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OZET

GIRIS: Ejeksiyon fraksiyonu diisiik kalp yetersizligi (KY) kompleks bir klinik
sendromdur. Tedavisinde, farmakolojik tedavinin yan1 sira cihaz bazl tedavi yontemleri
de bulunmaktadir. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi KY’de 6nemli bir cihaz bazlh
tedavi yontemidir. KRT’nin etkileri bir¢ok klinik ¢aligmanin konusu olmustur. Biz de
calisgmamizda, KY nedeni ile uygulanan KRT’ nin osilomerik olarak olciilen santral
kardiyovaskiiler hemodinamik ve arteriyel sertlik parametreleri {izerine etkisini
arastirmay1 amagladik.

YONTEM: Giincel KY kilavuzuna gére KRT tedavi endikasyonu bulunan 46 hasta
caligmaya dahil edilmistir. Tiim hastalar 3 ay siire ile takibe alinmigtir. Hastalarin KRT
tedavisi Oncesi osilometrik olarak santral kardiyovaskiiler hemodinamik ve arteriyel
sertlik parametreleri o6l¢iildii, demografik klinik ve ekokardiyografik o6zellikleri
degerlendirildi. KRT implantasyonundan ii¢ ay sonra hastalarin klinik, osilometrik ve
ekokardiyografik bulgular igslem 6ncesi ile karsilastirildi.

BULGULAR: KRT uygulanandiktan en az 3 ay sonra alt1 dakika yiiriime testinde,
sistolik kan basincinda, ortalama arteriyel basingta, nabiz basincinda, santral sistolik kan
basincinda, kardiyak debide ve nabiz dalga hizinda islem Oncesine gore anlamli arts,
QRS siiresinde anlamli azalma saptandi. Hastalarin diyastolik kan basinci, santral
diyastolik kan basinci, atim hacmi, total vaskiiler diren¢ ve giliclenme indeksleri
degerlerinde anlamli degisiklik saptanmadi.

SONUC: Bu calisgmada KRT’nin etkilerini kolay uygulanan girisimsel olmayan bir
yontem ile degerlendirdik. Calismamiz sonucunda KRT’nin, tedavi amacina uygun
sekilde kardiyak debiyi ve sistolik kan basincini artirdigini saptadik. Bu bulgulara paralel
olarak nabiz dalga hizinda da yilikselme tespit ettik. Elde ettigimiz verileri hastalarin
klinik ve ekokardiyografik bulgular ile karsilastirdik. Boylece KRT’nin etkinliginin
ucuz, kolay ulasilabilir ve girisimsel olmayan bir yontem ile degerlendirilebilecegini

gosterdik.

Anahtar kelimeler: Kalp yetersizligi, kardiyak resenkronizasyon tedavisi, santral

kardiyovaskuler hemodinami, arteriyel sertlik
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE EFFECT OF CARDIAC RESYNCHRONIZATION
THERAPY ON OSCILLOMETRICALLY MEASURED ARTERIAL STIFFNESS
AND CARDIOVASCULAR HEMODYNAMIC PARAMETERS
BACKGROUND: Heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) is a complex
clinic syndrome. In the treatment of this syndrome, there are device based treatment ways
besides medical treatment. Cardiac resynchronization therapy (CRT) is a crucial device
based therapy of HFrEF. CRT’s effects has been a subject for many studies. In our study,
we aimed to research effects of the CRT to central cardiovascular hemodynamic and
arterial stiffness parameters measured by oscillometrically in HRrEF patients.
METHODS: Forty-six patients with an indication for CRT treatment according to the
current guidelines for HF were included in the study. All patients were followed up for 3
months. Before CRT, patients' central cardiovascular hemodynamics and arterial stiffness
parameters were measured oscillometrically and demographic, clinical and
echocardiographic characteristics were evaluated. Clinical, osilometric and
echocardiographic findings of the patients were compared with those before the
procedure three months after CRT implantation.

RESULTS: Significant increase in the six minute walking test, systolic blood pressure,
mean arterial pressure, pulse pressure, central systolic blood pressure, cardiac output and
pulse wave velocity and decrease in QRS duration were found at least 3 months after
CRT implantation. Diastolic blood pressure, central diastolic blood pressure, stroke
volume, total vascular resistance and augmentation index values of the patients were not
significantly changed.

CONCLUSION: In this study, we evaluated the effects of CRT by an easy non-invasive
method. As a result of our study, we found that KRT increased the cardiac output and
systolic blood pressure appropriately for the purpose of treatment. Correspondingly, we
also found an increase in pulse wave velocity. The data obtained were compared with the
clinical and echocardiographic findings of the patients. Thus, we determined that the
effectiveness of the CRT can be evaluated by a cheap, easily accessible and non-invasive
method.

KEY WORDS: Heart failure, cardiac resynchronization therapy, central cardiovascular

hemodynamics, arterial stiffness
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1.GIRiS VE AMAC

Kalp yetersizligi (KY); ventrikiiler dolustaki veya kanin kalpten atimindaki
bozukluk sonucu olusan, bdylelikle dokularm metabolik ihtiyaclarinin karsilanamadigi
kompleks bir klinik sendromdur.

Kalp yetersizligi prevelansi, uygulanan tanima gore degismekle birlikte, gelismis
tilkelerde ortalama %1-2 dolaymdadir. KY prevelans: 70 yas iizerindeki eriskinlerde
%10’ u gegmektedir. Tedavi yontemlerinde olan son 30 yildaki geligmelerin yagam
stiresini uzatmasina ve tekrarlayan hastaneye yatislar1 azaltmasina ragmen sonug tatmin
edici degildir. Akut kalp yetersizligi sendromlar1 giiniimiizde 65 yas lstii erigkinlerde
hastaneye yatiglarin en sik sebebini olusturmaktadir ve Framingham c¢aligmasinin
verilerine gore KY bulunan hastalar ayni1 yastaki genel popiilasyona gore sekiz kat fazla
mortalite oranina sahiptirler.

Yapilan epidemiyolojik ¢calismalarda ileri yasa ek olarak obezite, diabetes mellitus
(DM), hipertansiyon (HT), kronik bobrek yetersizligi (KBY) de KY i¢in major risk
faktorii olarak bulunmustur (Bertoni ve ark., 2004, Lavie ve ark., 2010).

Kalp yetersizliginde miyosit ve kardiyak interstisyumu etkileyen kompleks
genetik, hormonal, inflamatuvar ve biyokimyasal degisikliklerin 6nemli rol oynadig
gosterilmistir. Bu baglamda damar sertligi de kalp yetersizligi gelisiminde bilinen bir
faktordiir (Hudley ve ark., 2001).

Arteriyel sertlik; biiylik arterlerin nabiz basinci karsisinda genisleme kabiliyetinde
azalma ve artmis sertligin bir gostergesidir. Yapilan caligmalar artmis aortik sertligin
artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iliskili oldugunu gostermistir
(Stefanadis ve ark., 2000; Laurent ve ark., 2001).

Merkezi aortik sertlik, sistolik yiikii artirarak ve ventrikiiler-vaskuler birlesmeyi
bozarak KY’ni etkiler (Laskey ve ark., 1985).

Kalp yetersizliginde kullanilan tedavi yontemleri, hastalarin sag kalim siiresini
uzatmay1 ve dekompanzasyon nedeni ile hastaneye yatislar1 azaltmayr amaglamaktadir.
Bu amagla farmakolojik ve cerrahi olmayan cihaz tedavisi yaygin olarak
kullanilmaktadir. Optimal medikal tedavi (OMT) aldig1 halde semptomlar1 devam eden,
sol ventrikiil (SIV) sistolik disfonksiyonu ile beraber interventrikiiler ileti gecikmesi

bulunan uygun hastalara kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT) uygulanmaktadir.



Biz g¢alismamizda, kalp yetersizligi nedeni ile uygulanan KRT tedavisinin
girisimsel olmayan yontem ile 6lgiilen arteriyel sertlik ve kardiyovaskiiler hemodinamik

parametreler lizerine ge¢c donemdeki etkilerini degerlendirmeyi amacladik.



2.GENEL BILGILER
2.1. KALP YETERSIZLiGI
2.1.1. Kalp Kasmnin Mikroanatomisi Ve Kalp Dongiisii

Kalp; atriyum, ventrikiil ve 6zellesmis uyarici ve iletici kas lifleri olmak iizere 3
tip kalp kasindan (myosit) meydana gelir. Atriyum ve ventrikill kasi iskelet kasina
benzerken, uyari ve ileti lifleri ise kasilmak yerine kalbin ritmik atigin1 kontrol eden uyari
sistemi olustururlar. Myokard hacminin %75’ini olusturan miyositler igerdikleri
kontraktil  proteinler araciligi ile kardiyak  kasilma-gevseme  dongiisiinii
gerceklestirmektedirler.

Miyositler biraraya gelerek kollagen ile birbirine baglanan miyofibrilleri
olustururlar. Her bir miyosit, sarkolemma adi verilen karmasik bir hiicre membrani ile
simirlanmistir ve miyofibril demetleri ile doludur. Sarkolemma, hiicre dis1 boglugu hiicre
i¢ kismina baglayan tiibiiller bir ag sistemi (T tiibiilleri) olusturur. Miyofibril yapisi
icinde, sarkolemmaya benzer yapida sarkoplazmik retikulum (SR) denilen 6nemli bir
organel bulunmaktadir. Kalp kasilmasi i¢cin 6nemli bir katyon olan kalsiyumun salinim
kanallar1 (Ryanodin reseptorleri olarak adlandirilirlar) T tiibiillerin  yakin
komsulugundaki genislemis SR alanlaridir. Bu alanlarda bulunan L-tipi kalsiyum
kanallar ile hiicre i¢ine kalsiyum girisi saglanarak kasilma basglatilmaktadir. SR’nin
ikinci boliimii ise sarkoplazmik retikulum kalsiyum ATPaz (SERCA) olarak adlandirilan
ve gevsemeyi baglatan kalsiyum tutulumundan sorumlu olan ATP bagimh kalsiyum
pompasim icermektedir. SR icine alinan kalsiyum bir sonraki depolarizasyona yanit
olarak salinmadan Once kalsekestrin gibi ¢ok sayida depo proteini iginde yiiksek
konsantrasyonda depolanir. Fosfolamban ise § adrenerjik uyariya yanit olarak SERCA
tarafindan SR i¢ine kalsiyum alimini ve bdylelikle gevseme hizini artirir (Bers DM, 2001;
2008; Opie LH, 2004; 2008).

