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OZET

RESISTIN DUZEYININ SOL VENTRIKUL DiYASTOL SONU BASINCI iLE
ILiSKisSi

Resistin bircok ¢alismada ateroskleroz, koroner arter hastaligi (KAH) ve kalp yetersizligi
ile iligkisi irdelenmis, sisteinden zengin bir peptittir. Literatiir incelendiginde serum resistin
diizeyleri ile sol ventrikiil diyastol sonu basinci (SVDSB) iliskisini ele alan galismaya
rastlanmamistir. Calismamizin birincil amaci; resistin diizeyi ile invaziv Olgililen bir
parametre olan SVDSB’nin tahmin edilip edilemeyeceginin degerlendirilmesidir.
Calismamizin ikincil amaglar resistin diizeyi ile KAH ciddiyeti, karotid intima-media
kalmligr (KIMK) ve ekokardiyografik diyastolik disfonksiyon parametreleri arasindaki

iliskinin irdelenmesidir.

Calismaya klinikte invaziv koroner anjiyografi (KAG) endikasyonu konulan, diyabetik
olmayan 128 hasta dahil edilmistir. Calismadan Gvolemik olmayan hastalar, diyabet,
instilin direnci, akut koroner sendrom, ciddi kapak hastaligi, kreatinin yiiksekligi, obezite,
aktif enfeksiyon, malignite tanist olan hastalar diglanmistir. Ciddi KAH en az bir koroner
arterde >%50 darlik olmasi olarak tanimlanmistir. Resistin dizeyleri ELISA yontemiyle
KAG oncesi Ol¢iilmiistiir. Koroner arter hastaligi ciddiyeti Gensini skoru ile, SVDSB sol
kalp kateterizasyonu sirasinda Ol¢iilmiistiir. Ekokardiyografik degerlendirme KAG

uygulamasindan + 12 saat zaman araliginda yapilmustir.

Hastalarin yas ortalamasi 59.0+12.5 yil ve 85 (%66.4)’1 erkekti. Koroner anjiyografi
sonuglarina gore 60 hasta (%46.9) ciddi KAH grubuna, 68 hasta (%53.1) ciddi KAH
olmayan gruba alindi. Ortalama SVDSB, ciddi KAH ve ciddi KAH olmayan grupta
benzerdi (19.1 £ 8.0 mmHg, 18.2 + 7.2 mmHg, sirasiyla, p=0.480). Gruplar arasinda
resistin dlzeyleri agisindan fark saptanmadi (ciddi KAH grubunda 2626.2 + 1513.3 pg/ml,
ciddi KAH olmayan grupta 3031.9 + 1638.6 pg/ml, p=0.154). Karotid intima-media
kalinlig1 ile gruplar arasinda anlaml fark saptand: (ciddi KAH grubunda 0.99 + 0.34 mm,
ciddi KAH olmayan grupta 0.7 = 0.19 mm, p=0.000). Serum resistin diizeyleri ile atim
orant (EF) (r=0.110, p=0.228), SVDSB (r=-0.045, p=0.627), KIMK (r=0.082, p=0.457),
yas (r=-0.056, p=0.535), Gensini skoru (r=-0.091, p=0.328) arasinda anlamli iliski
saptanmadi. Resistin diizeyleri ve KIMK arasinda hipertansif hastalarda (r=0.282,
p=0,041) ve ciddi KAH grubunda (r=0.485, p=0.002) anlamli iliski saptandi. Resistin
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dizeyleri ile ekokardiyografik diyastolik disfonksiyon parametreleri arasinda anlamli iliski
saptanmadi. Gensini skoru ile PW doku Doppler ile lateral ve septal duvar e’ hizlar
ortalamasi (r=-0.364, p=0.000), mitral E dalga hizinin PW doku Doppler ile dlgiilen lateral
ve septal duvar e’ dalga hiz1 ortalamasina orani1 (r=0.251, p=0.012), renkli doku Doppler
ile elde edilen tiim duvarlarin e’ dalga hiz1 ortalamasi (r=-0.450, p=0.000), mitral E dalga
hizinin renkli doku Doppler ile dlciilen tim duvarlar e’ dalga hizi ortalamasina oram
(r=0.486, p=0.000), sol atriyum hacim indeksi (SAHi) (r=0.232, p=0.038) ve
izovoliimetrik gevseme zamani1 (IVGZ) (r=0.336, p=0.001) arasinda istatistiksel anlamli
iligki saptandi. Atim oranit bozulmamis (EF > 40) olan hastalarda ekokardiyografide
diyastolik  disfonksiyon  parametreleri ile  Gensini  skoru arasindaki iliski
degerlendirildiginde, mitral E dalga hizinin renkli doku Doppler ile dl¢iilen tiim duvarlar e’
dalga hiz1 ortalamasina orani (r=0.327, p=0.006), PW doku Doppler ile lateral ve septal
duvar ¢’ hizlar1 ortalamasi (r=-0.351, p=0.001), renkli doku Doppler ile elde edilen tim
duvarlarin e’ dalga hizi ortalamasi (r=-0.355, p=0.002) ve mitral E/A orami (r=-0.203,

p=0.044) arasinda istatistiksel a¢idan anlamli iliski saptandi.

Sonug olarak resistin diizeyi ile SVDSB, KIMK, KAH ciddiyeti, EF ve ekokardiyografik
diyastolik disfonksiyon parametreleri arasinda iliski saptanmamuistir. Hipertansif ve ciddi
KAH hastalarinda resistin diizeyi KIMK agisindan belirteg olarak kullanilabilir. Resistinin
Klinik kullaniminda etkinligini belirlemek amagli diyabetik ve EF’si diisiik olan hastalari

da iceren daha genis capli calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Resistin, sol ventrikiil diyastol sonu basinci, koroner arter hastaligi,

karotid intima-media kalinlig1, diyastolik disfonksiyon



ABSTRACT

RELATIONSHIP BETWEEN RESISTIN LEVELS AND LEFT VENTRICULAR
END-DIASTOLIC PRESSURE

Resistin is a cysteine-rich peptide evaluated in several studies to search its relationship
with atherosclerosis, coronary artery disease (CAD) and heart failure. There is no data in
the literature about the relationship between serum resistin levels and left ventricular end-
diastolic pressure (LVEDP). The primary endpoint of this study is to evaluate the
association between resistin levels with LVEDP. Secondary endpoints of this study are; to
evaluate the relationship between resistin levels and severity of CAD, carotid intima-media

thickness (CIMT), echocardiographic diastolic dysfunction parameters.

One hundred and twenty-eight nondiabetic patients with the indications of invasive
coronary angiography (CAG) were included in the study. Patients with hypervolemia,
diabetes mellitus, insulin resistance, acute coronary syndrome, severe valvuler disease,
high creatinine, obesity, active enfection, malignity were excluded from the study. Severe
CAD is defined as > 50% stenosis in at least one of major coronary arteries. Serum resistin
levels were measured by ELISA method before CAG. Severity of CAD was evaluated by
Gensini  score and LVEDP was measured during left heart catheterization.
Echocardiographic evaluation was performed in the range of + 12 hours from the time of
CAG.

Mean age of the study population was 59 + 12.5 and 85 (66.4%) were male. After CAG, 60
patients (%46.9) had severe CAD, whereas 68 patients (53.1%) did not have severe CAD.
The mean LVEDP’s were similar for patients with and without severe CAD (19.1 £ 8.0
mmHg vs 18.2 +7.2 mmHg, respectively, p=0.480). Serum resistin levels also did not
differ between the groups (2626.2 + 1513.3 pg/ml for patients with severe CAD and
3031.9 + 1638.6 pg/ml for those without severe CAD, p=0.154). There were statistically
significant difference between groups with respect to CIMT (0.99 = 0.34 mm for patients
with severe CAD and 0.7 £ 0.19 mm for those without severe CAD, p=0.000). Serum
resistin levels were not significantly correlated with ejection fraction (EF) (r=0.110,
p=0.228), LVEDP (r=-0.045, p=0.627), CIMT (r=0.082, p=0.457), age (r=-0.056, p=0.535)
and Gensini score (r=-0.091, p=0.328). However there were statistically significant

correlations between resistin levels and CIMT in hypertensive patients (r=0.282, p=0,041)
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and patients with severe CAD (r=0.485, p=0.002). There were no significant correlation
between resistin levels and echocardiographic diastolic dysfunction parameters. Gensini
score was correlated with average e’ velocity of lateral and septal wall gained by PW
Doppler (r=-0.364, p=0.000), ratio of mitral E wave to average e’ velocity of lateral and
septal wall gained by PW Doppler (r=0.251, p=0.012), average ¢’ velocity of all walls
gained by color tissue Doppler (r=-0.450, p=0.000), ratio of mitral E wave to average ¢’
velocity of all walls gained by color tissue Doppler (r=0.486, p=0.000), left atrium volume
index (LAViI) (r=0.232, p=0.038) and isovolumetric relaxation time (IVRT) (r=0.336,
p=0.001). In preserved EF patients (EF > 40%), Gensini score was correlated with ratio of
mitral E wave to average ¢’ velocity of all walls gained by color tissue Doppler (r=0.327,
p=0.0006), average ¢’ velocity of lateral and septal wall gained by PW Doppler (r=-0.351,
p=0.001), average e’ velocity of all walls gained by color tissue Doppler (r=-0.355,
p=0.002) and mitral E/A ratio (r=-0.203, p=0.044).

In conclusion, serum resistin levels were not correlated with LVEDP, CIMT, severity of
CAD, EF and echocardiographic diastolic dysfunction parameters. Resistin levels may be
used as a biomarker in hypertensive and severe CAD patients to evaluate CIMT. Further
studies with larger patient populations including diabetic patients and patients with low EF

are required to predict the value of resistin in clinical use.

Key words: Resistin, left ventricular end-diastolic pressure, coronary artery disease,

carotid intima-media thickness, diastolic dysfunction
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1. GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada en sik goriilen 6liim sebebidir. 2004
yilinda kardiyovaskiiler hastaliklarin 17 milyon 6lime neden oldugu tahmin edilmektedir
(1). Ulkemizde de kardiyovaskiiler hastalik goriilme siklig1 artmaya devam etmektedir.
Kardiyovaskiiler hastaliklarinin goériillme sikligindaki artisa paralel olarak kardiyak
fonksiyonlar1 degerlendiren invaziv olan ve invaziv olmayan pek c¢ok yoOntem
gelistirilmistir. Bu invaziv yontemlerden biri de kalp Kateterizasyon islemidir. Kalp
kateterizasyon islemleri sineanjiyogramlar yoluyla anatomik bilgi saglamanin yani sira
hemodinamik Olgiimler aracilifiyla fizyolojik bilgiler elde edilmesini saglamaktadir.
Invaziv olarak &lgiilen parametrelerden biri, sol kalp Kateterizasyonu sirasinda lgiilen sol
ventrikiil diyastol sonu basincidir.  Sol ventrikiil diyastol sonu basinci (SVDSB),
hipervolemi, kalp yetersizligi, azalmis sol ventrikiil kompliyanst gibi durumlarda

yukselmektedir ve kateterizasyon sirasinda 6lglimii tan1 ve tedaviye yol gostermektedir.

Insan resistini 108 aminoasit sekansindan olusan sisteinden zengin bir peptittir (2).
Resistinle yapilan ilk insan ¢alismalarinda obez ve diyabetik hastalarda resistin yiiksekligi
saptanmugtir (3-5). Daha sonra resistinin ateroskleroz ve diger kardiyovaskiiler hastaliklarla
olan iligkisini gOstermeyi amaglayan bir¢ok calisma yapilmistir. Bu c¢alismalarin
bazilarinda hastanin kalp yetersizligi semptomlar1 arttikca resistin diizeyinin de arttig
gozlenmistir (6, 7). Resistin diizeyinin yiiksekliginin kalp yetersizligi gelisimini
Ongordiigiinii gosteren yayinlar da mevcuttur (8, 9). Koroner arter hastaligi (KAH) ve
resistin iligkisini arastiran c¢alismalarin bazilarinda akut koroner sendromla bagvuran
hastalarda resistin dizeyi daha yuksek bulunmustur (10, 11). Bir diger grup calismada
koroner anjiyografide (KAG) >%50 darlik olan koroner arter sayisi arttikga resistin
diizeyinin de arttig1 saptanmustir (12, 13). Bu caligmalarin aksine KAH ile resistin diizeyi
arasinda iliski olmadigin1 gosteren yayinlar da mevcuttur (14-16). Ancak resistin ile sol
ventrikiil fonksiyonlarinin invaziv bir gostergesi olan SVDSB arasindaki iliskiyi irdeleyen

bir caligsmaya literatiir taramasinda rastlanmamustir.

Bu ¢alismada oncelikli amag; invaziv 6lgiilen bir parametre olan SVDSB’nin basit
bir ELISA yo6ntemi ile kanda o6lgulen resistin dizeyi ile tahmin edilip edilemeyeceginin
degerlendirilmesidir. Eger kan resistin diizeyi ile SVDSB arasinda bir iligki ¢ikmasi

halinde sol kalp kateterizasyonu yapilmadan SVDSB’nin tahmin edilmesi saglanacak ve bu



sayede hastanin tanisi ve tedavisi daha hizli ve kolay olarak yapilacaktir. Bu ¢alismadaki
ikincil amaglar resistin diizeyi ile KAH ciddiyeti arasindaki iliskinin degerlendirilmesi,
resistin ile karotid intima-media kalinlig1 (KIMK) arasindaki iliskinin degerlendirilmesi ve
resistin ile ekokardiyografik diyastolik kalp yetersizligi parametrelerinin arasindaki

iliskinin degerlendirilmesidir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Resistin
2.1.1.Resistin

Resistin 2001 yilinda fare deneylerinde kesfedilmis bir proteindir ve adini insiilin
direnci ile iliskisinden almistir (3). Resistin, 12kDa agirliginda resistin-benzeri molekdl
ailesinden gelen, sisteinden zengin bir polipeptittir (17). Kemirgenlerde resistin beyaz
adipoz dokusundan salgilanir ve diyete bagli obezitede, diyabetik genetik fare modelinde
(db/db) ve obez genetik fare modelinde (ob/ob) resistin dizeyleri artar (18). Resistinin
farede adipoz doku disinda, mide, ince bagirsak ve kalin bagirsak epiteli, adrenal bez,
iskelet kas1 hicrelerinden ve astrositlerden de salgilandig tespit edilmistir (19, 20).

Insan resistini 12,5 kDA agirliginda 108 aminoasit sekansindan olusan sisteinden
zengin bir peptittir. Insan resistin geni 19. Kromozomda yerlesmistir. Insan ve fare resistini
aminoasit diizeyinde %359 oraninda benzerdir (2). Fare ve insan resistin genlerinin farkli
promotor bolgelerinin olmast doku dagiliminda, fonksiyonlarinda ve diizenleme
mekanizmalarinda farklilik oldugunu gostermektedir (2, 21). Insanda primer olarak
resistin, yag dokusu disinda dokulardan salgilanir. Bu dokular perifer kan mononiikleer
hiicreler, makrofaj ve kemik iligi hiicreleridir. (22, 23). Baz1 ¢alismalar olgun adipositlerin
resistin ekspresyonu yapamadigini belirtirken, bazi ¢aligmalar matiir adipositlerin resistin

ekspresyonu yaptigini sdylemektedir (22, 24, 5).

Sekil 2.1. Resistin (25)

Obez ve diyabetik hastalarda serum resistin konsantrasyonunun artmig oldugu
bircok ¢alismayla gdsterilmistir (3-5). Resistinin ateroskleroz gelismesi ve kardiyovaskiiler

hastalik gelisimi, alkolik olmayan yagh karaciger hastaligi, romatolojik hastaliklar, malign



timorler, astim, inflamatuar bagirsak hastaligi ve kronik bobrek yetmezligi ile iliskisi

saptanmustir (26, 27).

2.1.2.Resistin ve ateroskleroz iliskisi

Ateroskleroz ve resistin iligkisini gosteren ilk 6nemli ¢calisma 2005 yilinda Reilly ve
arkadaglar1 (28) tarafindan yapilmistir. Bu g¢alismada artmus resistin diizeyi ile koroner
kalsiyum skoru arasinda iliski oldugu saptanmistir. Bu iliskiyi KAG yapilan hastalarda
resistin diizeyi calisan baska c¢alismalar takip etmis ve mevcut bulgulari destekleyen

sonuclar elde edilmistir (12, 29).

2.1.3.Resistin ve koroner arter hastahg iliskisi

KAH varlig1 veya ciddiyeti ile resistin iliskisini arastiran bir¢cok calisma yapilmistir.
Ohmori ve arkadaslarinin (12) yaptig1 bir ¢alismada KAG’da %50 istiinde darlik olan
damar sayisi arttikga resistin diizeyinin de arttigi saptanmistir. Pischon ve arkadaslarinin
(29) kadin hastalarda yaptig1 bir caligmada KAG ile tespit edilmis KAH olan ve olmayan
hastalar karsilastirildiginda resistin yiiksekligi ile KAH varligi arasinda iliski saptanmustir.
Wang ve arkadaslarinin (13) yaptig1 bir calismada gogiis agrist ile bagvuran hastalarda
resistin diizeyleri incelenmistir. Akut koroner sendrom ile bagvuran hastalar, kararli anjina
pektoris ve normal kontrol grubu ile karsilastirildiginda resistin diizeyleri daha yiiksek
bulunmustur. Kararli KAH olan hastalarda %50’den fazla darlig1 olan koroner arter sayisi

arttikca resistin diizeyinin de arttig1 belirlenmistir.

Cok damar hastaligi olan hastalarin bir yillik takiplerinde resistin diizeyi ile
MACCE (major advers serebrovaskiiler ve kardiyak olaylar) arasinda iliski bulunmustur
(30). Perkiitan koroner girisim yapilan hastalarin takip edildigi bir ¢aligmada resistin
diizeyinin MACE (major advers kardiyak olaylar) agisindan bagimsiz bir 6ngdrdiiriicii
faktor oldugu saptanirken, yine ayni ¢alismada stent restenozu ile resistin arasinda iligki
bulunmamustir (31). Diyabetik hastalarda yapilan baska bir ¢alismada ise resistin diizeyleri

ile stent restenozu arasinda iligki saptanmistir (32).

Kararsiz anjinasi olan hastalarla kararli anjina ve kontrol grubunu karsilagtiran
baska bir ¢alisma kararsiz anjinasi olan hastalarda resistin diizeyinin daha yiiksek oldugunu
saptamistir. Kararli anjinast olan hastalar ve kontrol grubunda resistin diizeyleri agisindan

anlaml fark saptanmamustir (10).



