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1.GIRISVE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi hava akimi kisitlanmasi ile tanimlanan tam olarak

geri dontisli olmayan, zararli gaz ve partikiiller nedeni ile gelisen akcigerlerde hava yollari,

interstisyum ve damar yatagini etkileyen anormal inflamatuar yanitla karakterize sistemik ve

ilerleyici bir hastaliktir (1,2). Ekstra pulmoner tutulum bulgulari hastaligin siddetini ve

prognozunu etkiler (1,2). KOAH kardiyavaskiiler hastalik sikliginin da iginde bulundugu

birgok 6nemli ekstra pulmoner tutuluma sebebiyet verir. Hastaneye yatis sebeplerinin %50°si

ve ileri diizey KOAH hastalarinin %20-25’inden fazlasinda mortaliteden kardiyovaskiiler

hastaliklar sorumludur (3,4). KOAH pulmoner damarlari, sag ve sol ventrikiilii pulmoner

hipertansiyon sebebiyle etkileyip pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale, sag ve sol ventikiil

disfonksiyonu olusturabilir. Sag ventrikiil ve pulmoner damarlarda fonksiyonel ve anatomik

degisiklik KOAH hastalarinda siklikla izlenmektedir (4). KOAH hastalarinda PHT siklig1

artis gostermistir. Hipoksi bu degisimin esas nedeni olarak bilinmesine ragmen vaskiiler

alanda remodelling, endotelyal disfonksiyon ve inflamatuar hiicre infiltrasyonu kombinasyonu

PHT olusmasima katki saglar (5,6). Ekokardiyografi sag ventrikiilii, sag ventrikiil dolum

basincini, trikiispit yetmezligini, sol ventrikiili ve kapaklari hizli, dogru ve noninvazif

degerlendirmek i¢in kullanilan kolay ulasilabilir bir metottur ( 5).



KOAH hastalarinda sag ve sol ventrikiiliin fonksiyonlarmin degerlendirmesi artmis

akciger dolumu nedeniyle zordur. Ancak bolgesel doku doppleri (TDE) strain, strain rate ile

miyakardin fonksiyonlarindaki subklinik degisiklikler bile giivenilir ve dogru bir bi¢imde

tespit edilebilir (5).

Biz bu ¢aligmada, bilinen kardiyak tutulumu olmayan KOAH hastalarinda sol ve sag

ventrikiile ait fonksiyonel ekokardiyografik parametrelerin normal bireylerdeki parametrelerle

kiyaslanmasin1 amagladik.

2. GENEL BILGILER

2.1. KOAH (Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg)

2.1.1 Tanim

Tiim diinyada mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biri olan KOAH,

halen ABD’de prevelansi artig gosteren, hastaneye yatisa ve 6liime neden olan, en énemli 10

hastalik arasinda yer almaktadir (7).

Birgok tanimlamada KOAH’1n kronik bronsit ve amfizem olmak iizere iki alt fenotipe

ayrilir. Amfizem; patolojik tanimlamay: kronik bronsit ise; daha ¢ok klinik bir tanimlamay1



yansitir. Kronik bronsitin, birbirini izleyen en az iki y1l boyunca, yilda en az ii¢ ay devam

eden oksiiriik ve balgam ¢ikarma yakinmalarinin varligi ve buna sebebiyet verecek akciger

tiiberkiilozu, bronsektazi, akciger absesi gibi nedenler olmamasi olarak, amfizem ise terminal

bronsiollerin distalindeki hava yollarinin belirgin fibrozisi olmaksizin destriiksiyonu ile

birlikte anormal ve kalict genislemesi olarak tanimlanir (8).

Yiiksek prevelansi nedeniyle Bir¢ok tanimi yapilan ancak herkesce kabul goren bir

tanim1 olmayan KOAH i¢in en ¢ok kullanilan tanimlar; European Respiratory Society (ERS),

American Thoracic Society (ATS) ve Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease

(GOLD) orgiitlerinin yapmis oldugu tanimlardir.

Bunlar; ERS’e gore: mevcut tedavi olanaklar1 ile biiyilk oranda geri doniissiiz, klinik

progresyonu yavas olan, azalmis maksimum ekspiratuar akim ve akcigerlerin zorlu

ekspirasyonunun azalmasidir (9).

ATS‘e gore: Kronik brongit ve/veya amfizeme bagli ekspiratuar hava akiminda

kisitlamadir; hava akimindaki kisitlama ilerleyici olup genellikle tedavi ile geri donislii ve

hava yolu duyarliligi ile beraberdir (10).



GOLD’a gore: Hava akiminda kisitlilik ile karakterize tamamen geri doniisii olmayan

hastalik durumudur. Hava akimindaki kisitlama akcigerlerin partikiil ve gazlara kars1 vermis

oldugu artmus iltihabi cevap ile iligkilidir ve gogunlukla ilerleyicidir (11).

2.1.2 Epidemiyoloji

Daha onceki yillarda KOAH’m evrensel bir tanimmin bulunmayisi, hastalifin

mortalitesi, morbidite ve prevalansi ile ilgili gecerli bilgilerin elde edilmesini giiclestirmis ve

hastaliga yeterince tan1 konulamamasi ve raporlamanin yetersiz kalmasma yol agmuistir.

KOAH hastaligmin yiikiiniin belirlenmesinde kullanilan; hastalik konusundaki farkindalik

diizeyi, iilkelerin kronik hastaliklarla ilgili saglik politikalarinin niteligi ve ilag erisim diizeyi

ile ilgili verilerde biiyiik farkliliklar gézlenmistir. Bu nedenle Obstriiktif Akciger Hastaligi

Yikii Grubu (Burden of Obstructive Lung Disease) “BOLD’’ 2002 yilinda uluslararasi

diizeyde KOAH’1n yiikiinii aragtirmada standart bir yontem gelistirmek i¢in kurulmustur.

Akabinde 2003 yilinda Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligina Karsi Kiiresel Girisim Grubu

(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) “GOLD” tarafindan Onerilen

spirometrik esigin hastaligin siddet ve tanisinda genel kabul gérmesi ve GOLD’un 70’den

fazla tilkede yaptig1 ¢aligsmalarla bu konuda 6nemli degisimler elde edilmistir (12).



Hastaligin yiikii prevelans, mortalitite, morbidite ve yasam kalitesi gibi Bir¢cok yolla

degerlendirilebilir. KOAH hastaliginin ge¢ semptom vermesi ve yeterli diizeyde bilinmemesi

nedeniyle hastanelerin hastalik bildirimleri yeterli diizeyde degildir. KOAH prevalansini

degerlendirmede Bir¢ok yaklasim kullanilmakta olup GOLD rehberinin yayimmlanmasindan bu

yana KOAH tanisinda spirometriye gereksinim bulundugu ve epidemiyolojik ¢aligmalarda

kullanilmasi yaygin kabul gérmistiir (1).

KOAH prevelans1 Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore; erkeklerde 9,34/1000,

kadinlarda ise 7,33/1000’dir (13).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore 2000 yilinda tiim diinyada yaklasik 2,75

milyon Kisi KOAH nedeniyle dlmiistiir. 2004 yili verilerinde ise KOAH' i tiim diinya'da

oliim nedenleri arasinda 4. sirada geldigi belirtilmistir (14).