Kasilma-gevseme dongiisiinde ince aktin ve kalin miyozin filamentler ana
molekiillerdir. Kalsiyum iyonlari, troponin C ile etkileserek troponin I tarafindan
uygulanan inhibisyonu ortadan kaldirir. Tropomiyozin molekiilii hareket ederek
miyozinin bas kismui ile aktin etkilesime gegerek kasilma baslar. Bu etkilesim sirasinda
aktin ile miyozin arasinda hiicre i¢i kalsiyum konsantrasyonu ile korele olacak sekilde
cok sayida ¢apraz kopriiler kurulur. Gevseme déneminde kalsiyum konsantrasyonunun

azalmasi ve fosfolamban aktivasyonu ile ¢apraz kopriilerin aktiviteleri azalir.



Kalp dongiisiinde ii¢ temel olay bulunmaktadir; SIV kasilmasi, SIV gevsemesi ve
SIV dolumu.

Sol ventrikiil kasilmasi; kalsiyum iyonlarmin aktin-miyozin kompleksini
tetiklemek {iizere kontraktil proteinlere baglandiginda baslar. SIV basinci sol atriyum
(SIA) basincini (normali 10-15mmhg) geger ve birinci kalp sesinin mitral bileseni (M)
duyulur. Kisa siire sonra sag ventrikiilde de olusan basing degisiklikleri sonucunda
trikiispit kapak kapanir ve birinci kalp sesinin ikinci bileseni (T1) duyulur. Mitral kapagin
kapanmasindan aort kapagin acilmasma kadar olan bu siirede SIV hacmi sabittir
(Izovoliimetrik kontraksiyon). SIV basinci aortadaki basmi astiginda aort kapak agilir.
Aort kapagin acilmasini1 hizli ejeksiyon fazi takip eder. Ejeksiyonun hizi; aort kapagi
seviyesindeki basin¢ gradiyenti, sistolik genislemeye ugrayan aortun ve tiim arteriyel
sistemin elastik ozellikleri ile belirlenir.

Sol ventrikiil gevsemesi; aktive olan fosfolambanin etkisi ile SR i¢ine kalsiyum
iyonu alinir. Giderek artan miktarda miyofibril gevseyerek kanin SIV’ den aortaya atim
hiz1 azalir (azalmis ejeksiyon fazi). Bu faz boyunca SIV’ den aortaya atilan kan akim
hizla azalir ancak aortik geri tepme (recoil) nedeni ile korunur. Sonunda aortik basing SIV
basincini geger ve aort kapak kapanir ve ikinici sesin birinci bileseni (Az) olusur. Bundan
sonra SIV gevsemeye devam eder. Bu esnada mitral kapak kapali oldugu i¢in SIV hacmi
degismez (izovoliimetrik relaksasyon). SIV basinci SIA basinci altina diistiiglinda mitral
kapak acilir, kalbin sag tarafinda da olan benzer degisiklikler sonucunda mitral kapak ile
senkronie olarak trikiispit kapak da agilir ve kardiyak dongiiniin dolus fazi baslar (Opie
LH, 2004; Mann ve ark., 2015).

2.1.2. Ventrikiiler Performansin Belirleyicileri

Atim hacmi (stroke volume) herbir ventrikiiler kasilmada (herbir kalp atiminda)
pompalanan kan miktaridir. Atim hacmi diyastol sonu hacim (dolus hacmi) ile sistol sonu
hacim (bosalma hacmi) arasindaki farktir. Attim hacmi ti¢ faktdre baglh olarak degisir:

e Sistoliin baglangicinda ventrikiiliin icerdigi kan miktar1 (diyastol sonu voliim)
e Ventrikiillerin kasilma giicii (sistol sonu voliim)

e Ortalama aortik basing.



Kardiyak Output (Kardiyak Cikis/Debi): Her bir ventrikiiliin bir dakikada
pompaladigi kan miktaridir. Kardiyak debi sol ventrikiil fonksiyonunun bir gostergesi
olarak kabul edilir. Kardiyak debi kalp atim hiz1 ile atim hacminin ¢arpimina esittir.

Kardiyak debi, viicut hacminden dogan farkliliklar1 dengelemek icin viicut yilizey
alania (BSA) béliinerek kardiyak indeks (KI) hesaplanmast ile de degerlendirilebilir.
Ki=Kardiyak debi/ BSA seklinde hesaplanabilir. Normal Ki: 2,5-4,21t/dk/m? dir.

Ejeksiyon Fraksiyonu (EF), diyastol sonundaki ventrikiiler hacmin ejekte edilen
miktar1 olup sistolik fonksiyonun klinik degerlendirmesinde en sik kullanilan 6lgiim
yontemidir. Formiilize edecek olursak;

EF= (Diyastol sonu hacim-Sistol sonu hacim) / Diyastol sonu hacim olarak gosterilebilir.

Bu parametreleri etkileyen kompleks mekanizmalarda ortaya cikan sorunlar

sonucunda KY ortaya ¢cikmaktadir.

2.1.3. Kalp Yetersizligi Tanimi

Kalp yetersizligi; kalbin yapisal ve/veya fonksiyonel anormalliginin, kalp
debisinde azalma ve/veya kalp i¢i basinglarda artma ile sonuclandigi, nefes darligi,
bacaklarda sislik, yorgunluk gibi semptomlara neden olan, juguler vendz basing artisi,
akcigerde raller, periferik 0dem gibi bulgularla karakterize kompleks bir klinik
sendromdur (Ponikowski ve ark., 2016).

Hastalar, klinik semptomlar ortaya c¢ikmadan yapisal veya fonksiyonel
anormalliklerin varligi ile tespit edilebilir. Prognoz agisindan da 6ncii degerlendirmelerin
yapilabildigi bu asemptomatik donemde hastalarm tespiti ve uygun tedaviye baglanmasi
onemlidir (Wang TJ, 2003). Spesifik tedavi olanaginin degerlendirilmesi agisindan altta
yatan kardiyak sorunun tanimlanmasi hayati 6nem tasimaktadir (6rnek olarak kapak
hastalig1 nedeni ile tamir veya replasman gibi).
2.1.2.1. Terminoloji

KY ’ni tanimlamada kullanilan ana terminoloji SIV ejeksiyon fraksiyonu (S1V-EF)
Olctimiine dayanmaktadir (Tablo 2-1). Giincel terminolojide li¢ tip kalp yetersizligi
bulunmaktadir:

1. Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi (KEF-KY): SIV-EF> %50

2. Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi (DEF-KY): SIV-EF< %40

3.’Mid-range’-Gri alan- Kalp Yetersizligi: SIV-EF %40-49



Tablo 2-1: Kalp Yetersizligi Tanimlar
KY Tipi DEF-KY ‘Mid-Range’ KY KEF-KY

1 | Semptom=Bulgular | Semptom+Bulgular | Semptom+Bulgular

SIV-EF< %40 SIV-EF %40-49 SIV-EF> %50
2
1.Yiikselmig natriliretik | 1.Yiikselmis natritiretik
3 peptid (NP) seviyeleri | peptid (NP) seviyeleri
KRITER 2.En az bir ek kriter|2.En az bir ek kriter
i varligt: varligi:
e Iliskili yapisal o lliskili yapisal
kalp  hastalig1 kalp  hastalig
(SIV (SIvV
hipertrofisi hipertrofisi
gibi) gibi)
e Diastolik e Diastolik
disfonksiyon disfonksiyon

Kalp yetersizligi semptomlarin siiresine gore smiflandirilacak olur ise; belli bir
stiredir KY tespit edilen ve tedavi alan ‘kronik kalp yetersizligi’ olarak tanimlanan grup,
bu gruptaki hastalarin bir aylik siire i¢inde klinik durumlarinda kétiilesme yok ise “kararl
kronik kompanze kalp yetersizligi’, semptomlarda koétiilesme mevcut ise ‘dekompanze
kalp yetersizligi’ olarak tanimlanmaktadir. Daha 6ncesinde tanimli bir durum olmadan
KY tespit edilmis ise ‘yeni tan1’ (De novo) kalp yetersizligi olarak tanimlanmaktadir.

Kalp yetersizligini semptomlarin ciddiyetine gére de siniflandirma miimkiindiir.
Bu baglamda New York Kalp Cemiyeti’nin (NYHA) fonsiyonel siniflamasi
veya The American College of Cardiology Foundation/American Heart Association ‘in
(ACCF/AHA) siiflamasi kullanilabilmektedir (Hunt ve ark., 2001, Mann ve ark.2015).
Tablo 2-2 ve Tablo 2-3’de detayl1 olarak gosterilen bu smiflama sistemleri tedavi igin
onemlidir. Ciinkii SIV fonksiyon bozuklugu saptanmadan baglanan tedavi ile KY ne bagl
mortalite ve morbidite azaltilabilir. Tablo 2-4 te ise g¢esitli aktivitelerin kag ‘Metabolic

Equivalent of Task’ (MET) esdegerleri gosterilmistir.



Tablo 2-2: New York Kalp Cemiyetinin KY’de Fonksiyonel Siniflamasi

Fiziksel aktivitede

Hastalar >7 metabolik

Herhangi bir fiziksel
aktivite ile sikayetler
artmaktadir

kisitlanma yok. esdegeri (METS) enerji
Siif I Olagan fiziksel gerektiren aktiviteleri rahat

aktivite  yorgunluk, yaparlar

carpint1 veya dispneye

neden olmaz

Fiziksel aktivitede Hastalar <5 METS enerji

hafif kisitlanma var. gerektiren aktiviteleri rahat
Sinif 11 Istirahatte rahat, yaparlar.

olagan fizik aktivite Hastalar >7 METS enerji

halsizlik, ¢arpint1 veya gerektiren aktiviteleri

dispneye yol agiyor yapamazlar.

Fiziksel aktivitede | Hastalar <2 METS enerji

belirgin kisitlanma var. | gerektiren aktiviteleri rahat
Simif 111 Istirahatte rahat ancak | yaparlar.

olagan diizeyin tistiinde | Hastalar >5 METS enerji

fiziksel aktivitede | gerektiren aktiviteleri

halsizlik, carpintt veya | yapamazlar

dispneye yol agiyor

Sikayetsiz higbir fiziksel | Hastalar >2 METS enerji
Simif IV aktiviteyi yapamaz. | gerektiren aktiviteleri kesin

Istirahat sirasinda da | yapamaz

semptomlar var.