Chu ve arkadaslarmin (33) yaptig1 bir ¢alismada da akut koroner sendrom ile
basvuran hastalarda bagvuru sirasinda ve 24 saat ic¢indeki resistin diizeylerindeki artis,
kontrol grubu ile karsilastirilmistir. Bu artisin bir hafta siireyle devam ettigi ve ve miyokart
enfarktiisi (ME) geciren hastalarda, kararsiz anjina pektoris hastalarina gore daha yuksek
oldugu saptanmigtir. Lubos ve arkadaslarmin (11) yaptigi baska bir ¢alismada kararli
anjina ile karsilastirildiginda resistin diizeyinin kararsiz anjina, ST yiikselmeli ve ST
yukselmesiz ME’de arttig1 saptanmustir. Calismada 2,6 yil izlem sonrasinda resistin diizeyi

ile kardiyovaskiiler 6liim insidansi arasinda iliski oldugu gorilmiistiir.

Koroner arter hastalig1 ile artmig resistin diizeyi arasinda iliski olmadigini gosteren
caligmalar da mevcuttur. Bunlardan biri Yaturu ve arkadaslarinin (14) KAH oldugu bilinen
57 hastayr 45 kontrol ile resistin diizeyleri bakimindan karsilastirdigi calismadir.
Calismada KAH’nin varligit ME 0ykisl, KAG veya miyokart perfuizyon sintigrafisi sonucu
ile belirlenmis olup KAH olanlar ile kontrol grubu arasinda resistin diizeyleri bakimindan

anlaml fark saptanmamustir.

Hoelfe ve arkadaslarinin (15) yaptigi bagka bir c¢alismada kararli KAH
degerlendirilmesi i¢in KAG planlanmis 547 hastada resistin diizeyleri degerlendirilmis ve
hastalar 4 yillik siire ile major kardiyak olay gelisim siklig1 agisindan takip edilmistir. Bu
caligmada anjiyografi sonucuna goére koroner darligi olmayan 217 hasta ile >%50 koroner
arter lezyonu bulunan hastalar karsilastirilmistir. Gruplar arasinda resistin diizeyleri
acisindan anlaml fark bulunmamistir. Bu hastalarin 4 yillik takiplerinde resistin diizeyleri

ile major kardiyak olaylar arasinda da anlamli iligki saptanmamustir.

Koroner anjiyografi yapilan hastalarda resistin diizeylerini inceyen baska bir
calisma da LURIC (The Ludwigshafen Risk and Cardiovascular Health Study) calismasidir
(16). Bu ¢alismaya 1162 KAG yapilan hasta alinmigtir. KAH en az bir koroner damarda
>%20 lezyon olmas1 olarak tanimlanmigtir. Anjiyografi sonucuna goére 911 hasta KAH
grubuna alinirken, 251 hasta KAH olmayan grupta tanimlanmistir. Resistin diizeyleri
incelendiginde gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir. Damar lezyon sinirt >%50
alinarak gruplar karsilastirildiginda resistin diizeyleri arasinda yine anlamli bir fark
saptanmamistir. Bu ¢alismaya alinan hastalarda, akut koroner sendrom ile kararli anjina
pektoris ile bagvuran hastalar karsilastirildiginda yine resistin diizeyleri ile anlamli bir fark

saptanmamustir (16).



2.1.4.Resistin ve kalp yetersizligi iliskisi

Resistin diizeyi ile kalp yetersizliginin tanist ve prognozu arasinda iliski oldugu
gosteren ¢ok sayida veri mevcuttur. Takeishi ve arkadaslarinin (6) yaptigi bir ¢alismada
kalp yetersizligi olan hastalarda resistin diizeyinin daha yiiksek oldugu ve New York Kalp
Cemiyeti (NYHA) sinifi arttikga resistin diizeyinin de arttigi saptanmistir. Bu hasta

grubunda resistin diizeyi arttik¢a kardiyak olay sikliginin da artti§1 gézlenmistir.

Framingham offspring ¢aligmasinda 2739 hasta 6 yil izlenmistir. Bu caligmada
serum resistin diizeyinde her standart sapma duzeyinde artista (7,45 ng/ml) kalp

yetersizligi riskinde %26 artis saptanmistir (8).

Butler ve arkadaslarinin (9) yaptigi bir ¢alismada 70-79 yas aras1 2902 hasta, kalp
yetersizligi gelisimi agisindan 9 yil izlenmistir. Resistin diizeyleri ile normal atim orani
(EF>%40) olan ve diisiik atim oran1 (EF<%40) olan hastalarda kalp yetersizligi gelisimi

arasinda iligski bulunmustur.

Zhang ve arkadaslarinin (34) yaptig1 bir ¢alismada bilinen KAH olan 980 hasta
ortalama 6,1 yil izlenmistir. Bu izlemde resistin diizeyi en yiiksek ¢eyrekte olan hastalarda

kalp yetersizligi ve 6liim riskinin en yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Wu ve arkadaglarinin (35) yaptig1 bir ¢alismada EF<%50 olan 108 hasta ortalama
776 giin izlenmistir. Bu caligmada resistin dlizeyi yuksek olan grupta mortalitenin fazla

oldugu saptanmuistir.

Baldasseroni ve arkadaglarinin (7) yaptigi bir ¢alismada koroner arter hastaligi olan
hastalar; sol ventrikil sistolik disfonksiyonu olmayan (grup 1), sol ventrikil sistolik
fonksiyon bozuklugu olup kalp yetersizligi semptomu olmayan (grup 2) ve sol ventrikdl
sistolik fonksiyon bozuklugu olup kalp yetersizligi semptomu olan (grup 3) koroner arter
hastalar1 olarak iic gruba ayrilmistir. Resistin diizeylerinin grup 1’den grup 3’e dogru
progresif olarak arttigi ve grup 3 ile grup 1 ve 2 arasindaki farkin istatistiksel olarak

anlamli oldugu goriilmiistiir.



2.2.Kalp Yetersizligi
2.2.1.Kalp Yetersizligi Taninm

Kalp yetersizligi, bozulmus miyokart performansi ve ilerleyici néroendokrin sistem
aktivasyonu sonucu gelisen dolasim yetmezligi ve konjesyon ile karakterize kompleks bir
Klinik sendromdur (36). Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin 2012 yilinda yayinladigi kilavuza
gore klinik olarak kalp yetersizligi, kalpteki yapisal veya islevsel bozukluktan
kaynaklanan, hastalarda tipik belirti (nefes darligi, ayak bileginde sisme ve halsizlik gibi)
ve bulgularin (artmis juguler ven basinci, akcigerde krepitasyon ve kalp tepe atiminin yer

degistirmesi gibi) goriildiigii klinik bir sendrom olarak tanimlanmaktadir (37).
2.2.2.Kalp yetersizligi ile iliskili tanimlamalar
2.2.2.1.Akut veya kronik kalp yetersizligi

Akut kalp yetersizligi sendromu (akut dekompanse kalp yetersizligi) acil tedavi
ihtiyaciyla sonuglanan kalp yetersizligi semptom ve bulgularinda kisa donemli veya hizli
degisiklik olarak tanimlanir. Bu semptomlar kisa bir zaman diliminde gerceklesebilir,
bazen ventrikuliin akut bolgesel iskemisi veya nekrozu, yeni baslangi¢h atriyal fibrilasyon,
diger aritmiler, veya papiller kas veya korda tendinea riiptiiri sonucu olan kapak

fonksiyonundaki ani kayip gibi tanimlayici bir olayla birliktelik gosterebilir (38).

Kronik kalp yetersizligi rolatif olarak daha stabil ama semptomatik durumu ifade
eder, ¢ogu durumda kompanse kalp yetersizligi olarak ifade edilir. Kronik kalp
yetersizliginde yorgunluk, simirli kardiyak debi ile yetersiz perfiizyonlu ve hasarli iskelet
kasindan gelen ndrolojik sinyaller sonucunda olusabilir. Sivi birikimi olusabilir, konjestif

kalp yetersizligi olan pulmoner konjesyon ve periferik 6deme neden olur (38).
2.2.2.2.50l veya sag kalp yetersizligi

Sol kalp yetersizligi (veya pompa yetersizligi) klinik olarak pulmoner venler ve
kapillerlerdeki artmis basing ve konjesyona bagli semptom ve bulgularla seyreden
durumdur. Sag kalp yetersizligi terimi jugiiler vendz angorjman ve hepatik konjesyonla
karakterize sistemik ven ve kapillerlerdeki artmis basing ve konjesyona bagli olusan

semptom ve bulgular isaret eder. Bozulmus ileri dogru akimi olan anormal sol ventrikiil



fonksiyonu sag ventrikiili sadece artmis pulmoner basingtan dolayr zorlamaz aym
zamanda ortak septum aracilifiyla da etkiler. Bu yiizden sag tarafli kalp yetersizligi
siklikla sol tarafl1 kalp yetersizliginden sonra olusur. Ancak 6nemli miktarda sodyum ve su
retansiyonu ve takibinde periferik 6dem olusumu sag tarafli kalp yetersizliginin
hemodinamik durum kaniti olmadan saf sol tarafli kalp yetersizligi ile birlikte olusabilir
(38).

2.2.2.3.Sistolik veya diyastolik kalp yetersizligi

Sistolik kalp yetersizligi sol ventrikiiliin kasilmasinda bozulma sonucunda atim
oraninin (EF) <%40-50 olmasi olarak tanimlanir. Kasilmadaki azalma sol ventrikiil
genislemesine veya atim hacmindeki azalmaya bagli olabilir. Sistolik disfonksiyon i¢in EF
siir1 net degildir ve EF korunmus kalp yetersizliginde de benzer morbidite ve mortalite ile

karsilasilmaktadir (36).

Diyastolik kalp yetersizligi (atim oran1 korunmus kalp yetersizligi), konjestif kalp
yetersizligi bulgu ve semptomlari olan, sol ventrikiill EF >%50 ve dilate olmayan sol
ventrikiilii olan, sol ventrikiil dolum basinglarinin yiiksek olmasi olarak tanimlanmistir.
Asil patoloji diyastol evresindedir. Sol ventrikiil dolum basinglarinin yiiksek olmasi 3

yoldan biriyle gosterilebilir.

. Pulmoner kapiller kose basinct (PCWP) > 12 mmHg veya SVDSB > 16
mmHg

J Ekokardiyografide sol ventrikiil dolus basinglarinin artisin1 gosteren kanitlar
olmasi (E/e’ > 15)

o Net olmayan ekokardiyografik kanit olmasi (8 < E/e’ < 15) ve B-natriliretik
peptit (BNP) pozitifligi (NT-BNP > 220 pg/mL veya BNP > 200 pg/mL) (39).

Diyastolik disfonksiyon ve diyastolik kalp yetersizligi ayn1 kavramlar degildir.
Diyastolik disfonksiyon, sol ventrikiil diyastolik gevseme, dolus ve gerilebilmesindeki
bozukluga bagl gelisir. Atim oraninin normal veya anormal olmasimna veya hastanin
semptomatik olup olmamasinda bagl degildir.  Yani diyastolik disfonksiyon sol
ventrikiiliin mekanik o6zelliklerindeki bozukluga baglhidir. Diyastolik kalp yetersizligi ise

normal atim hacmi olan hastada kalp yetersizligi belirti ve bulgularinin gortilmesidir (40).



2.2.2.4. Sol ventrikul diyastolik disfonksiyonunun simiflandirilmasi

Diyastolik disfonksiyon varliginin degerlendirmesi, kardiyak fonksiyonun
degerlendirilmesinde ¢ok 6nemli bir yer tutar ¢iinkii kalp yetersizligi hastalarinin yaklasik

%50’si korunmus EF’ye sahiptir (41).

Diyastolik disfonksiyon, diyastolik dolus paternine gore siniflandirilabilir.

2.2.2.4.1.Evre 1 diyastolik disfonksiyon (gecikmis relaksasyon)

Bu evrede miyokart gevsemesi bozulmaktadir. Anormal gevsemeye neden olan
durumlar arasinda sol ventrikiil hipertrofisi, hipertrofik kardiyomiyopati, miyokart iskemi

veya enfarkti ve yas verilebilir (41).

2.2.2.4.2.Evre 2 diyastolik disfonksiyon (yalanci normallesme)

Bu evrede diyastolik disfonksiyon ilerler ve mitral akim paterni normal paterne
benzer. E/A orami 1-1,5 arasindadir ve deselerasyon zamani 160-240 msn olarak izlenir.
Bu bulgular gecikmis miyokart gevsemesi ve sol atriyum basing artmasinin bilesik
sonucudur ve mitral akim dolus paterninin yalanci normallesmesi olarak adlandirilir. Bu
durum hipertrofi veya iskeminin ilerlemesi, yliklenme durumunun degismesi, sistolik

disfonksiyon gibi nedenlerle gelisebilir (41).

2.2.2.4.3.Evre 3 diyastolik disfonksiyon (restriktif dolus — geri doniisiimlii)

Bu durum sol ventrikiil kompliyans azalmasi ve artmis sol atriyum basinci ile giden
kardiyak durumlarda gorulebilir. Dekompanse sistolik kalp yetersizligi, ileri restriktif
kardiyomiyopati, ciddi koroner arter hastaligi, akut ciddi aort yetersizligi ve konstriktif
perikardit etiyolojisinde yer alan nedenlerin baslicalaridir (41). Bu evre, dilrezle ya da
diger 6n yiik azaltma yontemleri ile diyastolik fonksiyonun daha erken evrelerinden birine
donebilir (42).

2.2.2.4.4.Evre 4 diyastolik disfonksiyon (restriktif dolus — geri doniisiimsiiz)

Diyastolik disfonksiyonun bu evresi restriktif dolusun geri doniisiimsiiz asamasidir.
Boyle olgularda valsalva manevrasi gibi 6n yiilk manevralart dolus 6rneginde ya da klinik

durumda bir diizelmeye yol agmaz (42).



2.2.2.5. Sol ventrikdl diyastolik islevinin ekokardiyografik degerlendirilmesi

Sol ventrikiil dolum basinglarin1 belirlemek i¢in altin standart yontem kalp
kateterizasyonudur. Ancak bu ydntemin girisimsel olusu, her hastaya uygulanamamasi ve
hasta takibinde tekrar yapilamamasi kullanim alanii kisitlamaktadir. Diyastolik islevin
Doppler ekokardiyografi ile elde edilen bulgulari, girisimsel yontemlerle elde edilen
bulgulara benzerlik gdstermektedir (43). Ekokardiyografi girisimsel olmamasi ve kolay
uygulanabilmesi nedeniyle diyastolik islevi degerlendirmede giivenilir ve yaygin olarak

tercih edilen bir yontemdir.
2.2.2.5.1.Mitral giris yolu

Diyastolik fonksiyonu degerlendirmede mitral giris yolu Doppler kayitlarinin
kullanimi, kalp siklusu boyunca alinan hiz egrisinin sol atriyum ile sol ventrikiil arasindaki
anlik basin¢ gradiyentini yansittig1 dnermesine dayanir. Basing fark: biiyiik oldugunda ona
karsilik gelen anda hiz da yiiksek olur. Eger gradient yoksa o zaman akim da kesilecektir.
Mitral giris yolu dalga morfolojileri ve hizlar1 incelenerek sol ventrikiil dolusuna ait

bilgiler edinilebilir.

Mitral giris yolu akimi apikal dort bosluk goriintiden kaydedilir. Gorunti tam
olarak ayarlandiktan sonra 6rneklem hacmi mitral kapaklarin ucuna yerlestirilir (Sekil 2.2).
Orneklem hacmini mitral aniiliise ¢ok yakin yerlestirmekten kaginilmalidir ¢iinkii bu daha
diisiik hizlara ve hatali E/A oranma sebep olur. Olcimler ekspirasyon sonunda

kaydedilmeli ve birgok atimin ortalamasi alinmalidir.

Doppler kayd: en uygun hale getirildikten sonra olgiimler alinmalidir. Temel
Olctimler pik erken dolus hiz1 (E dalgasi), atriyal sistol sirasindaki pik dolus hizi (A
dalgas1), E/A oranm1 ve erken dolus hizinin deselerasyon zamanmi (MDZ) igerir.
Deselerasyon zamani, pik erken giris yolu hizindan (E dalgasi) hizli erken dolus
periyodunun kesilmesine kadar gecen zaman araligi olarak tanimlanir. Maksimum E dalga
hizindan bazal ¢izgiye azalma egrisinin ¢izilmesiyle elde edilir. Bircok hastada E
dalgasinin deselerasyon kolu sifir ¢izgisine ulagsmaz. Bu olgularda ¢izgi, deselerasyon
zamanini belirleyebilmek i¢in bazal ¢izgiye kadar uzatilmalidir. Mitral giris yolu akimim

etkileyen etkenler arasinda E ve A dalgasinda birlesme egilimi yaratan siniis tagikardisi ve
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birinci derece atriyoventrikiiler blok, A dalgasini ortadan kaldiran atriyal fibrilasyon ve hiz

ornegini bagimsiz sekilde degistiren mitrak kapak hastaligi bulunur (42).

Izovoliimik Gevseme zamam (IVGZ) ol¢imi sol ventrikill erken diyastolik
gevseme hizina iligkin bir kavrayis saglar. Gevseme uzadiginda mitral kapak agilmasi
gecikir ve IVGZ uzar. Tersine sol atriyal basing yiikseldiginde mitral kapak acilmas1 daha

erken olur ve IVGZ kisalir. IVGZ mitral kapak acilmadan dnceki gevseme siiresidir.

Izovoliimik gevseme zamani apikal dort bosluk goriintiiden pulsed wave (PW)
Doppler kullanilarak elde edilir. Amag¢ sol ventrikiil giris ve ¢ikis yolu akimlarini es
zamanlt alacak sekilde ayarlamaktir. Bu goriintii bir kez elde edildiginde, mitral ve aortik
akimlarin es zamanli yakalanmasi i¢in Doppler 6rneklem hacim giris yolu ve ¢ikis yolu
akim alanlar1 ortasma yerlestirilir. IVGZ, aortik kapanma kligi ortasindan mitral akimin E
dalgasinin baslangicina kadar gegen zaman olciilerek elde edilir. Olgiimler ekspirasyonda
yapilir. En az ii¢ IVGZ o6lgimi elde edilir ve ortalamasi alinir. IVGZ normali 70-90

ms’dir.

Izovoliimik gevseme zamani miyokardiyal gevseme hizinin bir gostergesidir.
Baslica sakincast IVGZ siiresini etkileyen ¢ok sayida etken bulunmasidir. Ornegin,
bozulmus gevseme IVGZ’yi uzatirken sol atriyal basingtaki artislar IVGZ’yi kisaltir. IVGZ
yasla artar ve kalp hiz1 ve sistolik fonksiyondaki degisikliklere duyarlidir (42).