Saglik Bakanligi verilerine gore; kronik bronsit, amfizem ve astim tanilartyla 1965-

1997 yillar1 arasinda tiim hastanelerden taburcu edilen hasta sayilari; 3,1 kat artis gostermis,

1997 yilinda bu tanilar ile 127 bin hasta taburcu edilmistir. Bu hastalar arasindaki 6limler

karsilastirildiginda ise, 1997'de 5,1 kat artis (100 binde 0,46'dan 2,33'e) izlenmistir. 2008 y1ili

verilerine gore ise solunum sistemi hastaliklari 3. sirada 6liim sebebi olup hastane dliimlerinin


http://encyclopedia2.thefreedictionary.com/DSO

%11,4‘linden sorumlu oldugu ve ana tani kodlar1 kiyaslandiginda solunum sistemi hastaliklar1

bayanlarda 2. erkeklerde 1. sirada oldugu gortilmiistiir (15).

2.1.3 Risk faktorleri

Tiim diinyada KOAH i¢in en iyi bilinen risk faktoriiniin sigara kullanim1 oldugu ve KOAH

olgularmin %80’inde sigara tiiketiminin hastaliga sebebiyet verdigi diisiiniilmekte, sigara

kullaniminin hem siire hem miktar olarak artmasina paralel olarak KOAH insidansinda da

artis goriildiigii bilinmektedir. Diger bilinen 6nemli risk faktdrlerinin ise; akcigere zarar veren

dumanli, tozlu ortamda ¢alisma gibi mesleki maruziyetler, sosyo-ekonomik durum, cinsiyet,

yas, oksidatif stres, respiratuvar hastaliklar, yetersiz beslenmedir. Benzer ortamda yasayan

veya calisan her insanda hastaligin goriilmemesi kalitimsal yatkinlik oldugunu

diistindirmektedir (16).

Tablo 1: KOAH Risk Faktorleri(17):



Cevresel faktorler Konaka ile ilgili faktorler

Sigara i¢imi Alfa-1 antitripsin eksikligi
Aktif sigara icimi Genetik faktorler

Pasif sigara icimi Aile dvkiisii

Annenin sigara i¢im Etnik faktorler

Mesleki karsilasmalar Yas

Hava kirliligi Hava yolu asir1 cevapliligt
Dis ortam Atopi

I¢ ortam Diisiik dogum agirhg

Sosyoekonomik faktorler/yoksulluk | Semptomlar (asir1 mukus yapiu

Divetle 1lgili faktorler

Yiiksek tuzlu diyet

Diyette antioksidan vitaminlerin azlig1

Diyette doymamis vag asitlerinin

Enfekstyonlar




2.1.4 Patofizyoloji

KOAH birincil olarak hava akim1 kisitlanmasi ile karakterize tam olarak geri doniisii olmayan

bir hastaliktir. Sigara ve benzeri zararli gazlarla temas mukoza, submukoza ve salgi

bezlerinde inflamatuar hiicre infiltrasyonuna sebebiyet verir. Uzun dénemde bu inflamatuar

siire¢ kiiciik hava yollarinda yeniden sekillenme ve akciger parankiminde destriiksiyon

olusturur. Bu iki patolojik siirecin ortak sonucu alveoler yapi kaybi ve elastik recoil

gelismesidir. Bu degisiklikler neticesinde ekspiryumda yetersiz akciger bosalimi ve ilerleyici

FEV1 kaybi olusur. Artmis mukus igerigi epitelyal hiicre hiperplazisi ve kiigiik hava

yollarinda duvar kalinlik artig1 ile beraber anormal doku tamiri KOAH’in ana patolojik

ozellikleridir (18). Bu patolojik siirecin sebebi tam olarak anlagilamamis olup genetik

ozellikler ve ¢evresel uyaricilarin da iginde bulundugu multifaktoriyel patolojik bir siireg

oldugu diistiniilmektedir (19).

2.1.5. Klinik

Hastaligin erken donemlerinde ¢ogu hastada semptom bulunmaz. Ancak hastaligin

seyri esnasinda goriilen baslica semptomlar balgam c¢ikarma, Oksiiriik ve efor dispnesidir.

Hastalar ¢ogunlukla FEV1 degerleri beklenenin %50’si oldugunda hafif egzersizle nefes



darligr hissetmeye baglar ve bu donemlerde doktora bagvururlar. Cogunlukla dispneye higiltt

eslik eder. Hastalar1 doktora getiren diger baslica sebepler ise akut KOAH alevlenmeleri,

pulmoner emboli ve araya giren enfeksiyonlardir (20, 21, 22).

Oksiiriik ve balgam ¢ikarma hastaligin dncii semptomlart olup baslangigta cogu hasta

tarafindan Onemsenmez ve sigara igimine, kilo alimi ve hareketsizlige baglanir. Hastaliga

0zgl beyaz ve gri mukoid sabah balgami hastaliin ilerleyen donemlerinde tiim giine yayailir.

Sigara igenlerin %50’sinde solunum yollarinda darlik olmadan kronik oksiiriik ve balgam

¢ikarimi izlenebilir (23).

2.1.6.Tan1

GOLD’a gore kronik oksiiriik, balgam ¢ikarimi ve dispnesi olan hastada klinik olarak

KOAH’dan siiphelenilmelidir ( 1, 2).

KOAH siiphesinin varliginda fizik muayene sonrasinda KOAH tanisinin spirometre

ile dogrulanmasi konusunda fikir birligi vardir. Ancak spirometrik kriterler hala net degildir

(1,2).



Yaygin kabul géren GOLD’un tanimina gore kisa etkili bronkodilatér sonrasi 15.

dakikada spirometride maksimum nefes almasi sonrasi zorlu bir nefes verme ile ¢ikarilan

hava miktar1 (FVC) ve bu manevranin ilk saniyesinde ¢ikarilan hava miktar

(FEV1) olgiilmeli ve bu iki Olglimiin oran1 (FEV1/FVC) hesaplanmalidir. Spirometri

Olgtimleri yas, boy, cinsiyet ve irka uygun referans degerleriyle Karsilastirilmali ve hem

FEV1, hem de FVC’de azalma gosterilmeli, postbronkodilator donemde kalici ekspiratuar

kisitlilik gosterilmeli ve FEV1/FVC < 0,70 seklinde olmalidir.

Spirometrik degerler sadece tani i¢in degil hastaligin siniflandirilmasinda da kullanilir.

Tablo 2: KOAHR’ da Klinik Evrelendirme

Evre Kriter
Evre I: Hafif FEV/FVC < %70
FEV: > beklenenin %801
Evre II: Orta FEV/FVC < %70
beklenenin %80°1 > FEV, > %507s1
Evre III: Agwr FEV/FVC < %70
beklenenin %50°s1 > FEV; = %30°u
Evre IV: Cok agrr FEV/FVC < %70
FEV, < beklenenin %30’u ya da
FEV, < beklenenin %50’s1 ve KSY




FEV1: 1. saniyede zorlu ekspiratuvar volim, FVC: zorlu vital kapasite, KSY: kronik

solunum yetmezligi (1,2).

3.1 KOAH ve Kardiyak Birliktelik

KOAH hastalarinda koroner arter hastaligt (KAH), aritmiler, sag ventrikiil

disfonksiyonu (kor pulmonale) ve pulmoner hipertansiyon kardiyak hastalik spektrumunu

olusturur.

Koroner arter hastaligt KOAH hastalarinda ¢ok da nadir degildir. Ciinkii her iki

hastalik da sigara i¢imi, yaslilik ve inaktivite gibi ortak risk faktorlerine sahiptirler. Ancak kor

pulmonalesi olan hastalarda koroner arter hastaligi sikligi azalmig ve sol ventrikil

korunmustur. Sol ventrikiil fonksiyonlarinin korunmasinin sebebi hala net degildir (24).