Tablo 2-3: ACC/AHA’a Gore Kalp Yetersizligi Evrelemesi

Evre A | Yapisal kalp hastalig1 olmayan KY agisindan yiiksek riskli hastalar

Evre B Yapisal kalp hastalig1 olan ancak KY semptomlar1 gelismemis hastalar

Evre C | Altta yatan kalp hastaligi ile iliskili simdi veya daha once KY
semptomlar1 olan hastalar

Evre D | Maksimum tibbi tedaviye ragmen istirahatte belirgin semptomlar1 olan
ve Ozel girisimler ihtiya¢ duyan hastalar




Tablo 2-4: Cesitli Aktivitelerin MET Karsiliklar1

Fiziksel Aktivite MET
Hafif Yogunluktaki Aktiviteler <3
Uyumak 0.9
Televizyon izlemek 1
Masa bas1 yaz1 yazmak 1.5
Diiz bir zeminde ¢ok yavas yiirtimek (2.7km/h) 2.3
Yiirtimek (4km/h) 2.9
Orta Yogunluktaki Aktiviteler 3-6
Cok hafif ¢aba ile bisiklet siirmek 3
Hafif-orta derece caba ile ev egzersizi veya jimnastik yapmak 3.5
(Caba sarf ederek bisiklet siirmek (16km/h) 4
Cinsel aktivite 5.8
Yiiksek yogunluktaki Aktiviteler >6
Kosu 7
Kuvvetli ¢aba ile egzersiz ve ya jimnastik yapmak 8
Ip atlamak 10

2.1.3. Epidemiyoloji ve Etyoloji

Kalp yetersizligi prevelansi, uygulanan tanima gore degismekle birlikte, gelismis
tilkelerde ortalama %1-2 dolayinda iken, iilkemizde 2012’de yapilan Heart fAilure
Prevalence and Predictors in TurkeY (HAPPY) ¢alismasina gore %2.9 tespit edilmis, ayn1
calismaya gore asemptomatik S1V disfonksiyonu prevalansi ise %4.8 olarak bulunmustur
(Degertekin ve ark., 2012). KY prevelanst 70 yas {iizerindeki eriskinlerde %10 u
gecmektedir. Daha geng yas gruplarinda KY, erkekler arasinda daha yaygindir. Bunun
nedeni en yaygin etmen olan koroner kalp hastaliginin erkeklerde daha erken yaslarda
gelismesidir. Yaglilarda her iki cinsiyetteki prevalans esitlenmektedir (Dickstein ve ark.,
2008).

Tedavi yontemlerinde olan son 30 yildaki gelismelerin yasam siiresini uzatmasina
ve tekrarlayan hastaneye yatiglar azaltmasina ragmen sonug tatmin edici degildir. Giincel
Avrupa verilerine goére hastanede yatan veya ayaktan takip edilen kalp yetersizligi
hastalarinda 12 aylik izlemde tiim nedenlere bagli mortalite %17 ye %7 iken, hastaneye
yatis %44 e %32 olarak saptanmistir (Maggioni ve ark, 2013; Gerber ve ark., 2015).

Kalp yetersizligi hastalarinin ¢coguna baslangicta genel KY tedavisi baglanmakla

birlikte 6zgiil tedavi seceneklerinin degerlendirilebilmesi agisindan etyolojik incelemeler



de yapilmalidir. Bu baglamda KY’ye neden olacak bir ¢ok neden bulunmaktadir. Kalp

yetersizliginin baglica etyolojik nedenleri Tablo 2-5’de belirtilmistir.

Tablo 2-5: Kalp Yetersizligi Etyolojileri

Patogenez Etyoloji Etken
e Iskemik Kalp Hastalig1 Koroner arter
e Toksik Hasar Hastaligi (KAH)
e Immunite ve inflmasyon hasar1 Alkol, sitotoksik
e Infiltrasyon ajanlar,
e Metabolik Dengesizlik antiaritmikler vb.
e Genetik Anomaliler Sarkoidoz,
amiloidoz,
Miyokardiyal hemokromatoz,
Hastaliklar bag dokusu
hastalig
Diabetes mellitus,
hipo/hipertroidi,
Cushing sendromu,
adrenal yetersizlik,
feokromasitoma,
akromegali
e HT Kardiyomiyopatiler
e Kalp kapak hastaliklar (Hipertrofik, dilate,
e Yapisal Kalp Hastaliklar restriktif,
e Perikardiyal/Endomiyokardiyal aritmojenik,
Hastaliklar siniflandirilmamas)
Anormal e Yiiksek Debi Ile Giden Konjenital kalp
Yiiklenme Durumlar lll)ast.ahklan on
. "y e ermn anemi, et
Puruman * Volim Yiki Hastaligi, Arte%io
venoz Fistiil
Koronik  bobrek
yetersizligi
e Tasiaritmiler En sk yliksek
Aritmiler e Bradaritmiler ventrikiil hizl
atriyal fibirilasyon

2.1.4. Kalp Yetersizligi Fizyopatolojisi
Gilinlimiize kadar yapilan ¢aligmalarda KY klinik sendromunun agiklanmasina
yonelik yapilan tiim degerlendirmeler zamanla gecerliligini yitirmistir. KY klinik olarak

azalan renal kan akimi veya kalbin anormal pompalama kapasitesi sonucunda meydana



gelen agir1 su ve tuz tutulumunun yol actig1 sorunlar olarak degerlendirilebilir. Bu durum
miyokard kasilma kusuru nedeni ile gelisen pompa yetersizliginden kaynaklanabilecegi
gibi ayn1 zamanda kalbin gevseme yetersizligine, kapaklarin yapisal ve fonksiyonel
bozukluklarina, bazen de vaskiiler ve hiimoral faktorlere bagl olabilir (Braunwald ve
ark., 1967).

Kalp yetersizligi miyokard kontraktilitesinde primer bozulmaya neden olan
tetikleyici bir olay ile baslar ve kardiyak miyositteki fonksiyon kaybi kalbin normal
calismasini engeller. Bir ¢ok durumda pompalama kapasitesindeki ilk azalma sonrasinda
asemptomatik veya asgari semptomatik dénemi, nérohormonal ve sitokin sistemlerinin
araliksiz aktivasyonu sonucu gelisen semptomatik donem takip eder. Asemptomatik
gecen donemden kalbin pompalama islevini devam ettirebilmesi i¢in devreye giren uyum
(kompansasyon) mekanizmalarinin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Bu mekanizmalar;

1.Frank Starling Mekanizmasi

2.Sempatik Sinir Sistemi (SSS) Aktivasyonu

3.Renin-Anjiotensin Aldosteron Sistemi (RAAS) Aktivasyonu

4.Renal Fonksiyonun Arginin Vazopressin ve Natriiiretik Peptideler Aracilig ile
Diizenlenmesi

5.Periferik Damarlarda Nérohormonal Degisimler

6.Miyokardiyal Yeniden Sekillenme (Remodelling)

Kompansatuar mekanizmalar, kalbin pompalama fonksiyonunu devam ettirmek
ve kan akiminin redistribisyonunu saglamak amaciyla kan voliimiinii, kalbin dolug
basinglarini, kalp hizin1 ve miyokard kiitlesini artirir. Baglatict hasardan bagimsiz olarak,
erken donemde yararli gibi goriinen bu mekanizmalar ge¢ donemde zararli hale
gelmektedir.

Miyosit hasarindan sonra, hemodinamik yiliklenmeye ve eslik eden nérohormoral
faktorlere bagli olarak miyosit diizeninde ve ekstaseliiler matriks (ESM) yapisinda
birtakim degisiklikler baslar. SIV geometrisi dilastasyona ve hipertrofiye sekonder olarak
degisir. SIV boyutlarinda izlenen artis papiller kas-mitral kapak geometrisinin
bozulmasina bagli olarak gelisen mitral yetmezligini (MY) arttirir. Bu degisikliklere
‘yeniden sekillenme’ (remodelling) denmektedir.

Kalp yetersizliginde artan sempatik aktiviteye bagli olarak dolagimda veya doku

diizeyinde norepinefrin, anjiyotensin II, aldosteron, endotelin ve sitokin diizeyleri
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artmistir. Artan sempatik aktiviteyi, RAS daha da arttirir. Sodyum ve su tutulumu artar,
arteriyel ve venoz konstriiksiyon gelisir. Miyokard liflerinin diyastolik gerilme derecesi
yani diyastol sonu hacmi olarak tanimlanan 6nytik (preload) ve kanin ejeksiyon sirasinda
ventrikiilden atilabilmesi i¢in yenilmesi gereken basin¢ yani SIV duvarinda sistol sonu
gerilim olarak tanimlanan ardyiik (afterload) artar. Diyastol sonu hacimde artma belli bir
noktaya kadar kalbin kasilma giiciinii dolayisiyla atim hacmini artiracaktir. Frank-
Starling Yasasi olarak tanimlanan bu mekanizmaya gore kalp kasi dolus sirasinda ne
kadar ¢ok gerilir ise, kasilmanin kuvveti ve aortaya pompalanan kanin miktar1 o kadar
¢ok olacaktir. Ancak siire¢ ilerledik¢e kalbin duvarlar {lizerindeki hemodinamik stres
agirlasir.  Norohormonal aktivasyon ayrica kardiyomiyositlerin genetik biiyiime
ozelliklerini de degistirir ve bu hiicreler iizerindeki oksidatif stresi arttirir. Sonugcta
hiicresel diizeyde miyokard kasilmasi bozulur, apopitoza egilim artar (Feldman ve ark.,
2001).

