelerinin
progressif azalmasi, degerlendirme esnasinda dikkat edilmesi gereken bir nokta
olarak belirtilmistir (153). Baska bir ¢alismada trikiispit anuler velositenin sag kalp
fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde kullanilabilecegi bildirilmistir. Sistolik anuler
velositenin 11,5 cm/s den diisiik olmasi sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun
%45°den diislik oldugunun gostergesi olarak bildirilmistir (% 90 sensitivite ve % 85
spesifite) (154). Ayrica sistolik anuler velosite ile radyoniiklid ventrikiilografi ile
Olciilen sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu arasinda iyi bir korelasyon saptanmistir.

Kardiyak siklus siiresince kalp, uzun eksen boyunca hafif rotasyon ile birlikte
apikale dogru hareket ederken apeks, goreceli olarak sabit kalmaktadir. Bu nedenle
sistolik ve diyastolik miyokard velositeleri bazal ve lateral segmentlerde daha yiiksek
olarak saptanir (155-157). Yapilan DDE o&l¢iimlerinde miyokardin segmenter
velositeleri bolgesel ventrikiiler kontraktilite hakkinda bilgi verirken, mitral annuler
velosite 6l¢iimii tiim longitudinal fonksiyon hakkinda bilgi vermektedir(158). Doku
Doppler ekokardiyografi c¢alismalarinda ventrikiillerin ve septumun degisik
segmentlerinin heterojen sistolik ve diyastolik akim &zellikleri gosterdigi saptanmis
ve bunun miyokardiyal liflerin farkli anatomik diizenlenmesine bagli olabilecegi
belirtilmistir (149,159). Greenbaum ve arkadaslari1 SV sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarini etkileyen en 6nemli parametrenin miyokardiyal fibrillerinin anatomik
yerlesimi oldugunu gdstermistir (160).

Kalbin pompa giiclinden sorumlu miyokardiyal kas lifleri longitidinal ve

sirkumferansiyal olmak iizere iki farkli gruptan olugmaktadir:
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I- Longitudinal lifler

Fibroz apeksten fibroz atriyo-ventrikiiler ringe kadar uzanirlar ve baslica
subendokardiyal, SV serbest duvarinin subepikardiyal tabakasinda ve papiller
kaslarda bulunurlar (160-162). Bu lifler septumda bulunmazlar (162). Sol
ventrikiiliin longitudinal akstaki hareketinin temel belirleyicisi subendokardiyal
liflerdir. Longitidinal aks boyunca sistolik kasilma ve diyastolik uzama, longitidinal
olarak dizilmis olan sarkomerlerin gevseme ve kasilmasi sonucunda meydana
gelmektedir (21). Longitidinal hareketin olmamas1 apeksin hareketsiz kalmasi
anlamina gelir. Erken sistol sirasinda longitidiinal liflerin kisalmasi sirkumferansiyel
liflerden once olur ve izovolumetrik kasilma fazi sirasinda SV kavitesi daha sferik
bir hal alir (156).
1I- Sirkumferansiyel lifler

Sol ventrikiil serbest duvarinin orta tabakasinda bulunurlar. Interventrikiiler
septumda miktar olarak daha fazla olup 6zellikle SV bazalinde belirgin olan bir
sifinkter sistemi olustururlar (21,22,142). Sol ventrikiilde sirkumferansiyal lif miktar
longitidunal liflerden daha fazladir ve bu nedenle SV ejeksiyonunun temel
belirleyicisidirler. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunda sirkumferensiyal liflere ek
olarak longitidunal liflerin kasilmas1 da 6nemli rol oynamaktadir (160,162).

Miyokartda transvers kasilma birincil, uzun aks boyunca olan kasilma ise
ikincil harekettir. Iskemiden ilk olarak subendokardiyal yerlesimli longitudinal lifler
etkilendigi i¢in ilk olarak uzun aks boyunca olan bazal segment hareketleri bozulur

(163).
Radiyal Longitudinal
<

£
2/ R

Sekil 5. Miyokardiyal kasilma paternleri
(Kaynak 18’den degistirilerek alinmistir.)
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Sol ventrikiil kasilma paterninden (Sekil 5) farkli olarak, sag ventrikiiliin
kasilma paterni 3 farkli fazdan olugmaktadir. Sirkumferansiyel kaslarin kasilmasi,
sag ventrikiil serbest duvariin interventrikiiler septuma dogru hareketi ve son olarak
da SV kasilmasinin neden oldugu burkulma aksiyonu (Wringer) ile sag ventrikiil
kasilmasi tamamlanmaktadir (162,164).

B. Diyastolik Faz
1. Izovolumetrik Gevseme Zamani (IVGZ)

Bolgesel izovolumetrik gevseme zamani sistolik hareketin sonunda baslar,
erken diyastolik akim Oncesi sonlanir. Bu safthada voliim degisikligi olmadan basing
hizla azalmaktadir (165). Normal bireylerde bu siire ortalama 59 + 22 msn,
maksimum 110 msn olarak Olgiilmektedir. Sol ventrikiiliin farkli segmentleri
arasinda izovoliimetrik gevseme zamani minimal heterojenite gostermektedir
(166,167). Izovoliimetrik gevsemeyi takiben, SV dolusunu baslatan erken diyastolik
miyokardiyal gevseme hareketi, mitral giris erken akimdan daha 6nce bagladigi igin
bolgesel IVGZ, global iIVGZ'den daha kisadir (168). Kondo ve arkadaslar1 yaptiklari
calismada, bolgesel izovoliimetrik gevseme zamanini saglikli bireylerin %93.8’inde
global izovoliimetrik gevseme zamanindan daha kisa olarak bulmuslardir (169). Hem
sistolik hem diyastolik disfonksiyon miyokardiyal gevseme periyodunda uzamaya
neden olur. Miyokard iskemisi, bolgesel izovoliimetrik gevseme zamaninda uzamaya
neden olmaktadir (165).

2. Erken Hizli Dolus Fazi Dalgast (Em)

Elektrokardiyografi’de T dalgasindan sonra kaydedilir. Normal sartlarda SV
diyastolik dolusunun yaklasik olarak %80' i bu dénemde gerceklesir. Pulsed Wave
doku Doppler incelenmesinde ilk dominant negatif dalga olup, erken diyastolik dolus
fazinda kalbin hizla genislemesiyle meydana gelen hareket nedeniyle olusur. Saglikli
kalpte, erken diyastolde aktif SV miyokardiyal gevseme nedeniyle SV basinci, SA
basincinin altina iner. Basingtaki bu azalma nedeni ile mitral kapak agilir ve mitral
girig erken akimi olusur. Yani miyokardiyal gevseme ile olusan hareket, mitral giris
akimindan daha once baglar. Bu sebeple saglikli kalpde PWDD ile kaydedilen E
dalgasi, mitral giris erken diyastolik E dalgasindan daha once gozlenir. Bu
miyokardin elastik recoil ve emme etkisinin oldugunu gostermektedir (148). Doku

Doppler incelemedeki E dalgasi 6n yiikten etkilenmez (170).

34



Akselerasyon zamani, atriyoventrikiiler kapaklarin agilmasi sonrasi akimin en
yuksek hizina ulagsmasina kadar gecen siire olarak tanimlanir (171). Deselerasyon
zamani ise, en yiiksek akim hizinin (Pik E akim hizinin) bazal diizeye inmesine kadar
gecen stiredir (23,172).

Sol ventrikiilin farkli segmentleri arasinda E dalga hizlarn farklilik
gostermektedir. Mitral annuliis ve lateral duvarda E dalga hizi apikal bolge ve
septuma oranla daha yiiksek olarak saptanir. Bu, gevseme aktivitesinin lateral
duvarda daha belirgin oldugunu gostermektedir. Miyokardiyal liflerin anatomik
yerlesimi ve kisitli rotasyonundan dolay1 apikal bolgede E dalgasinin hizi daha diisiik
olarak saptanmaktadir (170). Shan ve arkadaslari, S ve E dalga hizlarin1 belirleyen en
onemli faktoriin, miyokardiyal adrenerjik reseptér miktar1 ve interstisyel fibrozis
oranmin oldugunu 6ne siirmiislerdir (173). Iskemi esnasinda da E dalga hizlarinda
degisiklik gozlenir. Akut iskemide S dalga hizindaki azalma belirgin iken kronik
iskemide E dalga hizindaki azalma ¢ok daha belirgindir.

3. Diyastazis Fazi

Bu evrede SA ve SV basinglart hemen hemen esittir. Atriyo-ventrikiiler
basing farkinin ortadan kalkmasi sonrasi pulmoner venlerden SA ya gelen kan SV’ye
akmakta ve ilave bir SV dolusu gozlenmektedir. Bu fazda miyokardiyal gevseme
hareketi devam etmektedir. Doku doppler goriintiilemede bu evreye ait herhangi bir
dalga goriilmez (152). Ancak bu evrede kanin yer¢ekimine bagli ventrikiile dolmasi
sonrasi kiigiik negatif bir dalga gozlenebilir.