KOAH hastalarinda kardiyak aritmi riski artmistir. Multifokal atriyal tasikardi siklikla

bulunan aritmi olup artmig mortalite oranlariyla iliskilidir ( 25).

Kor pulmonale ise uzun siire devam eden akcigerdeki primer hastaligin veya akciger

yapist ve fonksiyonunu bozan hastaliklar sonucunda ortaya ¢ikan pulmoner hipertansiyon

(sistolik pulmoner arter basinci (PAB)’nin 30 mmHg, ortalama PAB’nin 18-20mmHg’ nin



tistiinde olmast durumu) sonrasinda sag ventrikil hipertrosifi ve yetmezligidir. Bu tanim sol

ventrikiil yetmezligi yapan kalp hastaliklar1 ve akkiz valviiler kalp hastalig1 sonucu olan sol

ventrikiil yetmezliklerine bagli sag ventikiil yetmezliklerini icermez (26)

Tarihsel siiregte 1783°de Senac astimli hastalarda kalpte biiyiime oldugunu, 1830°da

Louis kalplerinde biiyiime olan her vakada amfizemin pulmoner arterde obstriiksiyon yapip;

kapiller dolasimda azalma, sag ventrikiil dilatasyonu ve 6deme neden oldugunu géstermistir.

1848’de Sibson amfizemli hastalarin otopsisinde kalp yetmezligi olan hastalarda belirgin sag

ventrikil hipertrofisinin oldugunu gostermistir (27).

Kronik hipoksinin pulmoner hipertansiyon gelisiminde en Onemli sebep oldugu

diistintilmustiir.  Patolofizyolojik temelde dinlenme esnasinda kismi olan pulmoner

vazokonstriiksiyon egzersizle derinlesir. Buna baglica hiperventilasyona da sebebiyet veren

hiperkarbi ve asidoz sebebiyet verir (29).

Alveol hipoksisi; alveol parsiyel oksijen basincinin 60 mmHg’ nin altinda olmasidir.

Parsiyel oksijen basinci bu degerin altina diismedikge vazokontruksiyon yapici etkisi yoktur.

Asidoz hipoksi ile beraber sinerjik etki gosterip pulmoner vazokontriiksiyonu ve intimal

kalinlasmay1 arttirir.(29)



Diger énemli bir pulmoner hipertansiyon sebebi ise endotel disfonksiyonu olup; uzun

stire endotelin sadece bir bariyer oldugu diistiniilmiis ancak yapilan invitro c¢aligmalarda

endotelin vaskiiler tonusu ve doku perflizyonunu NO {izerinden diizenleyen aktif bir doku

oldugu gosterilmistir (30). Bu sayilan sebepler fonksiyonel sebepler olup bunlara anatomik,

mekanik faktorler ve pulmoner volumde artis miktar1 da katki saglar.

Kronik hipoksi varligi endotel hiicesinden NO sentezi ve salinimini azaltir. Bu da

hipoksi ve hiperkapniyle beraber bronkokonstriiksiyonu arttirir. NO brons diiz kaslarinda

kasilmay1 etkiledigi gibi hiperplazi ve hipertrofiyi de kontrol eder. Kronik hipokside

pulmoner kapillerde izlenen proliferasyondan NO azligi sorumlu olabilir (31).

Pulmoner hipertansiyon neticesinde kor pulmonale gelismesi Onemli prognostik

degere sahiptir. Ornegin KOAH hastalarinda pulmoner hipertansiyon sonras1 6dem gelismesi

kotii prognoz gostergesidir. Odemi olan pulmoner hipertansiyonlu hastalarm 5 yillik sag

kalim orani 30 persantil civaridir ve pulmoner vaskiiler resistans: 550 dynes-sec/cm 5 {istiine

¢ikanlarin 3 yildan fazla yagamasi nadirdir (28).

Pulmoner hipertansiyon tanis1 koymak i¢in kullanilan yontemler tablo 3’ te gdsterilmistir.



Tablo 3 : Pulmoner hipertansiyon tanis1 koymakta kullanilan yontemler

1. Non-inaziv yontemler

¢ Akciger radyografisi

% Elektrokardiyografi

% Ekokardiyografi

% Manyetik rezonans goriintiileme

¢ Diger yontemler

2.Invaziv yontemler

Sag kalp kateterizasyonu



Akciger Grafisi: Antero-posterior goriintiilemede sag inen pulmoner arterin ¢apinin

16 mm, lateral grafide sol inen pulmoner arter capinin 18 mm’den fazla olmasi %98 sensivite

ile pulmoner hipertansiyon tanist koydurur (32).

EKG: EKG ile sag ventrikiil hipertrofisi tanisinin spesifitesi yiiksek, sensitivitesi

diisiiktiir. EKG’de degerlendirilebilecek bulgular hastaligin ilerleyen dénemlerinde ancak

izlenebilir. Bu bulgular sag ventrikiil hipertrofisi sonucu olusan sag aks kaymasi, sag atrium

ve sag ventrikiil hipertrofisi bulgularidir.

Manyetik Rezonans Goriintiilleme: Kontrasth MR goriintiileri sag ventrikulii

anatomik ve fonksiyonel agidan degerlendirmek i¢in miikemmel goriintiiler saglar. Sag

ventrikiil duvar kalinligi ve ortalama pulmoner arter basinci arasinda yiiksek korelasyon

oldugu gosterilmistir ( 33).

Sag Kalp Kateterizasyonu: Sag kalp kateterizayonu pulmoner hipertansiyon tanisi

koymak i¢in altin standart olup; invazif olmasi, zor ulasilabilir olmas1 ve maliyeti nedeniyle

yaygin kullanima girmemistir.

KOAH hastalarinda pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale prevelans: tam olarak

bilinmemektedir. Cilinkii genis skalada sag kalp kateterizasyonu yapmak miimkiin degildir.

Eldeki verilere gore prevelans sikliklart %20-91 arasindadir (34).



Ekokardiyografik olarak sistolik pulmoner arter basinct (sPAP) o6l¢iimiiniin pulmoner

hipertansiyon tanisin1 koymada kullaniminin sensivitesi, spesivitesi, negatif prediktif ve

pozitif prediktif degeri siras1 ile 76, 65, 93 ve 32 persantildir. Kotii ekojenite nedeniyle sPAP

Ol¢timiiniin olmamasi halinde sag ventrikul anormalliklerin goriilmesinin sirasi ile pulmoner

hipertansiyon tanis1 konmasinda kullanimi 84, 56, 96, ve 22’dir. Fakat yiliksek sPAP veya sag

ventrikul anarmolliklerinin ekokardiyografik gosterimin negatif prediktif degeri; pulmoner

hipertansiyonun sag kalp kateterizasyonu yapilmadan diglanmasi igin yeterlidir. (35)

4.1 Ekokardiyografik degerlendirilme:

Gilintimiizde kardiyoloji alaninda yaygin kullanilan noninvaziv, uygulamasi kolay,

tasinabilir ve dogru bir sekilde kalbin anatomik ve mekanik islevleri hakkinda bilgi

edinmemizi ultrasonik ses dalgalariyla saglayan goriintiileme teknigi Transtorasik

Ekokardiyografi (TTE) dir.