Adalgas:

E dalgas

N9 L‘\M N h

&"w R

T ‘n \ -

Sekil 2.2. Mitral giris yolu PW Doppler Kaydi
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Mitral E dalgasi, erken diyastolde sol atriyum-sol ventrikiil basing gradiyenti ile
iligkilidir, bu yiizden 6n yiikk ve sol ventrikiil gevsemesindeki degisikliklerden etkilenir
(44). Mitral A dalgas: ise ge¢ diyastolde sol atriyum-sol ventrikiil basing gradiyenti ile
iliskilidir ve sol ventrikiil kompliyans ve sol atriyum kasilmasindan etkilenir. MDZ, sol
ventrikiil gevsemesi, mitral kapak kapanmasi sonrasi sol ventrikiil diyastolik basinglar1 ve
sol ventrikil kompliyansindan etkilenir. Kisa IVGZ, kisa MDZ, artmis E/A hiz oran ileri

evre diyastolik fonksiyon, artmis sol atriyum basinci gostergesidir (45).
2.2.2.5.2.Renkli M-Mod akim yayilma hiz1 (Vp)

Mitral kapak acildiginda akim kapak agikligindan sol ventrikiil apeksine dogru
hizlanir. Diyastol boyunca yayilma hiz1 renkli M mod Doppler ile dlgiilebilir. Apikal dort
bosluk goriintiiden, M mod kiirsérii mitral giris yolu akim kolonunun ortasina, akim
yoniine olabildigince paralel olacak sekilde yerlestirilir. Bu zamansal olarak E dalgasina
rastlayan erken diyastolde uygulanir. Renkli bazal ¢izgisi diisiik bir Nyquist degerine
kaydirilarak, aliasing sinirt kolonun ortasina yakin elde edilir. Bu sinir tamamen dogrusal
olmamakla birlikte erken diyastoldeki akim yayilma hizini temsilen, mitral kapaktan 4 cm
distale teget cizilir. Bu ¢izginin egimi sol ventrikiil bazalinden apeksine olan gradiyent
hizina karsilik gelir. Temel belirleyici faktér miyokardiyal gevseme hizi ya da boslugun
diyastoldeki elastik recoilidir. Bu nedenle bozulmus gevseme akimin yayilmasini
yavaslatacak ve bdylece ¢izgi egimi azalacaktir. Bu 6lgiimii etkileyen faktorler arasinda
ventrikiil geometrisi, bosluk hacmi, bolgesel disenkroni, sistolik fonksiyon ve kan bosluga

girer girmez olugan akim girdap 6rneginin karmasiklig1 yer alir.

Mitral E hizinin Vp’ye orani sol atriyum basinct ile uyumludur ve sol ventrikiil
dolum basinglarini tahmin etmek i¢in kullanilabilir (45). Diisiik EF’si olan hastalarda E/Vp
> 2.5 olmasi PCWP > 15mmHg oldugunu gosterir (46).

2.2.2.5.3.Mitral anulus hizi1 doku Doppleri

Mitral anulus hizi kalp siklusu boyunca doku Doppler yontemi kullanilarak
kaydedilebilir. Apikal dort bosluk goriintiiden, 6rneklem hacmi mitral kapagin yapigsma
yerinin yakininda aniiliise yerlestirilir. Septal ve lateral, her iki noktadan kayit alinmalidir.

Olgiim ekspiryum sonunda, ii¢ ya da dort ardisik siklustan alinmalidar.
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Cesitli hiz olglimleri yapilabilmekle birlikte en yararlisi erken diyastoldeki pik
anuliis hizidir (e’). e’ hiz1 temel olarak sol ventrikiil gevsemesine baglidir. Diyastolik

fonksiyon anormal oldugunda ¢’, 6n yiikten gorece bagimsizdir.

E/e’ 6l¢iimii septal ve lateral lokalizasyonlardan yapilmalidir. Cogu hastada lateral
e’, septal degerden daha yiiksek olacaktir. Bu nedenle E/e’ orami lateral pozisyon
kullanilirsa daha diisiik, septal pozisyon kullanilirsa daha yliksek olacaktir. Normal EF
durumunda lateral e’’niin dolum basinglarina daha iyi uyum sagladigi gosterilmistir.
Ayrica bolgesel bir duvar hareket bozuklugu, komsu anulus hizini etkileme egiliminde
olacaktir. Bu nedenlerle e’’niin ve E/e’ oranmin septal ve lateral degerlerin ortalamasi

olarak verilmesi onerilmektedir.

E/e’ oranmin temel kullanim alani anormal diyastolik fonksiyon durumunda dolus
basincinin tahmin edilmesidir. Bu yontemin kisith bir yam1 E ve e’’niin farkli kalp
sikluslar1 ve farkli zamanlarda alinmasidir. Degiskenligi en aza indirmek i¢in mitral giris
yolu ve anuliis hizlarinin kaydi birbirine yakin zamanlarda yapilmalidir. Yas, 6n yiik ve

sistolik fonksiyon da bu degiskenleri etkileyebilir (42).

Renkli doku Doppler ekokardiyografide duvar hareketleri hiz ve yonlere gore farkl
renklerle kodlanir. Geleneksel renkli Doppler tekniginde oldugu gibi transdiisere dogru
hareket eden kardiyak dokular kirmizi, transdiiserden uzaklasan dokular mavi renkte
kodlanirlar. Renkli doku Doppler ekokardiyografide olclimlerin saglikli ve giivenilir

olmast i¢in 120-140 frame/sn gibi yiiksek frame sayisinda toplanmasi gerekir (47).

Iki boyutlu renkli doku Doppler tekniginde goriintiiler hafizaya alinarak post-
processing teknigi ile doku hizlar1 kantitatif olarak degerlendirilebilmektedir (48). Renkli
doku Doppler de PW doku Doppler ile ayn1 mekanik bilgiyi vermesine ragmen pik
hizlarda farkliliklar saptanmaktadir. PW doku Doppler ile dlgiilen hizlar, renkli doku
Doppler ile 6lciilen hizlardan %20-30 kadar daha yiiksektir. Bu fark E/e’ oram ile sol
ventrikiil dolum basinci tahmin edilirken dikkate alinmalhidir (Sekil 2.3) (49).

Erken diyastolik doku hizi (e’) invaziv Ol¢iilen diyastolik fonksiyon parametreleri
ile uyumludur (42). Diisiik ¢’ (hipertansif populasyonda <3,5 cm/sn ve disik EF olan
populasyonda <3 cm/sn) mortalitede prognostik bir faktor olarak tespit edilmistir (50, 51).

Mitral E dalga hiz1 ve e’ orani diyastolik dolum basinciyla yakin iliski i¢cindedir (52).
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Sekil 2.3. A: Belirlenen alandaki PW doku Doppler degerlendirmesi. B: Renkli doku
Doppler ile kayit sonras1 doku hizini belirlemek amagli 6rneklem hacmi istenilen bolgeye
koyulabilir. C: Apikal goriintii degerlendirildiginde bazal kisim sistolde apekse dogru
hareket ederek pozitif yonde s’ dalgasini olusturur. Sonrasinda apeksten uzaklasarak
negatif yonlii e’ ve a’ diyastolik dalgalarini olusturur (49).

2.2.2.5.4 . Pulmoner ven akim ornekleri

Pulmoner ven akim hizi, sol atriyum ve pulmoner venlerin birlesim yerinden
kaydedilir. Pulmoner akimini elde etmek igin apikal dort bosluk kullanilmalidir. Pulsed
Doppler 6rneklem hacmi venin atriyumla birlestigi yerin 5 mm icine yerlestirilmelidir.

Olgiimler ekspiryum sonunda ardisik ii¢ten fazla siklustan elde edilmelidir.

Pulmoner ven akimi {i¢ temel bilesenden olugsmaktadir: 6ne dogru sistolik bir dalga
(siklikla iki piki vardir, S1 ve S2), diyastolik bir dalga (D), ve atriyal sistole karsilik gelen
geriye dogru bir dalga (Ar). Yas arttikga S/D orani artar. Sol atriyal kompliyans
azaldiginda ve basing arttifinda S/D orani azalir ve sistolik fraksiyon genelde %40’dan
kiguktur. Sintzal bradikardi ve birinci derece blok varliginda oldugu gibi iki ayr sistolik
(S1 ve S2) hiz varsa, ikinci degerin (S2) kullanilmasi Onerilir (42).

Sol atriyum basincinda ve kompliyansindaki diisiis S dalga hizinda diisiise ve D
dalga hizinda yiikselmeye yol acarak S/D <1 olmasi ile sonuglanir. SVDSB artisi ile Ar
hiz1 ve siiresi uzar. Ar siiresi ile mitral A dalga siiresi arasindaki fark da artar. Ar-A sureleri

arasindaki farkin 30 msn tizerinde olmas1 SVDSB yiiksekligini gosterir (45).

Hemodinamik ¢alismalarda pulmoner ven orneklerinin rutin kullaniminda 6nemli

kisitliliklar vardir. Kayit almadaki teknik giicliiklere ek olarak yas, kalp hizi, PR araligi,
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mitral yetersizligi ve sistolik fonksiyon da pulmoner vendz akimi etkiler. Sistolik

fonksiyon normal oldugunda bu degiskenlerin sinirli dogruluga sahip oldugu gosterilmistir.
2.2.2.5.5.50l atriyal hacim

Hemodinamik bir degisken olmamakla birlikte sol atriyal hacmin belirlenmesi
diyastolik fonksiyon belirlenmesinin temel bir parcasidir. Sol atriyum boyutlarinda artis
kronik diyastolik disfonksiyonun morfolojik bir ifadesidir. Nonspesifik kabul edilmekle
birlikte, hastaligin ciddiyetini ve siiresini yansitir. Bosluk hacmi apikal dort ve iki bosluk
goriintiilerden iki planli yaklasim kullanilarak elde edilmelidir. Sol atriyum alani sistol

sonunda, mitral kapak acilmadan hemen 6nce, hacim en biiylik oldugu zaman ol¢itilmelidir.

Hacim hesaplamasi i¢in iki yaklasim kullanilmaktadir. Alan-uzunluk yontemi
boslugun diizlemsel ylizél¢iimii ve anulus diizeyinden boslugun iist sinirina kadar uzakligin
Olcumini gerektirir. Uzunluk ve alan her iki dikey gorintiden elde edilir ve hacmi elde
etmek icin birlestirilir. Ikinci yaklasim hacim belirlemesi i¢in Simpson y6ntemini kullanir
ve iki goriintiiden boslugun yalnizca diizlemsel yiizolgtimii gerekir. Yiizolgiim alinirken
pulmoner venleri disarida birakmaya dikkat edilmelidir. Ayrica egilim sol atriyum alanini
cizerken mitral anulusun alt sinir olarak kullanilmasidir. Atriyum biiyiikliigii ile viicut
biiylikliigli arasindaki iliski nedeniyle hacmin viicut yiizey alanina gore diizeltilmesi

onerilir ve mL/m? olarak hesaplanir

Sol atriyum hacmi diyastolik fonksiyon degerlendirmesinde hem tanisal ve hem de
prognoza iliskin degere sahiptir. Ancak sol atriyal genisleme bagka faktorlerden de
kaynaklanabilir, bu nedenle 6zgiilliigii azdir. Ozellikle mitral kapak hastalig: siklikla sol
atriyal genislemeye sebep olacaktir. Diyastolik fonksiyonun normal Doppler gostergeleri

varken sol atriyal hacim artmis bulunursa bu olasilik her zaman diistiniilmelidir (42).

Atriyal fibrilasyon ve valviiler kalp hastalig1 olmayan 6657 hastanin kapsandigi bir
calismada sol atriyum hacim indeksinin (SAHi) > 34 mL/m? olmasinin 6lum, kalp
yetmezligi, atriyal fibrilasyon ve iskemik inmenin bagimsiz 6ngordiiriiciisii oldugu
goriilmistiir (53). Maksimal SAHi > 34 mL/m? olmasi sol ventrikiil dolum basinci artigini
gostermektedir (45).
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Tablo 2.1. Diyastolik disfonksiyon evrelerinde ekokardiyografik diyastolik disfonksiyon

parametrelerinin karsilagtirilmasi (42, 45).

Degisken Normal Evrel Evre 2 Evre 3 Evre4
IVGZ (ms) 70-90 >100 60-100 <70 <70
E/A Oram 0.9-1.5 <0,8 0.8-1.5 >1.8 >2.0
Valsalva ile Eve A Eve A E azalir, A Oran azalir Yanit yok
degisiklik azalir, | azalir,oran | artar, oran | ancak hala >1
oran degismez | tersine doner

degismez
MDZ (ms) 140-240 >200 160-200 <160 <130
e’ (cm/s) >8 <8 <8 <5 <5
(Septum)
e’ (cm/s) >10 <10 <10 <10 <10
(Lateral)
E/e’ 5-10
(Septum)
E/e’ <8 9-12 >13 >13
(ortalama)
S/D S>D S>D S<D S<<D S<<D
A-Ar (ms) <0 <0 >30 >30 >30
Vp (cm/s) >50 <50 <50 <50 <50
SAHi (ml/ 16-28 >28 >28 >35 >35
m?)

IVGZ: izovolemik gevseme zamani, E:mitral e dalgasi, A: mitral A dalgasi, MDZ: mitral
deselerasyon zamani, , e¢’: erken diyastolik doku hizi, S:pulmoner ven sistolik dalga, D:
pulmoner ven diyastolik dalga, Ar:Atriyal geri akim, Vp: mitral propagasyon zamani,
SAHi: sol atriyum hacim indeksi

2.3.Kalp Kateterizasyonu ile Hemodinamik Degerlendirme
2.3.1.Giris

Kalp kateterizasyonu islemleri ile sineanjiyogramlar yoluyla anatomik bilgi
saglamanin yani sira hemodinamik Ol¢iimler araciligiyla fizyolojik bilgiler elde
edilmektedir. Kalp kateterizasyonunun temel amaci basing dalgalarini diizgiin bir sekilde

kaydetmek ve bu basing dalgalaridan elde edilen hemodinamik verileri dogru olarak

16



yorumlamak olmalidir. Basing dalgasi kalp kasilmasi ile olusur, siire ve genligi ise g¢esitli
mekanik ve fizyolojik ozelliklerden etkilenir. Bir kalp boslugunun olusturdugu basing
dalgasiin 6zelliklerini; kasilan kalp boslugu, etrafindaki olusumlar, perikart, akcigerler ve
vaskiiler yapilar belirler. Kalp hiz1 ve solunum sayis1 da basing dalgasinin 6zelliklerini
etkiler. Bu nedenle kalp siklusunu olusturan bilesenlerin 6zelliklerinin bilinmesi kateter
laboratuvarida elde edilen hemodinamik verilerin dogru yorumlanabilmesi igin gereklidir
(54).

2.3.2.Basing¢ 6lcim sistemleri
2.3.2.1.S1v1-dolu sistemler

Intravaskiiler basing olgiimleri tipik olarak bir basing transdiiserine baglh igi sivi
dolu sistemler araciligiyla yapilir. Basing dalgasi kateter ucundan transdiisere kateter
icindeki s1v1 kolonu araciligiyla iletilir. Basing dalgasi transdiiser icindeki diyafram veya
teli uyarir. Boylelikle enerji, basincin biiyiikliigii ile orantili olarak bir elektriksel uyariya

dontisiir. Bu uyar1 amplifiye edilerek bir analog sinyale gevrilir (55).

Basing transdiiseri bilinen bir basinca gore kalibre edilmeli, sifir referans1 kalp
kateterizasyonu isleminin basinda belirlenmelidir. Transdiiseri sifirlamak igin transdiiser
atriyum seviyesine getirilmelidir. Transdiiser bir manifolda bagli ve islem sirasinda
degisken pozisyonlarda ise ikinci bir sivi-dolu sistem transdiisere baglanmali ve gogiis
duvarinin orta diizeyinde tutulmalidir. Transdiiser ile kateter arasindaki mesafe ne kadar

kisa tutulabilirse basing 6l¢limii o kadar giivenli olacaktir.

Hemodinamik basing degerlendirmelerinde hatali olgiimler kateter ucunun
hareketine, kalp duvarma dayanmasina, kalp kasmma ve kapaklarina ait yapilarla

tikanmasina veya ince olmasi durumunda akim hizinin artigina bagli olabilmektedir (54).
2.3.2.2.Mikromanometre kateterleri

Ucunda basing transdiiseri bulunan kateterlerin kullanim1 yukarida bahsedilen hata
kaynaklarmin 6nemli bir boliimiinii ortadan kaldirmaktadir. Ancak bu kateterlerin
kullanim1 maliyeti 6nemli dlglide artirdigr gibi kalibrasyonlart ve kullanimlar1 ek zaman
kaybina neden olmaktadir. Hareket artefakti daha az ve basing trasesi daha diizgiin bu tip

kateterlerde sivi dolu kateter sistemlerinde gozlenen 30-40 milisaniyelik gecikmeler
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olmamaktadir. Mikromanometre sistemleri sol ventrikiil basing artis hizi (dP/dt), duvar
gerilimi, sol ventrikiil basing azalma hiz1 (-dP/dt), gevseme zaman sabiti ve ventrikiil

basing/hacim iliskilerinin degerlendirilmesi amagli kullanilabilmektedir (54).

2.3.3.Sag kalp kateterizasyonunda basing ol¢iimii

Baz1 patolojilerin dogru tanimlanabilmesi icin kardiyak kateterizasyonda basing
dalgalarinin dogru degerlendirilmesi gerekmektedir. Bir kalp bosluguna sivi girisi olmasi
veya o kalp boslugunun kasilmasi sonrasi basing artar. Bir kalp boslugundan sivi ¢ikmasi
veya gevsemesi sonrasi genellikle basing azalir. Bunun istisnasi ventrikiiliin diyastolik
dolusunun erken sathasinda goriiliir. Bu sathada ventrikiiliin i¢indeki kan hacminin
artmasina karsin mitral kapagin agilmasini takiben ventrikiiliin gevsemesinin aktif olarak

devam etmesi nedeniyle ventrikiil i¢i basing azalmayi surdurur (56).

Sag atriyum basing trasesi a, ¢ ve v dalgalar1 olmak tizere ii¢ pozitif dalga igerir.
Bunlardan a dalgasi atriyal sistol dalgas1 olup yiizey EKG’sinde P dalgasin1 takip eder. A
dalgasinin biiyiikliigli atriyum kasilmasi ve sag ventrikiil dolus direnci ile iligkilidir. Bu
dalgay1 atriyumun gevsemesini ve kasilmaya baslayan ventrikiiliin trikiispit kapagi asagi
dogru ¢ekisini temsil eden x inisi izler. Bu x inisi bir diger kii¢lik pozitif dalga olan c
dalgasi ile kesintiye ugrar. C dalgasimi kapali trikiispit kapagin sag atriyuma protriizyonu
olusturur. Atriyum basinci X inisini takiben atriyumun pasif olarak dolusu ile birlikte artar
ve atriyum basinci sag ventrikiiliin sistolini temsil eden v dalgasi ile birlikte tepe noktasina
ulagir. Trikiispit kapagin agilis1 ile birlikte sag atriyumdan sag ventrikiile akis baslar ve y
inisi olusur (54).