Doku nekrozu sonucunda miyosit dizilimini bozan, kollagen yikimini artiran,
intersitsyel fibrozise neden olan degisiklikler olusur. Degisen miyosit dizilimi ve artan
interstisyel fibrozis, intraventrikiiler iletide gecikmelere ve dal bloklarina neden olur.
Ozellikle sol dal blogu (LBBB), anormal ventrikiiler aktivasyona, mitral ve aortik
kapaklarin ge¢ agilip kapanmasina neden olur. Bu sekilde kalbin mekanik 6zellikleri
degiserek EF ve kardiyak debi azalir, SIV voliimii ve MY artar. Sonu¢ olarak kalbin
kasilma ve gevseme fonksiyonu progresif olarak azalir ve KY kdétiilesir (Baig ve ark,

1998). KY gelisimindeki patofizyolojik mekanizmalar Sekil 2-1’de sematize edilmistir.
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a

MIYOKARD HASARI —T—> KARDIYAK DEBIDE AZALMA

I Il I

Karotis Baroreseptor Uyarisinda Artriyum ve Ventrikiil Bdbrek Kan akiminda azalma

Azalma Duvarinda Gerilme G

RAAS Aktivasyonu
Sempatik Sinir Sistemi Aktivasyonu ":> NP Artigi <:"

a

e Kalp hizi artisl Natri
Kalp hizi artis atriurez <:|] dosteron artisi Anjiotensin Il artii
e Inotropide artis Dilirez
e Miyokard toksisitesi G D
[—]|
Vazokonstriksiyon
Hemodinamik D
Dengesizlik
Ardyuk artis
~~— ~—
I Miyokardiyal < 1
Yeniden
Sekillenme
Sol Ventrikdl
Disfonksiyonu Ve
Kalp yetersizligi <
klinik bulgularinin
progresyonu

Sekil 2-1: KY patofizyolojisi
2.1.5. Kalp Yetersizligi Semptom Ve Bulgular

Kalp yetersizliginde genellikle sivi retansiyonu ile ilgili 6zgiil olmayan
semptomlar goriilmektedir. KY i¢in daha 6zgiil olan belirtiler (6rn. ortopne, paroksismal
noktiirnal dispne) 6zellikle hafif belirtileri olan hastalarda daha az siklikta goriiliir. Erken

tan1 koymanin 6nemi hastaligin seyri acisindan 6nemli iken erken evrelerde 6zgiil
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bulgular1 tespit etmek oldukca zordur. KY’de goriilen tipik belirti ve bulgular Tablo 2-
6’da gosterilmistir (Oudejans ve ark., 2011).
Tablo 2-6: Kalp Yetersizligi Semptom ve Bulgular

Semptomlar Belirtiler
Tipik Ozgiil Olanlar
e Nefes darligi e Juguler Venoz Basing Artisi
e Ortopne e Hepatojuguler Reflii
e Paroksismal nokturnal dispne e 3. Kalp Sesi
e Efor kapasitesinde azalma e Kalp Tepe atiminin Laterale Yer
e Yorgunluk Degistirmesi
e Bacaklarda sisme
Atipik Daha Az Ozgiil Olanlar
o Gece Oksiiriigii e Hafta >2kg kilo alma
e Higiltili Solunum Bogulma Hissi o Kagseksi
e Konfiizyon e Periferik Odem
e Bayilma e Akcigerde Raller
e Bendopne e Kardiyak Ufiiriim Duyulmasi
e Tasikardi
e Aritmik Nabiz
e Dar Nabiz Basinci

2.1.6. Kalp Yetersizligi Tanisinda Algoritma
2.1.6.1. Akut Olmayan Durumda Kalp Yetersizligi Tan1 Algoritmasi
Kalp yetersizligi olasilig1 hastanin ge¢mis klinik dykiisii, mevcut semptomlart,
fizik muayene bulgular1 ve istirahat elektrokardiyogrami (EKG) goz oOniinde
bulundurularak degerlendirilmelidir. Eger bunlarin sonucunda anormallik saptanmiyor
ise bagka tani diigliniilmeli, en azindan bir tanesinde anormallik mevcut ise plazma
natriliretik peptid (NP) diizeyi Olclilmelidir. NP diizeyi yiiksek veya oOlgiilemiyor ise
transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile degerlendirme yapilmalidir. (Maisel ve ark., 2008;
Ewald ve ark., 2008)
2.1.6.2. Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliginde Tam Algoritmasi
Tani, 6zgiil olmayan semptomlarin varligi, genellikle yash hastalarin olmasi

nedeni ile zordur. Hipervolemiye bagli semptomlar goriiliir. Klinik tani, kardiyak
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disfonksiyonun istirahat ve egzersiz sirasinda yapilan objektif Olctimleri ile
desteklenmelidir. Tan i¢in asagidaki kriterlerin tamami karsilanmalidir;

1.Kalp yetersizligi semptom ve/veya bulgulari

2. Korunmus EF (EF>%50 veya ‘mid-range’ kalp yetersiligi i¢in EF 40-%49)

3. Yiiksek NP diizeyleri [ Brain Natriiiretik Peptid (BNP) 35 pg/mL ve/veya N-
terminal pro-B type natriuretic peptid (NT-proBNP) 125 pg/mL)

4. Altta yatan diger kardiyak yapisal ve fonksiyonel degisimlerin obfektif kaniti

5.Halen kesinlik yok ise artmigs SIV dolus basinglarinin invaziv olarak
gosterilmesi.

Sistolik ve diyastolik islev bozuklugunu degerlendirmede en 6nemli tetkik TTE
iken gerekli oldugu takdirde transozefajial ekokardiyagorafi, koroner anjiografi gibi diger
tiim kardiyak goriintiileme tetkikleri, solunum fonskiyon testleri, ayaktan EKG izlemesi
(holter) ve ilgili laboratuar tetkikleri yapilabilir (Ponikowski ve ark., 2016).
2.1.6.3. Kalp Yetersizligi Tamisinda Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi her iki ventrikiilin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarmi degerlendirmede kullanilan bir yontemdir. SIV diyastol ve sistol sonu
hacimlerinin hesaplanmasi temeline dayanarak Simpson yontemi ile EF hesaplanabilir.
Ayrica doku doppler teknikleri ile SIV ¢ikis yolu hiz zaman integrali (LVOT-VTI)
hesaplanmasi temeline dayanilarak kardiyak debi veya atim hacmi indeksleri
hesaplanabilir (Thomas ve ark., 2009)

Kalp yetersizligi tamisinda kullanilmak {izere Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC)

tarafindan 2016 yilinda onerilen tani algoritmasi Sekil 2-2’de gosterilmistir.

14



[ KALP YETERSIZLiGi SUPHESI ]

0

/ KY Olasiliginin Degerlendirilmesi \
1.Klinik Oykii

. KAH veya Mi dykiisii

. HT

. Kardiyotoksij ajanlara veya radyasyona
maruziyet

. Diuretik kullanimi

. Ortopne/PND

2.Fizik Muayene
Akcigerde raller
Bilateral bacak sisligi (6dem)
Jugulervenoz genisleme
Laterale dogru yer degistiren kalp tepe atimi

3. EKG anormalligi

\ %

1 Hicbiri yok ise
I 21 mevcutise @
Eger NP I
olcumleri | Natritiretik Peptid Olgiimii
yapilamiyor ise | o BNP .35pg/mL Mevcut semptom ve bulgular
| e NT-proBNP125 pg/mL agiklamak igin  baska  tan
| distndlmeli
I
I D
‘ Patoloji
[ EKOKARDIYOGRAFi YAPILMALI ] saptanmamis ise

g

Klinik olarak stiphelenilen KY tanisi teyit edilmis ise uygun tedavi hemen baglanmali

etyolojiyi belirlemek igin ileri incelemeler yapilmali.

Sekil 2-2: ESC 2016 Kalp Yetersizligi Kilavuzu’na gore KY tani algoritmasi
2.1.7. Kalp Yetersizliginde prognoz

Tiim KY hastalarinda 5 yillik yasam beklentisi yaklasik % 50 civarindadir.
[leri donem KY’de ise yillik mortalite % 30-40 oranindadir. KY’de &liimiin %90°dan
fazla sebebi kardiyovaskiiler kaynaklidir (Chen ve ark., 2011).

15




Oliim sebeplerinin en 6nde gelen sebebi kalp yetmezliginin kétiilesmesi
(dekompansasyon) ve ani kardiyak oliimdiir. Fonksiyonel sinifi NYHA smif II olan
hastalar daha ¢ok (%64) ani 6liim ile kaybedilirken fonksiyonel olarak NYHA sinif IV
olan hastalarin 6liim nedeni daha ¢ok (%33) pompa yetersizligidir (Fagerberg ve ark.,
1999; Young ve ark., 2003).

2.1.8 Kalp Yetersizliginde Tedavi

2.1.8.1. Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliginde Tedavi

2.1.8.1.1. Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizlig¢inde Farmakolojik
Olmayan Tedavi

Tedavide amag; hastalarin fonksiyonel kapasitesini artirmak, hayat kalitesini
yiikseltmek, hastaneye yatislarin1 azaltmak ve sag kalim oranlarinmi artirmaktir. Bu
baglamda hastalara uygun egitim verilmesi, hastalarin 6z bakimlarinin gelistirilmesi
hastaligin seyrini olumlu olarak etkilemektedir (Ekman ve ark., 2005).

Hastalarm giinliik kilo takibi yapmasi, voliim yiikii ve kardiyak kaseksinin tespiti
acisindan énemlidir (Morley ve ark., 2009).

Diyetteki tuz miktar1 NYHA sinif I-II olan hastalarda 3 gr altinda, NYHA siif
III-IV olan hastalarda ise 2 gr altinda olmalidir, giinliik sivi alim 1,5-2 L ile
siirlandirilmali, obez hastalarda viicut agirlig1 azaltilmaya ¢alisilmali, sigara kullanan
hastalarin sigaray1 birakmasi tesvik edilmeli, alkol tiiketimi sinirlandirilmalidir (Nicolas
ve ark., 2002).

Semptomatik KY hastalarinda kontrendikasyon yoksa pnémokok ve grip asilari
yapilmali, stabil durumdaki biitiin kronik KY hastalarina egzersiz programlari tavsiye
edilmeli, ¢cok sicak ve nemli yerlere seyahat edilmemesi 6nerilmeli, gebelik ileri evre KY
hastalarinda onerilmemeli, diger hastaliklarin tedavisi i¢in kullanilan bazi ilaglarm kalp

yetmezligini koétiilestirebilecegi akilda tutulmalidir (Piepoli ve ark., 1998).

2.1.8.1.2 Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliginde Farmakolojik Tedavi

Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri ve beta blokerler

Birinci basamak tedavi olarak tolere edilebilen makimum dozlarmma kadar
verildiklerinde, kalp yetersizligi hastalarinda morbitide ve mortaliteyi azalttiklar

gosterilmistir. Beta blokerler siklikla EF’de iyilesme saglarken, anjiyotensin doniistiiriicii
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enzim inhibitérlerinin (ADEI) SIV yeniden sekillenmesi iizerinde olumlu etkisi

bulunmaktadir (Swedberg ve ark., 1988; Poole-Wilson ve ark., 2003).

Mineralokortikoit/aldosteron reseptor antagonistleri (MRA)

Spironolaktone veya eplerenon; ADEI ve beta bloker tedavisine ragmen
semptomatik olan tim DEF-KY hastalarma KY’ e baglh hastaneye yatislari ve
kardiyovaskiiler mortaliteyi azaltmak i¢in onerilmektedir (Pitt ve ark., 1999; Zannad ve

ark.,2011. Ponikowski ve ark., 2016).