4. Geg Diyastolik Yavas Dolus Fazi (Am)

Diyastazis sathasindan sonra ventrikiil dolusunun son dénemi olan atriyal
kontraksiyona ait dolus fazi1 baslar. Bu donem ge¢ dolus evresi olarak adlandirilir ve
normal bir kalpte tiim SV dolusunun % 15-20’sini olusturur. Elektrokardiyografi’de
P dalgasindan sonra gelen bu donem PWDD incelemesinde saptanan ikinci negatif
dalga olup, A dalgasi olarak adlandirilir (152,167). Bu dalga, atriyal kontraksiyonla
atilan kanin ventrikiilde yaptig1 genisleme hareketi nedeniyle olusur (174). Atriyal
kasilmanin olmadig: atriyal fibrilasyon varliginda A dalgasi olusmaz.

A dalgasimin orjini hakkinda yeterli ve kesin deliller bulunmamakla birlikte,
Pai ve arkadaslar1 miyokardiyal A dalgasinin transmitral A dalgasindan once

olustugunu bildirerek atriyal kontraksiyonun A dalgasi olusumunda tek basina
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belirleyici olmadigini, sadece olusumuna katki sagladigini ileri siirmiislerdir.
Transmitral A dalgasi ile miyokardiyal A dalgasi arasindaki bu gecikmeden kanin
dinamik olmayan durumdaki 6zelligi sorumlu tutulmustur (149).

Elastik geri ¢ekilmenin azalmasi veya miyokardiyal sertli§in artmasi sonucu
A dalga hizinda artis gozlenmektedir. Normal saglikli bireylerde, tiim miyokardiyal
segmentlerde E/A dalgalarinin oram1 daima birden biiyiiktiir (167). Sol ventrikiil
fonksiyonlarinin DDE ile global olarak degerlendirilmesi i¢in siklikla apikal dort-
bosluk incelemede lateral ve/veya septal anulusa yerlestirilen 6rnekleme voliimiinden

oOl¢iilen degerler kullanilir (Sekil 6).
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Sekil 6. Apikal dort bosluk incelemede septal anulusa yerlestirilen 6rnekleme
voliimii

Olgiimler yapilirken 6rnekleme voliimiiniin 6lgiilen bdlgeye uygun sekilde
yerlestirilmesi onemlidir. Annuler dlglimlerde 6rnekleme voliimiiniin atriyal veya
ventrikiiler tarafa kaymasi 6zellikle A dalga hizin1 etkilemektedir. Ornekleme voliim
degisikliklerinin 1.5-5 mm araliginda olmasinin, O6lgiimleri anlamli odlgiide
degistirmedigi gosterilmistir (175). Kalbin solunumla ilgili hareketine bagh
ornekleme voliimiindeki yer degisikligi, Ol¢imlerde hatalara yol acabilmektedir.

Standardizasyon amaci ile 6l¢iimlerin ekspirasyon sonrasi apne doneminde yapilmasi
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ve spektral ayristmin optimal olmasi i¢in kayitlarin 50-100 mm/s kayma hizinda
alinmasi onerilmektedir (18,150). Diger Doppler tekniklerinde oldugu gibi incelenen
segmentin hareket yonii ile Doppler kiirsorii birbirine paralel olmalidir. Aralarindaki
acinin 20 derecenin {izerinde olmast degerlerin daha az Olciilmesine sebep
olmaktadir. Zaman araliklarinin Olglimii ise agidan bagimsizdir (18,146,148).
Doppler kiirsoriindeki bu agilanmadan kaginmak icin apikal akustik pencerelerin
kullanilmas1 6nerilmektedir (159).

Mitral annuler kalsifikasyon, prostetik halka, prostetik kapak, annuler hizlarin
saglikli ol¢imiinii engellemektedir (176). Yasla birlikte SV’e ait sistolik ve erken
diyastolik longitudinal hizlar azalir. Geg¢ diyastolik hizda ise yasla birlikte
kompanzatuvar bir artig izlenir. Kadinlarda erkeklere gore daha diisiik longitudinal
sistolik hizlar 6l¢iiliir (168).

Doku Doppler ekokardiyografi dlgtimlerinin saglikli olarak yapilabilmesi igin
verilerin yliksek frame sayisinda toplanmasi gereklidir. Diisiik frame sayisi ile
toplanan verilerin zamansal ¢oziiniirliigii diisiiktiir. Bu nedenle diisiik frame sayisi ile
yapilan analizlerde izovoliimetrik kasilma gibi hizli ve kisa siireli hareketler
degerlendirilememektedir. Ideali 120-140 frame/sn olarak belirtilmektedir (Sekil 7)
(142).
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Sekil 7. Verilerin diisiik frame sayisinda toplanmasi kisa siireli hareketlerin
goriintiilenmesini engellemektedir.

Frame say1s1 20/s altinda oldugunda iIVKZ ve IVGZ izlenememekte.

(Kaynak 18’den degistirilerek alinmistir.)
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Doku Doppler ekokardiyografi, islem esnasindaki goriintii kalitesinden
etkilenmemesi ve endokard sinirlarini iyi bir sekilde belirleyebilmesi nedeni ile
sadece istirahat esnasinda degil stres testi sirasinda da kullanilabilmektedir Ayrica
DDE, (dobutamin stres ekokardiyografi ile birlikte) miyokardiyal canli doku
tayininde, stunned ve hiberne miyokardi belirlemede de Onemli bilgiler
verebilmektedir. Ornekleme voliimiiniin konuldugu yere ait velositeler siklus
boyunca elde edildigi i¢in iskemik kalp hastaliklarinin taninmasinda da uygulama
alan1 bulmustur (157,177).

Bu yontem sayesinde diyastolik fonksiyonlar miyokarddan yapilan dlgiimler
ile degerlendirilip, normalden restriktif fizyolojiye kadar birbiri ile karisabilecek tiim
durumlar ayirt edilebilmektedir (Sekil 8). Sol ventrikiil gevseme bozuklugunda DDE
ile transmitral Doppler velositelerinde oldugu gibi Em azalmakta, Am artmakta,
Em/Am oram tersine dénmekte, deselerasyon ve IVGZ uzamaktadir (146). Bu
yontem ile pseudonormalizasyon paternini normal paternden ayirt etmek miimkiin
olmaktadir. Pseudonormalizasyon paterninde transmitral velositelerde E/A oram
normal iken DDE ile miyokarddan direkt olarak yapilan 6l¢imlerde Em/Am oraninin
<1 olarak tespit edildigi goriilmektedir. Restriktif paternde transmitral velositelerde
E/A >2 olmasina karsin, DDE ile Em ve Am velositelerinin birlikte azalmaya devam

etmesine bagli Em/Am orani hi¢bir zaman 1’1 gegmemektedir (178).

Normal Gecikmis Gevseme Yalanci-Normal Patern  Restriktif Patern

Sekil 8. Diyastolik fonksiyon bozuklugunun evreleri. Mitral akim Doppler
goriintiileri ile mitral anulus doku Doppler goriintiileri.
(Kaynak 179’dan degistirilerek alinmistir.)
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Iskemik kalp hastaliginda SV  diyastolik  fonksiyonlar1 sistolik
fonksiyonlarindan daha once bozulmakta ve bu bozuklugun boélgesel olarak
gozlendigi bildirilmektedir. Garcia ve arkadaglar1 yaptiklar: ¢aligma ile koroner arter
hastalarinda sistolik fonksiyonlar ve transmitral akim bozulmadan 6nce DDE ile
iskemik segmentlerde diyastolik fonksiyonlarin bozuldugunu (iskemik segmentlerde
Em hizi ve Em/Am orani kiiciilmiis, bdlgesel IVGZ uzamis) gostererek bu veriyi

desteklemislerdir (24).

C. Sol Ventrikiil Dolum Basincinin Tahmininde DDG

Geleneksel PWD ile 6l¢iilen mitral giris akimi E hizi hem gevseme hem de
SA basincindan etkilenmektedir. Doku Doppler goriintiileme ile 6l¢iilen Em hiz1 ise
SV gevsemesinin giivenilir bir indeksidir. Teorik olarak gevsemenin etkisi i¢in
diizeltme yapildiginda E/Em oran1 SA basincini yansitir. Dolayisiyla E/Em orani
invaziv olarak saptanan SV dolum basinci ile iyi bir korelasyon gosterir. Mitral akim
EDZ ve E/A orani, SV dolum basincinin tahmininde kullanilabilir. Ancak SV
ejeksiyon fraksiyonu korunmus olgularda bu parametreler yanlis sonuglar
vermektedir. E/Em ise ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz olarak SV diyastol sonu
basinci ile koreledir. E/Em>15 olmast %100 o6zgiillik ile SV dolum basicinin
yiiksek (>15 mmHg) olduguna isaret etmektedir. E/EM<8 olmas1 ise %85 ozgiilliik
ile SV dolum basimcinin normal (<10 mmHg) oldugunu gostermektedir. Eger oran 9-
14 arasinda ise geleneksel PWD parametreleri ve SA voliimii degerlendirmeye
eklenmelidir (18).