Sag ve sol ventrikiil basing traseleri birbirine benzer olmakla birlikte temel farklari
sistolik ve diyastolik basinglarin sol ventrikiil Gl¢timlerinde yiiksek olmasidir. Sol
ventrikiilde sistol siiresi, izovoliimik kasilma ve gevseme siiresi sag ventrikiilden daha
uzunken ejeksiyon siiresi daha kisadir. Sag ventrikiil ve pulmoner arter arasinda kiiclik (5

mmHg) sistolik gradient vardir (56).

Normal sag ventrikiil sistolik basinc1 15-30 mmHg ve diyastolik basinci 1-7 mmHg

arasindadir.

Pulmoner arter basing trasesi, sag ventrikiil sistolii sirasinda pulmoner artere gegen

hizli akimin olusturdugu sistolik basinci gosterir. Sistolde pulmoner arter dalga yapisi,
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pulmoner kapak agikken, morfoloji ve biiyiiklik olarak sag ventrikiile benzer. Sag
ventrikiil sistolii sona erdiginde pulmoner arter basinci ve sag ventrikiil basinc1 azalir ve

sag ventrikiil basinci pulmoner arter basinci altina indiginde pulmoner kapak kapanir.

Normal pulmoner arter sistolik basinct 15-30 mmHg ve diyastolik basinc1 4-12

mmHg arasindadir (54).

PCWP dalga yapisinda a, c, v pozitif dalgalar1 ile x ve y inigleri izlenir. A dalgasi
atriyal kasilmaya, v dalgasi sol ventrikiil kasilmasina bagli sol atriyum dolusuna, ¢ dalgasi
mitral kapak kapanmasina bagli olusur. X inisi, sol atriyum gevsemesine, y inisi ise sol

ventrikiil diyastoliine bagli gelisir. Normal PCWP 4-12 mmHg arasindadir (56).
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Sekil 2.4. Normal sag kalp kateterizasyonu basing 6rnekleri (56).

2.3.4.Sol ventrikul basmer 6lcima

Sol ventrikiil sistolii, sol ventrikiil basincinda hizli bir artisa neden olur. Bu basing,
sol atriyum basincini gectiginde mitral kapak kapanir. Basing artmaya devam ettikge aort
basinct da asilir ve aort kapag agilir. Pik sistolik basincinin gecilmesi sonrasi sol ventrikiil
diyastolil baglar ve basingta hizli bir diisiis olur. Sol ventrikiil basincinin aort basincinin
altina diismesi sonrasi1 aort kapak kapanir. Sol ventrikiil basinci diismeye devam eder ve sol
atriyum basincinin altina diismesi sonrasi mitral kapak acilir. Boylece sol atriyumun

ventrikiile kani1 iletmesi baslar ve sol ventrikiil diyastolii baglamis olur.

Sol ventrikiil diyastolii 3 evreden olusur: Hizli dolus, yavas dolus ve atriyal
kasilma. Sol atriyal kasilma sonrasi a dalgas1 olusur. Bu dalganin hemen sonrasindaki
basing, SVDSB gosterir. Normal sol ventrikil SVDSB 5-12 mmHg arasindadir. Diyastol
sonu basinct izovolumetrik kasilmanin baslangici ile birlikte ventrikiil basincinin artmaya

basladig1 nokta olan C-noktasindan Olgiiliir. C-noktasinin net olarak tanimlanamadigi
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durumlarda ise es zamanli EKG trasesinin R dalgasindan cizilen diiz ¢izginin ventrikiil

basing trasesini kestigi nokta diyastol sonu basinci olarak kabul edilir (Sekil 2.5) (54, 56).
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Sekil 2.5. Sol ventrikil kateterizasyonunda basing egrisi (57).

[

SVDSB, sol ventrikultin hemodinamik durumunu gosterebilen bir parametredir.
Kontrast ventrikilografi 6ncesi SVDSB ol¢iimii yapilmasi, sag kalp kateterizasyonu

yapilarak PCWP 6l¢iimii yapilmasi gereksinimini ¢ogu hastada ortadan kaldirmistir.
2.3.5.50l ventrikul diyastol sonu basincim etkileyen durumlar

SVDSB dalgasini inceleyerek sol ventrikiil kasilma ve gevsemesi yorumlanabilir.
Basing dalgas1 ventrikiiler kompliyansin bir gostergesidir ve dolayli yoldan ventrikiiler

performasi etkileyen klinik durumlar1 gosterir.

SVDSB’nin dogru dlgiimiinde zorluklar karsimiza ¢ikmaktadir. Ornegin ¢ok delikli
pigtail kateter ile basing 6l¢iimii yapildiginda, inspirasyon veya kalp atim1 sirasinda kateter
aort kapagindan girip ¢ikabilir. Bu durumda diyastol sonu basinct yiiksek olgiilebilir. Bu
artefakt basing dalga morfolojisine ve diyastol baslangicindaki en diisiik sol ventrikiil

basincina bakilarak anlasilabilir.
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Mitral ve aort kapak yetmezligi, ventrikiiler septum distalinde olan yiiksek hacimli
sant gibi sol ventrikiiliin diyastolik yiikiinii artiran durumlar SVDSB yiikselmesine neden
olabilir. Miyokart kasilmasindaki bozulmalar diyastolik basing-hacim iliskisini degistirerek

SVDSB artmasina neden olabilir.

Onyiik, diyastol sirasinda miyofibrilleri gerer ve diyastol sonu sarkomer
uzunlugunu belirler. Bu yiik sol ventrikiil i¢in SVDSB ile ¢ogunlukla tahmin edilebilir. Bu
basing, sol ventrikiil duvar kalinlig1 ve ¢ap1 ile diyastol sonu duvar stresini belirler. Bu,
diyastol sonunda miyokardiyal fibrillerin gerilmesini saglayan kuvveti Ongoriir. Bu
kuvvete miyokardiyum elastisitesi veya sertligi karst koyar. Ornegin miyokart yaygin
fibrotik veya amiloid ile infiltre durumda ise normal bir diyastol sonu sarkomer uzunlugu
elde etmek i¢in uygulanmasi gereken kuvvet normalden cok daha fazla olmalidir. Bu

durumda SVDSB ¢ok fazla olmasi beklenir (58).

Hipertansiyon veya kapak darliklarina bagli konsantrik hipertrofi, restriktif veya
infiltratif kardiyomiyopati gibi miyokart kas elastisitesini bozan durumlar basing-volim
dengesini bozarak SVDSB’nmi artirir.  SVDSB etkileyen durumlar Tablo 2.2°de

Ozetlenmistir.

Tablo 2.2. Sol ventrikiil diyastol sonu basincini artiran ve azaltan durumlar (54-56)

Yiksek SVDSB Goriilen durumlar Diisiik SVDSB Goriilen Durumlar

Hipervolemi Hipovolemi

Hipertrofi Mitral darlik

Azalmis kompliyans

Kalp yetersizligi

Tamponat

Aort yetmezligi

Mitral yetmezligi

Hipertrofi

Perikardiyal konstriksiyon

Yiiksek hacimli sant akimlar1

SVDSB: Sol ventrikiil diyastol sonu basinci
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2.4.Kararh Koroner Arter Hastahgi

2.4.1.Tanim

Kararli koroner arter hastaligi (KKAH) egzersiz, duygusal veya baska tip streslerle
tetiklenen, tekrarlayabilen, ancak kendiliginden de gelisebilen, iskemi veya hipoksi ile
iliskili, geri donlistimlii miyokart ihtiyag/sunum dengesizligi ataklar1 seklinde tanimlanir.
Bu tip iskemi/hipoksi ataklar1 siklikla gogiiste gecici sikintt hissi (anjina pektoris) ile
iligkilidir. KKAH, bir akut koroner sendrom sonrasindaki kararli hale gelmis ve siklikla

asemptomatik seyreden dénemleri de kapsamaktadir (59).

2.4.2.Miyokart iskemisinin mekanizmalari

KKAH’in degisik klinik tablolar1 altta yatan farkli mekanizmalarla iliskilidir.

Bunlar:
J Epikardiyal arterlerin plaklar nedeniyle tikanmasi
o Normal veya plakli arterlerin bolgesel veya yaygin spazmi
o Mikrovaskiiler islev bozuklugu
J Gegirilmis akut miyokart nekrozu ve/veya hibernasyonun neden oldugu sol

ventrikiil islev bozuklugudur.

Bu mekanizmalar, tek basina veya birlikte etkili olabilir. Ancak, Onceden

revaskiilarizasyon olsun veya olmasin kararli koroner plaklar klinik olarak tamamen sessiz
de kalabilir (59).

2.4.3.Belirti ve bulgular

Anjina pektorisin Ozelliklerini olusturan semptomlar 4 ana ozellik igerir. Bu

Ozellikler agrinin yerlesimi, tetikleyici bir olayla baglantisi, karakteri ve stiresidir.

Anjina pektoriste rahatsizlik hissi siklikla boyun, omuzlar, kollar, ¢ene,
epigastriyum ve sirta yayilim gosterip retrosternal alanda yerlesir. Semptomlar genelde
fizik aktivite, emosyonel stres, soguk maruziyeti, agir yemek yeme sonrasi ve sigarayla
tetiklenir. Hastalar anjinay1 belli belirsiz bir gogiis rahatsizlik hissi olarak tarifleyebilecegi

gibi sikistirici, yanici, ezici, agirlik gibi, bogucu ve nadiren sicak veya soguk hissi seklinde
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tarif edebilirler. Baz1 hastalar anjinayr agri olarak algilamaz. Bazilarinda herhangi bir
gbgiis rahatsizligr olmadan dispne, artan yorgunluk, halsizlik, bas donmesi, bulanti, asiri
terleme, mental durum degisikligi veya senkop goriliir. Bu semptomlar siklikla anjina
esdegeri olarak kabul edilir. Iskemi ile iliskili agr1 tipik olarak 3 ila 5 dakika siirer. Iskemik
agr1t ME olmadan 30 dakikadan fazla stirmez (60).

Tipik ve atipik anjinanin tanimlar1 Tablo 2.3 ‘te 6zetlenmistir. Atipik anjina yeri ve
sekli agisindan tipik anjinaya benzer, nitratlara cevabi vardir fakat tetikleyici bir faktor
gozlenmez. Agn genellikle diisiik siddette baslar, 15. dakikada en yiiksek siddetine ulagir
ve sonrasinda azalir. Bu sekilde olan agr1 koroner vazospazmi akla getirmelidir. Bir baska
atipik anjina sekli de yerlesim ve sekil olarak tipik anjinaya benzeyen, egzersizle tetiklenen
fakat efordan bir siire sonra baglayan anjinadir. Bu anjinanin nitrat yaniti yoktur. Bu tip

anjina ile karsilasildiginda mikrovaskdler anjina akla getirilmelidir (59).

Tablo 2.3. Gogiis agrisinin geleneksel klinik siniflandirmasi (61).

Tipik anjina (kesin) Asagidaki li¢ 6zelligin tamamin1 kargilar:

e (@Gogiiste sternum arkasinda tipik nitelik ve
stirede rahatsizlik hissi

e Efor veya duygusal stres ile tetiklenme

e Istirahat ve/veya nitratlar ile dakikalar iginde

rahatlama

Atipik anjina (olas1) Bu 6zelliklerin iki tanesini karsilar.

Anjina  dist  gogiis | Bu ozelliklerin yalnizca birini karsilar ya da higbiri

agrist yoktur.

2.4.4.Kararh koroner arter hastalig: stiphesi olan hastaya yaklasim

Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2013 kararli koroner arter hastaligi yonetimi kilavuzu,
KKAH siiphesi olan hastalarda karar vermek i¢in 3 adimdan olusan bir yaklasimi
6nermektedir. Streg, belirli bir hastada KKAH mevcudiyetinin klinik olasiligimin yani test
oncesi olasihgin (TOO) degerlendirmesiyle baslar. Test ©Oncesi olasiligin temel
belirleyicileri yas, cinsiyet ve belirtilerin seklidir (Tablo 2.4). Kilavuz, diisiik TOO (<%15)
olan ve yiilksek TOO (>%85) olan hastalara hig test yapilmamasini, diisiik TOO olan hasta
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grubunun obstriiktif koroner arter hastaligi olmadigimnin, yiiksek TOO olan hasta grubunun
obstriiktif koroner arter hastaligi oldugunun varsayilmasini onermektedir. Diisiik sol
ventrikil EF (<%50) ve tipik anjinasi olan hastalar yiiksek kardiyovaskiiler olay riski

altindadir ve bagka bir tetkik istemeden invaziv KAG 6nerilmelidir (59).

Tablo 2.4. Kararli gogiis agrisi belirtileri olan hastalarda klinik test 6ncesi olasiliklar (62)

Tipik anjina Atipik anjina Anjina dis1 agri

Yas Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
30-39 59 28 29 10 18 5
40-49 69 37 38 14 25 8
50-59 77 47 49 20 34 12
60-69 84 58 59 28 44 17
70-79 89 68 69 37 54 24

>80 93 76 78 47 65 32

Ikinci asamada TOO orta diizeyde (%15-85) olan hastalarda KKAH veya tikayici
olmayan ateroskleroz tanist koymaya yonelik invaziv olmayan testler planlanmalidir. Eger
TOO %15-65 arasinda ise ve EF>%50 ise egzersiz EKG veya diger stres goriintiileme
testleri (ekokardiyografi, kardiyak manyetik rezonans, tek foton emisyonlu bilgisayarli
tomografi, pozitron emisyon tomografisi) énerilmektedir. TOO %66-85 arasinda veya tipik
anjina olmadan EF<%50 ise oncelikle stres goruntiileme testleri (ekokardiyografi, kardiyak
manyetik rezonans, tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi, pozitron emisyon
tomografisi), kaynaklar mevcut degilse egzersiz EKG stres testi dnerilmektedir. TOO %15-
50 arasinda olan hastalarda aday uygunsa koroner bilgisayarli tomografik anjiyografi

yapilabilir. (59).

Bir kez KKAH tanist kondugunda, optimal tibbi tedavi baslanir ve izleyen
gelecekteki olay riskinin siniflamasi yapilir. Olay riski genellikle mevcut non-invaziv
testlere dayanarak siniflandirilir ve invaziv incelemeden ve revaskiilarizasyondan
yararlanacak hastalarin se¢ilmesi amacini tasir. Semptomlarin siddetine bagh non-invaziv
testleri atlayarak, erken invaziv koroner anjiyografi yapilabilir. Diisiik olay riski (mortalite
<%1/y1l) olan hastalarda oncelikle optimal tibbi tedavi denenir, medikal tedaviye ragmen
semptomlarin devam etmesi durumunda invaziv KAG disiiniiliir. Orta olay riski olan

hastalarda (mortalite %1-3/y1l) optimal tibbi tedavi uygulanir ve hastanin komorbidite ve
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tercihlerine gore invaziv KAG disiiniiliir. Yiiksek olay riski olan hastalara (mortalite >

%?3/y1l) invaziv KAG o6nerilir ve optimal tibbi tedavi baslanir (59).

Invaziv KAG’m iskemi siniflandirilmasi amach kullaniminda kilavuz 6nerileri

asagidaki tabloda belirtilmistir.

Tablo 2.5. Invaziv KAG’1n iskemi siniflandirilmasi amagli kullanimi (59).

Oneriler Oneri | Kanit

smift | dizeyi

Invaziv KAG (gerekirse FFR ile); ciddi kararli anjinas1 olan (CCS 1 C
3) veya klinik tablosu yiiksek bir olay riskini diisiindiiren
hastalarda, 6zellikle semptomlar tibbi tedaviye yetersiz cevap

veriyorsa, risk siniflamasi i¢in dnerilir.

Invaziv KAG (gerekirse FFR ile); tibbi tedavi ile asemptomatik 1 C
veya orta derecede semptomatik olan, non-invaziv risk siniflamasi
yiikksek olay riskine igaret eden ve prognozu iyilestirmek igin

revaskiilarizasyon diigiiniilen hastalara onerilir

Invaziv KAG (gerekirse FFR ile), non-invaziv testlerle kesin tam1 | lla C
konamayan ya da farkli non-invaziv test yontemleriyle
celigkili sonuglar almman hastalarda olay riskinin siniflamasi icin

diistintilmelidir

KAG: koroner anjiyografi, FFR: fraksiyonel akim yedegi, CCS: Kanada kalp damar
hastaliklar1 dernegi derecelendirmesi

2.4.5 Koroner anjiyografi skorlama sistemleri

2.4.5.1.Gensini skoru

Gensini skorlama sistemi en ¢ok kullanilan ve arastirmalarda en ¢ok tercih edilen
skorlama sistemidir (63). Gensini skoru KAH’n ciddiyetini, darligin yiizdesi ve lezyonun
yerine gore tanimlayan 1983 yilinda gelistirilmis bir skorlama yontemidir. Anjiyografik
stenoz derecesine gore; %0-25 arasi darlik i¢in 1 puan, %25-50 arasi darlik i¢in 2 puan,
%50-75 aras1 darlik i¢in 4 puan, %75-90 aras1 darlik i¢in 8 puan, %90-99 aras1 darlik igin
16 puan %100 total lezyon ic¢in 32 puan verilir (Sekil 2.6) (64).
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Sekil 2.6. Gensini skorunda kullanilan lezyon yilizdesine gore ¢arpim faktorleri (64).

Damar stenoz derecesine gore belirlenen puanlar daha sonra her koroner arter ve
her segment igin belirlenmis katsayr ile c¢arpilir ve sonuglar toplanir (64). Damar

segmentine gore belirlenen katsayilar Sekil 2.7°de belirtilmistir.



Prox: Proksimal segment
Mid: Orta segment

Dist: Distal segment

PD: Posterior inen arter
MLCA: Sol ana koroner arter
1 D: Birinci diagonal arter
2 D: Ikinci diagonal arter
Apik: Apikal segment

OM: Obtus marjinal dali
PL:  Posterolateral dal

Sekil 2.7. Gensini skorunda kullanilan damar segmentine gore c¢arpim faktorleri.

Sirkumfleks dali dominant ise parantez i¢indeki degerler kullanilir (64).