Ultrasonik ses dalgalarinin olugmasini saglayan, transduserin igindeki piezoelektrik

kristallerdir. Elde edilen ses dalgasi, transduserden dokulara iletilir ve yansiyan dalgalar

tekrardan transduser tarafindan toplanip elektrik uyarisina gevrilir ve neticesinde ekranda



goriintli olusur. 1950’lerde bulunmus olmasma ragmen her gegcen giin ekokardiyografi

sistemleri gelisme gostermektedir.

Ekokardiyografi cihazlari ile M-mode, iki boyutlu eko, Doppler, renkli akim Doppler,

strain-strain rate ve li¢ boyutlu ekokardiyografi teknikleri kullanilabilir.

Giiniimiizde 2 boyutlu ekokardiyografi M-mod ekokardiyografinin yerini almis olsa

da, halen M-mod ekokardiyografi tam bir ultrasonografik degerlendirme agisindan oldukga

kullanighdir. M-mod ekokardiyografi ile; sol ventrikiil ¢aplari, duvar kalinliklari, sol atriyum

ve aort ¢apinin olglilmesinde, sol ventrikiilde Teichholz metodu ile ejeksiyon fraksiyonunun

ve fraksiyonel kisalmanin belirlenmesinde standart yontemdir.

Hem 2 boyutlu hem de M-mod ekokardiyografi kalbin yap1 ve hareketleri bakimindan

ayrintil bilgiler vermektedir. Ancak bu yontemler ile kan akim1 hakkinda dogrudan bilgi elde

edilmesi miimkiin degildir. Iki boyutlu ekokardiyografiyle; kan akimu ile ilgili saptanabilecek

patolojileri (6rnegin kapaklara ait kagaklar, kalp i¢i santlar gibi) direkt gostermez. Ancak

dolayli bulgular1 saptanabilir. Ekokardiyografi i¢in son derece 6nemli eksiklik yaratan bu

durum Doppler goriintiilerin kullanimi ile giderilebilmistir. Doppler teknigi ilk olarak bir

fizik¢i olan Johann Christian Doppler tarafindan tanimlanmistir. Prensip olarak eritrositlerden



yanstyan ses dalgalarinin frekanslarindaki degisimleri dlgen bu yontem ile kan akiminin yonii

ve hiz1 hesaplanabilmektedir (37)

Strain ve strain rate ekokardiyografi ise doku Doppler prensibine dayali kardiyak

goriintiileme yontemi olup ilk kez Mirskey ve Parmley tarafindan miyokardin mekanik

ozelliklerini degerlendirmek amaciyla miyokardiyal straini tanimlamiglardir. Bu teknikle

miyokard hareketlerinin global veya bolgesel olarak, hem kalitatif, hem de kantitatif olarak

degerlendirilmesi miimkiin hale gelmistir (38).

Strain; kelime anlami olarak sekil degisimi olup klinik kullanimda bir cismin

baslangi¢ sekline gore degisimini ifade eder. Bu yontemle duvar kalinliklarini

degerlendirmekten ziyade boyutsal degisimler degerlendirilebilir.

Strain birimsiz olup baslangi¢ boyutuna gore degisimi ifade ettiginden % isareti

kullanilarak ifade edilir. Objenin tek boyutu ele alindiginda olusan deformasyon longitudinal

planda uzama-kisalma, radiyal planda ise kalinlasma-incelme seklindedir. Pozitif strain

objenin baglangica gére uzamasini, negatif strain ise kisalmasi olarak tanimlanir. Strain

sembolii olarak S veya epsilon (¢) kullanilir ve langrangian formiilii (e=(L-Lo)/Lo=AL/Lo) ile

hesaplanir (Sekil 1) (39,40,41).



Sekil 1

e
Lo L

Lo : Orfinal zuniuk

L+ Deformasyon sonvas! uzuniuk
AL : Uzunlukta defisli

Sekil 1: Strainin Hesaplanmasi



Ancak objenin baslangi¢ boyutunun bilinmemesi halinde (kalp kasinda oldugu gibi)

belli zaman araliginda (to—t) meydana gelen anlik degisimler hesaplanir ve buna

natural veya Eularian strain ad1 verilip éN seklinde ifade edilir ve kardiyak kullanimda

daha yaygin kabul goriir ( 39,40,42).

iki boyutlu nesnelerde ise 2 adet normal strainin yaninda 2 adet ‘shear’ vardir ve

boylece 2 boyutlu nesnelerde 4 farkli ydnde strainden bahsedilir (Sekil ). Ug boyutlu

nesnelerde ise 9 farkli yonde strainden bahsedilir (43)
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Sekil:2 :Strain boyut iliskisi Tek boyutlu nesnenin iki farkli deformasyonu b: iki boyutlu

nesnenin dort farkli deformasyonu. Lo, nesnenin baslangi¢ uzunlugu; L, nesnenin uygulanan

yiik sonras1 uzunlugu



Diger kullanilan bir 6l¢iim yontemi olan strain rate ise bolgesel deformasyon hizini

goOsterir ve ultrason 1s1m1 yoniindeki iki sabit noktanin arasindaki doku velositesi tizerinden

hesaplanir ve SR veya ¢’ ile sembolize edilip birim olarak s-1 kullanilir.

Strain rate SR = At/Ae formiiliiyle hesap edilir (42).

Strain ve Strain Rate ekokardiyografinin, doku Doppler temelli ve gri skala temelli olmak

tizere iki farkli kullanim sekli vardir (43).

4.1.1 Doku Doppler temelli strain:

Temelde 2D gri skala goriintiileri ile es zamanli kaydedilmis TDI verilerini

icermektedir. Belirli bir alan ve siirede es zamanli olarak kaydedilen nicel bir bilgi -6rnegin

doku hizlar1 ve yonii bu alandaki tek bir piksele ait sayisal bir egri olarak gosterilebilir veya

alanin tiimi yari1 nicel bir renk haritasiyla sunulabilir. Parametrik goriintiileme sayesinde ayni

TDI hiz bilgisinden yukarida temel prensip ve formiilleri agiklanmis olan diger goriintii

bicimleri tiiretilir. SR goriintii elde etmek icin renkli TDI teknigi ile 2D goriintii alaninda sabit

uzunluktaki iki nokta arasinda velosite gradiyenti hesaplanir. Bu yontem, dogal strain ile tam



olarak ayni olmasa da yakin sonu¢ vermektedir. Bu sekilde elde edilen SR verilerinin zaman

integralinin alinmasi ile S bilgisine ulasilir (43).

4.1.2 Gri skala temelli strain (Speckle tracking)

Miyokarttan yansiyan ultrason dalgalar1 rastgele ve diizensiz parlak noktalar

olustururlar. Bu parlakliklar miyokardin hareketi ile nispeten sekillerini koruyarak farkli

konumlara gegerler, bir siklus boyunca parlakliklarin takip edilmesi ile hareket-zaman egrisi

olusturulur. Segment sinirlarina otomatik olarak yerlestirilen 6rneklem alanlar1 sayesinde,

istenilen segmentin deformasyonu ve boylece strain degeri hesaplanabilir. Bu yontem, ag1

bagimliligi olmamasinin yaninda ayni uzun eksen goriintiide longitiidinal ve transvers

hareketleri tanimlayabilir. Iyi bir 6lgiim icin yiiksek kesit hizlar1 gerekli olmasina ragmen

yontemin lateral ¢Oziiniirligii diisiiktiir ve kesit hiz1 arttik¢a bu belirginlesir. Bu sebeple

teknik giinlimiizde en iyi 50-70 frame/sn hizlarinda kullanilabilmektedir ve bu da teknigin

temporal ¢oziiniirliigiini kisitlamaktadir (43).