Em hizi ve E/Em hem kardiyak hastaligi bulunanlarda, hem de saglikli
olgularda kardiyak mortalitenin dngordiiriictisiidiir. Am hiz1 SV diyastol sonu basinci
ile ters iligki gosterir. Am hizi<Scm/sn olmasinin kalp yetmezligi nedeni ile
hastaneye yatislar ve kardiyak 6liimiin 6ngordiiriiciisii oldugu gosterilmistir (18).

B-tipi natriiiretik peptid (BNP), miyosit gerilmesine bagli ventrikiillerden
salman bir proteindir. Sol ventrikiil dolum basincindaki yiikselme kardiyak
miyositlerde gerilime neden olarak BNP salinimini arttirir. Sol ventrikiil dolum
basincinin tahmininde E/Em ile birlikte kullanilabilir. Kan BNP seviyesi SV diyastol
sonu basmcinin tahmininde E/Em kadar hassastir. Ancak SV hipertrofisinin

varliginda, sag ventrikiil fonksiyon bozuklugunda ve ejeksiyon fraksiyonu diisiik
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olgularda E/Em daha 6zgiildiir. Sol ventrikiil dolumbasinci tahmininde kullanilan
E/Em sekonder mitral yetersizlikli olgularda giivenilir sonuglar verirken primer
mitral yetersizlikliginde hatali sonuclar verebilir (18).
D. Myokard Performan Indeksi (MPI, Tei Indeksi)

Sistolik ve diyastolik bozukluklar genellikle birlikte goriilmektedir. Sistolik
fonksiyonlar1 hesaplamaya yonelik geleneksel ekokardiyografik yontemlerde SV ve
sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlari hesaplanirken ventrikiillerin anatomik yapisi
hesaplamanin temelini olusturmaktadir (180). Ozellikle sag ventrikiil anatomisinin
SV kadar diizenli silindirik yapida olmamasi, transtorasik olarak EKO pencerelerinin
yetersiz olmasi, ejeksiyon fraksiyonu ol¢iimiinde karsilasilan baslica problemler
olarak siralanabilir. Ventrikiillerin diyastolik bozukluklarin1 saptamaya yonelik
tanimlanmis Doppler yontemleri olmasina ragmen, sistolik ve diyastolik 6l¢iimleri
birlikte degerlendiren ¢ok az Doppler ekokardiyografik degisken mevcuttur. Son
zamanlarda sistolik ve diyastolik perfomansi birlikte degerlendiren yeni bir Doppler
ekokardiyografik indeks iizerinde durulmustur (181,182). ilk defa Tei ve arkadaslari
tarafindan kullanilan bu yontem ile SV sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 noninvazif
olarak tahmin edilmeye calisilmustir (182). Miyokard performans indeksi (MPI)
olarak da adlandirilan bu indeks, kantitatif olarak ventrikiil fonksiyonlarinmi (sistolik
ve diyastolik) gosteren basit ve ayni zamanda ventrikiil geometrisinden etkilenmeyen
bir yontemdir. Mitral kapak PW Doppler ve PWDD, indeksin hesaplanmasinda
kullanilan temel yontemlerdir (181).

Miyokard performans indeksini PW Doppler ile konvansiyonel olarak 6lgmek
icin Orneklem voliimii SV ¢ikis yolu ve mitral inflowa yerlestirilir. Elde edilen
Doppler gériintiisii {izerinden dlgiilen IVKZ ile IVGZ degerlerinin toplami ejeksiyon

zamanina (EZ) boliiniir (Sekil 9).
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Sekil 9. Konvansiyonel yontem ile mitral kapak iizerinden Doppler zaman
intervallerinin 6lciimii ve MPI hesaplanmasa.

Mitral kapak iizerinden PW Doppler kullanilarak yapilan MPI 6l¢iimleri
yiiksek kalp hiz1 degiskenliginin varlig1 ve teknik olarak PW Doppler intervallerine
ulasmanin zor oldugu durumlarda yanlis sonuglar verebilmektedir. Boyle bir
durumda DDE ile MPI hesaplamas iyi bir alternatiftir (183).

Miyokard performans indeksi mitral anulus DDE yontemi ile Olgiiliirken,
apikal 4-bosluk goriintiisii lizerinde Ornekleme voliimii SV lateral duvarin mitral
aniiliisle kesistigi noktaya ya da interventrikiiler septumun mitral annulus ile kesistigi
noktaya konulur. Sag ventrikill MPI hesaplamirken de &rneklem voliimii, sag
ventrikiil serbest duvarin trikiispit kapak ile kesistigi noktaya yerlestirilir. Doku
doppler goriintiilerinin 100 mm/sn hizla kayit edilip Olgiimlerin alinmasi
standartizasyon acisindan tavsiye edilmektedir. Elde edilen spektral Doppler
goriintiisii iizerinden 6l¢iilen IVGZ ile IVKZ degerleri toplamp EZ ye béliinerek MPI
elde edilir (Sekil 10).
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Sekil 10. PWDD goriintiisii iizerinden Doppler zaman intervallerinin dl¢iimii ve
MPI hesaplanmasi

Indeksin normal degeri SV igin 0.39 £ 0.05 ve sag ventrikiil icin 0.28 + 0.04
olarak bulunmustur(184). Bu degerlerin iizeri ventrikiil disfonksiyonu olarak
tanimlanmustir (27).

Sag ve sol ventrikiil MPI’leri normal kisileri idiyopatik dilate
kardiyomiyopatili, kardiyak amiloidozlu ve primer pulmoner hipertansiyonlu
kisilerden ayirt edebilir (181,185,186). Sol ventrikiil MPI’nin idiyopatik dilate
kardiyomyopatili hastalarda sag ventrikil MPI nin de primer pulmoner
hipertansiyonlu hastalarda kotii prognozla iligkili oldugu gdésterilmistir (187,188).
MPI hem SV sistolik kasilma ve hem de diyastolik gevseme periyodlarini icerisine
almaktadir (19). Invazif dl¢iimlerle yapilan karsilastirmali ¢alismalarda MPI ile —
dP/dt arasinda yiiksek korelasyonlar tespit edilmis ve miyokardiyal sistolik ve
diyastolik disfonksiyon durumunda izovolumetrik zaman intervallerinde uzama ve
ejeksiyon zamaninda kisalma meydana geldigi gosterilmistir (29,182,186,187).

Lax ve arkadaslart KAH olan ve olmayan vakalarda MPI ile ejeksiyon
fraksiyonu arasinda anlamli korelasyon tesbit etmis ve oOzellikle ekojenitesi iyi
olmayan hastalarda MPi’nden yararlanilabilecegini belirtmislerdir (189). MPI’nin 6n

ve ard ylikten, sample voliimiin yerinden, yas ve ritimden Onemli derecede
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etkilenmeyisi ve SV nin gerek sistolik gerekse diyastolik fonksiyonlarina isaret
etmesi, ayrica dl¢iimiin kolaylilig1 6nemini arttirmaktadir (190-193). MPI nin avantaj

ve dezavantajlari tablo 9 ve tablo 10 de 6zetlenmistir.

Tablo 9. MPI’nin avantajlar:

e Sag ve sol wventrikil fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilabilir

(182,185,186).

Hem sistolik ve hem de diyastolik performansi gosterir (29).

Ekokardiyografik olarak elde edilmesi kolaydir.

Islemi gerceklestirenler aras1 degiskenlik diisik diizeydedir. Herkes

tarafindan kullanilabilecek bir parametredir (181).

Arteryel kan basincindan etkilenmez (182).
50 ile 120 atim/dk kalp hiz1 arasinda diizeltme gerekmez (181,184,194).

On yiikten etkilenme normal kisilerde minimal iken ventrikiiler fonksiyon

bozuklugu olanlarda hi¢ yoktur (195).

Ventrikiil geometrisine bagl degildir.