2.4.5.2.CASS skoru (Coronary Artery Surgery Study Score)

Bu skorlama sistemi Ringqvist ve arkadaslar1 (65) tarafindan gelistirilmistir. U¢ ana
koroner arter her birinde > %70 darlik varsa 1 puan verilir. Sol ana koroner arterde > %50
darlik 2 damar hastaligi kabul edilir ve 2 puan verilir. Toplam puan tek, iki veya t¢ damar
hastaligina karsilik gelir. Modifiye CASS skorlama sisteminde ise lezyon ciddiyeti > %50

olarak belirlenmistir
2.4.5.3.Jenkins skoru

Jenkins skorlama sisteminde koroner damarlar 8 proksimal segment olarak
boliinmiistiir, damarlarin distal kisimlar1 degerlendirmeye alinmamistir. Bu proksimal

segmentlere, damar darlik yiizdelerine gore puanlar verilmistir. Bu sisteme gore darlik
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%50 altinda ise 1 puan, %50-74 arasinda ise 2 puan, %75-99 arasinda ise 3 puan ve %100
tikanma varsa 4 puan verilmistir. Sonrasinda tiim puanlar toplanarak koroner ateroskleroz

skoru (CAS) elde edilir (66).
2.4.5.4SYNTAX skoru

SYNTAX skorlama sistemi SYNTAX calismasi sirasinda koroner arter hastaliginin
ciddiyetini degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir. Bu sistem KAG sonucunda ortaya
¢ikan damar lezyonlarinin yerine, sayisina ve yapisina gore degerlendirme yapar. Bu
sistem perkiitan koroner girisim veya KABG aday1 hastalarda tedavinin karar verilmesi

acisindan yol gostericidir (67).

SYNTAX skorunun hastanin klinik 6zelliklerini igermemesi nedeniyle SYNTAX 11
skorlama sistemi gelistirilmistir. SYNTAX II skoru, anatomik SYNTAX skoru, yas,
kreatinin Klirensi, sol ventrikil EF, korunmamis sol ana koroner hastaligi, periferik arter
hastalig1, kadin cinsiyet ve kronik obstruktif akciger hastaligini igeren 8 parametre kapsar.
SYNTAX Il skorunun uzun dénem mortaliteyi 6ngérmede, SYNTAX skoruna gore daha

iyi oldugu saptanmustir (68).
2.5.Karotid Intima-Media Kahnhg

Aterosklerozun goriintiilenmesi ve dolayli yoldan kardiyovaskiiler hastaliklar ile
ilgili ongoriide bulunabilmek amaciyla son yillarda ¢ok sayida teknik gelistirilmis ve
caligmalar yapilmistir. Bu amagla gelistirilen tetkiklerden en ¢ok arastirilan ve kullanilan

KIMK olgumudr.
2.5.1.Ultrason ile karotid intima-media kalinhg 6l¢cuimu

Karotid intima-media kalinligt MRG veya ultrason ile dlgiilebilirse de ucuz olmasi
ve ulasilabilirligi nedeniyle ultrason ile 06l¢iim daha yaygin olarak kullaniimaktadir.
Karotid arterler  yiksek rezolisyonlu  B-mode lineer  transdiserler ile
gorintilenebilmektedir. KIMK ¢ogunlukla a. carotis communisin uzak duvarindan
Ol¢iilmektedir. Bu bdlge disinda ultrasonografik goriintiiler distal a. carotis communis
yakin duvarindan, bifurcatio carotidisten ve a. carotis internanin proksimal kisimlarindan

da yapilabilir (69).

28



Karotid intima-media kalinligini arastiran ¢alismalarda onceleri karotid arterlerdeki
aterosklerotik plaklar da incelemeye dahil edilmislerdir. Fakat aterosklerotik plaklarin
ultrasonografik olarak degerlendirilmesi operatér bagimli olmasi ve Kkalitatif olarak

yapilmasi nedeniyle, daha sonraki ¢alismalarda dislanmustir (70).

Karotid intima-media kalinlig1 6l¢timii i¢in karotid arterin longitudinal goriintiisii
elde edilmelidir. Bu goruntiude limen-intima ve media-adventisyanin iistliste goriindigi
cift cizgi (double-line pattern) gorinimi elde edilmelidir (71). Tipik olarak a. carotis

communisten 6lgiilen KIMK 10 yas civarinda 0.4-0.5 mm civarinda iken, 50 yas sonrasi

0.7-0.8 mm ve iistiine dogru ilerler.

Sekil 2.8. Distal a. carotis communisten KIMK o6l¢imi. KIMK:1.17mm olarak
dl¢iilmiistiir (72). KIMK :karotid intima-media kalmlig:.

2.5.2.Karotid intima-media kalinhig1 ve kardiyovaskiiler hastahk iliskisi

Karotid intima-media kalinlig1 6l¢iimii aterosklerozun dogrudan bir gostergesi olup
kardiyovaskiiler olay olasiligin1 6ngérmede kullanilabilecek gilivenli, ucuz ve kolay

ulasilabilir bir tekniktir (72).

Karotid intima-media kalinligi, orta yash ve ileri yas populasyonda iskemik koroner
olay ve inme riskini 6ngoren bagimsiz bir parametredir (73). Finli erkeklerde yapilan bir
calismada KIMK *taki 0,1 mm artis ile ileride ME gecirme riskinin %11 arttig goriilmiistiir
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(74). Karotid intima-media kalinliginin >1mm oldugu grupta 3 yil i¢inde akut ME gegirme
riski 2 kat fazladir. ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities Study) ¢alismasi orta yas
populasyonda KIMK’teki 0,19 mm artisgin 6lim ve ME riskinde %36 artisa neden
oldugunu saptamustir (75).

ARIC ¢alismasinda 13145 hastanin 15 yillik takipleri sonucunda, KIMK ve plak
varhiginin geleneksel risk faktorlerine eklenmesinin kardiyovaskiiler hastalik risk
degerlendirmesini gelistirdigi goriilmiistiir. Yine aymi ¢alismada karotid intima-media
kalinlig1 ve plak varliginin risk degerlendirmesine eklenmesinin en ¢ok orta riskli grupta
yarar sagladig1 gosterilmistir (76). Bunun tersi bir sonu¢ CAPS (Carotid Atherosclerosis
Progression Study) calismasinda elde edilmistir. Bu arastirmaya bilinen kardiyovaskdler
hastalig1 olmayan 4904 kisi alinmistir. Calismada karotid arterin herhangi bir bolgesinden
alinan KIMK 6l¢iimlerinin geleneksel kardiyovaskiiler risk faktdrlerine katki saglamadigi

gorilmiistir (77).

Epidemiolojik ¢alismalardan elde edilen verilere gore KIMK yillik ortalama
<0.03mm civarinda kalinlasma gosterir ve bu kalinlasma kardiyovaskiiler olay riski ile
iligkili goriilmektedir (78). Bu ilerleme kolesterol diisiiriici tedavi (statin ve niasin) ve

diger risk faktorii modifikasyonlari ile yavaslayabilmektedir (69).

2010 yilinda yaymlanan ACCF/AHA (American College of Cardiology Foundation
/  American Heart Association) asemptomatik hastalarda kardiyovaskiler risk
degerlendirme kilavuzu, orta riskli hastalarda karotid intima-media kalinlig1 6l¢limiinii
sinif Ila 6neri olarak belirlemistir. Diisiik, yliksek ve mevcut kardiyovaskiiler hastaligi olan

gruplarda ilgili 6neri yapilmamustir (69).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismaya, Subat 2014-Eyliil 2014 tarihleri arasinda Baskent Universitesi
Ankara Hastanesi’ ne basvuran ve KAG i¢in endikasyonu olan 128 hasta dahil edildi.
Calisma icin Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ ndan KA 14/68 proje
numarasi ile etik kurul onayi alindi. Hastalar ¢aligma hakkinda bilgilendirildi ve yazili

onaylar1 alindi.

Bu caligsmada dislama kriterleri asagidaki gibi belirtilmistir:

. Kateterizasyon sirasinda klinik olarak dvolemik olmayan hastalar

o Kateterizasyon sirasinda tasikardik olan hastalar (Kalp hizi >100
atim/dakika)

J 18 yas alt1 hastalar

° Akut koroner sendrom ile bagvuran hastalar

. Ciddi kapak yetmezligi (Kapak yetmezlik derecesi>2+)

. Ciddi kapak darlig1 (kapak alani<1,0 cm?)

o Kreatinin yiiksekligi olan hastalar (Kreatinin > 1.4 mg/dl)
. Obez hastalar (VKI>30 kg/m?)

J Diyabet tanis1 ve insulin direnci olan hastalar
. Astim tanisi olan hastalar

J Ciddi karotis darlig1 olan hastalar

. Aktif enfeksiyonu olan hastalar

. Kronik inflamatuar hastalig1 olan hastalar

. Bilinen malignite dykusi olan hastalar

Bitin hastalar demografik 6zellikleri, kardiyovaskuler risk faktorleri ve
kullandiklar ilaglar agisindan sorgulandi ve fizik muayeneleri yapildi. Biitlin hastalarin son
1 ay igerisinde degerlendirilmis olan bobrek fonksiyonlari, lipit profilleri, aclik kan sekeri
ve tam kan sayimi degerleri ¢aligmaya dahil edildi. A¢lik kan sekeri diizeyi 126 mg/dl ve
Ustl olan veya oral antidiyabetik ila¢ ve insilin kullanan hastalar diyabetik, sistolik kan
basinct 140 mmHg ve {stii, diyastolik kan basincinin ise 90 mmHg ve {istii olan veya
antihipertansif ila¢ kullanan hastalar hipertansif kabul edildi. Dislipidemi ise diigiik
yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) > 100 mg/dl veya yiiksek yogunluklu
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lipoprotein kolesterol (HDL-K) erkekte < 40 mg/dl, kadinda < 50 mg/dl veya trigliserid >

150 mg/dl veya lipid diisiiriicti ilag tedavisi altinda olmak olarak tanimlandi.
3.1.ELISA Yontemi ile Resistin Olguimii

Koroner anjiyografi laboratuvarina alinan hastalardan, KAG amaciyla konulmus
olan arter kilifindan kontrast enjeksiyonu yapilmadan 6nce biyokimya tiipline 5 ml kan
ornegi alindi. Ornekler biyokimya laboratuvarinda 3500 G’ de 15 dakika boyunca santrifiij
edildi. Elde edilen serum 6rnekleri plastik pipet ile cam tiiplerine aktarildi. Serumlar 6l¢iim

yapilincaya kadar -20 °C’ de dondurularak saklandi.

Calismamizda  resistin ~ Ol¢imii  Human  Resistin =~ Platinum  ELISA
BMS2040/BMS2040TEN Kkiti (eBioscience, Vienna, Austria) kullanilarak yapildi. Bu
ELISA kiti serumdaki resistini kantitatif olarak belirlenmek icin kullanilmaktadir. Kit
lizerinde insan resistin 0zgiil antikorlarla kaplanmis 96 oyuklu plaka bulunmaktadir.
Onceden saklanan serum ornekleri oda 1sisinda ¢dzdiiriildiikten sonra 1:10 oraninda
seyreltildi. Sonra 50 ul 6rnek oyuklu plakalara koyularak, tzerine 50 pl biotin eklendi ve 2
saat oda 1sisinda birakildi. Ardindan seyreltilmis 100 pl Streptavidin-HRP solusyonu
eklendi ve 1 saat bekletildi. Sonrasinda 100 pl TMP substrat solusyonu eklendi, 10 dakika
bekletildi ve 100 pl durdurma soltsyonu eklenerek reaksiyon durduruldu. Sonuglar 450 nm
spektrofotometre ile c¢alisildi. Calisilan kit ile 3,1 pg/ml kadar olan degerler

saptanabilmekte olup bu 6zellik kitin duyarliliginin yliksek oldugunu gdstermektedir.
3.2.Koroner Anjiyografi ve Diyastol Sonu Basinc1 Degerlendirilmesi

Koroner anjiyografi modifiye Seldinger teknigiyle femoral veya radiyal yaklasimla
uygulandi.SVDSB, koroner goruntilenme 0Oncesi sol kalp kateterizasyonu yapilarak

slculdi.

Koroner arterler sag ve sol oblik planda kraniyal ve kaudal angulasyonlar
kullanilarak ve sol lateral plandan goriintiilendi. Koroner anjiyografide kontrast ajan olarak
iohexal kullanildi. Koroner anjiyografi goriintiileri ti¢ tecriibeli kardiyolog (Dr. H. M., Dr.
A.Y., Dr. A A)) tarafindan degerlendirildi. Koroner arterlerdeki darligin derecesine, en
fazla darhigin gosterildigi projeksiyon esas alinarak karar verildi. Calismaya katilan
hastalarin ciddi KAH olmayan hasta grubu (minimal koroner arter hastaligi veya normal

koroner arterler saptanan hastalar) ve ciddi KAH olan hasta grubu olmak Uzere 2 grup
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seklinde almmmasi planlandi. Ciddi KAH en az bir koroner arterinde >%50 darlik

saptanmast olarak belirlendi.

Koroner arter hastaligimin ciddiyeti Gensini skoru

kullanilarak hesaplandi. Gensini skorunda kullanilan puanlamalar ve c¢arpim faktorleri

Tablo 3.1’°de belirtilmistir (64). Elde edilen puanlar toplanarak Gensini skoru elde edildi.

Tablo 3.1. Gensini skoru hesaplanmasinda kullanilan puan ve ¢arpim faktorleri

Liimen Darhg: Skor Carpim Faktorii
<%25 1
%26-50 2
%51-75 4
%76-90 8
%91-99 16
%100 32
Sol ana koroner arter
Sol ana koroner arter 5
Sol anterior inen arter
Proksimal segment 2.5
Orta segment 1.5
Apikal segment 1
1.Diyagonal 1
2.Diyagonal 0.5
Sirkumfleks arter
Proksimal segment 2.5 (3.5)*
Orta segment 1(2)*
Distal segment 1(2)*
Obtus marginal dal 1
Posterolateral dal 0.5
Sag koroner arter
Proksimal segment 1
Orta segment 1
Distal segment 1
Posterior inen arter 1

*Sirkumfleks arter dominant ise ¢carpim faktdrii olarak parantez ici deger kullanildi.
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3.3.Ekokardiyografik Degerlendirme

Tim hastalara sol lateral dekibitus pozisyonunda iken General Electric Vivid E9
ultrason sistemi ile 1,5-4,6 MHz transdiiser kullanilarak transtorasik yaklasimla
ekokardiyografik inceleme yapildi. Ekokardiyografik degerlendirme KAG uygulamasindan
*+ 12 saat zaman araliginda yapildi. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti kilavuzunda yer
alan standart goruntiler ve tekniklere uyuldu. Parasternal uzun aks ve kisa aks, apikal iki
bosluk, dort bosluk, bes bosluk, apikal uzun eksen goriintiileri elde edildi. Renkli doku
Doppler goriintilleme i¢in degerlendirilmek tizere apikal iki bosluk, dort bosluk ve apikal
uzun eksen gorintii kayitlar1 >150 frame/sn iizerinde olacak sekilde alindi. Iki boyutlu
Olclimlerin yaninda, siirekli ve kesintili akim (continuous ve pulse wave) Doppler
ornekleri, M-mod 6l¢iimleri ve doku Doppler goriintiilemeyi igeren ayrintili degerlendirme

yapild.

Parasternal uzun aks ve apikal dort bosluk goriintiiler kullanilarak atriyum ve
ventrikiillerin ¢aplari, interventrikiiler septum ve arka duvarin diyastol sonu kalinliklar

ol¢iildii. Sol ventrikiil oransal kisalma degeri hesaplandi.

Sol atriyum hacimleri apikal dort bosluk ve apikal iki bosluk goriintiilerin modifiye
Simpson yontemi ile dlgiilmesi ve sonrasinda ortalamasinin alinmasi ile elde edildi (Sekil

3.1). Sol atriyal hacim indeksi sol atriyal hacmin viicut yiizey alanina oranlanmasi ile

hesaplandi.

Sekil 3.1. Sol atriyum hacmi 6l¢imi
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Sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu hacimleri, atim hacmi ve EF, apikal dort ve iki

bosluk goriintiiler tizerinden modifiye Simpson metodu ile hesaplandi.

Mitral giris yolu akimi apikal dort bosluk goriintiiden elde edildi. Goriintii tam
olarak ayarlandiktan sonra Orneklem hacmi mitral kapaklarin ucuna yerlestirildi. PW
Doppler yontemi ile mitral akim 6rnegi elde edildi. Bu 6rnekten pik erken dolus hizi (E
dalgas1), atriyal sistol sirasindaki pik dolus hizi (A dalgasi), erken dolus hizinin
deselerasyon zamami (MDZ), izovoliimetrik gevseme zamam (IVGZ), A dalga siresi

o6l¢iildii. E/A oran1 hesaplanda.

Pulmoner ven PW Doppler akim analizinde sistolik dalga (S), diyastolik dalga (D),
atriyal sistole karsilik gelen dalga (Ar) siiresi dl¢iildi (Sekil 3.2). S/D oran1 ve Ar dalga

stiresi ile mitral A dalgasi siiresi farki (Ar-A) hesaplandi.

13/02/2014 18:43:01
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Sekil 3.2. Pulmoner ven PW Doppler akim analizi
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Renkli M-mod Doppler goriintiileme ile apikal dort bosluk goriintiiden Vp dlgiildi
(Sekil 3.3).

19/05/2014 20:25:43

Sekil 3.3. Renkli M-mod mitral akim yayilma hiz1 6l¢timii

Apikal dort bosluk goriintiide aniiler diizlemde mitral kapagin lateral ve septal
kenarina orneklem hacmi yerlestirilerek PW Doppler yontemi ile yapilan doku Doppler
goriintiilemede diyastolde e’ dalgasinin hizlar 6l¢iildii. Lateral e’ ve septal e’ hizlarinin
aritmetik ortalamasi hesaplandi. Analizlerde Mitral E dalga hiz ile lateral e’ orani, Mitral
E dalga hiz1 ile inferoseptal e’ oran1 ve Mitral E dalga hiz1 ile lateral ve inferoseptal e’

hizlarinin ortalamasinin orani ayr1 ayr1 hesaplanarak kullanildi.

Renkli doku Doppler incelemesi amacgli alinan goriintillerden mitral kapak
komsuluguna 6rneklem hacmi yerlestirilerek lateral duvar e’, inferoseptal duvar e’, inferior
duvar e’, anterior duvar ¢’, posterior duvar e’ ve anteroseptal duvar e’ dalga hizlar1 6l¢iildi
(Sekil 3.4). Lateral duvar e’ ve septal duvar e’ dalga hizlarinin aritmetik ortalamasi ve tiim
duvarlardan 6l¢iilen e’ dalga hizlarinin aritmetik ortalamasi hesaplandi. Analizlerde Mitral

E dalga hiz1 ile lateral duvar e’ dalga hizi1 orani, Mitral E dalga hiz1 ile inferoseptal duvar e’
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dalga hizi orani, mitral E dalga hiz1 ile lateral ve septal duvar e’ dalga hizlarmin
ortalamasinin orani ve mitral E dalga hiz1 ile tiim duvarlardan 6lgiilen e’ dalga hizlarinin

aritmetik ortalamasinin orani kullanildi.