4.1.3 Ol¢iim Teknigi

Strain ve SR dl¢limleri i¢in hastanin hareketsiz oldugu ekspiryum yaparken transduser

ekseni goriintiilenen miyokarda paralel iken en az ii¢ goriintii alinmali ve bu goériintiilerde

miyokard sinirlart segilebilmeli ve komsu yapilardan net ayrilmalir (44).

Miyokardiyal velosite ve deformasyon egrileri kesit hizi bagimlidir. Bunun igin

tavsiye edilen minimum kesit hiz1 70 frame/s olup siklikla 200 frame/s kullanilmaktadir.

S/SR kayitlarinin en yiiksek kesit hiz1 degerlerinde alinmasi onerilmektedir. En yiiksek kesit

hizina ulagabilmek icin goriintii penceresi sadece Slgiim yapilacak duvar segmentini igerecek

sekilde daraltilmalidir (45).

Gortintii alimi sonrast elde edilen cine loplar. Bilgisayar tabanli software ile islenerek

ol¢iimler yapilir.



3. Materyal Ve Metot:

Calismaya halen gogiis hastaliklar kliniginde takip ve tedavi edilen 28 (3’i kadin, 25’1

erkek) KOAH’11 hasta dahil edildi. Kontrol grubu igin yas ve cinsiyet olarak KOAH grubu ile

uyumlu 24 (3’i kadin, 21 erkek) saglikli birey dahil edildi. KOAH tanis1 almis olma siireleri 4

ila 12 yil arasinda degismekteydi. Calismaya daha dnceden bilinen sag veya sol ventrikiil

yetmezligi olan hastalar, atriyal fibrilasyonu olanlar, sag ve sol dal blogu olanlar, orta-ciddi

kapak patolojisi olan hastalar, bilinen koroner arter hastaligi olan hastalar, hipertansiyon

nedeniyle b-bloker ve kalsiyum kanal blokeri (dihidropiridin grubu) kullanan hastalar,

diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi, anemi, bilinen tiroid fonksiyon bozuklugu ve

romatizmal hastalig1 olanlar ¢alismaya dahil edilmedi. Ekokardiyografik inceleme Oncesi tim

hastalara solunum fonksiyon testi yapildi ve ciddi obstriktif hastaligi olanlar,

ekokardiyografik degerlendirmenin zor olabilecegi dngoriilerek caligsmaya alinmadi.



Sipirometrik inceleme: Solunum fonksiyon testi dl¢iimii i¢in, ZAN 300 spirometri

cihaz ile, burun kapali ve 90 derece dik oturur pozisyonda iken, en az {i¢ zorlu ekspirasyon

manevrasi yaptirilarak en iyi degerlere sahip manevra kaydedildi. KOAH tanis1 i¢in GOLD

2010 kriterleri kullanilda.

Ekokardiyografik inceleme: Hastalara sol lateral dekibiitiis pozisyonu verilerek

apikal 4 bosluk, 2 bosluk ve uzun eksenden ekspiratuar apne saglandiktan sonra Vivid 7 (GE

Vingmed Ultrasound, Horten, Norway) kullanilarak her kalp hiz1 icin 3’er kardiyak siklus

iceren TTE kayitlar1 yapildi. Kayitlar 2 hekim tarafindan analiz edildi.

Ekokardiografik ¢alisma sirasinda EKG devamli olarak kayit edildi. iki boyutlu ve M

mode TTE goriintiileme kayitlar American Society of Echocardiografi klavuzuna gore

yapildi. M mode Olgiimler sol ventrikiil diyastol sonu (SVEDC), sol ventrikiil sistol sonu

¢aplar1 (SVESC), interventrikiiler septum (IVS) ve posterior duvar (PD), sol atriyal ¢capin

oOlgiilmesi parasternal uzun eksenden elde edildi. Apikal 4 bosluk goriintiiden sag ventrikiil

diastolik ¢ap1 (RVDD), sag ventrikiil diastolik alan1 (RVDA), sag ventrikiil sistolik ¢ap1

(RVSD), sag ventrikiil sistolik alan (RVSA) ve sag ventrikul uzunlugu (RVH) 6l¢iildii. Sag

ventrikiil ¢aplar trikiispit anulus seviyesinden 6l¢iildii. Mitral ve trikiispit erken diastolik (E)



ve gec diastolik (A) maksimal akim hizlar apikal 4 bosluk goriintiiden pulse wave Doppler

kullanilarak 6l¢iildii. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) teicholz metodu kullanilarak

hesaplandi. Pulmoner arter sistolik basinci, trikiispid yetersizligi jetinden bernoulli esitligi

(p=4v2) kullanilarak hesaplandi. Bu degerlere vena cava inferiyor genisligine gore 5-10

mmHg eklenerek tahmini pulmoner arter sistolik basinci hesaplandi. Renkli DDG goriintiileri

miimkiin olan en yiiksek frame sayisinda, diizeltme agis1 30 derecenin altinda tutularak, 2,5

mm sample voliim kullanilarak apikal 4 bosluk penceresinden kaydedildi. Trikiispit anuler M

mod iizerinden trikiispit anuler plan sistolik hareket (TAPSE) hesap edildi.

Apikal 4 bosluk goriintiiler frame rate 40-70 fareme/s olacak sekilde kayit edildi.

Echopack ile daha 6nce elde edilen cine looplar sag ventrikiil strain paternini isleyecek

software olmadigindan sol ventrikul strain paterni ic¢in yapilan soft ware ile islendi.

Endokardiyal siir spekle tracking yontemi ile ¢izilip ROI miyokardiyal duvar i¢ine alacak

sekilde ayarlandi. Software otomatik olarak kardiyak siklus iizerinden duvar hareketlerini

taradi. Yeterli kalitede olan goriintiilerden septal ve RV serbest duvar bazal ve mid segment

sistolik longitudinal strain Sl¢iimleri yapildi.



4. Istatistik:

Istatiksel analizler SPSS 16.0 programi kullanilarak yapildi (SPSS Inc., Chicago, IL).

Degiskenlerin normal dagilip dagilmadigi Kolmogorov smirnov ile test edildi. Verilerin

normal dagilmamasi sebebiyle tiim analizler non-parametrik testlerle yapildi. Siirekli

degiskenler median ve %25-75 persantiller, kategorik degiskenler ise yiizde olarak ifade

edildi. Grup ortalamalarinin kiyaslanmasinda sayisal degiskenler i¢in Mann-Whitney U,

kategorik degiskenler icin ki kare testi kullanildi. Ortalama pulmoner arter basinc ile sag

ventrikiil serbest duvar strain parametreleri arasindaki korelasyon i¢in yasa gore diizeltilmis

parsiyel korelasyon analizi yapildi. Tiim karsilastirmalarda p<0.05 diizeyi anlamli kabul

edildi.

5.Bulgular:

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol grubunun demografik ve klinik 6zellikleri tablo

4’ te gosterilmigtir.