Tablo 10. MPI’nin dezavantajlar

e 120 atim/dk iizerindeki kalp hizlarinda giivenilirligi belli degildir.
e Atriyal fibrilasyonlu hastalarda kullanim test edilmemistir.

e Sag ventrikiil i¢in 6nyiik ile iligkisi heniiz bilinmemektedir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Hasta secimi

Bu ¢aligma Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji
poliklinigine anjina ve/veya anjina esdegeri olarak degerlendirilen sikayetler ile
basvurup KAG planlanan, KAG sirasinda normal koroner arter saptanan 70 hasta
tizerinde yapildi. 2006-2009 yillar1 arasinda KAG yapilan 3978 hastadan 826’s1
normal koroner arter olarak saptandi. Normal koroner arter olarak degerlendirilen
hastalardan 72°si YKA olarak belirlendi. Yavas koroner akim olan 13 hastaya
ulagilamadi, 2 hasta ¢alismaya katilmay1 kabul etmedi. Kalan 22 hastadan 11 tanesi
atrial fibrilasyon, 2 hasta pace ritmi, 2 hasta sol dal blogu, 3 hasta ciddi kapak
hastaligi, 1 hasta dilate kardiyomiyopati, 3 hasta da kotii ekokardiyografik goriintii
nedeni ile ¢caligmaya dahil edilmedi. Normal koroner arter olup koroner akim hizlari
da normal olan ardisik 35 hasta kontrol grubu olarak alindi. Anjiyografik olarak
YKA saptanan 35 hasta (YKA grubu), epikardiyal koroner arterleri ve akim hizlari
normal olan 35 hasta (Kontrol grubu) c¢aligmaya alindi. Calismaya alinan tiim
hastalar yapilacak islem hakkinda bilgilendirilerek sozlii ve yazili onamlari alindi.
Calismanin  Helsinki Deklerasyonuna ve etik kurallara uygunlugu Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun 05.11.2009 tarih ve 2009/131 say1li karari
ile onayland.

Hastalarda EKG’de sol dal blogu, atrio-ventrikiiler (AV) blok, pace ritmi ya
da atrial fibrilasyon mevcudiyeti, orta-ciddi kalp kapak hastaligi, prostetik kalp
kapag1i mevcudiyeti, restriktif, hipertrofik yada dilate kardiyomiyopati, konjenital
kalp hastaligi, koroner ektazi, major koroner arter spazmi, gecirilmis miyokard
infarktiisii oykiisti, kontrolsiiz hipertansiyon, hipotroidizm, hipertroidizm, malignite,
pulmoner, hepatik, renal yada hematolojik hastalik, kotii ekokardiyografik goriintii
mevcudiyeti diglanma kriteri olarak kabul edildi.

Tiim hastalarin anamnezleri alindi, KAH i¢in risk faktorleri tespit edildi, fizik
muayene bulgular1 ve kullanmakta oldugu ilaglar kaydedildi. Hastalarin boy ve
kilolar1 &lgiildii. Beden kiitle indeksi (BK1), hastalarin kilosunun metrekare cinsinden
boyun karesine boliinmesiyle hesaplandi. Tiim hastalarin antekiibital venlerinden 12

saatlik acligi takiben 10 mL vendz kan 6rnegi alindi ve bu orneklerden tam kan
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sayimmi, aclik kan sekeri (AKS), kreatinin, sodyum, potasyum, total kolesterol,
trigliserit (TG), yliksek dansiteli lipoprotein (HDL), diisiik dansiteli lipoprotein
(LDL) parametreleri calisildi. Hastalarin tansiyonlar1 civali sfigmomanometre
kullanilarak sistolik ve diyastolik olarak o6lciildii. Korotkoff seslerinin en giiglii
duyuldugu birinci ses sistolik, kayboldugu an olan besinci ses ise diyastolik tansiyon
olarak kaydedildi. Ol¢iimden 30 dakika &nce cay, sigara, kahve igmemis olmalaria
dikkat edildi. Hastalar 6l¢iim oOncesi 5 dakika dinlendirildi ve o6l¢iimler uygun
boyutta manson kullanilarak yapildi. Tiim hastalarin 12 derivasyonlu EKG bulgulari
25 mm/sn hizinda kaydedildi. Hastalardan elde edilen veriler (yas, cinsiyet, viicut
kitle indeksi, risk faktorleri, rutin laboratuar sonuglari, koroner anjiyografi bulgulari,

ekokardiyografik bulgular1) veri kayit formuna islendi.

3.2. Koroner anjiografi

Tiim olgulara General Electric (GE) Innova 3100 (Milwaukee-USA)
anjiografi cihazinda standart Judkin’s teknigi kullanilarak sag femoral arter yolu ile
selektif sag ve sol koroner anjiyografi yapildi. Kontrast madde olarak Iohexol
350/100 kullanild1 ve her poz i¢in yaklasik 6-8 ml kontrast madde manuel olarak
enjekte edildi. Koroner arterler sag ve sol oblik pozisyonlarda kraniyal ve kaudal
acillandirma kullanilarak goriintiilendi. Goriintiiler saniyede 30 kare olacak sekilde
dijital ortama kayedildi. Koroner yavas akim 6zelliginin saptanmasi i¢in Gibson ve
arkadaglar1 tarafindan tanimlanan TIMI kare sayma yontemi kullanildi (115). TIMI
kare sayisim1 belirlemede LAD ve Cx i¢in kaudal agili sag ve sol anterior oblik
goriintiiler kullanilirken RCA i¢in hafif kraniyal acili sol anterior oblik goriintiiler
kullanildi. Koroner arterin ostiumunun kontrast madde ile tam doldugu andan, distal
dala ulastig1 ana kadar olan siiredeki goriintii kareleri sayildi. Referans distal dal
olarak LAD nin distal catali (moustache), Cx de en uzun segmentin distal catali,
RCA da posterolateral arterin ilk yan dali alindi. Sol 6n inen arterin dolmasi i¢in
gereken TIMI kare sayisi, 1.7 katsayisina boliinerek LAD igin diizeltilmis TIMI kare
sayis1 hesaplandi. Koroner arterlerin dolmasi i¢in gereken normal TIMI kare sayilari
Gibson ve arkadagslarinin belirledigi LAD i¢in 36.2 + 2.6, Cx i¢in 22.2 + 4.1, RCA
icin 20.4 + 3.0, LAD igin cTCF 21.1 £ 1.5 degerleri olarak kabul edildi ve bu

degerlerin iizeri koroner yavas akim olarak degerlendirildi (115). Bizim TIMI kare
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sayimizda iki farkli kardiyolog tarafindan o6lc¢iildii ve bu degerlerin {izerindeki

herhangi bir deger YKA olarak kabul edildi.

3.3. Ekokardiyografik degerlendirme

Calismaya alinan tiim hastalara ayni kisi tarafindan ekokardiyografi tetkiki
uygulandi. Hastalarin incelenmesinde Philips EnVisor C ekokardiyografik cihazi
kullanild1. Ekokardiyografik parametreler 2.5 MHz probe ile sol-yan pozisyonda
olgiildii. Olgiimler, parasternal pencereden uzun aks ve apikal pencereden 4 bosluk

goriintiiler izerinden yapildi.

3.3.1. M-mode ve iki Boyutlu Ekokardiyografi

M-mode ekokardiyografik inceleme, Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti
onerilerine uygun olarak yapildi (196). Olgiimler diyastol sonunda QRS
kompleksinin baglangicindan ve sistol sonunda sol ventrikiil arka duvar endokardinin
yukari yondeki hareketinin en fazla oldugu noktadan alindi. Tim Olglimler
ekspiryumda es zamanli 25 cm/sn hizli elektrokardiyografik kayit esliginde, 3 ardisik
Ol¢iimiin ortalamas1 hesaplanarak elde edildi. Sol ventrikiil diyastol sonu c¢ap
(SVDSC(), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap (SVSSC), interventrikiiler septum diyastolik
kalinlig1 (IVSd), sol ventrikiil arka duvar kalmlig1 (SVADA), sol atriyum (SA) ¢ap1
ve aort ¢ap1 Ol¢iildi (Sekil 11). Sol ventrikiil kitlesi (SVK), Devereux ve Reichek
metoduna gore agsagidaki formiil kullanilarak gram cinsinden hesaplandi (197).
SVK= 1.04x[ (IVSd+SVDSC+SVADJ) 3- (SVDSC)*]-13.6

k, o 11/01/2010 PHILIPS
10-01-1GAATPHEMANPASA UNIVERSITESI KARDIYOLOII AN/ 20:29:58
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Sekil 11. Sol ventrikiiliin M-Mode ekokardiyografik incelemesi
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Sag ventrikiil ¢aplarimin 6l¢iimii apikal 4-bosluk goriintiisii iizerinden, sag
ventrikiil orta bolgesinden diyastol ve sistol sonundan 3 ardisik 6lgiimiin ortalamasi

hesaplanarak alind1 (Sekil 12).