Sekil 3.4. Lateral duvar renkli doku Doppler 6lgimi

Diyastolik disfonksiyon derecelendirmesi 2009 yilinda yayinlanan Amerikan
Ekokardiyografi Cemiyeti Onerilerine gore yapildi. Septal ¢ > 8 cm/sn, lateral e’ >10
cm/sn ve sol atriyum hacim indeksi <34 ml/m? olmasi normal diyastolik disfonksiyon
olarak degerlendirildi. Diyastolik disfonksiyon, septal e’< 8 cm/sn, lateral e’ < 10 cm/sn ve
sol atriyum hacim indeksi > 34 ml/m? olmasi olarak belirlendi. Evre 1 diyastolik
disfonksiyon, mitral E ve A dalga hizlar1 oraninin (E/A) < 0,8 olmasi, MDZ>200 ms ve
IVGZ > 100 ms olmasi, mitral E dalgasimin doku Doppler ile alinan lateral ve septal e’
dalga hiz1 ortalamasina oraninin (E/ort €’) < 0,8 olmas1 ve Ar dalga siiresi ile mitral A
dalga siiresi farkinin (Ar-A) <0 ms olmasi olarak belirlendi. Evre 2 diyastolik
disfonksiyon, E/A 0,8-1,5 arasi olmasi, MDZ 160-200 ms, E/ort ¢’ oraninin 9-12 arasi
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olmasi ve Ar-A > 30 ms olmasi olarak belirlendi. Evre 3 diyastolik disfonksiyon ise E/A
oraninin > 2 olmasi, MDZ < 160 ms, E/ort ¢’ oranmnin > 13 ve Ar-A farkinin > 30ms

olmasi olarak belirlendi (45).
3.4.Karotid Intima-Media Kahnhg Olciimii

Tum hastalara General Electric Vivid E9 ultrason sistemi ile 4,5-12,0 MHz lineer
transdiiser kullamlarak KIMK dl¢iimleri yapild: (Sekil 3.5). Hastalarm her iki arteria
kommunis ayrintili olarak incelenmesi sonrasi arka duvarin distal 1 cm’lik kisminda
Olcimler yapildi ve elde edilen degerlerin ortalamasi alindi. Aterosklerotik plakli

segmentler kullanilmada.

09/06/2014 18%/3:13

Sekil 3.5. Karotid intima-media kalinlig1 6l¢iimii
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3.5.istatistiksel Analiz

Resistin diizeyleri ve diger degiskenler ciddi KAH olmayan ve ciddi KAH gruplari
arasinda karsilastirilmistir. Siirekli degiskenlerin dagilimlarinin normalligi Shapiro-Wilk
testi, grup varyanslarinin homojenligi Levene testi ile kontrol edilmistir. Tanimlayici
istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma, en diisiik — en yiksek
deger; kategorik degiskenler i¢in vaka sayisi ve (%) olarak ifade edilmistir. Gruplarin bazal
degerlerinin karsilastirilmasi i¢in bagimsiz gruplar t-testi kullanilmstir. Normal dagilim
gosteren ikiden fazla sayida bagimsiz gruplar ANOVA testi ile karsilastirilmistir.
Kategorik degiskenlerin karsilagtirllmasinda ki-kare testi kullanilmigtir. Korelasyon
analizleri Pearson korelasyon testi kullanilarak yapilmistir. p < 0.05 degeri anlamli kabul
edilmistir. Veri setinin analizinde SPSS 20.0 istatistik paket programi kullanildi (IBM
SPSS Ver. 20.0, IBM Corp, Armonk NY, USA)
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4. BULGULAR

Calismaya poliklinikte degerlendirilmesi sonrasi elektif KAG karar1 alinan 128
hasta alinmigtir. Koroner anjiyografi yapilan hastalarin 63 (%49.6)’tinde semptom nedenli,
48 (%37.8)’inde stres testi pozitifligi nedenli, 17 (%12.6)’sinde ise diger nedenlerle
(EKG’de iskemi gostergeleri, ekokardiyografide duvar hareket bozuklugu, vs.) KAG
endikasyonu konulmustur. Bu hastalarin 68’1 invaziv KAG sonrasi ciddi KAH olmayan

hasta grubuna, 60’1 ciddi KAH grubuna alinmustir.
4.1. Calismaya Alinan Hastalarm Klinik ve Laboratuvar Ozellikleri

Hastalarin 85 (% 66.4)’ i erkek, 43 (% 33.6)’ i kadind1 ve yas ortalamast 59.0 +
12.5 wyil idi. Klinik o6zellikleri degerlendirildiginde, hastalarin 83 (%65.4)’ {inde
hipertansiyon, 69 (%54.3)’unda dislipidemi, 2 (%1.6)’sinde serebrovaskiiler olay oykiisii, 2
(%]1.6)’sinde periferik arter hastalig1 dykiisii mevcuttu. Hastalarin 41 (9%35.3)’1 aktif sigara
igicisi idi ve 61 (%59.8)’inde ailede KAH 6ykiisii meveuttu. Calismaya alinan 128 hastanin

klinik 6zellikleri Tablo 4.1°de, laboratuvar verileri Tablo 4.2’de mevcuttur.

Tablo 4.1. Hastalarin klinik ozellikleri

Ozellik Say1 (n=128) %

Yas (yil) 59.0+12.5

Cinsiyet (Erkek) 85 66.4
Hipertansiyon 83 65.4
Dislipidemi 69 54.3
SVO oykusu 2 1.6
Periferik Arter Hastalhig 2 1.6
Sigara 41 35.3
Ailede KAH oykaust 61 59.8

KAH: koroner arter hastaligi, SVO: serebrovaskiiler olay
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Tablo 4.2. Hastalarin laboratuvar parametreleri

Ozellik Ortalama + standart sapma Dagilim arahg
Aclik kan sekeri (mg/dl) 97.6+9.9 75.0-123.0
Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.2 0.59-1.33
HDL kolesterol (mg/dl) 46.7 £ 18.4 22.0-141.0
LDL kolesterol (mg/dl) 128.7 + 56.0 51.0-486.0
Trigliserit (mg/dl) 152.4 + 87.8 44.0-521.0
Hemaoglobin (g/dl) 145+15 10.7-17.4
Beyaz kuire (bin/uL) 7819 4.2 -14.65
Trombosit (bin/uL) 255.4 £73.2 123.0-521.0
Resistin (pg/ml) 2845.1 + 1588.9 878.0 — 8732.7

LDL: diisik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein

kolesterol

4.2. Ciddi KAH Olan ve Olmayan Hastalarin Karsilastirilmasi

Calismaya alinan hastalarin klinik 6zelliklerine bakildiginda gruplar arasinda yas

(p=0,033) ve cinsiyet (p=0,002) acisindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark

saptanmistir. Hastalarin gruplara gore klinik 6zellikleri Tablo 4.3’te 6zetlenmistir.

Tablo 4.3. Ciddi KAH olmayan ve ciddi KAH olan hasta gruplari arasinda klinik

Ozelliklerin karsilastirilmasi

Ozellik Ciddi KAH Ciddi KAH P degeri
olmayan grup grubu (n=60)
(n=68)
Yas (y1l) 56.7+12.0 61.5+12.6 0.033
Cinsiyet (Erkek) n (%) 37 (54.4) 48 (80.0) 0.002
Hipertansiyon n (%) 41 (60.3) 42 (71.2) 0.198
Dislipidemi n (%) 34 (50.0) 35 (59.3) 0.293
SVO n (%) 0 (0) 2(3.4) 0.126
Periferik Arter Hastahig: n (%) 0 (0) 2(3.4) 0.126
Sigara n (%) 24 (38.7) 17 (31.5) 0.417
Ailede KAH 6ykusu n (%) 35 (59.3) 26 (60.5) 0.907

KAH: koroner arter hastaligi, SVO: serebrovaskdiler olay
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Hastalarin laboratuvar parametrelerine bakildiginda gruplar arasinda kreatinin
degerleri agisindan istatistiksel anlamli derecede fark saptanmistir (p=0.006). Diger
laboratuvar parametreleri arasinda istatistiksel acidan anlamli fark saptanmamaistir.

Hastalarin gruplara gore laboratuvar 6zellikleri Tablo 4.4’te 6zetlenmistir.

Tablo 4.4. Ciddi KAH olmayan ve ciddi KAH olan hasta gruplar1 arasinda laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi

Ozellik Ciddi KAH olmayan | Ciddi KAH grubu P degeri
grup (n=68) (n=60)
Achik kan sekeri (mg/dl) 96.0+9.3 99.7+104 0.061
Kreatinin (mg/dl) 08+0.1 09+0.2 0.006
HDL kolesterol (mg/dl) 49.3+19.8 43.6 £ 16.6 0.228
LDL kolesterol (mg/dl) 129.5 + 48.6 127.9 + 63.8 0.880
Trigliserit (mg/dl) 153.1+99.2 151.7 £ 75.6 0.936
Hemaoglobin (g/dl) 145+14 146+ 1.7 0.844
Lokosit (bin/uL) 74+18 81+20 0.077
Trombosit (bin/uL) 259.8 +50.7 250.8 £91.7 0.542
Resistin (pg/ml) 3031.9 + 1638.6 2626.2 +1513.3 0.154

KAH: koroner arter hastalifi, LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL.:
yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol

Ciddi KAH olan ve ciddi KAH olmayan hastalar arasinda resistin diizeyleri
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi saptanmistir
(p=0.154).

Calismaya alinan hastalarin ilag kullanimlar1 incelendiginde gruplar arasinda
(p=0.006), klopidogrel
inhibitérii (ADEIQ) veya anjiyotensin reseptdr blokori (ARB)
(p=0.004), nitrat

asetilsalisilik asit (p=0.005), anjiyotensin doniistiiriicii enzim
(p=0.004), beta blokor
(p=0.027) ve statin (p=0.001)

istatistiksel agidan anlamli fark saptanmistir. Hastalarin gruplara

(p=0.032), kalsiyum kanal blokoru
kullanim1 yonlerinden

gore ilag tedavileri Tablo 4.5’te 6zetlenmistir.
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Tablo 4.5. Ciddi KAH olmayan ve ciddi KAH olan hasta gruplar1 arasinda ilag
tedavilerinin karsilastirilmast

Mla¢ Ciddi KAH olmayan | Ciddi KAH | P degeri
grup (n=68) grubu (n=60)
ASA n (%) 22 (32.4) 33(56.9) 0.006
Klopidogrel n (%) 3(4.4) 12 (20.7) 0.005
ADEI/ARB n (%) 25 (36.8) 37 (62.7) 0.004
Beta Blokdr n (%) 24 (35.3) 32 (54.2) 0.032
Kalsiyum Kanal Blokori n (%) 4 (5.9 14 (23.7) 0.004
Alfa Blokér n (%) 0 (0) 1(1.7) 0.285
Trimetazidin n (%) 3(4.4) 5 (8.5) 0.347
Nitrat n (%0) 2 (2.9) 8 (13.6) 0.027
Spironolakton n (%) 2 (3.0) 1(1.7) 0.635
Statin n (%0) 13 (19.1) 28 (47.5) 0.001
Furosemid n (%) 1(1.5) 4 (6.8) 0.125

KAH: koroner arter hastaligi, ASA: asetilsalisilik asit, ADEI: anjiyotensin doniistiiriicii
enzim inhibitér, ARB: anjiyotensin reseptor blokor

Calismaya alinan hastalarin ekokardiyografik parametreleri incelendiginde gruplar
arasinda atim oram (p=0.003) ve IVGZ (p=0.010) ydniinden istatistiksel agidan anlamli
fark saptanmigtir. PW doku Doppler ile 6lgiilen parametreler incelendiginde; lateral duvar
e’ dalga hiz1 (p=0.019), septal duvar e’ dalga hiz1 (p=0.006), lateral ve septal duvar e’
dalga hiz1 ortalamasi (p=0.004) ve mitral E dalga hizinin lateral ve septal duvar e’ dalga
hiz1 ortalamasina orani (p=0.023) gruplar arasinda karsilastirildiginda istatistiksel agidan
anlaml fark saptanmistir. Renkli doku Doppler ile dlgiilen parametreler incelendiginde;
lateral duvar e’ dalga hiz1 (p=0.01), inferoseptal duvar e’ dalga hiz1 (p=0.003), lateral ve
inferoseptal duvar e’ dalga hizi ortalamasi (p=0.002), tiim duvarlarin e’ dalga hiz1
ortalamasi (p=0.001), mitral E dalga hizinin lateral e’ dalga hizina oran1 (p=0.003), mitral
E dalga hizinin inferoseptal e’ dalga hizina orani (p=0.001), mitral E dalga hizinin lateral
ve septal duvar e’ dalga hiz1 ortalamasina orani (p=0.001) ve mitral E dalga hizinin tim
duvarlar e’ dalga hiz1 ortalamasina orani (p=0.001) gruplar arasinda karsilastirildiginda
istatistiksel acidan anlamli fark saptanmistir. Gruplar arasinda ekokardiyografi

parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.6’da 6zetlenmistir.
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Tablo 4.6. Ciddi KAH olmayan ve ciddi KAH olan hasta gruplar1 arasinda ekokardiyografi

parametrelerinin karsilastirilmasi

Ekokardiyografi parametreleri Ciddi KAH olmayan Ciddi KAH grubu P

grup (n=68) (n=60) degeri
EF (%) 55.1+8.0 49.8+£10.9 0.003
Mitral E dalgas1 (cm/sn) 65.7 £ 16.2 66.1 +20.0 0.907
Mitral A dalgas1 (cm/sn) 69.2 £ 17.6 75.3+194 0.077
MDZ (msn) 209.6 + 48.7 212.0+525 0.806
IVGZ (msn) 83.1+£21.6 96.0 £27.5 0.010
Mitral E/A oram 1.0+£0.3 0.9+0.5 0.469
Pulmoner S/D orani 1.3+£0.3 1.3+£0.3 0.359
Ar — A siiresi (msn) -22.4+£25.2 -22.2+28.2 0.950
Mitral propagasyon hizi (Vp) (msn) 459+ 135 429+128 0.327
Mitral E/Vp oram 1.4+04 1.6+£05 0.283
Sol atriyum hacim indeksi (ml/m?) 19.4+53 20.8+6.5 0.269

Doku Doppler Olguimleri
Lateral duvar e’ dalga hizi (cm/sn) 95+23 84+23 0.019
Septal duvar e’ dalga hiz1 (cm/sn) 7.8+1.38 6.9+138 0.006
Lateral ve septal duvar e’ dalga hiz 8.6+1.9 76+19 0.004
ortalamasi (cm/sn)
Mitral E/ lateral e’ oram 73+x21 8.2+28 0.053
Mitral E/septal e’ oram 8.7+26 9.3+£3.9 0.352
Mitral E/lateral ve septal duvar e’ ortalamasi 79+21 8.9+27 0.023
orani
Renkli Doku Doppler Olgtimleri

Lateral duvar e’ dalga hiz1 (cm/sn) 74124 6.0+2.3 0.010
Inferoseptal duvar e’ dalga hizi (cm/sn) 6.4+20 51+£19 0.003
Lateral ve inferoseptal duvar e’ dalga hzi 6.9+19 56+1.9 0.002
ortalamasi (cm/sn)
Tiim duvarlarda ¢’ dalga hizi ortalamasi 6.7+1.9 5.5+17 0.001
(cm/sn)
Mitral E/ lateral e’ oram 9.1+£25 120+5.6 0.003
Mitral E/inferoseptal e’ oram 10.3+2.6 13.0+4.0 0.001
Mitral E/Lateral ve inferoseptal duvar e’ 9.5+£22 120+41 0.001
ortalamasi orani
Mitral E/tiim duvarlar e’ ortalamasi oram 9.7x21 120+ 3.6 0.001

KAH: koroner arter hastaligi, EF: atim orani, E:mitral e dalgasi, A: mitral A dalgasi, MDZ:
mitral deselerasyon zamani, IVGZ: izovolemik gevseme zamani, S:pulmoner ven sistolik
dalga, D: pulmoner ven diyastolik dalga, Ar:Atriyal geri akim, Vp: mitral propagasyon

zamani
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Ciddi KAH olmayan grupta SVDSB 18.2 =+ 7.2 mmHg ve ciddi KAH olan grupta
SVDSB 19.1 + 8.0 mmHg olarak saptanmistir. Gruplar arasinda SVDSB
karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0.480).

Erkek hastalar (n=85) ve kadin hastalar (n=43) icin kendi iginde ciddi koroner arter
hastalig1 olan ve olmayan hasta gruplar1 arasinda resistin diizeylerini karsilastirmak igin
yapilan analizde kadin hastalarda (sirasiyla 2199.3 + 982.6 pg/ml, 3003.3 = 1716.1 pg/ml,
p=0.136) ve erkek hastalarda (sirasiyla 2737.5 £ 1613.6 pg/ml, 3056.0 £ 1594.3 pg/ml,
p=0.372) istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Sekil 4.1).

Hasta gruplan
10000,00-
M Ciclli KAH olmayan grup
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Sekil 4.1. Cinsiyetlere gore ciddi KAH olmayan ve ciddi KAH gruplar1 arasinda resistin
diizeylerinin karsilastirilmasi. KAH: koroner arter hastaligi

Koroner anjiyografi yapilan hastalar; normal koronerler (n=22), minimal KAH

(koroner arterlerdeki darliklarin < %50 olmasi) (n=46) ve ciddi KAH (n=60) olarak
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gruplara ayrildiklarinda; aralarinda resistin diizeyleri agisindan (sirastyla 3334.0 + 1587.5
pa/ml, 2887.5 = 1660.1 pg/ml, 2646.4 + 1518.8 pg/ml) istatistiksel anlamli fark
saptanmamustir (p=0.225). Gruplar kendi aralarinda ikili olarak degerlendirildiklerinde

istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamis olup elde edilen p degerleri Sekil 4.2°de

verilmektedir.

1000000
p=0.079
|
L]
*
200000 p=0.297 p=0.444
[ ] | *
o
==
E Q
= -
£ oo0,00 o
=
@
M
=3
=
E
400000
W
@
o

L 1 I

00—

T T I
Marmal koronerler Minimal K.AH Cicldi KAH

Hasta gruplan

Sekil 4.2. Normal koronerler, minimal KAH ve ciddi KAH saptanan hastalarda resistin
diizeylerinin karsilastirilmasi. KAH: koroner arter hastaligi
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4.3. Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonun Sonuglara Etkisinin Degerlendirilmesi

Atim orani korunmus (EF > 50) olan (n=98) ve EF < 50 olan (n=30) hastalarda
resistin diizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(sirasiyla 2878.9 = 1647.4 pg/ml, 2675.4 = 1009.2 pg/ml, p=0.531).