TABLO-4: Kontol ve KOAH grubunun bazal demografik ve klinik 6zellikleri

Degisken Kontrol KOAH P degeri
(n=24) (n=28)

Yas(yil) 50(41-58,5) 60(53,3-63,5) 0,003
Erkek Cinsiyet(n-%) 21(%87,5) 25(%87,5) 0,588
Hipertansiyon(n-%) 3(%12,5) 4(%14,3) 0,589
Diyabet - R

Hiperlipidemi 3(%12,5) 2(%7,1) 0,425
Sigara aliskanhigi(Evet-%) 14(%58,3) 24(%85,7) 0,028
Saturasyon(%) 96(96-97) 94(91,25-96,0) <0,001
Sigara miktari(Paket/Yl) 10(0-30) 27,5(15,25-40) <0,001
FEV1/FVC 86(81-91,48) 54(47-60,7) <0,001
FEV1(litre) 3,22(2,9-4,2) 1,29(1,00-1,74) <0,001
FVC1(litre) 3,7(3,2-4,8) 2,13(1,90-2,65) <0,001
6 dakika yiiriime testi(metre) 558(512-645) 451,5(365-504) <0,001
Hemoglobin (g/dL) 14,55(13,40-16,35) | 15,4(13,5-16,52) 0,240
Beyaz Kiire ( pl) 7,35(6,58-8,65) 8,50(7,95-8,9) 0,335

KOAH: Kronik Obstriktif Akciger Hastaligl, FEV1: ekspirasyonun 1. saniyesindeki voliim,FVC: zorlu vital

kapasite




Iki grubun yas degerleri ve sigara igiciligi hari¢ diger demografik dzellikleri benzerdi
KOAH’ I1 hastalarda yas 60(53,3-63,5) yil, kontrol grubun da yas 50(41-58,5) yil olarak
saptandi. Yas degerleri KOAH grubunda anlamli olarak yiiksekti (p=0,003).

Sigara igiciligi KOAH’ 11 grupta 36,5+20 paket/yil, kontrol grubunda 10(0-30) paket/yil

olarak saptandi. Sigara igiciligi de KOAH grubunda anlaml: olarak yiiksekti (p<0,001).

Iki grubunun saturasyon, 6 dakika yiiriime testi ve spirometrik 6zellikleri haricinde klinik

ozellikleri benzerdi (p>0,005).

KOAH grubunda spirometrik parametrelerden FEV1/FVC 54(47-60,7), FEV1 3,22(2,9-4,2) litre
ve FVC: 3,7(3,2-4,8) idi. Kontrol grubunda da ise FEV1/FVC: 86(81-91,48), FEV1: 1,29(1,00-1,74)
litre ve FVC: 2,13(1,90-2,65) litre idi. KOAH grubunda beklenildigi spirometrik parametreler kontrol
grubuna gobre anlamh olarak dlstktld. Batin parametreler igin istatistik anlamlik derecesi
(p<0,001)

KOAH grubunda saturasyon degerleri 94(91,25-96,0), kontrol grubunda ise 96(96-97) idi.

KOAH grubunda saturasyon degerleri anlamli olarak diigiiktii (p<0,001).



KOAH grubunda 6 dakika ylurime testi degerleri 451,5(365-504) metre,kontrol grubunda ise

558(512-645) metre idi.KOAH grubunda 6 dakika ylriime degerleri kontrol grubuna goére anlaml

olarak dusikti..(p<0,001)

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol grubunun 2 ve 3 boyutlu ekokardiyografi ve

deformasyon 6zellikleri tablo 5’ te gdsterilmistir.



TABLO-5: Kontol ve KOAH grubunun 2 ve 3 boyutlu ekokardiyografi ve deformasyon 6zellikleri

Degiskenler Kontrol KOAH P
degeri
(n:24) (n:28)
Sag ventrikul bazal ¢api(mm) 37,88(36,20-39,77) | 38,15(34,84- 40,30) | 0,714
Sag ventrikiil mid ¢gapi(mm) 31,97(29,99-33,91) | 30,99(28,99- 33,78) | 0,480
Sag ventrikiil yiiksekligi(mm) 68,8(67,6-74,5) 71,74(67,96- 77,39) | 0,199
Sag ventrikiil serbest duvar kalinhgi(mm) 4,78(4,05-5,6) 5,97(5,14- 6,47) 0,001
Sag atrium apiko-bazal ¢api(mm) 40,35(37,78-44,74) | 40,77(38,40- 44,45) | 0,727
Sag atrium medio-lateral ¢capi(mm) 39,03(33,92-40,42) | 37,15(35,00-41,35) | 0,912
TAPSE(mm) 23(22-25,75) 21,5(20- 23,8) 0,079
E velositesi(m/s) 14,5(13,15-18,00) 12(10- 15) 0,009
A velositesi(m/s) 20(18-22) 19,5(17- 23,75) 0,985
TDI'S (cm/s) 16(18-22) 16(14- 18) 0,664
Aceselerasyon zamani(m/s2) 3,82(3,3-5,12) 3,60(2,75- 3,83) 0,106
Sag ventrikiil end diastolik volumii(ml) 78,75(75,12-92,08) 87,6(69,6- 93,6) 0,474
Sag ventrikiil end sistolik volumii(ml) 43,85(37,6-50,05) 47,25(40,65- 56,2) | 0,163
Atim volumii(ml) 35,85(31,35-45,06) 37,65(25,6- 48,62) | 0,588
Sag ventrikiil Ejeksiyon fraksiyonu 45,05(42,72-51,15) 40,55(33,25- 0,084
52,025)
Sag ventrikiil bazal septum strain -20,10(-22,93,-17,42) -18,12 (-21,44- - 0,056
16,04)
Sag ventrikiil mid septum strain -19,46(-22,82,-17,37) --18,02(20,58- 0,081
16,33)
Sag ventrikiil apikal septum strain -16,60(-21,16,-11,23) -13,66(-16,08,- 0,061
9,85)
Sag ventrikiil apikal septum strain rate -1,14(-1,39,-0,91) -1,06(-1,38,0,83) 0,349
Sag ventrikiil mid septum strain rate -1,10(-1,25,-0,97) -1,13(-1,25,-0,96) | 0,659
Sag ventrikiil bazal septum strain rate -1,22(-1,31,-1,01) -1,16(-1,34,-1,00) | 0,833




Sag ventrikiil serbest duvar bazal strain --28,84(34,54,-24,09 -24,11(-28,92,- 0,022
21,36)

Sag ventrikiil serbest duvar apikal strain -20,79(-24,72,-12,40) -15,09(-19,19,- 0,031
11,26)

Sag ventrikiil serbest duvar mid strain -26,34(-29,76,-21,71) -22,00(-26,75,- 0,025
19,92)

Sag ventrikiil serbest duvar bazal strain rate -1,91(-2,25,-1,62) -1,92(-2,3,-1,61) 0,890

Sag ventrikiil serbest duvar mid strain rate -1,66(-1,85,-1,43) -1,57(-1,75,-1,20) | 0,317

Sag ventrikiil serbest duvar apikal strain rate -1,38(-1,59,-1,15) -1,28(-1,75,-1,20) | 0,646

Sag ventrikiil E/A 1,22(0,87-1,38) 1,17(0,84-1,50) 0,755

Pulmoner arter ortalama basinciimmHg) 25,67(22,68-28,47) 32,07(25,82-41,75) | 0,001

Konvansiyonel ekokardiyografik 6zelliklerinden ortalama pulmoner arter basinci ve sag

ventrikiil serbest duvar strain parametreleri haricindeki parametreleri benzerdi.