T, B 11/01/2010 PHILIPS

10-01-1GAATEMANPASA UNIVERSITESTI KARDIYOLOIJI AN/S 19:47:50
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232dB/C3
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26Hz 21cm

Sekil 12. Sag ventrikiil boyutunun 6l¢iilmesi

3.3.2. iki Boyutlu Doppler Ekokardiyografi

Pulsed wave Doppler ekokardiyografik inceleme Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyeti Onerilerine uygun olarak yapildi (127). Apikal 4-bosluk goriintiide
ornekleme voliimii mitral yaprak uglart seviyesinin yaklasik 0.5 cm {izerine
konularak diyastolik mitral akim egrileri alindi. Erken diyastolik zirve akim (E
dalgas1), gec diyastolik zirve akim (A dalgasi) degerleri olgiildii. E dalga

deselerasyon zamani ve E/A oranlar1 hesaplandi (Sekil 13).
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Sekil 13. Diyastolik mitral akim egrileri

Pulmoner ven Doppler analizi, apikal 4-bosluk goriintiisii {izerinden renkli
akim rehberliginde Ornekleme voliimii pulmoner venin 0.5-1 cm igerisine
yerlestirilerek yapildi. Elde edilen pulmoner ven akim trasesinden pulmoner ven
sistolik akim hiz1 (Ps), pulmoner ven diyastolik akim hizi (Pd), pulmoner ven
diyastolik geri dalga hiz1 (Ra) degerleri 6l¢iildii ve Ps/Pd orani hesaplandi (Sekil 14).

T, B 11/01/2010 PHILIPS
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Sekil 14. Pulmoner ven Doppler incelemesi
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3.3.3. Pulsed Wave Doku Doppler Ekokardiyografi

Pulsed wave doku Doppler ekokardiyografik goriintiileme, apikal 4-bosluk
goriintiisii lizerinden 6rnekleme voliimii lateral duvarin mitral annulus ile kesistigi
noktaya ve sag ventrikiil serbest duvarin trikiispit kapak aniiliisii ile kesistigi noktaya
konularak yapildi. Ekokardiyografi cihazinin gain ayar1 net doku goriintiisii elde
edilebilmesi amaci ile en diisiik seviyede tutuldu. Monitdr sweep hizt 100 mm/sn
hizina ayarlanarak miyokard velositelerinin spektral goriintiisii optimal diizeyde elde
edilmeye c¢alisild1 ve dlglimler bu goriintiiler {izerinden yapildi. Sol ventrikiil lateral
duvar (Sekil 15) ve sag ventrikiil serbest duvari i¢in Sm, Em, Am hizlar1 ol¢iildii
(Sekil 16). Her bir duvar i¢cin Em/Am ve mitral E/Em oranlar1 hesaplandi. Her bir
duvarin IVKZ, IVGZ ve EZ degerleri 6lciildii. Doku Doppler MPI’si “ (IVKZ
+1VGZ) / EZ” formiilii kullanilarak hesaplandh.

k, o 11/01/2010 PHILIPS
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Sekil 15. Sol ventrikiil lateral duvar doku Doppler incelemesi
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Sekil 16.Sag ventrikiil serbest duvar doku Doppler incelemesi
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3.4. Istatistiksel degerlendirme

Stirekli degiskenler ortalama * standart sapma (SD), nitel degiskenler yiizde
veya oran olarak ifade edildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu “Shapiro-
Wilk” testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenler normal dagilima uygunluklarina
gore iki grup arasinda “Student’s t” veya “Mann-Whitney U” testi ile karsilastirildi.
Nitel degiskenler i¢in kikare (chi-square)testi veya capraz tablolarda beklenen
degerlerin 5’ ten kii¢iik oldugu durumlarda Fisher’ in kesin kikare testi (Fisher’s
Exact Test) uygulandi. TIMI kare sayilari ile MPI arasindaki korelasyon “Pearson r”
korelasyon katsayisi hesaplanarak test edildi. Tiim istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences) yazilim paketi (Versionl1: SPSS Inc,
Chicago, IL, USA) kullanildi. Hesaplanan p degeri < 0.05 ise fark istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Cahsma Gruplariin Genel Ozellikleri

Kontrol grubundaki 35 hastanin % 40’1 erkek, ortalama yas1 54 + 9 yil; YKA
grubundaki 35 hastanin % 57’si erkek ve ortalama yas1 55 + 11” yil idi. Gruplarin
yas, cinsiyet, BKI ve kan basinglar birbirlerine benzerdi. Gruplar arasinda KAH risk
faktorleri (hipertansiyon, hiperlipidemi, DM, sigara, aile Oykiisii) agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 11). Her iki grup arasinda
kullandiklar ilaglar agisindan genel olarak farklilik yoktu. Ancak YKA grubunda
ASA kullanim orani kontrol grubuna gore anlamli derecede daha yliksek bulundu
(p<0.001). Gruplar arasinda AKS, kan {ire azotu, kreatinin, total kolesterol, HDL ve
LDL kolesterol, trigliserit degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (Tablo 11).

4.2. Hasta Gruplarinin Anjiografik Ozellikleri

Yavas koroner akima sahip hastalarin %14 liniin tek damar, %40’ min iki
damar, %46’s1nin li¢ damarinda yavas akim mevcuttu. Yavas koroner akim grubunda
LAD, CX, RCA ve cLAD TIMI frame sayilar sirasiyla 59 + 19, 30 = 10, 30 + 9 ve
35 + 11 idi. Bu tablo kontrol grubunda sirastyla 34 + 3, 22 + 2, 20 £ 2, 20 + 2
seklindeydi. Yavas koroner akim grubundaki bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.001) Kontrol grubunun TIMI frame degerleri Gibson tarafindan tanimlanan

normal degerlere (115) yakin olarak saptandi (Tablo 12).

4.3. Konvansiyonel ve Doppler Ekokardiyografi Bulgular:

Gruplar arasinda SV ve sag ventrikiil caplar1, SA cap1, IVS ve posterior duvar
kalinliklart agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. Yavas koroner akim
grubunda aort capi, kontrol grubuna gore daha fazlaydi ve istatistiksel olarak
anlamliliga yakindi (p=0.063). Her iki grupta SV kitlesi normale gore hafif artmis
olarak saptanmakla birlikte yavas koroner akim grubunda kontrol grubuna gore
sayisal olarak daha yiiksekti ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). Mitral E ve A dalga akim hizi, E/A, E/Em, Ps/Pd oranlari, EDZ ve Ra

acisindan da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 13).
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Tablo 11. Calisma gruplarimin temel karakteristik ozellikleri

Kontrol YKA P
(N=35) (N=35) degeri
Yas (y1l) 54+£9 55+11 0.794
Erkek (n, %) 14(40) 20(57) 0.151
Beden Kitle Indeksi (kg/m?) 30+4 31+4 0.17
Kan Basinci (mmHg)
Sistolik 124 +22 126 + 19 0.649
Diyastolik 77 £ 12 80+ 12 0.289
Hipertansiyon (n, %) 14(40) 19(54) 0.231
Hiperlipidemi (n, %) 12(34) 18(51) 0.147
Diyabet (n, %) 9(26) 5(14) 0.232
Sigara (n, %) 7(20) 6(17) 0.759
Aile Oykiisii (n, %) 4(11) 7(20) 0.324
[la¢ Kullanimz (n, %)
ACEI/ ARB 10(29) 14(40) 0.314
B-Bloker 9(26) 10(29) 0.788
Nitrat 309) 6(17) 0.477
KKB 4(11) 2(6) 0.673
ASA 14(40) 30(86) <0.001
Statin 6(17) 11(31) 0.163
Aglik Kan Sekeri (mg/dl) 105 £ 17 102 £23 0.304
Kan Ure Azotu (mg/dl) 14.7+3.9 15.6 £4.5 0.379
Kreatinin (mg/dl) 0.72+0.17 0.74+0.18 0.587
Total Kolestrol (mg/dl) 202 £43 204 £43 0.824
Trigliserit (mg/dl) 168 + 82 176 + 141 0.494
HDL (mg/dl) 43 £11 43 +12 0.803
LDL (mg/dl) 129 +3 4 124 + 31 0.526

Siirekli degiskenler ortalama + standart sapma(SD), nitel degiskenler yiizde olarak
ifade edildi. ACEI, anjiotensin konverting enzim inhibitdrii; ARB, Anjiotensin
reseptor blokeri; KKB, Kalsiyum kanal blokeri; ASA, Asetilsalisilik asit; HDL,
yuksek danisteli lipoprotein; LDL, diisiik dansiteli lipoprotein.
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Tablo 12. Calisma gruplarinin anjiyografik bulgulari

Kontrol YKA P
(N=35) (N=35) degeri
Yavag Akimli Damar Sayisi (n, %)
Tek Damar 0(0) 5(14) 0.054
iki Damar 0(0) 14(40) <0.001
Ug Damar 0(0) 16(46) <0.001
Damarlarin TIMI Frame Sayilar1 (n,%)
LAD 34+3 59+19 <0.001
CcX 22+2 30+ 10 <0.001
RCA 202 30+ 9 <0.001
cLAD 202 35+ 11 <0.001