Atim orani1 korunmus (n=98) hastalarda (EF > 50) ciddi KAH olan (n=39) ve ciddi
KAH olmayan (n=59) hasta gruplar1 arasinda resistin diizeyleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (sirastyla 2629.5 £ 1778.1 pg/ml, 3032.1 +
1558.2 pg/ml, p=0.257). EF < 50 olan hastalarda (n = 30) ciddi KAH olan (n=21) ve ciddi
KAH olmayan (n=9) hasta gruplar1 arasinda resistin diizeyleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (sirasiyla 2751 £ 1029.3 pg/ml, 2505.8 +
1000.8 pg/ml, p=0.553) (Sekil 4.3).
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Sekil 4.3. Atim oranlarina gore ciddi KAH olmayan ve ciddi KAH gruplar1 arasinda
resistin diizeylerinin karsilastirilmasi. KAH: koroner arter hastaligi, EF: atim orana.
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4.4. Diyastolik Fonksiyona Ait Analizler

Calismaya alinan 118 hasta diyastolik fonksiyon agisindan degerlendirilebildi.
Diyastolik fonksiyonu normal olan (n=44) ve diyastolik disfonksiyonu olan (n=74)
hastalarda resistin diizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (sirastyla 3081.2 £ 1561.9 pg/ml, 2712.8 £ 1528.4 pg/ml, p=0.216).

Diyastolik disfonksiyonu olan hastalar evre 1 (n=53), evre 2 (n=19) ve evre 3 (n=2)
olmak iizere gruplara ayrildiklarinda resistin diizeyleri arasinda (sirasiyla 2869.9 + 1629.0
pa/ml, 2344.5 £1244.2 pg/ml, 2125.7 + 474.2 pg/ml) istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p=0.383). Gruplar kendi aralarinda ikili olarak degerlendirildiklerinde
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamis olup elde edilen p degerleri Sekil 4.4’de

verilmektedir.
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Sekil 4.4. Diyastolik disfonksiyon evrelerine gore resistin diizeylerinin karsilastiriimasi
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4.5. Karotid intima Media Kalinh@ma Ait Analizler

Calismaya alinan 86 hastaya KIMK 6l¢iimii yapilabildi. Ciddi KAH olmayan
grupta KIMK 0.7 + 0.19 mm iken ciddi KAH olan grupta KIMK 0.99 + 0.34 mm olarak
Olciilmiistiir. Gruplar birbirleriyle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmigstir (p=0.000).

Koroner anjiyografi yapilan hastalar; normal koronerler (n=15), minimal KAH
(n=30) ve ciddi KAH (n=41) olarak gruplara ayrildiklarinda KIMK l¢iimleri arasinda
istatistiksel agidan anlamh fark saptanmistir (sirasiyla 0.63 += 0.16 mm, 0.73 = 0.20 mm,
0.99 + 0.34 mm, p=0.000). Gruplar ikili karsilastirildiginda elde edilen p degerleri Sekil
4.5’te verilmistir. Ciddi KAH grubu, minimal KAH ve normal koronerler gruplariyla ayri
ayrt karsilastirildiginda ve ciddi KAH olmayan grupla karsilastirildiginda istatistiksel

anlamli fark saptandigi gozlenmistir.
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Sekil 4.5. Normal koronerler, minimal KAH ve ciddi KAH saptanan hastalarda KIMK
dlgiimlerinin karsilastirilmasi. KAH: koroner arter hastaligi, KIMK: karotid intima-media
kalinlig
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Calismaya alman hastalarin KIMK  ile klinik ozellikleri karsilastirildiginda
hipertansiyon 6ykiisii olanlarda KIMK hipertansiyon oykiisii olmayanlardan sinirda
anlaml olarak daha yiiksek saptanirken (p=0.049), diger klinik dzelliklerin KIMK iizerine

anlaml etkisinin olmadig1 gézlenmistir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Hastalarin KIMK ile klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Oyk pozitif Oyk{i negatif P
hastada KIMK hastada KIMK
(mm) (mm)
Erkek cinsiyet 0.88 £0.33 0.75+0.46 0.061
Hipertansiyon 0.88 +0.31 0.75+0.29 0.049
Dislipidemi 0.79 £0.26 0.88+0.34 0.183
SVO dykusu 0.90+0.28 0.83+£0.31 0.763
PAH 0.90£0.28 0.83+0.31 0.763
Sigara 0.84£0.32 0.85+0.30 0.856
Ailede KAH 6ykusu 0.81+0.25 0.81+£0.33 0.989

KIMK: karotid intima-media kalmligi, SVO: serebrovaskiiler olay, PAH: periferik arter

hastaligi, KAH: koroner arter hastaligi
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4.6. Korelasyon Analizleri

Tablo 4.8. Caligmaya alinan hastalarda degerlendirilen gesitli parametrelerin korelasyon
analizi tablosu

Resistin Gensini SVDSB | KIMK Yas EF
skoru
Resistin p 0.328 0.627 0.457 0.535 0.228
r -0.091 -0.045 0.082 -0.056 0.110
Gensini p 0.328 0.938 0.000 0.004 0.000
skoru r -0.091 0.007 0.438 0.259 -0.514
SVDSB p 0.627 0.938 0.660 0.327 0.039
r -0.045 0.007 0.049 0.090 -0.191
KiMK p | 0.457 0.000 0.660 0.001 0.133
r 0.082 0.438 0.049 0.347 -0.162
Yas p| 0535 0.004 0.327 0.001 0.220
r -0.056 0.259 0.090 0.347 -0.111
EF p 0.228 0.000 0.039 0.133 0.220
r 0.110 -0.514 -0.191 -0.162 -0.111
e’ ortalama | p 0.210 0.000 0.060 0.013 0.038 0.000
(PWDD) |r | 0122 -0.364 -0.184 | -0.276 | -0.199 | 0.385
E/e’ p 0.468 0.012 0.019 0.114 0.889 0.004
(PW DD) r -0.072 0.251 0.231 0.180 0.014 -0.275
e’ ortalama | p 0.738 0.000 0.211 0.001 0.000 0.001
(renkliDD) |r 0.037 -0.450 0.139 -0.348 -0.618 0.360
E/e’ p 0.117 0.000 0.741 0.010 0.000 0.001
(renkli DD) |r -0.174 0.486 0.038 0.280 0.374 -0.349
E/A p 0.847 0.881 0.525 0.326 0.000 0.889
r 0.018 -0.014 0.060 -0.109 -0.364 -0.013
MDZ p 0.828 0.584 0.417 0.338 0.002 0.328
r 0.022 0.057 -0.083 0.106 0.305 0.099
SAHi p 0.432 0.038 0.000 0.138 0.013 0.006
r -0.087 0.232 0.389 0.162 0.270 -0.298
Vp p 0.391 0.551 0.046 0.427 0.106 0.008
r 0.102 -0.072 -0.236 -0.093 -0.188 0.303
E/Vp p 0.158 0.994 0.021 0.694 0.540 0.074
r -0.171 -0.001 0.278 0.047 -0.073 -0.212
ivGz p 0.866 0.001 0.633 0.012 0.000 0.000
r -0.017 0.336 0.050 0.274 0.362 -0.395

SVDSB: sol ventrikiil diyastol sonu basinci, KIMK: karotid intima-media kalinligi, EF:
atim orani, e’: erken diyastolik doku hizi (e’), PW: pulsed wave, DD: doku Doppler,
E:mitral e dalgasi, A: mitral A dalgasi, MDZ: mitral deselerasyon zamani, SAHi: sol
atriyum hacim indeksi, Vp: mitral propagasyon zamam, IVGZ: izovolemik gevseme
zamani
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Calismaya alman hastalarin resistin diizeyleri ile KIMK ve EF arasinda pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli olmayan iliski saptanirken; Gensini skoru, SVDSB, yas
arasinda negatif yonlii, istatistiksel agidan anlamli olmayan iligki saptanmistir. Resistin
duzeyleri ile diyastolik fonksiyon parametreleri arasinda yapilan korelasyon analizinde
istatistiksel agidan anlamli iliski saptanmamuistir. Elde edilen p ve r degerleri Tablo 4.8’de

Ozetlenmistir.

Koroner anjiyografi sonuglarina gére elde edilen Gensini skoru ile KIMK (r=0.438,
p=0.000), yas (r=0.259, p=0.004), mitral E dalga hizinin PW doku Doppler ile 6l¢iilen
lateral ve septal duvar e’ dalga hizi ortalamasina orani (r= 0.251, p=0.012), mitral E dalga
hizinin renkli doku Doppler ile Olgililen tiim duvarlar e’ dalga hizi ortalamasina orani
(r=0.486, p=0.000), SAHi (1=0.232, p=0,038) ve IVGZ (1=0.336, p=0.001) arasindaki
iliskiyi belirlemek icin yapilan korelasyon analizinde istatistiksel olarak anlamli, pozitif

yonde iliski saptanmustir (Tablo 4.8) (Sekil 4.6).

Gensini skoru ile EF (r=-0.514, p=0.000), PW doku Doppler ile lateral ve septal
duvar e’ hizlar ortalamasi (r=-0.364, p=0.000) ve renkli doku Doppler ile elde edilen tiim
duvarlarin e’ dalga hizi ortalamas1 (r=-0.450, p=0.000) arasindaki iligkiyi belirlemek i¢in

yapilan korelasyon analizinde istatistiksel olarak anlamli, negatif yonde iligki saptanmigtir

(Tablo 4.8) (Sekil 4.6).
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Sekil 4.6. Gensini skoru ve KIMK (A), renkli doku Doppler E/e’ orani (B), PW doku
Doppler ile lateral ve septal duvar e’ hizlart ortalamasi (C), renkli doku Doppler ile elde
edilen tiim duvarlarin e’ dalga hizi ortalamasi (D) degerlerini gosteren sagilma grafigi.
KIMK: karotid intima-media kalinligi, E/e’: mitral E dalga hizinin renkli doku Doppler ile
Ol¢iilen tiim duvarlar e dalga hiz1 ortalamasina orani.

Sol ventrikiil diyastol sonu basinci ile EF (r=-0.191, p=0.039) ve Vp (r=-0.236,
p=0.046) arasindaki iliskiyi degerlendiren korelasyon analizinde negatif yonde istatistiksel
olarak anlamli iliski saptanirken; mitral E dalga hizinin PW doku Doppler ile 6lgiilen
lateral ve septal duvar e’ dalga hiz1 ortalamasina orani (r=0.231, p=0.019), SAHi (r=0.389,
p=0.000) ve mitral E dalga hiz1 ile Vp oran1 (r=0.278, p=0.021) arasinda pozitif yonde
istatistiksel olarak anlaml iligki saptanmistir (Tablo 4.8) (Sekil 4.7).
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Sekil 4.7. SVDSB ve EF (A), E/e’ (B) ve SAHi (C) degerlerini gésteren sagilma grafigi.
EF: atim orani, SVDSB: sol ventrikiil diyastol sonu basinci, E/e’: mitral E dalga hizinin
PW doku Doppler ile 6lciilen lateral ve septal duvar e’ dalga hizi ortalamasina orant,
SAHi: Sol atriyum hacim indeksi.

Karotid intima-media kalinlig1 ile yas (r=0.347, p=0.001), mitral E dalga hizinin
renkli doku Doppler ile dlgiilen tiim duvarlar e’ dalga hizi ortalamasina orani (r=0.280,
p=0.010) ve IVGZ (r=0.274, p=0.012) korelasyon analizi ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli, pozitif yonlii iliski saptanirken; PW doku Doppler ile lateral ve
septal duvar e’ hizlar1 ortalamasi (r=-0.276, p=0.013) ve renkli doku Doppler ile elde
edilen tiim duvarlarin e’ dalga hizi ortalamasi (r=-0.348, p=0.001) arasinda istatistiksel

olarak anlamli negatif yonlii iliski saptanmistir (Tablo 4.8).

Yas ile PW doku Doppler ile lateral ve septal duvar e’ hizlar1 ortalamasi (r=-0.199,
p=0.038) ve renkli doku Doppler ile elde edilen tim duvarlarin ¢’ dalga hizi ortalamasi
(r=-0.618, p=0.000), mitral E/A orami (r=-0.364, p=0.000) arasinda negatif yonli,
istatistiksel acidan anlamli iliski saptanirken; mitral E dalga hizinin renkli doku Doppler ile
Olciilen tiim duvarlar e’ dalga hiz1 ortalamasina oran1 (r=0.374, p=0.000), MDZ (r=0.305,
p=0.002), SAHi (r=0.270, p=0.013) ve IVGZ (1=0.362, p=0.000) arasinda istatistiksel

olarak anlaml, pozitif yonlii iligki saptanmistir (Tablo 4.8).

Atim oran1 ile PW doku Doppler ile lateral ve septal duvar e’ hizlar1 ortalamasi
(r=0.385, p=0.000), renkli doku Doppler ile elde edilen tiim duvarlarin e’ dalga hizi
ortalamasi (r=0.360, p=0.001) ve Vp (r=0.303, p=0.008) arasinda pozitif yonlii istatistiksel
olarak anlaml iliski saptanirken; mitral E dalga hizinin PW doku Doppler ile 6lgilen
lateral ve septal duvar e’ dalga hiz1 ortalamasina orani (r=-0.275, p=0.004), mitral E dalga

hizinin renkli doku Doppler ile dl¢iilen tiim duvarlar e’ dalga hiz1 ortalamasina orani (r=-
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0.349, p=0.001), SAHi (r=-0.298, p=0.006) ve IVGZ (r=-0.395, p=0.000) ile negatif yonli

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmigtir (Tablo 4.8).

Atim orani bozulmamis (EF > 40) olan hastalarda ekokardiyografide diyastolik
disfonksiyon parametreleri ile Gensini skoru arasindaki iligki korelasyon analizi ile
degerlendirildiginde, mitral E dalga hizinin renkli doku Doppler ile dlgiilen tiim duvarlar e’
dalga hizi ortalamasia orani (r=0.327, p=0.006) ile pozitif yonlii istatistiksel olarak
anlaml iliski saptanirken; PW doku Doppler ile lateral ve septal duvar e’ hizlar1 ortalamasi
(r=-0.351, p=0.001), renkli doku Doppler ile elde edilen tiim duvarlarin ¢’ dalga hiz
ortalamast (r=-0.355, p=0.002) ve mitral E/A orani (r=-0.203, p=0.044) arasinda negatif

yonl, istatistiksel acidan anlaml iliski saptanmaistir.

Hipertansif hastalarda KIMK ve resistin diizeyleri arasindaki iliski incelendiginde

pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (r=0.282, p=0,041).

Ciddi KAH grubunda KIMK ve resistin diizeyleri arasindaki iliski (r=0.485,
p=0.002) incelendiginde pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmaistir.
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5. TARTISMA

Resistin birgok ¢aligmada kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkisi gosterilmis bir
peptittir (79). Sol ventrikiil diyastol sonu basinct sol ventrikiiliin hemodinamik durumu
gosteren sol kalp kateterizasyonu ile olgiilebilen bir parametredir. Bu ¢alismada invaziv
olgllen bir parametre olan SVDSB duzeyinin daha once hipervolemi, semptomatik kalp
yetersizligi gibi durumlarda arttigi gosterilen bir biyobelirteg olan resistin dlzeyi ile
tahmin edilip edilemeyeceginin belirlenmesi amaglanmistir. Calismaya klinikte KAG
endikasyonu koyulan 128 hasta alinmistir. Resistinin inflamatuar bir mediatér olmasi (79)
ve diger bazi ¢aligmalarda enfeksiyon, malignensi, diyabet, akut koroner sendrom gibi
klinik durumlarda arttiginin gosterilmesi nedenli bu hastalar ¢calismadan dislanmistir (3-5,
26, 27, 33, 79). Calismanin sonucunda ciddi KAH olan ve olmayan gruplar arasinda ve
caligmaya alinan tiim hastalarda korelasyon analizinde resistin diizeyleri ile SVDSB

arasinda iligki saptanmamustir.

Kalp yetersizligi ve resistin iliskisini inceleyen ¢ok sayida arastirma yapilmistir.
Semptomatik kalp yetersizligi hastalarinda resistin diizeyinin arttigin1 gosteren iki ¢alisma
Takeishi ve arkadaslarinin (6) ve Baldasseroni ve arkadaslarimin (7) yaptigi ¢alismalardir.
Takeishi ve arkadaglarinin (6) yaptigi caligmada kalp yetersizligi semptomlari ile hastaneye
basvuran 126 hasta ve 18 hastadan olusan kontrol grubu incelenmistir. Bu ¢aligmada
NYHA sinift arttik¢a resistin diizeyinin de arttig1 gosterilmistir. Calismamiza benzer olarak
akut koroner sendrom, kreatinin yiiksekligi, aktif hepatik ve pulmoner hastaligi olan
hastalar c¢alismaya alinmamustir fakat calismamizdan farkli olarak diyabetik hastalar
calismaya dahil edilmistir. Bu c¢aligmada diyabetik hastalar tiim hasta populasyonunun
%16’sm1 olusturmaktadir. Caligma sonucunda kalp yetersizligi olan hastalarda kontrol
grubuna gore resistin diizeyleri yliksek saptanmistir. Bu calismada ¢alismamizdan farkli
olarak hipervolemi semptomlari olan ve hastaneye basvuran hastalar ¢alismaya alinmistir.
Bizim c¢alismamizda ise hipervolemik hastalar ve semptomatik hastalar dislanmistir. Bu
calisma ile bizim ¢alismamizin sonuglarinin farkli olmasinin, ¢alismamiza alinan hasta
grubunun tamaminin Ovolemik hasta grubundan seg¢ilmesine ve bizim c¢alismamizda
diyabetik hastalarin diglanmasina bagli olabilecegi diisiinlilmiistiir. Baldasseroni ve
arkadaslarinin (7) yaptig1 calismada ise koroner arter hastalig1 olan 107 hasta; sol ventrikiil
sistolik disfonksiyonu olmayan (grup 1), sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu olup

kalp yetersizligi semptomu olmayan (grup 2) ve sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu

56



olup kalp yetersizligi semptomu olan (grup 3) grup olmak {izere 3 gruba ayrilmistir.
Calismada hastalarin en az 1 major epikardiyal koroner arterinde %75 stenoz vardir. Grup
1’de EF > %55, grup 2 ve 3’te EF < %40 olarak smir belirlenmistir. Sonugta grup 1’den
grup 3’e¢ dogru resistin seviyelerinin arttigi saptanmistir. Grup 3 ile grup 1 ve 2
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark vardir. Grup 1 ve 2 karsilastirildiginda
istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Calismamizda EF > %50 ve EF < %50 olan ve
kalp yetersizligi semptomlar: tariflemeyen koroner arter hastalarinda resistin dizeyleri
karsilastirildiginda Baldesseroni ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya benzer olarak

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamastir.