KOAH grubunda ortalama pulmoner arter basinci degerleri 32,07(25,82-41,75) mmHg
,kontrol grubunda ise 25,67(22,68-28,47)mmHg idi.KOAH grubunda ortalama pulmoner arter basinci

degerleri kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksekti..(p<0,001)

KOAH grubunda deformasyon parametrelerinden Sag ventrikiil serbest duvar bazal strain
degerleri -24,11(-28,92,-21,36) ,kontrol grubunda ise -28,84(34,54,-24,09 idi.(p=0,022) Sag ventrikdl
serbest duvar apikal strain -15,09(-19,19,-11,26),kontrol grubunda ise -20,79(-24,72,-1240) idi.(

p=0,031) Sag ventrikiil serbest duvar mid strain degerleri KOAH grubunda -22,00(-26,75,-19,92)




,kontrol grubunda ise -26,34(-29,76,-21,71) idi.(p=0,025).KOAH grubunda deformasyon

parametrelerin den serbest duvar tiim strain degerleri kontrol grubuna gére anlamli olarak dustkti.

iki grup arasinda ki sag ventrikiil serbest duvar strain degerlerinin dagilimi sekil x te gdsterildi.
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Sekil 3: KOAH ve kontrol grubu arasinda sag ventikil serbest duvar strain degerleri



KOAH ve kontrol grubu arasinda ortalama pulmoner arter basinci ve sag ventrikil serbest

duvar strain parametreleri arasinda iliskiyi incelerken yasa bagh etki yi ortadan kaldirmak icin

ortalama pulmoner arter basinci ve sag ventrikil serbest duvar strain parametreleri arasinda yasa

gore dizeltilmis parsiyel korelasyon analizi uygulandi. Neticede ortalama pulmoner arter basinci ve

sirasl ile sag ventrikil serbest duvar bazal strain, sag ventrikil serbest duvar apikal strain ,sag

ventrikill serbest duvar mid strain degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon

izlendi.( r=-0357, p=0,010 , r=-0,29, P=0,034, r=-0,370, P= 0,07) Ortalama pulmoner arter basinci ve

sag ventrikll serbest duvar strain parametreleri arasinda ki korelasyon grafikleri sekil x de gosterildi.
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6.Tartisma
KOAH tiim diinyada 6nemli bir kronik morbidite ve mortalite nedeni olup sadece

Avrupa da her yil yaklasik olarak 200000-300000 insan hayatim1 KOAH nedeni ile

kaybetmektedir (1).

Ileri 9105 KOAH hastasinin alindigit SUPPORT (Study to Understand Prognoses and

Preferences for Outcomes and Risks of Treatments) ¢aligmasinda hastalarin % 47°sinin 6 ay

icinde 6ldiigii bu hastalarin en az iki komorbit hastaliginin bulundugu ve bunlarin % 30’unda

kardiyak tutulumun eslik ettigi izlenmistir (46).

Kardiyak mortalitenin sebepleri; koroner arter hastaligt (KAH), pulmoner

hipertansiyon, aritmiler ve 6zellikle sag ventrikiil disfonksiyonu (kor pulmonale) oldugunda

sag ventrikiil fonksiyonlarinin KOAH hastalarinda degerlendirilmesi biiyiik 6nem arz eder.

Anton Vonk-Noordegraaf ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada KOAH 1n erken

evrelerinde bile sag ve sol ventrikiil disfonksiyonu olmadan sag ventrikiil hipertrofisi

oldugunu goéstermistir.(47) Michael J ve arkadaslarinin yaptigi1 baska bir ¢calismada ise ileri

KOAH olmayan hastalarin sag ventrikiil degisikliklerinin akciger fonksiyonlarindan bagimsiz

bir sekilde egzersiz kapasitesini etkiledigini bildirmistir.(48)



KOAH hastalarinda RV tutulumunun en iyi tanimlanmis klinik sekli kor pulmonaledir.

Kor pulmonale; sag ventrikiiliin baslica akciger hastaliklar1 kaynakli artmis pulmoner arter

basinci nedeniyle yapisinin degisimi (hipertrofi,dilatasyon) veya fonksiyon kaybi olarak

tanimlanir. Sol kalp bosluklar1 ve konjenital sebepler nedeniyle olan sag ventrikiil yetmezligi

kor pulmonale olarak degerlendirilmez.(49).

Kronik solunum yolu hastaliklar1 nedenli ortalama pulmoner arter basincinin (PAP)

dinlenim de 20 mmHg, orta diizey egzersiz esnasinda 30 mmHg’ nin {istiinde olmasi pulmoner

hipertansiyon olarak tanimlanir (50). Pulmoner hipertansiyon tanis1 koymak igin altin standart

olan sag kalp kateterizasyonu invazif olmasi, zor ulasilabilir olmas1 ve maliyeti nedeniyle

yaygin kullanima girmemistir.

Ekokardiyografi ile sol ventrikiiliin, sag ventrikiiliin anatomisi ve hemodinamisini,

pulmoner arter basincin1 ve pulmoner dolasimi ve kapak fonksiyonlarin1 dogru, noninvazif ve

kolay ulasilabilir bir sekilde degerlendirmek miimkiindiir.

Sag ventrikiilin kompleks anatomisi nedeniyle sag ventrikiil fonksiyonlarinin

ekokardiyografik olarak degerlendirilmesi sinirlidir. Yaygin kardiyoloji klinik uygulamalari ele

alindiginda koroner arter hastaligi, kardiyomiyopatiler ve kapak hastaliklari gibi epidemik



kardiyak hastaliklarin sag ventrikilii az etkilemesi ve sag ventrikiilin pulmoner dolasim gibi

dusik direncgli bir sisteme kan pompalamasi nedeni ile sag ventrikiiliin kantitatif

degerlendirilmesi geri planda kalmis ve sag ventrikil disfonksiyonun saptanmasi ve takibinde sag

ventrikili degerlendirecek genis kullanima giren kantitatif bir yontem hala tam olarak

gelistirilememistir. Rutin ekokardiyografik uygulamada en sik kullanilan yontemler sag

ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, Trikiistit anuler plan sistolik hareketi (TAPSE), trikiispit doku

doppler goriintiileme, ortalama pulmoner arter basinci ve yeni Klinik uygulamaya giren

strain/strain ratedir.

lleri akciger hastaligi (KOAH, kistik fibrozis, idiyopatik pulmoner hipertansiyon)

bulunan 434 hastanin alindig1 sag ventrikiil radyontiklid ventrikiilografi ¢aligmasinda sag

ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun 267 (%66) hastada, sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonunun 28

(% 6,4) hastada %45’ in altinda bulunmustur. Ileri akciger hastaligi bulunan hastalarda sag

ventrikiil disfonksiyonunun prevelansi sol ventrikiil disfonksiyonuna gore daha fazladir.(51) .

Bir¢ok klinik calismada sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun (SVEF) ve ortalama

pulmoner arter basincinin ekokardiyografik 6l¢iimiiniin sag ventrikiil radyonuklid

ventrikiilografi ile uyumlu oldugunu gostermistir.(52).Ancak sag ventrikiil de apikal yaygin


http://www.ingilizceceviri.org/sozluk/turkce.asp?kelime=radyon%C3%BCklid

trabekiilasyon yerlesimi ve kompleks anatomisi nedeniyle endokardiyal sinir tanimlamasi1 ve SVEF

hesaplamasi zor olmaktadir.