Siirekli degiskenler ortalama + standart sapma(SD), nitel degiskenler ylizde olarak
ifade edildi. LAD, Sol 6n inen arter; CX, Sirkiimfleks arter; RCA, Sag koroner
arter; cLAD, Diizeltilmis sol 6n inen arter TIMI frame sayis1
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Tablo 13. Calisma gruplarimin Doppler ve konvansiyonel ekokardiyografik

bulgular

Kontrol YKA P

(N=35) (N=35) degeri
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (cm) 48+04 5+£0.6 0.171
Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (cm) 3+£04 33+£0.8 0.12
Interventrikiiler septum kalinlig1 (cm) 1+0.2 1.1+£0.2 0.862
Posteriyor duvar kalinligi (cm) 0.9+0.1 1+£0.2 0.226
Sag ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (cm) 32+04 32+0.6 0.91
Sag ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (cm) 2.1+0.3 22+0.6 0.154
Sol atriyum ¢ap1 (cm) 35+04 3.6+0.7 0.425
Aort ¢ap1 (cm) 3+0.3 32+0.5 0.063
Sol ventrikiil kitlesi (gr) 202 £55 223 £ 63 0.279
E dalga akim hizi (cm/sn) 69 + 20 65 £16 0.407
A dalga akim hiz1 (cm/sn) 80 £26 73+ 19 0.299
E dalga yarilanma zamani (msn) 201 +42 200 +43 0.953
E/A 091+£032 095+033  0.577
E/Em 10.1 £4.2 9.5+24 0.446
Ps/Pd 1.27+£0.31 1.29+0.3 0.753
Ra (cm/sn) 26+ 6 25+4 0.704

Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma(SD) olarak ifade edildi



4.4. Doku Doppler Ekokardiyografi Bulgular

Sol ventrikiil lateral duvar Sm, Em, Am ve Em/Am doku Doppler
parametreleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Sol ventrikiil lateral duvar IVGZ degeri YKA grubunda kontrol grubuna
gore anlamli derecede daha uzun olarak saptandi (p<0.05). Sag koroner arter TIMI
frame sayisi ile SV lateral duvar IVGZ degeri arasinda pozitif, istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon saptand1 (r=0.243, p=0.042). Sol ventrikiil lateral duvar IVGZ
degeri ile cLAD TIMI frame sayilar1 arasinda sinirda anlamlilik diizeyinde, pozitif
bir korelasyon vardi (r=0.233, p=0.052). Yavas akim grubunda sag ventrikiil Sm hizi,
kontrol grubuna gore nlimerik olarak daha yiiksek ve gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak sinirda anlamlik diizeyinde idi (p=0.078). Her iki grup arasinda
sag ventrikiil Em, Am ve IVGZ degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Yavas akim grubunda SV MPI degerleri kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak sinirda anlamlik diizeyinde daha ytiksekti (p=0.068). Ayrica SV
MPI ile cLAD TIMI frame sayisi, LAD TIMI frame sayist ve RCA TIMI frame
sayilar arasinda pozitif, sinirda anlamli diizeyinde bir korelasyon saptandi (r=0.212,
p=0.077; r=0.212, p=0.077; r=0.214, p=0.075, sirasiyla). Gruplar arasinda sag
ventrikiil MPI degerleri bakimindan istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 14).
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Tablo 14. Calisma gruplarinin doku Doppler parametreleri

Kontrol YKA P
(N=35) (N=35) degeri
Sol ventrikiil
Sm (cm/sn) 7.9+1.3 82+13 0.386
Em (cm/sn) 73+£2 7.1+1.9 0.725
Am (cm/sn) 102+ 1.7 11£22 0.134
Em/Am 0.73+0.23 0.69 +0.31 0.534
IVGZ (msn) 88 +20 99 + 17 0.013
MPI 0.56 +£0.12 0.61+0.11 0.068
Sag ventrikiil
Sm (cm/sn) 12.4+£2.5 13.5+2.6 0.078
Em (cm/sn) 93+2.6 9.8 +£3.1 0.543
Am (cm/sn) 172+ 19 13.9+3 0.418
IVGZ (msn) 74 +29 83 +28 0.21
MPI 0.51+0.18 0.52+0.17 0.931
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5. TARTISMA

Ateroskleroz erken c¢ocukluk doneminden itibaren baslayan kronik,
multifaktoriyel ve progressif bir siiregtir. Ateroskleroz ve buna bagli ortaya ¢ikan
komplikasyonlar tiim diinyada en dnde gelen 6liim nedenidir (1). Tipik gdgiis agrisi
olup KAG de normal koroner arter tespit edilen hastalar daima merak konusu
olmustur. Bu noktadan yola ¢ikarak Kemp ve arkadaslar1 tipik gogiis agrisi ve EKG
degisikligi nedeni ile KAG uygulanan ve normal koroner arterler saptanan hastalarda
KSX kavramini 6ne sitirmiislerdir (2,81). Tambe ve arkadaslar1 KAG sirasinda bazi
hastalarda kontrast maddenin koroner arterlerden temizlenmesinin daha geg
oldugunu gérmiisler ve bunu YKAF olarak tanimlamuslar. Ilerleyen zamanlarda KSX
saptanan bazi hastalarda yavas akim goézlenmesi lizerine YKAF, KSX’in bir alt
grubu olarak diigiiniilmeye baslanmistir (5,13,82).

Yavas koroner akim etyopatogenezi hala net degildir ve agiklamaya yonelik
bircok caligma yapilmistir. Yapilan ¢alismalarda YKA’1n etyopatogenezinde baslica
mikrovaskiiler rezerv anormalligi olmak tiizere, endotelyal fonksiyonlarda bozukluk,
vazokonstriktor yanitin artmasi, endotelinin fazla salinmasi, NO seviyesinin
azalmasi, intrensek faktor bozukluklari ve adrenerjik hiperaktivasyon sorumlu
tutulmustur (5-9,94-96). Mangieri ve arkadaslar1 20 YKA hastasina yaptiklar1 SV ve
sag ventrikiil biyopsileri sonucunda liimen boyutunda azalmaya neden olan damar
duvari kalinlagmasi, mitokondriyal anormallikler ve glikojen igeriginde azalma tespit
etmislerdir (8). Beltrame ve arkadaslari, mikrovaskiiler vazodilatator 6zelligi olan T-
tipi kalsiyum kanal blokeri mibefradil ile YKA’l1 hastalarda koroner akimin belirgin
Olciide diizeldigi gézlemlemislerdir (100). Her iki ¢calisma YKA’1n mikrosirkiilatuvar
bir bozukluk ile iliskilendirilmesine neden olmustur.

Sezgin ve arkadaslari yaptiklar1 c¢alismada brakiyal arterde akim aracili
dilatasyonun YKAF’li hastalarda kontrol grubuna gore belirgin bicimde bozuk
oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica nitrogliserine olan vazodilator yaniti azalmis
olarak bulmuslar ve bu disfonksiyonun akimin yavaslama derecesi ile direkt iliskili
oldugunu tespit etmiglerdir (6). Pekdemir ve arkadaglari 19 YKA’l1 hastada yaptiklar
caligmalarinda atrial pacing yontemi ile olusturduklari, stres sonrasi periferik

arterlerde ve koroner siniisteki ET-1 ve NO seviyelerini Olgtiiklerinde istirahat
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degerlerine gore ET-1 seviyelerini anlamli derecede yiiksek olarak saptmiglardir. NO
seviyelerine baktiklarinda ise iki grup arasinda fark olmadigini gérmiislerdir (10).
Camsar1 ve arkadaglarinin 25 YKA’l1 hastada yaptig1 calismada ise maximal egzersiz
stres testi sonrasi hastalarin periferik venlerinden ET-1 ve NO seviyelerini dlgmiisler
ve egzersiz stres testi sonrast YKA’l1 hastalarda ET1 ve NO seviyelerinin istatistiksel
olarak anlamli derecede yiikseldigini bulmuslardir. Her iki ¢alismadan elde edilen
bulgular, YKA’lHh hastalarda endotel fonksiyonlarinin bozuldugu seklinde
yorumlanmustir (103).