Anjiotensin reseptor blokerleri

Anjiyotensin reseptdr blokerleri (ARB) temel olarak ADEI’ leri tolere edemeyen
semptomatik DEF-KY hastalarina, hastalarin bir beta bloker ve MRA almalari sart ile,
KY’ e bagh hastaneye yatislart ve kardiyovaskiiler mortaliteyi azaltmasi amaciyla
onerilmektedir (Maggioni ve ark., 2002; Granger ve ark., 2003).

Ayrica ARB’ler SIV-EF < % 40 olup, bir ADEI ve beta bloker tedavisine ragmen
belirtileri devam eden (NHYA smif II-IV) ve MRA tolere edemeyen hastalarda, KY
nedeniyle hastaneye yatislar1 ve 6liim riskini azaltmak i¢cin ARB eklenebilir (Ponikowski

ve ark., 2016).

Diiiretikler
Hastalarm semptom ve bulgularimin gerilemesi i¢in kullanilirlar. Morbitide ve
mortalite lizerine etkilerini degerlendiren randomize kontrollii ¢aligma bulunmamaktadir.

Olumlu etkilerini gosteren ¢alismalar mevcuttur (Faris ve ark., 2002; 2012).

Anjiotensin reseptor neprilysin inhibitor (ARNI

Notral endopeptidaz ve RAAS sistemine etkili yeni bir ilagtir. Bir ARB olan
valsartan ile neprilysin inhibisyonu saglayan sacubutril’in kombine molekiiliidiir.
Neprilysin inhibisyonu ile NP’lerin, bardikinin’in ve diger peptidlerin bozunmasi
yavaglar. Plazma diizeyi artan A-tipi natiiiretik peptid (ANP) ve BNP, NP resertorlerine
ve cGMP’ye baglanarak diiirezi, natrilirezi, miyokardiyal genislemeyi ve anti-
remodelling’i artirir. ANP ve BNP ayn1 zamanda renin ve aldosteron sekresyonunu da

inhibe ederler. Valsartan ile saglanan selektif anjiotensin-1 reseptor blokaji da
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vazokonstriksiyonu, su ve sodyum retansiyonunu ve miyokardial hipertrofi gelisimini
azaltir (Mangiafico ve ark., 2013; King ve ark., 2015).

Prospective Comparison of ARNI with ACEI to Determine Impact on Global
Mortality and Morbidity in Heart Failure (PARADIGM-HF) caligmasi; enalapril ile
kargilagtirildiginda ARNI alan olgularin daha az semptomatik kotiilesme gosterdigini,
takipte daha az ilave tedaviye ve intravendz tedaviye ihtiya¢ duyduklarini, daha az acil
servise basvurduklarmi ve hospitalize edildiklerini, yogun bakim yatislarinin ve
intravendz inotropik tedaviye gereksinimlerinin daha az oldugunu, daha az ani 6lim veya
KY’de kétiilesme nedeniyle dldiiklerini gdstermektedir. ilag giincel ESC KY kilavuzuna,
hastalarin optimal medikal tedaviye ragmen semptomatik olmasi, plazma BNP >150
pg/mL veya plasma NT-proBNP >600 pg/mL veya 12 ay i¢inde kalp yetersizligi nedeni
ile hastaneya yatis oldu ise plazma BNP>100 pg/mL veya plazma NT-proBNP >400
pg/mL olmas1 durumunda kullanilmasi sarti ile simif IB endikasyon ile girmistir

(Mcmurray ve ark., 2014, Ponikowski ve ark., 2016).

Ivabradin

Siniis diigiimiindeki If- sodyum kanallarin1 inhibe eden bir ilagtir. Farmakolojik
etkisi siniis ritmindeki hastalarda kalp hizin1 yavaslatmasidir. SIV-EF < %35 ve siniis
ritminde olan, kalp hiz1 > 70 vuru/dk’ nin iistiinde kalan, kanitlanmis dozda (ya da tolere
edilebilen maksimum dozda) betabloker, ADEI (veya ARB) ve bir MRA (ya da ARB)
tedavisine ragmen belirtileri devam eden (NHYA sinif II-IV) hastalarda, KY nedeniyle

hastaneye yatiglar1 azaltmak icin diisiiniilmelidir (Swedberg ve ark., 2010).

Hidralazin ve isosorbid dinitrat kombinasyonu

Hidralazin ve isosorbid dinirat kombinasyonu; EF< 35 olan siyah irktan hastalara
veya dilate SIV ile birlikte EF<45 olan ve bir ADEI, beta bloker ve MRA’dan olusan
optimal medikal tedavi (OMT) almasina ragmen NYHA smif III-IV olan hastalara
onerilmektedir ( Taylor ve ark., 2004, Ponikowski ve ark., 2016).

Ac1k kamit bulunmamasina ragmen EF<% 40 olan semptomatik hastalarda ADE]
veya ARB tolere edilemiyor ve/veya kontrendike ise verilebilir. (Cohn ve ark., 1986,

Ponikowski ve ark., 2016)
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Digoksin ve diger dijital glikozidleri

Semptomatik kalp yetersizligi ve atrial fibrilasyonu (AF) bulunan hastalarda,
ventrikiil yaniti hizli ise ve diger tedavi secenekleri kullanilamiyor ise iyi bir secenektir
(Vamos ve ark., 2015; Freeman ve ark., 2015).

N-3 poliunsature vag asitleri

Semptomatik kalp yetersizligi hastalarinda hastaneye yatist ve mortaliteyi
azaltmak icin diigiiniilebilir (Tavazzi ve ark., 2008).

Tablo 2-7° de ESC 2016 KY Tam ve Tedavi Kilavuzu 1s1ginda DEF-KY’ de
farmakolojik tedavi sinif endikasyonlar1 6zetlenmistir.

Tablo 2-7: DEF-EF KY’de Farmakolojik Tedavi Smif Endikasyonlar1 Ozeti

Oneri | Kamt

Oneriler Sinifi | Diizeyi
ADEI/ARB ile birliklte beta blokerler her hastaya onerilmektedir. 1 A
ADEI/ARB ve beta bloker almasina ragmen semptomlar devam 1 A
ediyor ise tedaviye MRA eklenmelidir.
Ditiretikler konjesyon bulgularinin gerilemesi i¢in 6nerilmektedir. 1 B
ARNI, OMT almasina ragmen semptomlar1 devam eden hastalarda 1 B

ADEI yerine dnerilmektedir.
Ivabradine OMT almasma ragmen semptomatik ve istirahat kalp

hizi >70/dk olan, EF<%35 ve sinilis ritmindeki hastalara | Ila A
Onerilmektedir.

Hidralazin ve isosorbid dinirat kombinasyonu; EF< 35 olan siyah

irktan hastalara veya dilate SIV ile birlikte EF<45 olan ve bir ADEI, | IIa B

beta bloker ve MRA’dan olusan optimal medikal tedavi (OMT)
almasina ragmen NYHA sinif [II-IV olan hastalara 6nerilmektedir

Digoksin siniis ritmndeki hastalarda tiim nedenlere bagh hastaneye | IIb B
yatigi azaltmak i¢in Onerilebilir.
N-3 Pufa preperatlar1 semptomatik hastalarda diistiniilebilir. I1b B

2.1.8.1.3 Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliginde Cerrahi Olmayan
Cihaz Tedavisi

implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilator (ICD)

Kalp yetersizliginde farmakolojik tedavi ile hastaligin seyrinin geciktirilmis
olmas1 ve yillik ani 6liim oraninin azalmasina ragmen halen aritmik olaylar tam olarak
Oonlenememistir. ICD’ler bradikardiden korunmada ve Oliimciil ventrikiiler aritmilerin
tedavisinde etkindirler.

Kardiyak arrest sonras1 hayatta kalanlarda veya hemodinamiyi bozan ventrikiiler

aritmik olay gegirenlerde tiim nedenlere bagli mortaliteyi ve ani 6liim riskini azaltmak
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icin antiaritmik tedavi yerine ICD implantasyonu hastanin yasam beklentisi bir yildan

fazla ise sekonder koruma amaci ile diigiiniilmelidir (Wyse ve ark., 1997; Connolly ve

ark., 2000).

Sol ventrikiil EF <%35 olan 3 aydan fazla siiredir optimal OMT alan NYHA II-

[I KY hastalarina, bu hastalar1 ani 6liimden ve aritmik olaylardan korumak i¢in, (yasam

beklentisi bir yidan fazla ve genel durumlar iyi ise) ICD implantasyonu tavsiye

edilmelidir (Moss ve ark., 2002; Desai ve ark., 2004).

2016 ESC KY kilavuzuna gore ICD implantasyonu icin giincel sinif onerileri

Tablo 2-8’de gosterilmistir.

Tablo 2-8: ICD Implantasyonu I¢in Giincel Kilavuz Onerileri Ozeti

Oneri Kamt
Oneriler Sinifi Diizeyi
Sekonder Korumada
ICD, hemodinamiyi bozan ventrikiiler aritmik olay yasayan
hastalara, beklenen yagam omrii >1 yil ve iyi fonksiyonel I A
durum mevcut ise Onerilmektedir.
Primer Korumada
ICD, NYHA smuf II-11I hastalara, >3 aydir ADEI/ARB, beta
bloker, MRA ve uygun doz diiiretik tedaviden olusan OMT
almasina ragmen EF< %35 olanlarda 6nerilmektedir.
Iskemik Kalp Hastaliginda ( Akut koroner sendromdan | A
en az 40 giin gectikten sonra)
Dilate Kardiyomiyopatide (DKMP) | B
ICD, NYHA simuf IV hastalara, bu hastalar KRT, ventrikiil
destek cihazi veya kalp nakli i¢in aday olmadiklari siirece I C
onerilmemektedir.

Ayrica KY’de cihaz tedavilerinde segilmis hastalara klinik fayda saglamak icin

asagida detayh
uygulanmaktadir.

olarak aciklanan kardiyak resenkronizasyon

Bu veriler 1s181inda KY’de tedavi algoritmasi Sekil 2-3’de gosterilmistir.
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Semptomlarin giderilmesi ve konjesyon bulgulari icin ditretik tedavi

~
J

Semptomatik (NYHA II-IV) DEF-EF (EF<%40)
Hastasli

-

ADEi ve Beta bloker ile tedavi (Tolere edilebilen
maksimum doza kadar titrasyon yapilmali)

-

Halen semptomatik ve

EF<%35
HAYIR

-

Tedaviye MRA eklenmesi (Tolere edilebilen
maksimum doza kadar titrasyon yapilmali)

-

Halen semptomatik ve

EF<%35
HAYIR

L S ﬂl \ 1

ADEi/ARB tolere Sinus ritminde ve QRS Sinus ritminde ve kalp
L edilebilivor ise U 2130ms ise hiz1 >70/dk ise

ADEI yerine ARNI KRT tedavisi agisindan [ Ivabradin
degerlendir

G J/ \_ Y,

[ Bu tedaviler semptomlarin durumuna gére kombine edilebilir.