Doppler ekokardiyografinin gelisimi ile yaklasik pulmoner arter basincinin trikuspit

kapak yetmezlik jeti {izerinden  Ol¢limii yaygmn kabul goérmistiir.Ancak pulmoner

hipertansiyonun noninvazif tanisinin konmasi i¢in trikuspit kapak peak gradientinin 30 mm

Hg den yliksek olmasinin yanin da Trikuspit jet velositesinin 2,8 m/s iistiinde olmasi1 gibi ek

kriterlere ihtiyag vardir.( 53)

Meluzin ve arkadaslarinin kalp yetmezligi olan 44 hastada yaptigi c¢alismada

radyonuklid ventrikulografi ile belirlenen sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonun yiiksek

duyarlilik ve 6zgiinliikle trikiispit anuler S dalga velositesi ile korele oldugunu gostermis ve

bu yontemi sag ventrikiil fonksiyonlarmmi degerlendirmede kullanighh bir yontem olarak

onermistir (54).KOAH hastalarinda sag ventrikiil disfonksiyonunu tespit etmek igin doku

doppler ekokardiyografi indekslerinin konvansiyonel ekokardiyografi ile karsilagtirildigi

baska Dbir c¢alismada doku doppler ekokardiyografi indekslerinin sag ventrikiil

disfonksiyonunu tespit etmede daha iistiin oldugu, pulmoner hipertansiyon ve solunum

fonksiyon testleri ile korelasyon gosterdigi saptanmistir.( 55)


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Vachi%C3%A9ry%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24355634
http://eurheartj.oxfordjournals.org/search?author1=J+Meluz%C3%ADn&sortspec=date&submit=Submit

KOAH hastalarinda subklinik sag ventrikiil disfonksiyonunu saptamada TEI

indeksinin kullanilabilecegi ve bunun akciger tutulumu ile korele oldugu Ozben B ve

arkadaglari tarafindan gosterilmistir. (56)

TAPSE ol¢iimlerinin de sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve mortalite ile korele

oldugunu gosteren Bir¢ok ¢alisma vardir. (57) Ancak TAPSE 6l¢iimlerinin saglikli bir sekilde

yapilabilmesi i¢in yliksek kalitedeki goriintiilerde endokardiyal ylizeyin net ayrimi

gereklidir KOAH hastalarinda hiperinflasyon nedeniyle bu goriintiilerin elde edilmesi zordur.

Ve TAPSE IVS ve RVOT katilimini icermedigi icin RV serbest duvarinin longitudinal fonksiyonunu

degerlendirmeyle sinirlidir.( 58)

Urheim ve arkadaglarinin strain ve TAPSE vyi karsilastirmak i¢in yaptigi invazif sag

ventrikiil atim hagmi calismasinda sag ventrikiil disfonksiyonu gostermede sistolik strainin

TAPSE’ ye gore daha duyarli ve 6zgiil oldugunu gostermislerdir (59)

Sag ventrikiil strain ile iligkili literatiirde strain strain rate ¢alismalar1 azdir. Strain/strain

rate hesaplamalart i¢in kullanilan yazilimlar  sol ventrikiil analizi i¢in tasarlandigindan



literatiirdeki ¢ogu yaz1 sol ventrikiil strain ¢alismalaridir.Sag ventrikiil ile alakali cogu yazida sag

ventrikiil serbest duvar straini, sag ventrikiiliin bolgesel ve global fonksiyonunu degerlendirmek

icin kullanilmustir. (62,63,64,65,66 )Normal bireylerden elde edilen sag ventrikiil strain degerleri

sol ventrikiil strain degerlerinden ortalama - %30 daha yiiksektir.Sag ventrikiil strain degerleri

arasinda sol ventrikiiliin aksine bir heterojenite mevcuttur.Sag ventrikiil mid ve apikal strain

degerleri bazal segmentten daha yiiksektir.Sag ventrikiilin longitudinal hareketi radial

hareketinden fazla oldugundan longitudinal straini radial strainiden fazladir. (67,68,69)

Vitelli ve arkadaslarinin 39 KOAH ve 22 saglikli goniilliide yaptigi bir ¢aligmada sag

ventrikiil serbest duvar strain parametrelerinin akciger fonksiyon testi ve radyo nukliiid

ventrikulografi ile korele oldugu, ejeksiyon fraksiyonu hari¢ diger sag ventrikiil ekokardiyografi

parametrelerin radyo niklide ventrikulografi ve solunum fonksiyon testi ile korele olmadigini

gostermistir. Sag ventrikiil serbest duvar straini ve sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu arasinda

yiiksek korelasyon oldugunu ve yiiksek 6zgiillikk ve duyarlilikla sag ventrikiil serbest duvar straini

korunmus sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu(>%50) gostermede kullanilabilecegini Onermistir.

(60)

Akut massif pulmoner emboli kaynakli akut kor pulmonale ve KOAH kaynakli kor

pulmonale ayriminda sag ventrikiiliin mid ventrikiil strain paremetresinin kullanildig1 bir



caligmada yiiksek ozgiilliikk (%83.3), duyarlilik (%78.6) ve dogrulukla (&80.8) acil servislerde

akut ve kronik kor pulmonale ayrim1 yapilabilecegi sonucuna varilmistir. (61)

Bizim ¢alismamizda da sag ventrikiil serbest duvar strain parametrelerinin yasa gore

diizeltilmis ortalama pulmoner arter basinci ile korele oldugu ancak diger ekokardiyografi

parametrelerin ortalama pulmoner arter basinci ile korelasyon gostermedigini gordiik. Bunun

baslica sebebi muhtemelen hipoksi kaynakli vazokontriksiyon, kapiller yatagin kaybu,

polisitemiya vera kaynakli hiperviskosite ve arteryel yapilardaki histolojik degisiklikler

pulmoner arter basincinin artmasina dolayisiyla sag ventrikiil 6n ylikiiniin artmasina sebep

olarak sag ventrikiil longitudinal fonksiyonlarinin etkilemektedir.

Caligmamizin sonucuna gore KOAH hastalarinda yeni bir yontem olan sag ventrikiil
strain parametrelerinin kullanimin pulmoner hipertansiyon ve akcigerdeki hasarin giddeti ile
sag ventrikill arasindaki bozulmayi gostermede korele oldugunu ve diger konvansiyonel
ekokardiyografi yontemlerine goére daha iistiin oldugunu gordiik. Sag ventrikiil strain
parametrelerinin klinik yaygin kullanimi ile KOAH hastalarinda artmis 6n yiikk nedenli sag
venrikiil yapisindaki bozulmayi diger ekokardiyografi yontemlerine ek olarak daha iyi
anlayacagimizi, daha erken donemde tam1 koyacagimizi ve uygun tedavinin daha erken

donemde baslanabilecegini ve hastalarin takiplerinde kullanilabilecegi sonucuna vardik.



Kisithliklar
Ancak calismamizin bazi kisithiliklart vardir. Bunlardan en Onemlisi ¢alisma

populasyonumuzun gorece kiigiik hasta sayisindan olusmasi idi. Bu konuda daha biiytik hasta
sayili galigmalar yapilarak bu konu daha net olarak degerlendirilebilir. Daha &ncesinden
yapilan doppler ¢alismalarinin da oldugu gibi bizim ¢alismamizda ki doppler verilerinin ag1
bagimli olmasi, apexten basala dogru gidildik¢e a1 farki ve artefaktlarin artmasi ac1 farklarin
30 dereceden fazla oldugu durumlarda deformasyonun fazla oldugu bilinmektedir. Ancak
calisgmamizda a¢1 farki en alt seviyede olmasina dikkat edildi ve en yiiksek frame rate ile
calisildi. Maliyet ve etik nedenlerden sag ventrikiil fonksiyonunu degerlendirilme de altin

standart kabul edilen MR ve kardiyak kateterizasyon yapilmadi.
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