Ateroskleroz, sadece koroner arterlerle sinirli olmayip yaygin ve sistemik bir
hastaliktir. Biiyiik arterleri, orta boy arterlerden daha dnce etkilemeye baglar (198).
Aterosklerozun erken evrelerinde, ilerleyici degisiklikler damar duvari iginde
gerceklesmektedir. Damar duvarinda olusan depositlerin, liimene dogru degil de disa
dogru itilmeye sebep olmasi, pozitif yeniden sekillenme (remodelling) olarak
adlandirilmaktadir. Koroner arterlerde meydana gelen bu erken evre degisiklikleri
KAG ile tesbit etmek miimkiin olmamaktadir. Intravaskiiler ultrasonografinin
kullanima girmesi ile birlikte damar duvarlarindaki bu degisiklikler dogru bir sekilde
tespit edilebilmistir. Intravaskiiler ultrasonografi ile YKAF’li hastalarda da birgok
calisma yapilmistir. Bu ¢alismalarda, hastalarin epikardiyal koroner arterleri boyunca
uzanim gosteren liimeni daraltmayan yaygin kalsifikasyonlar goézlenmistir ve
diistintildiigi gibi YKA’ll hastalarin damarlarinin  tamamen normal olmadigi
goriilmistir (10-12,101-103). Yine bu c¢alismalart destekler nitelikte Avsar ve
arkadaglar1 karotis intima medya kalinlhig1 ile TIMI kare sayis1 arasindaki iligkiyi
arastirmis ve giiclii bir bag oldugunu bulmuslardir (199). Bu bulgular ile koroner
yavas akimin, anjiyografik olarak gosterilemeyen subklinik aterosklerozun erken bir
gostergesi olabilecegi One siirilmiistir.

Normal koroner arterleri ve goglis agrisi olan hastalarin genellikle iyi bir
prognoza sahip oldugu diisiiniilmektedir (200). Ancak semptomlarin devam etmesi
ve akut koroner sendroma aday olabilmeleri nedeniyle, bu hastalarin ¢ok da masum
olmadiklarina inanilmaktadir (111,201). Przybojewski ve Becker yavas koroner
akimi olan hastalarda miyokard infarktiisii gelisebilecegini bildirmislerse de yavas
koroner akimin trombozisi artirict bir etkisinin olup olmadigi bilinmemektedir (202).

Amasyal1 ve arkadaslar1 sunduklar1 bir olguda her {i¢ damarinda yavas akim olan bir
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hastanin malign ventrikiiler fibrilasyon nedeni ile ani 6liimiinii bildirmislerdir (203).
Tim bunlar YKA’l1 hastalarin tani, takip ve tedavisinin ne kadar énemli oldugunu
gostermektedir.

Yavas koroner akima sahip hastalarin genel ozellikleri ve risk faktorleri
acisindan literatiirde farkli veriler mevcuttur. Yapilan bir calismada sigara,
hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabet mevcudiyeti her iki cinsiyet i¢in yavas akim
risk faktorii olarak tanimlanmistir (204). Diger calismalarda ise yas, cinsiyet ve KAH
risk faktorleri agisindan YKA ile normal koroner akim arasinda fark olmadigi
bildirilmistir (6,107,204-207). Bizim ¢alismamizda da iki grup arasinda ortalama yas,
cinsiyet ve KAH risk faktorleri acisindan fark saptanmadi.

Aterosklerotik arterlerin  genislemesi postmortem Orneklerin patolojik
incelemelerinde ve karotid arterlerin duplex taramalarinda gosterilmistir (208,209).
Yigit ve arkadaglari koroner arter ektazisi olmayan hastalart dahil ettikleri
caligmalarinda karotis ve koroner arter caplar1 ile YKA arasindaki iliskiyi
arastirmislar ve karotis intima media kalinlig1 artmazken karotis ve koroner arter
caplarinin YKA grubunda anlamli derecede yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Bu
bulguyu YKA’in koroner arter ektazisinin erken bir bulgusu oldugu ve gelecekte
meydana gelecek koroner arterlerdeki aterosklerotik hasarin bir gostergesi
olabilecegi seklinde yorumlamislardir (210). Baska bir c¢alismada Shirani ve
arkadaslar1 YKA ile aortik ektazi arasindaki iliskiyi arastirmis ve iki grup arasinda
anlaml bir fark saptamamigslardir (211). Bizim calismamizda parasternal uzun aks
goriintiisii tizerinde Olgiilen asendan aort capt YKA grubunda kontrol grubuna gore
daha fazlaydi ve istatistiksel olarak anlamliliga yakindi.

Kardiyak patololjilerde en erken ortaya c¢ikan bozukluk SV diyastolik
fonksiyon bozuklugudur. Banow ve arkadaslari miyokard iskemisinin en erken
bulgusunun SV gevseme ve dolus bozuklugu oldugunu bildirmislerdir (212).
Ateroskleroz tanisinda ise ilk bulgu endotel disfonksiyonudur. Her iki bozuklukta
klinik olarak kardiyak hastalik ortaya c¢ikmadan non-invaziv yontemlerle
saptanabilmektedir. Non-invazif bir yontem olarak kullanilan ekokardiyografi, klinik
pratikte SV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde biiytik
kolayliklar saglamistir. Yapilan ¢alismalar SV dolus 6zelliklerinin tespitinde Doppler

ekokardiyografinin faydali non-invaziv bir yontem oldugunu gostermistir. Sezgin ve
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arkadaglart YKA’l1 hastalarda PW Doppler yontemi ile SV dolusunun bozuldugunu
bildirmislerdir. Bu ¢alismada mitral E dalga akim hizinin ve E/A oraninin azaldigi,
mitral A dalga akim hizinin artti§1 ve IVGZ nin uzadigi gosterilmistir (213). Sevimli
ve arkadaglarinin YKA’ a sahip hastalarda yaptig1 ¢aligmada da benzer sonuglar elde
edilmistir. Bu calismada mitral E dalga akim hizinin ve E/A oraninin azaldigi,
IVGZ nin uzadign ancak mitral A dalga akim hizi ve mitral E dalga deselerasyon
zamani ag¢isindan iki grup arasinda fark olmadigi gosterilmistir. Bu ¢alismada E/Em
oraninin YKA’l1 hastalarda kontrol grubuna goére daha yliksek ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu belirtilmistir (214).

Nurkalem ve arkadaglarinin yine ayni grup hastalarda yaptigi calismada ise
iki grup arasinda E/A oran1 ve IVGZ degerleri agisindan fark olmadig1 saptanmustir
(207). Ayn1 sonuglar1 Baykan ve arkadaslar1 50 YKA’I1 hasta ile yaptiklar1 calismada
da belirtmislerdir. Bu c¢alismada mitral A ve E dalga akim hizlar1 ile IVGZ degeri
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak fark olmadigi bildirilmistir (215).
Bizim calismamizda da Baykan ve arkadaglarinin yaptig1 calismaya benzer sonuglar
elde edildi. Calismamizda normal koroner akimli ve YKA’I1 hastalar arasinda mitral
E ve A dalga akim hizi, E/A, E/Em, Ps/Pd oranlari, EDZ ve Ra agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Calismamizda her iki grupta da saptanan hafif
diyastolik disfonksiyon, gruplardaki yiiksek hipertansiyon orani ve nispeten yiiksek
BKi’ne baglandi. Ciinkii daha 6nce yapilan ¢aligmalarda hipertansiyon ve BKi’nin
diyastolik disfonksiyonla iligkisi gosterilmisti (216).

Doku Doppler goriintiileme teknigi, inceleme sirasinda miyokardiyal hizlarin
Olciimiine imkan veren yeni bir ekokardiyografik yontemdir. Bu yontem ile
ekojenitesi kotii olan hastalarda dahi inceleme yapilabilmektedir. Doku Doppler’in
diger avantajlar1 ise endokard sinirlarinin iyi bir sekilde belirlenebilmesi ve heniiz
sistolik fonksiyonlar bozulmadan var olan latent iskemiyi ortaya koyabilmesidir.
Yontem bu avantajlar1 nedeni ile klinikte giin gegtikce daha sik kullanilir olmaktadir.