[ Halen direngli semptomlarin varlig ]

iyt

OMT’ye ragmen semptomlar mevcut ise ve/veya semptomatik VT/VF mevcut ise ICD

Digoksin, hidralazin nitrat Ek tedaviye gerek yoktur

kombinasyonu, sol ventrkiil destek Diuretik dozunu azaltmak igin
cihazlari veya kalp nakli acisindan degerlendirme yapilmali
degerlendir
§ Y, J

Sekil 2-3: KY Tedavi Algoritmas1 (2016 ESC KY Tam ve Tedavi Kilavuzundan
Uyarlanmigstir)
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2.2. KALP YETERSIZLIGINDE RESENKRONIZASYON TEDAVISi

Kalp yetersizliginde OMT ye ragmen yiiksek morbidite ve mortalite nedeniyle
yeni tedavi yontemleri bulunmaya ¢alisilmistir. Aragtirmalar sonucunda uygun hastalarda
kalp nakli, dinamik kardiyomiyoplasti operasyonu, SIV destek cihazlari, ultrafiltrasyon
ve kalic1 kalp pili uygulamalar1 gibi yontemler gelistirilmistir. KRT se¢ilmis uygun
hastalarda, kardiyak performansi artirir, semptomlari, morbidite ve mortaliteyi azaltir
(Cleland ve ark., 2013).

Kronik KY ile birlikte ventrikiiler kontraksiyon zamanlamasini ve paternini
degistiren ve mekanik dezavantaj olusturan dal bloklar1 gibi ventrikiiler ileti
anormallikleri sik olarak goriilmektedir. Bu ileti gecikmeleri, suboptimal ventrikiiler
dolusa, SIV kontraksiyonunda azalmaya, MY nin siiresinde uzamaya ve paradoksal
septal duvar harketine neden olur. Bu duruma ‘ventrikiiler dissenkroni’ denir. Ventrikiiler
dissenkroni EKG’de genellikle 120 milisaniyeden(ms) daha fazla uzamis QRS siiresi ile
tanimlanir (Cheng ve ark., 2009; Abraham WT, 2006).

Avrupadaki KY hastalarmin %41° inde QRS siiresi 120 ms ve iizerindedir.
Bunlarin %7’ si sag dal blogu, %34’ i LBBB veya diger intraventrikiiler ileti
gecikmesidir. %17’ sinde QRS siiresi 150 ms ve iizerindedir (Rao ve ark., 2007).

Kalp yetersizligi hastalarinda QRS siiresi arttikca mortalite artmaktadir (Iuliano ve ark.,
2002).

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi atriyoventrikiiler, interventrikiiler ve
intraventrikiiler ileti gecikmesine bagli SIV fonksiyonlarindaki bozulmanin kardiyak
stimiilasyon yontemi ile diizeltilmesidir. Ilk kez 1995 yilinda PR mesafesi uzun olan
hastalarda iki odacikli pacemaker (PM) implantasyonu ile atriyoventrikiiler (AV)
senkronizasyon saglanmasi ile KRT ¢aligmalari baglamistir (Abraham ve Smith, 2013).

1998'de Daubert ve arkadaslari tarafindan tiim sistemin transvenoz yolla takilmasi
ve SIV elektrodunun ilk kez koroner siniis yoluyla implante edilmesi ile KRT nin kalp
yetersizligindeki yararini1 gosteren randomize kontrollii c¢aligmalar yapilmaya
baslanmistir (Daubert ve ark., 1998). O tarihten itibaren MUSTIC (Multisite Stimulation
in Cardiomyopathies trial), MIRACLE (Multicenter InSync Randomized Clinical
Evaluation trial), CARE-HF (Cardiac Resynchronisation in Heart Failure trial),
COMPANION (Comparison of Medical Therapy, Pacing, and Defibrillation in Chronic
Heart Failure trial), MIRACLE-ICD (Multicenter InSync Randomized Clinical
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Evaluation - ICD), PATH-CHF (Pacing Therapies for Congestive Heart Failure),
MADIT-CRT (The Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial — Cardiac
Resynchronization Therapy) gibi bircok randomize kontrollii calismanin verileri 1s18inda
giiniimiizde KRT uygun hastalarda yaygin olarak kullanilmaktadir.

2.2.1 Kalp Yetersizliginde Kalbin Senkronizasyonu ve Resenkronizasyonu

Kalbin senkronizasyonunu atriyo-ventrikiiler, ventrikiil i¢i (SIV icinde) ve
ventrikiiller arast (SIV ve sag ventrikiil arasinda) senkronizasyonlar olusturur.
Ventrikiiller aras1 senkronizasyon bozuklugunda daha ¢ok SI1V performansi etkilenir. SIV
kontraksiyonunun gecikmesi durumunda sag ventrikiil sistolii, SIV diyastoliine rastlar ve
septumu SIV’ e dogru iterek SIV dolusunu engeller. Ventrikiil i¢i senkronizasyon
bozuklugunda ise SIV duvarlar1 arasinda kasilma gecikmeleri meydana gelir. Erken ve
gec kasilma bolgeleri nedeniyle SIV sistolik fonksiyonu etkilenir. Atriyoventrikiiler
iletinin uzamasi, atriyum sistoliinii izleyerek SIV kasilmasinin gecikmesine yol acar. SIV
diyastol sonu basincindaki artis heniiz mitral kapaklar kapanmadan sistolden 6énce MY’
nin baglamasma neden olur. Tiim bu senkronizasyon bozukluklar1 kardiyak debide
azalma ve KY gelisiminde hizlanma ile sonuglanmaktadir.

KY hastalarinda meydana gelen elektriksel ve mekanik senkronizasyon
kusurunda, KRT ile yerlestirilen sag ve SIV leadleri, yerlestigi yerden baglayarak
birbirine kars1 yonlerde dagilan iki ventrikiil aktivasyon dalgasi olusturmaktadir. Bu iki
depolarizasyon dalgalarmin faydali etkisi SIV  duvarlarmin  kasilmasindaki
senkronizasyonu saglamaktir (Singh ve ark., 2012). Ayrica uygun atrioventrikiiler (AV)
mesafeyi de saglayarak atriyumlar ile ventrikiiller arasindaki senkronizasyonu saglayarak
SIV  dolumuna katki saglamaktadir. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi ile
kontraksiyonun senkronizasyonu saglanip bu tedaviye yanit alindiginda; SIV’ {in pompa
etkinliginde, ventrikiil dolumunda, SIV dolum zamani ve SIV EF’ de artig, SIV sistol ve
diyastol sonu hacimlerinde, MY siddeti ve septal diskinezide azalma izlenmektedir.
Ayrica ventrikiiler yeniden sekillenme durmakta ve hatta tersine donmektedir (Abraham
ve ark., 2002). Uzun dénemde ise klinik olarak yasam kalitesi artmakta, fonksiyonel
kapasite iyilesmekte, hastaneye yatiglar azalmakta ve tim nedenlere bagli mortalite

diismektedir (Bristow ve ark., 2004; Cleland ve ark., 2005).
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2.2.2. Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi Icin Kilavuz Onerileri

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi i¢in uygun hasta popiilasyonu mevcut kilvuz
kriterlerine gore tim KY hasta popiilasyonun %5-10" u gibi kii¢lik bir boliimiinii
olusturmaktadir. EuroHeart Failure calismasinin datalarini ve hastane ¢ikisi istatistikleri
incelendiginde Avrupa kalp cemiyetine bagl iilkelerde her yil bir milyonluk
populasyonun 400 kadarmin KRT i¢in uygun olabilecegi diisiiniilmektedir (Liang ve ark.,
2011).

2016 ESC KY Kilavuzu’na gore KRT tedavisi i¢in simif onerileri Tablo-9’da
belirtilmigtir.
Tablo 2-9: KRT i¢in Giincel Kilavuz Onerileri Ozeti

Oneri | Kamt

Oneriler Sinifi | Diizeyi
KRT, OMT’ye ragmen semtomatik ve EF <%35 saptanan, EKG’de
QRS siiresi 2150 ms ve LBBB morfolojisi olan siniis ritmindeki 1 A

hastalara, semptomlar1 gidermek ve mortalite ve morbitideyi
azaltmak i¢in Onerilmektedir.

KRT, OMT’ye ragmen semtomatik ve EF <%35 saptanan, EKG’de
QRS siiresi >150 ms ve LBBB dig1 morfolojisi olan siniis ritmindeki | IIa B
hastalara, semptomlar1 gidermek ve mortalite ve morbitideyi
azaltmak i¢in Onerilmektedir.

KRT, OMT’ye ragmen semtomatik ve EF <%35 saptanan, EKG’de
QRS siiresi >130-149 ms ve LBBB morfolojisi olan siniis ritmindeki I B
hastalara, semptomlar1 gidermek ve mortalite ve morbitideyi
azaltmak i¢in Onerilmektedir.

KRT, OMT’ye ragmen semtomatik ve EF <%35 saptanan, EKG’de
QRS siiresi >130-149 ms ve LBBB digsi morfolojisi olan siniis | IIb B
ritmindeki hastalara, semptomlar1 gidermek ve mortalite ve
morbitideyi azaltmak i¢in Onerilmektedir.

KRT, ventrikiiler pace veya yiiksek dereceli AV blok endikasyonu
bulunan DEF-EF KY hastalarina, klinik durumlarma bakilmaksizin I A
sadece sag ventrikiiler pacing yerine tercih edilmelidir.

KRT, OMT’ye ragmen EF <%35 ve NYHA sif III-IV saptanan,
EKG’de QRS siiresi >130 ms ve AF hastalara semptomlar1 gidermek | Ila B
ve mortalite ve morbitideyi azaltmak i¢in dnerilmektedir.