Calismamizda gruplara ayrilirken ciddi koroner arter hastaligi i¢in sinir en az bir
koroner arterde > %50 darlik olmasi olarak tanimlanmistir. Benzer sekilde ¢alisma gruplari
olusturulan ¢aligmalardan biri Ohmori ve arkadaslarinin (12) ¢alismasidir. Bu c¢alismada
koroner anjiyografi planlanan 230 hasta ¢alismaya alinmistir ve ME, kararli olmayan
anjinasi ve koroner girisim Oykusi olan hastalar ¢alismaya alinmamistir. KAH saptanan
hastalarda resistin diizeyleri istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek diizeyde bulunmustur
ve > %50 darlik olan koroner arter sayisi arttik¢a resistin diizeyinin de arttig1 saptanmistir.
Bu ¢aligmaya alinan hastalarin %17.8’1 diyabetiktir. Wang ve arkadaslarinin (13) yaptigi
calismada da kararli anjinas1 olan grupta >%350 darlik olan koroner arter sayisi arttik¢a
resistin diizeylerinin arttig1 saptanmistir. Bizim c¢alismamizda bu caligmalardan farkli
olarak diyabetik hastalar dislanmistir ve koroner arter hastaligi ciddiyeti > %50 darlik olan
damar sayisimna gore degil Gensini skoruna gore belirlenmistir. Calismamizda KAH
ciddiyeti ile resistin diizeyleri arasinda iligski saptanmamistir. Hoefle ve arkadaslarinin (15)
yaptig1 bir calismada ise bizim ¢alismamizla benzer bulgular saptanmistir. Bu calismaya
547 kararli anjina pektoris siiphesi olan hasta calismaya alinmistir. En az bir koroner
arterinde >%50 darlik olan hastalar ciddi KAH grubuna, <%350 darlik olan hastalar ve
normal koroner hastalar1 ciddi KAH olmayan hasta grubuna ayrilmistir. Bu c¢aligmada
koroner arter hastaligi olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda resistin diizeyleri
arasinda anlamli fark saptanmamistir. Ciddi KAH olan ve ciddi KAH olmayan hastalar

karsilastirildiginda da resistin diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamastir.

Koroner arter hastaliginin ciddiyetini Gensini skoru ile belirleyen baska bir ¢caligsma
Sinan ve arkadaglarinin (80) yaptig1 calismadir. Bu calismada kararli anjina pektoris,

kararli olmayan anjina pektoris ve ME ile bagvuran ve KAG yapilan 214 hastanin resistin
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diizeyleri ve Gensini skorlar1 karsilastirilmistir. Bu ¢alismada Gensini skoru ile resistin
diizeyleri arasinda pozitif yonde anlamli iliski saptanmistir. Bizim ¢alismamizda kararli
olmayan anjina pektoris ve ME dislama kriterlerindendir. Calismalar arasindaki farkin bu
nedenli olabilecegi diisiiniilmiistiir. Aym1 ¢alismada hastalar kararli anjina pektoris, kararl
olmayan anjina pektoris, ME ve kontrol grubu seklinde gruplara ayrildiginda kontrol grubu
ile diger gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir fakat diger gruplar kendi aralarinda
karsilastirildiklarinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir. Kararli anjina
pektoris ve kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmasi bizim ¢alismamizla

celismektedir.

Resistin diizeylerinin akut koroner sendromda yliikseldigini ama kararli anjina
pektoris durumunda anlamli artis gostermedigini saptayan iki calisma Wang ve
arkadaglarinin (13) ve Hu ve arkadaslarinin (10) yaptigi c¢alismalardir. Wang ve
arkadaslarinin (13) yaptig1 ¢alismada goglis agrisi ile bagvuran ve KAG yapilan 220 hasta
calismaya alinmis ve hastalar kontrol grubu, kararli anjina pektoris ve akut koroner
sendrom grubu olmak tzere 3’e ayrilmistir. Resistin diizeyleri arasinda kontrol grubu ve
kararli anjina pektoris grubu arasinda anlamli fark saptanmazken, akut koroner sendrom
grubunda resistin diizeyleri diger gruplara gore yiiksek saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
akut koroner sendrom dislama kriteridir. Calismamizda kontrol grubu ve koroner arter
hastalig1 saptanan gruplar karsilastirildiginda benzer sekilde istatistiksel agidan anlaml
fark saptanmamustir. Hu ve arkadaslarinin (10) yaptig1 calismada ise 114 hasta caligmaya
almmis ve hastalar kararli olmayan anjina pektoris, kararli anjina pektoris ve kontrol
gruplarina ayrilmistir. Koroner anjiyografide KAH saptanan hastalarda kontrol grubuna
gore resistin diizeylerinde anlamli yiikseklik saptanmistir. Gruplar kendi aralarinda
karsilastirildiginda Wang ve arkadaslarinin (13) ¢alismasina benzer sekilde kararsiz anjina
pektoris grubunda, kararli anjina pektoris ve kontrol grubuna gore resistin diizeyleri yiiksek
saptanmistir. Kararli anjina pektoris ve kontrol gruplarinda resistin diizeyleri arasinda
anlaml fark saptanmamistir. Kararsiz anjinali hastalarin diglandig1 bizim ¢alismamizda ise
ciddi koroner arter hastaligi olan ve olmayan gruplar arasinda resistin diizeyleri agisindan
anlamli fark bulunmamistir. Bu ¢alismada da kararli anjina ve kontrol grubunun resistin
dizeyleri karsilastirildiginda arada anlamli fark saptanmamistir ki bu sonug¢ bizim

¢alismamizla uyumludur.
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Pischon ve arkadaslarinin (29) kadin hastalar iizerinde yaptig1 bir calismada 185
KAG ile tespit edilmis KAH olan hasta ve 227 kontrol grubu birbiri ile karsilastirilmis ve
yas, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi gibi klasik KAH risk faktorleri de géz Oniine
alindiginda resistin diizeyi ile KAH arasinda iligski bulunmustur. Fakat CRP diizeyi de goz
Oniine alindiginda mevcut anlamli iligki ortadan kalkmistir. Inflamasyonda artan bir
parametre olan resistin diizeyi ile CRP arasidaki iliski Wang ve arkadaslarinin (13) ve
Ohmori ve arkadaglarinin (12) calismalarinda da tespit edilmistir. Bu bulgular, bu iki
calismadaki KAH ile resistin arasindaki iliskinin KAH hastalarindaki inflamatuar siirece
bagli da olabilecegini diisiindiirmektedir. Yaturu ve arkadaslarinin (14) yaptigi baska bir
calisma da KAH’da inflamatuar siiregle resistin iligkisini ortaya koymaktadir. Bu ¢alisma
57 KAH olan hasta grubunu ve 45 kontrol grubunu karsilastirmistir. KAH tanist ME
hikayesi, MPS veya kalp kateterizasyonu ile konulmustur. Bu ¢alismada KAH olan ve
olmayan grupta bizim calisgmamiza benzer sekilde anlamli fark saptanmamistir. Bu
calismada resistin diizeyleri TNF-a ve CRP gibi inflamasyon gosteren belirteglerle
istatistiksel olarak anlamli ve giiclii iliski gdstermistir. Bu sonug resistinin inflamasyonda
arttigin1  gosteren diger literatiir verilerini desteklemektedir. Bizim ¢alismamizda da
inflamasyon belirteclerini artirabilecek enfeksiyon, kronik inflamatuar hastaliklar, akut
koroner sendrom gibi durumlar dislanmistir. Akut koroner sendrom durumlarinda resistinin
arttigin1 gosteren diger ¢aligmalarda resistin diizeylerinin kontrol ve kararli anjina pektoris
gruplarina gore yliksek bulunmasi bu duruma baglanabilir. LURIC calismasinda (16) da
kararli anjina pektoris veya ME ile bagvuran 1162 hasta calismaya alinmistir. Bu ¢alismada
KAH grubu en az bir koroner segmentte >%20 darlik olmasi, kontrol grubu ise <%?20
darlik olmasi olarak belirlenmistir. KAH grubu ve kontrol grubu arasinda resistin diizeyleri
karsilagtirildiginda istatistiksel anlamli fark saptanmamustir. Gruplar, darlik derecesi >%50
olanlar ve olmayanlar olarak ayrildiginda bizim c¢alismamiza benzer sekilde istatistiksel
anlamlhi fark saptanmamistir. Kararlh KAH ve kararli olmayan KAH gruplar
karsilastirildiginda baslangigta resistin diizeyleri arasinda anlaml fark saptanmisken, CRP

degerleri goz Oniine alindiginda anlaml fark ortadan kalkmistir.

Resistin diizeyi ile KIMK arasindaki iliskiyi inceleyen ¢aligmalar da mevcuttur.
Shin ve arkadaslar1 (81) 307 hipertansiyon tanis1 olan hastada resistin diizeyi ve KIMK
iliskisini incelemistir. Bu calismada KIMK ile resistin diizeyleri arasinda anlaml iliski
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da hipertansiyon tanili hastalarda benzer iliski

bulunmustur. Bu ¢aligmada hastalar resistin diizeylerine gore gruplara ayrildiginda son
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ticte birlik grupta resistin diizeyleri ile KAH iligkisi bulunmustur. Bu ¢alisma resistin ile
aterogenez arasinda iligki olabilecegini gostermektedir. Fakat bu ¢alismada CRP g6z 6niine
alinarak istatistik yapilmamistir ve bu durum c¢alismanin kisitliliklarindan biri  olarak
belirtilmektedir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde CRP degerleri yer almamaktadir.
Ancak CRP yiiksekligine neden olabilecek klinik olaylar diglandigi i¢in bu durum ciddi bir

kisitlilik olarak diistiniilmemistir.

Tip 1 diyabetik hastalarin alindig1 ve diyabetik ve hipertansif hastalarin alindig iki
calismada resistin diizeyleri ile KIMK arasinda iliski saptanmustir (82, 83). Bizim

calismamizda diyabetik hastalar diglanmustir.

Bizim calismamizda tiim hasta populasyonunda resistin ve KIMK iliskisine
bakildiginda anlamhi iliski saptanmamistir. Ciddi KAH grubunda KIMK ve resistin
dizeyleri arasindaki iliski degerlendirildiginde pozitif yonde anlamli iliski saptanmuistir.
Resistin makrofajlardan ve yag dokusundan salgilandigi tespit edilmistir (84). Vaskuler
inflamasyon ve ateroskleroz ile iliskisini ongoren ¢alismalar mevcuttur (28, 81). Ciddi
KAH hastalarinda plak yiikii fazla oldugundan aterogenezin de fazla olmasi
beklenmektedir. KIMK ateroskleroz gostergesidir. Resistin diizeyinin dzellikle ciddi KAH
grubunda KIMK ile iliski gdstermesi buna baglanabilir.

Calismamizda Gensini skoru ile KIMK arasinda pozitif yonde anlamli iliski
saptanmigtir. KIMK ateroskleroz gostergesi olmasi nedenli bu beklenen bir sonugtur (72).
Calisma gruplar1 normal koronerler, minimal KAH ve ciddi KAH gruplari olarak
degerlendirildiginde istatistiksel agidan anlaml fark saptanmistir. Gruplar kendi aralarinda
incelendiginde ciddi KAH grubu ile minimal KAH grubu ve normal koroner grubu
arasinda anlamli fark saptanmistir. Normal koronerler grubu ile minimal KAH grubu
arasinda anlaml fark saptanmamasinin ¢aligmaya alinan hasta sayisinin azligina bagh

olabilecegi diisliniilmiistiir.

Diyastolik disfonksiyonun ekokardiyografik gostergeleri ile resistin diizeylerinin
karsilastirildigr bir g¢aligmaya literatiir taramasinda rastlanmamistir. Baldesseroni ve
arkadaglarinin (7) yaptigi ¢alismada ekokardiyografik a¢idan EF, E/A orani, sol atriyum
cap1 ve resistin iligkisine de bakilmistir; sadece E/A oraninin resistin i¢in bagimsiz
belirleyici oldugu saptanmistir. Calismamizda resistin diizeyleri ile E/A, EF ve LAHi

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadigi gibi diger ekokardiyografi
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parametreleri ile de resistin arasinda iliski saptanmamistir. Diyastolik disfonksiyonu olup
olmamasi veya diyastolik disfonksiyon evresine gore resistin diizeyleri karsilastirildiginda
yine anlamli bir fark saptanmamasi bize resistin diizeylerinin diyastolik disfonksiyonla

iliskisi olmadigin1 gostermektedir.

Gensini skoru ile yas arasinda korelasyon analizinde pozitif yonde iligski ¢ikmasi
yasla birlikte aterosklerozun da artacagi bilgisinden dolayr beklenen bir bulgudur.
Calismamizda ayrica Gensini skoru ile PW doku Doppler ile lateral ve septal duvar e’
hizlar1 ortalamasi, mitral E dalga hizinin PW doku Doppler ile dlgiilen lateral ve septal
duvar e’ dalga hiz1 ortalamasina orani, renkli doku Doppler ile elde edilen tiim duvarlarin
e’ dalga hizi ortalamasi, mitral E dalga hizinin renkli doku Doppler ile 6l¢iilen tiim
duvarlar e’ dalga hiz1 ortalamasina orani, SAHi ve IVGZ arasinda istatistiksel anlamli
iliski saptanmustir. Ozellikle EF’si korunmus hastalarda Gensini skoru ve mitral E dalga
hizinin renkli doku Doppler ile dl¢giilen tiim duvarlar e’ dalga hiz1 ortalamasina orani, PW
doku Doppler ile lateral ve septal duvar e’ hizlar1 ortalamasi, renkli doku Doppler ile elde
edilen tiim duvarlarin e’ dalga hiz1 ortalamas1 ve mitral E/A orani arasinda iligki saptanmis
olmasi bize EF bozulmadan da diyastolik fonksiyonun KAH ile bozulabilecegini, iskemi
yayginligimin diyastolik disfonksiyon yaratabilecegini gostermektedir. Mevcut bulgular,
klinige bagvuran hastalarda diyastolik disfonksiyon gosteren ekokardiyografi
parametrelerinde bozulma olmasinin KAH agisindan 6ngordiiriicii  olabilecegini

distindiirmektedir.

Calismamizda SVDSB ile Vp, mitral E dalga hizinin PW doku Doppler ile dl¢iilen
lateral ve septal duvar e’ dalga hiz1 ortalamasina orani, SAHi ve mitral E dalga hiz1 ile Vp
orani arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki saptanmistir. Bu parametreler sol ventrikiil
dolum basinglarin1 6ngérmede kullanilan parametreler oldugundan mevcut bulgular

beklenen sonuglardir (45).

Calismamizda SVDSB ve resistin diizeyi iliskisini 6ngermede hedeflenen sayiya
ulasilmistir. Fakat KIMK ve bazi ekokardiyografi parametreleri ve resistin diizeyi
incelenmesi agisindan hasta sayisi kisitlidir. Calismada enfeksiyon, malignensi gibi CRP
yukselen nedenler diglanmakla beraber resistin diizeylerin bakilmasi esnasinda es zamanli
CRP veya diger inflamasyon gostergesi parametrelere bakilmamistir. Resistin diizeyinin
vaskiiler inflamasyonda yiikseldigini goOsteren ¢alismalar olmasindan dolay1 ileride

planlanacak ¢alismalarda resistin ve CRP diizeylerinin es zamanli bakilmasi yararh
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olacaktir. Calismamizda diyabetik hastalar diglanmistir. Daha sonraki ¢alismalarda
diyabetik hastalarin da ¢alismaya dahil edilmesi 6zellikle koroner arter hastaligi ve resistin
iliskisinin incelenmesi i¢in yararli olacaktir. Calismamizda EF ortalamasi ciddi KAH
grubunda ve ciddi KAH olmayan grupta yiiksek sinirlardadir. EF’si daha diisiik bir hasta

populasyonunda benzer bir ¢aligmanin planlanmasi yararli olacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

e Resistin diizeyleri ile SVDSB arasinda anlamli iliski saptanmamustir.

e En az bir koroner arterinde > %50 lezyon olan ve olmayan hastalarda resistin
diizeyleri acisindan fark saptanmamuistir. Gensini skoru ile resistin diizeyi arasinda
da anlaml iliski saptanmamustir.

e Atim oram ve resistin diizeyleri arasinda iliski saptanmamistir. Diyastolik
fonksiyon acisindan hastalar degerlendirildiginde ekokardiyografik olarak
diyastolik disfonksiyon gostergeleri ile resistin diizeyleri arasinda iliski
saptanmamigstir.

e Resistin diizeyleri ile KIMK arasinda tiim hastalar degerlendirildiginde iliski
saptanmamugtir. Yalnizca ciddi KAH grubunda ve hipertansion tanisi olan
hastalarda KIMK ve resistin diizeyleri arttikca KIMK de artmaktadir.

e Gensini skoru ile PW doku Doppler ile lateral ve septal duvar e’ hizlar1 ortalamasi,
mitral E dalga hizinin PW doku Doppler ile 6l¢iilen lateral ve septal duvar e’ dalga
hizi ortalamasina orani, renkli doku Doppler ile elde edilen tiim duvarlarin ¢’ dalga
hiz1 ortalamasi, mitral E dalga hizinin renkli doku Doppler ile dl¢iilen tiim duvarlar
¢’ dalga hzi ortalamasia orani, SAHi ve IVGZ arasinda istatistiksel anlaml iligki
saptanmigtir.

e Atim oranm bozulmamis (EF > 40) olan hastalarda ekokardiyografide diyastolik
disfonksiyon parametreleri ile Gensini skoru arasindaki iliski korelasyon analizi ile
degerlendirildiginde, mitral E dalga hizinin renkli doku Doppler ile Slgiilen tiim
duvarlar e’ dalga hizi ortalamasina orani, PW doku Doppler ile lateral ve septal
duvar e’ hizlar ortalamasi, renkli doku Doppler ile elde edilen tiim duvarlarin e’
dalga hizi ortalamasi ve mitral E/A orani arasinda istatistiksel anlamli iligki
saptanmistir.

e Resistin  diizeyi ve SVDSB, diyastolik disfonksiyon ve KAH iliskisini
degerlendirmek amacli daha diisiik EF’si olan hasta grubunu ve diyabetik hastalar

da igeren ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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