Palmes ve arkadaglari, KAH bulunan fakat duvar hareketleri iki boyutlu
ekokardiyografide normal olarak goriilen hastalarda doku Doppler ekokardiyografi
ile Sm hizinin azaldigini tesbit etmislerdir (217). Bruch ve arkadaslar1 da KAH olan
kisilerde Sm hizinin azaldigin1 gostermislerdir (218). Yine baska bir ¢alismada

Fukuda ve arkadaslar iskemik kalp hastalig1 olan kisilerde Sm’nin azaldigin1 ve ayni
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zamanda Q dalgasindan sistolik zirveye ulasma siiresinin (prekontraksiyon zamani)
uzadigimi bildirmislerdir (219). Yavas koroner akima sahip hastalarda DDG ile
yapilmis sinirli sayida calisma mevcuttur. Ekiz ve arkadaslart yaptigi calismada
YKA’in SV diyastolik fonksiyonlar1 {izerine olan etkisini arastirmiglardir. Bu
calismada lateral ve septal mitral anulus bolgelerinden elde edilen Em hizi ve
Em/Am oranimin anlamli derecede azaldigini; iIVGZ ve E dalga yarilanma zamanimin
uzadigini, Sm degerlerinde ise anlamli bir degisiklik olmadigini tesbit etmislerdir
(220). Nurkalem ve arkadaglar1 lateral duvar Em ve Am hizlar1 agisindan iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini bildirmistir (207). Sevimli ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada YKA grubunda lateral duvar Em hizi ile Em/Am
oraninin kontrol grubuna gore diisiik ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugunu gostermislerdir. Bu c¢alismada lateral duvar IVGZ degerinin kontrol
grubuna gore anlamli derecede uzun oldugu saptanmistir. Yine bu calismada TIMI
kare sayilarmin E, E/A, Em ve Em/Am ile negatif anlaml korele, PW Doppler ile
saptanan EDZ, IVGZ, E/Em ve DDG ile saptanan lateral duvar IVGZ ile pozitif
anlamli korele oldugu bildirilmistir (214). Baykan ve arkadaslar1 yaptiklari ¢caligmada
YKA’I1 hastalarin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin1 hem konvansiyonel hem de
DDG yontemi ile degerlendirmisler, ¢alismalarinda konvansiyonel yontem ile her iki
grup arasinda sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 agisindan anlamli bir fark
saptamamiglardir. Doku Doppler goriintiileme yontemi ile SV fonksiyonlarini
degerlendirdiklerinde YKA hastalarinda lateral duvar Sm hizi, Em hizi ve Em/Am
oranini kontrol grubuna goére anlamli derecede diisiik olarak saptamislardir (215).

Bizim ¢aligmamizda SV lateral duvar Sm, Em, Am hizlar1 ve Em/Am orani
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Sol ventrikiil
lateral duvar IVGZ degeri YKA grubunda anlamli derecede uzun olarak saptandi.
Ayrica sag koroner arter TIMI frame sayis1 ile SV lateral duvar IVGZ degeri
arasinda pozitif anlamli bir korelasyon ve SV lateral duvar IVGZ degeri ile cLAD
TIMI frame sayilar1 arasinda sinirda anlamlilik diizeyinde pozitif bir korelasyon
saptandi.

Miyokard performans indeksi, ventrikiillerin global olarak fonksiyonlarini
degerlendirmek amaci ile konvansiyonel ve doku Doppler ekokardiyografi

yontemleri ile hesaplanabilen kullanigh bir parametredir. Literatiirde YKA’l
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hastalarmn SV fonksiyonlar1 ve koroner arterlerin TIMI frame sayilar1 ile MPI
arasindaki iliskiyi degerlendiren bir ¢alisma yoktu. Daha yakin bir zamanda Baykan
ve arkadaglar bu iliskiyi degerlendirmek amaci ile yaptiklar1 calismalarinda YKA’a
sahip hastalarin MPI’lerinin kontrol grubuna gére anlamli derecede daha yiiksek
oldugunu bildirmiglerdir. Ayrica ¢alismalarinda ortalama TIMI frame sayis1 ve sag
koroner arter TIMI frame sayis1 ile MPI arasinda pozitif, istatistiksel olarak anlamli
bir korelasyon saptamiglardir. Bununla birlikte sirkumfleks arter TIMI frame sayisi
ille Em/Am arasinda da negatif, istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
saptamiglardir (215).

Bizim ¢alismamiz ise bu konuda yapilmis ikinci ¢alisma olmasi sebebi ile
onemlidir. Biz de ¢alisgmamizda YKA grubunda SV MPI degerlerini kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak sinirda anlamlik diizeyinde daha yiiksek olarak saptadik.
Ayrica ¢alismamizda SV MPI ile cLAD TIMI frame sayisi, LAD TIMI frame sayisi
ve RCA TIMI frame sayilar arasinda pozitif sinirda anlamli bir korelasyon tespit
ettik.

Sag ventrikiil fonksiyonlari, sol ventrikiil fonksiyonlarina daha fazla 6nem
verilmesi nedeni ile klinik pratikte hep ikinci plana itilmistir. Her ne kadar bazi
yayinlarda ‘unutulmus ventrikiil’ olarak adlandirilsa da, 6zellikle SV disfonksiyonu
ve konjenital kalp hastaligi mevcut olan hastalarin prognozunda biiyiik bir dneme
sahiptir  (221). Sag ventrikiil fonksiyonlar1 ventrikiilografi, iki boyutlu
ekokardiyografi, doku Doppler ekokardiyografi, niikleer goriintiileme yontemleri ve
manyetik  rezonans  goriintileme  gibi  bircok  degisik  yontem  ile
degerlendirilebilmektedir. Ancak klinik pratikte iki boyutlu ekokardiyografi ve doku
Doppler ekokardiyografi daha sik kullanilmaktadir. Sag ventrikiil fonksiyonlar1 sol
ventrikiil disfonksiyonu, koroner ve hipertansif kardiyak hastalik, pulmoner
hipertansiyon, obezite, gibi bir¢ok klinik durumdan etkilenebildigi gibi renal,
endokrin ve romatolojik bir¢ok sistemik hastaliktan da etkilenebilir(221). Alam ve
arkadaslar1 inferior miyokard infarktiisii ge¢iren ve derivasyon V4R da ST segment
elevasyonu olan hastalarda yaptiklar1 c¢alismada, sag ventrikil Sm ve Em
degerlerinin V4R derivasyonunda elevasyon olmayan hastalara gore belirgin
derecede diisiik oldugunu bildirmislerdir (222). Yilmaz ve arkadaslar1 EKG de sag

ventrikiil infarktiis kriteri mevcut olan hastalarda yaptiklar1 ¢aligmada sag ventrikiil
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Sm degerini kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik olarak saptamiglardir
(223). Ozdemir ve arkadaslar1 da, EKG’ de sag ventrikiil miyokard infarktiisii kriteri
olan ve KAG leri de bu bulguyu destekleyen hastalarda yaptiklar1 bir ¢caligmada sag
ventrikiil Sm degerini kontrol grubuna gore belirgin olarak diigiik olarak
saptamiglardir (224). Sag ventrikiil fonksiyonlari, sol ventrikiil disfonksiyonu olan
hastalarin prognozunu belirlemek acisindan da 6nemlidir. Meluzin ve arkadaslari
yaptiklar1 bir ¢calismada SV sistolik disfonksiyonu olan hastalarin sag ventrikiil Sm
degerlerinin diisiik oldugunu saptamislardir (225). Gondi ve arkadaslari, sag
ventrikiil Sm degerini sol ventrikiiler kalp yetersizligi olan hastalarin klinik sonlanim
noktalar1 agisindan bagimsiz bir gosterge olarak tanimlamislardir (221).

Literatirde YKA’a sahip hastalarin sag ventrikiil performanslarini doku
Doppler ekokardiyografi yontemi ve MPI ile degerlendiren herhangi bir ¢alisma
mevcut degildir. Bizim ¢aligmamiz bu konuda yapilmis ilk ¢alisma olmasi sebebi ile
onemlidir. Her iki grup arasinda sag ventrikiil Em, Am ve IVGZ degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi. Ayrica gruplar arasinda sag ventrikiil

MPI degerleri bakimindan da istatistiksel olarak fark saptanmadi.
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6. SONUC VE ONERILER

. Koroner anjiografi serilerinde nadir bir bulgu olarak karsimiza ¢ikan yavas
koroner akim fenomeni, gégiis agrist yapabilmesi, miyokard infarktiisii ve ani
olime yol acabilmesi nedeni ile dikkat edilmesi gereken onemli bir klinik
durumdur.

. Yavas koroner akima sahip hastalarin sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinda hafif bozulmalar gozlenmektedir. Meydana gelen bu
bozulmalar, PW doku Doppler ekokardiyografi ile konvansiyonel
ekokardiyografik yontemlerden daha once saptanabilmektedir. Bu sebepten
dolay1r bu hastalarin sol ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde doku
Doppler ekokardiyografinin kullanilmasi faydali olacaktir.

. Hastalardaki yavas akimin giddeti arttikca sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyolarindaki bozulmanin siddetinde de artma gdzlenmektedir. Ozellikle
LAD ve RCA daki kan akim hizi azaldik¢a sol ventrikiil fonksiyonlarindaki
bozulma daha siddetli olmaktadir.

. Yavas koroner akima sahip hastalarin sag ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1 bu klinik durumdan etkilenmemektedir.

. Literatiirde bu hasta gruplarinda yapilan calismalarin yeterli hasta sayilarina
sahip olmamasi nedeni ile ilerde yapilacak olan caligsmalarin ¢ok merkezli olarak

planlanmasi klinik sonug¢larin anlamlilig1 agisinda daha uygun olacaktir.
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