OMT’ye ragmen KY semptomlarinda kotillesme saptanan

geleneksel PM veya ICD’si bulanan ve yiiksek pace oranma sahip | IIb B
DEF-KY hastalarina KRT upgrade 6nerilmektedir.
KRT, QRS siiresi <130ms olanlarda kontrendikedir. 111 A
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2.2.3. KRT’ye Yanitin Degerlendirilmesi

Yapilan ¢alismalardaki cesaretlendirici verilere ragmen KRT nin faydal etkileri
onemli dlciide degiskendir. Giinlimiizde hastalarin fonksiyonel kapasitesine, SIV EF’e ve
QRS siire ve morfolojisine gore secilerek KRT uygulanan hastalarin %30-50’e yakini
tedaviden fayda gorememektedir (Dupont ve ark., 2012; Hartlage ve ark., 2015). Bir¢ok
caligmada cinsiyet, kalp yetersiziligi etyolojisi, QRS siiresi, tagikardi 0ykiisii, persistant
AF varligi, LA boyutu, SIV boyutu, trikiispit ve mitral kapak yetersizligi varligi KRT’ ye
yanit ile iligkili bulunmustur (Chung ve ark., 2008; Van Bommel ve ark., 2009).

Iskemik etyoloji, muhtemelen skar dokusunun yeniden sekillenmeye verdigi
yetersiz yanit nedeni ile KRT nin faydalarini engellemektedir (Cleland ve ark., 2015).

Kadin cinsiyetin erkeklere gore daha kiiciik viicut alan1 ve kalp boyutu nedeni ile
KRT’den daha fazla fayda gordiigii disiiniilmektedir (Linde ve ark., 2015).

QRS siiresi, yapilan tiim randomize kontrollii ¢aligmalarda, ¢alismaya dahil
edilme kriteri ve yanit i¢in 6nemli bir 6ngordiiriicii olarak kabul edilmistir (Cleland ve
ark., 2013; Woods ve ark.,2015).

KRT, EKG’de QRS siiresi 130 ms’den kisa saptanan hastalara faydali olmak bir
yana zararli oldugundan, onerilmemektedir (Ruschitzka ve ark., 2013; Steffel ve ark.,
2015).

KRT’ye yanit degerlendirilirken, NYHA sinif degerlendirmesi gibi kismen
objektif olan yontemlerle birlikte giiniimiizde daha ¢ok 6nem kazanan goriintiileme
yontemlerine dayanan SIV yeniden sekillenmesinin degerlendirildigi kriterler goz 6niinde
bulundurulmaktadir. Yeniden sekillenme, en kolay olarak KRT implantasyonundan 3
veya 6 ay sonra yapilan TTE ile gosterilebilir. Bu inceleme ile SIV sistol sonu hacminde
>%10 azalma veya SIV EF’ sinde >%15 artis oldugunun gosterilmesi tedavi ile
sekillenmenin tersine dondiiglinii gosterir (Yu ve ark., 2004; 2005; Ypenburg ve ark.,
2009).

Caligmalarda hastalar negatif yanitli, yanitsiz, yanit veren ve siiper yanit veren
gruplara ayrilarak son nokta olan mortalite ve hastaneye yatis oranlar1 degerlendirilmistir.

Yanit vermeyen hasta grubunda KRT sonrast SIV voliimlerinde diizelme
olmamakta ve/veya semptomatik diizelme goriillmemektedir. Yanitsizlikla iliskili
faktorler iki grup altinda toplanabilir. Hastaya iliskin olanlar ya da cihaza 6zgiin olanlar.

Hastaya iligkin olanlar; iskemik etiyoloji varligi, erkek cinsiyet, lateral duvarda genis
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skar dokusu, AF varligi, sag dal blogu varligi, mekanik dissenkroninin olmamasi,
tedaviye uyumsuzluk, ek hastaliklarin varlig1 gibi. Cihaza iligskin faktorler ise, optimal
olmayan SIV lead pozisyonu, AV yada Ventrikiiloventrikiller (VV) intervallerinin uygun
ayarlanmamasi, yetersiz SIV pacing (<%90) olarak sayilabilir (Strickberger ve ark.,
2005).

Siiper yanit veren grup ise, KRT implantasyonu sonrasi 6 aylik siiregte SIV-EF’
nin >%>50 olmasi ile birlikte belirgin klinik ve fonksiyonel diizelme (NYHA sinifinin I-II
olmasi) seklinde tanimlanmaktadir (Linde ve ark., 2012; Hsu ve ark., 2012).

Mevcut veriler 1s18inda KRT icin en uygun hastanin su 6zelliklere sahip olmasi
gerektigi diisiiniilmektedir;

e Kadin cinsiyet

e EKG’nin LBBB paterninde olmast

e QRS siiresinin >150ms olmasi

e Mekanik dissenkroninin varligi

e NYHA smnif 2-3 olmas1

e Skar dokusunun miimkiin oldugunca az olmasi (non-iskemik etyoloji)
o Medikal tedaviye uyumlu olmasi

Ancak uygun Ozellikleri olmasina ragmen halen bir grup hasta KRT’den yanit
gorememekte ve bu durum birgok klinik aragtirmanin konusu olmaktadir.
2.3 AORTANIN YAPISI
2.3.1. Arterlerin yapisal ozellikleri

Arter duvan ii¢ tabakadan olusmustur: En icte endotel tabakasi ile kanla temas
kuran tunika intima, en kalin tabaka olan muskoelastik tunika media ve en dis tabakay1
olusturan tunika adventisya.

Tunika intima; endotel, subendotelyal tabaka ve internal elastik membran olmak
tizere li¢ yapidan meydana gelir. Endotel tabakasi, tek katli yass1 epitel hiicrelerinden
olugsmus olmasina ragmen basit bir yap1 olmayip bir¢ok goérevi mevcuttur (Bassenge,
1996).

Tunika Media; kollajen, elastin ve diiz kas hiicrelerinin {i¢ boyutlu dizilisiyle
olugmus bir yapidir (Clark ve Glagov, 1985). Media tabakasindaki kollajen ve elastin
liflerinin dizilimi sayesinde damar duvar yiiksek basing¢lara dayanir (Avolio ve ark.,

1998).
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Tunika Adventisya; tip 1 kollajen ve elastik liflerden olusmus fibroelastik bir
yapidir. Bu tabakada bulunan vazovazorumlar ile damarin beslenmesi saglanir (Majesky
ve ark., 2011; Stenmark ve ark., 2013). Yapilan calismalarda adventisya tabakasinin
inflamasyonda rolii oldugu bulunmustur (Maiellaro ve Taylor, 2007).

2.4 ENDOTEL FONKSIYONLARI
2.4.1 Normal Endotel Fonksiyonlari

Endotel; dolagim sistemini doseyen, tek katli yass1 epitel hiicrelerinden olusan bir
organ sistemidir. Arter duvari ile dolasan kan elemanlar1 arasinda fonksiyonel segici
gecirgen bir bariyer olusturur (Ross, 1999; Battegay ve ark., 2009).

Endotel hiicreleri vaskiiler hemostazi saglamada pek ¢ok mekanizma igerir.
Salgiladiklar1 prostosiklin, trombomodulin, plazminojen aktivatorii, heparin-benzeri
molekiiller gibi antikoagulan molekiiller ve faktor VIII, plazminojen aktivatdr inhibitori
gibi protrombotik molekiiller ile kanla uzun siireli temas sirasinda kanin sivi sekilde
kalmasini saglayarak kan akimini korur.

Normal endotel fonksiyonlari su sekilde 6zetlenebilir:
e Secici gecirgen bariyer olarak gorev yapmasi
e Vaskiiler tonusun endotelden salgilanan endotelin, tromboksan gibi
vazokonstriiktdrler ve nitrik oksid (NO), endothelium derived relaxing faktor

(EDREF), prostasiklin, histamin gibi vazodilatatorler ile saglanmasi

e inflamasyon ve immiinitenin IL-1, IL-6, IL-8 gibi sitokinler araciligi ile
diizenlenmesi ve 16kosit adezyonunun immunglobulin stiper ailesi (ICAM-1,

VCAM-1), selektinler (P-selektin, Lselektin,E-selektin) ve [2 integrinler

(CD11/CD18) aracilig1 ile saglanmasi

e Platelet derived growth faktor (PDGF), vaskuler endotelial growth faktor

(VEGF), transformin growth faktér (TGF) gibi biiylime faktorleri yapimi

e Lipolizin saglanmasi (Onder ve Barutguoglu, 2005)
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2.4.2 Endotel Disfonksiyonu

Endotel disfonksiyonu gelisminde;

e NO iiretiminin azalmasi,

e vaskiiler diiz kaslarin endotele bagli vazodilatorlere karsi cevabinin
azalmasi, vazokonstriiktorlere hassasiyet ve endoteliyuma bagh
vazokonstriiktdrlerin {iretiminin artmast .

e Kan akiminin damarlara yaptig1 mekanik kuvvet olarak tanimlanan “Shear
Stress” sonucu endotel hasari olusmasi gibi mekanizmalar bulunmaktadir
(Mombouli ve Vanhoutte, 1999)

Endotel disfonksiyonu vazodilatator maddelerin biyoyararlanimindaki azalma ile
karakterizedir. Ozellikle NO miktarinda meydana gelen azalma ve oksidatif strese
maruziyet sonucunda bozulan denge endotel hiicrelerinde fonksiyonel ve geri doniisiimlii
degisime neden olur. Bu degisim endotel aktivasyonuna neden olarak proinflamatuar,
proliferatif ve prokoagiilan bir ortam olusturur (Lerman ve ark., 1992; Anderson, 1999).
Sonugcta endotel disfonksiyonu klinik olarak trombiis olusumu, vazospazm, hipertansiyon
ve en sik olarak ateroskleroz seklinde karsimiza ¢ikar (Galle ve ark., 2003).

Endotel disfonksiyonu; aterosklerozun erken safthalarindan itibaren, ayrica
hiperkolesterolemi, HT, DM, KY, sigara icme gibi bir ¢ok patolojik durumda
goriilebilmektedir (Oemar ve ark., 1998).

Bu tespitler endotelin kardiyovaskuler kontrolde merkezi bir konumda oldugunu
ve endotel disfonksiyonunun istenmeyen kardiyovaskuler olaylarin 6ngordiiriiciisii ve
prognoz belirteci olarak kullanilabilecegini gostermektedir (Esper ve ark., 2006). Endotel

disfonksiyonu etyopatogenezi Sekil 2-4’te sematize edilmistir.
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Sekil 2-4: Endotel disfonksiyonu etyopatogenezi

2.4.3 Endotel Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi
Endotel fonksiyonlarim1 degerlendirmede; laboratuar tetkikleri, girisimsel ve
girigsimsel olmayan tetkikler kullanilabilmektedir.

Laboratuar Tetkikleri

Nitrik oksid, metabolitleri ve ikincil habercisi olan c¢GMP, endotel
disfonksiyonunun en agik belirteglerindendir. Ancak plazma veya idrarda 6l¢iilen NO
degerleri ile lokal bir aterosklerotik siireci ve iligkili endotel hasarin1 yorumlamak gii¢
olmaktadir. Olgiimler diyetten de etkilenmektedir. (Kleinbongard ve ark. 2006)

Basta Von Willebrand faktdr (VWF) olmak tizere dolasimdaki diger endotel iligkili
molekiillerin 6l¢iimii ile de endotel fonksiyonlar1 degerlendirilebilir. Yiiksek plazma
diizeyleri endotel hasarini diiglindiiriir ve aterogenez ve tromboz i¢in de indirek bir
belirte¢ olarak degerlendirilirler. vWF’iin KAH, periferik ve inflamatuar vaskiiler

hastaliklar i¢in prognositik degeri vardir.(Endemenn ve ark., 2004)
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CRP; KAH’da azalmis vazodilatator kapasite icin bagimsiz bir belirtegtir
(Fichtlscherer ve ark., 2000).

Girisimsel Olmavan Yontemler

Damarlar, akim artisina yani gerilme stresine genisleme yaniti verir. Bu olaya
akim aracili dilatasyon (FMD) ad1 verilir. Arteryel yiiksek rezoliisyonlu ultrasonografik
(USG) cihazlarin gelismesi ile birlikte endotele bagimli bu vazomotor fonksiyonlar
girisimsel olmayan yontemler ile bityiik yilizeyel arterler (6rnegin: brakiyal arter) tizerinde
incelenmeye baglanmistir (Celermajer ve ark., 1992). Bu incelemelerde genellikle,
endotel yapisi ve aterosklerotik degisiklikler agisindan koroner arterlerle korelasyon
gosterdiginden brakial arter tercih edilmistir (Deng ve ark., 1999).

Yine USG ile karotid arter intima-media kalmhg (KIMK) dl¢iimii de, erken
ateroskleroz tespiti ile endotel disfonksiyonunu degerlendirmede kullanilabilmektedir
(Kuller ve ark., 1994).

Pozitron emisyon tomografisi (PET) ve yiiksek ¢oziiniiriiliiklii magnetik rezonans
(MR) incelemeleri de aterosklerozun ve koroner kan akimimin noninvaziv olarak
degerlendirildigi yontemlerdir (Fayada ve ark., 2001; Chu ve ark., 2004).

Arteriyografi cihazlarn ile nabiz dalga hizi (NDH), giiclendirme indeksi (Alx) ve
santral aortik basing 6l¢iimleri yapilarak endotel disfonksiyonunu gosteren arteryel sertlik
parametreleri tespit edilebilir ve bu degerler kardiyovaskular olay gelisimi i¢in
ongordiiriicli olarak kullanilabilir (Vlachopoulos ve ark., 2010).

Girisimsel Yontemler

Girisimsel yontemler ya kardiyak kateterizasyon ile direk koroner arterler igine ya
da 6n kola yerlesitirilen pletismograf araciligiyla vazodilatasyonun degerlendirilmesine
dayanan testlerdir. Endotel fonksiyonlarinin degerlendirilmesi baslangigta koroner arter
icine verilen vazoaktif maddelere (asetilkolin, papaverin ya da nitrogliserin) kars1 olusan
vazomotor toniis cevabi ile degerlendirilmekteydi (Kleinbongard ve ark. 2006).

Endotel fonksiyonlarini gostermede kullanilan yontemler Tablo 2-10 da

Ozetlenmistir.
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Tablo 2-10: Endotel Disfonksiyon Degerlendirme Y 6ntemleri
Laboratuar Tetkikleri Girisimsel Olmayan Girisimsel Yontemler
Yontemler

NO Metabolitleri (nitrit ve

nitrat) Koroneranjiografi ve
NO ikincil habercisi USG ile FMD o6l¢timii invaziv arteriografi
cGMP IVUS

Asimetrik dimetil arginin

(ADMA)
Endotelin-1
vWF Venoz pletismograf
Doku plazminojen KIMK Olgiimii araciligi ile
aktivatorii (tPA)

Plazminojen aktivator
inhibitori-1 (PAI-1)

Inflamasyon Belirtecleri PET ile koroner arter
(CRP ve interlokinler) degerlendirmesi

Adhezyon molekiilleri
ICAM-1
VCAM-1 Yiiksek ¢oziiniirliiklii MR
E-selektin
P-selektin

Arteriyel Sertlik Degerlendirmesi

2.5 ENDOTEL DISFONKSIYON GOSTERGESI OLARAK ARTERIYEL
SERTLIK

Biyofizikte elastisite teorisi, bir cisime uygulanan kuvvet ve meydana getirdigi
bigcim degisikligi ile ilgilenir. Birim alana diisen kuvvete ‘stress’ (baski), bu kuvvet
nedeni ile meydana gelen bicim bozuklugunun orjinal haline oranmna ise ‘strain’
(viiklenme) denir. Baski-yliklenme iligkisinin egrisi elastik katsayi (modulus) olarak
adlandirilir (Caro ve ark., 1978).

Arteriyel damarlarin biyolojisinde mekanik stres basing olarak, strain ise ¢apta
meydana gelen degisiklik olarak temsil edilir. Aralarindaki iligski dogrusal degildir ve
verilen basingtaki egrinin egimi elastisiteyi ya da tam tersi damar sertligini yansitir.

Elastisite ve sertlik terimlerinin nicel karsiliklari; uyum (kompliyans) ve esneklik

(distensibilite)*dir.
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Uyum; arterde uygulanan bir basin¢ degisikligi sonucunda goriilen hacim
degisikliginin oranidir. Biiylik ¢apli bir arterde basing artistyla meydana gelen hacim
uyumu kiiciik bir arterden daha fazladir.

Esneklik ise uyumda meydana gelen kismi degisikliklere karsilik gelen captaki
ya da hacimdeki degisikliklerdir. Yani damarin, {izerine uygulanan strese karsi
gerilebilme 6zelligidir (Nichols ve O’Rourke, 1998).

Arteriyel sertlik damar duvarinin viskoelastik 6zelliklerini tanimlamak icin en
sik kullanilan terimdir. Arteriyel sertlik olarak kullanilan bu terim yerine arteriyel uyum,
distensibilite ya da elastisitede azalma terimleri de kullanilabilir.

Arteriyel sertlik, basta ateroskleroz olmak iizere, HT, kronik bobrek yetersizligi
(KBY), inme, demans, KY ve akut koroner sendromlar gibi hastaliklar i¢cin hem
belirleyicidir hem de prognostik dneme sahiptir (Mitchell ve ark., 1997; Benetos ve ark.,
1997; Forette ve ark., 1998; Blacher ve ark., 1999; Kostis ve ark., 2001).

Arteriyel sertlik gostergeleri Tablo 2-11°de 6zetlenmistir.
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Tablo 2-11: Arteriyel Sertlik Gostergeleri

Gosterge Tamm
Arteriyel kesim (segment) boyunca
Nabiz Dalga Hiz1 (NDH) yayilan kan dalgasinin hizi
Uzaklik / zaman farki(cm/sn)
Giiclenme Indeksi (AIx) Dalganin refleksiyon analizi
Alx (%)= (P2 -P1) /PP x 100
Yansima Biiyiikliigii (YB) Yansiyan dalga amplitiidii

~ Tleri Yonli Dalga amplitiidii

Nabiz Basinc1 Amplifikasyonu

Periferik(Radial) Basing
NBA = - X
Santral (Aortik)basing

Arteriyel Esneklik
(Distensibilite)

Basing artisina gore captaki nispi degisim
Cap farki / basing farki x cap

Arteriyel Uyum (Kompliyans)

Basing artisina gore ¢aptaki mutlak
degisim
Cap farki / basing farki

Elastik Katsay1 (Modulus)

Bazal ¢apin % 100 artmast i¢in gerekli
basing
Basing farki x hacim / hacim farki x
duvar
kalinlig

Ambulatuar Arteriyel Sertlik indeksi

X-Ray Vaskiiler Kalsifikasyon Skoru

Ayak Bilegi-Brakial Basin¢ indeksi

_ Ayak bilegi sistolik basing

ABPI =
(ABPI) Brakial sistolik basing
Kardiyo-Ankle Vaskiiler indeks 2p { PS} 5
CAVI = — X jIn—¢ X NDH
(KAVI) AP~ U pd

2.5.1 Arteriyel Sertlik Mekanizmasi

Arteriyel sertlik, damar duvarindaki hucresel ve yapisal elementlerdeki

degisikliklerin, dinamik ve karmasik etkilesimi ile gelisir.

Damar yapisinin 6nemli bilesenlerinden kollajen, temel olarak damar duvar

iskeletini yapar ve damara dayaniklilik kazandirirken, elastin ise damara esneklik

kazandirir. Elastin matriks metalloproteinazlari tarafindan, kollajen ise non-enzimatik

olarak yikilir (Xu ve ark., 2000).

Arteriyel media tabakasinda bulunan elastik liflerin tahribati, elastin liflerinin

azalmasi, kollajen ve diiz kas hiicrelerinin artmasi sonucu damar mimarisinin bozulmasi,

intima ve adventisyada bulunan kollajenin artisi, media tabakasindaki matriks
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metalloproteinazlarin artisi, intimadaki makrofaj ve mononiikleer hiicre birikimi sonucu
arter duvar elastikiyeti bozulur. Endotel disfonksiyonu sonucu gelisen gegirgenlik artist
ve ortalama arteriyel basing ile periferik vaskuler direngteki artis olaya katkida bulunur.
Sonugta, geri doniisiimsiiz ¢apraz baglar1 olan, bozuk yapili bir kollajenin artis1 ve
elastinin azalmasina yol acan bu siire¢ damar duvarinda sertlesmeye neden olur (Intengan
ve Schiffrin, 2001; Lakatta, 2003; Laurent ve ark., 2005; Sell ve Monnier, 2012).

2.5.2 Arteriyel Sertlik’in Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi

Arteriyel nabiz, kalp kontraksiyonunun olusturdugu bir dalgalanmadir. Kanin
SIV’ den aort kapagina dogru pompalanmasi ile aortada olusan akim arteryel agag
boyunca pulsasyonlara sebep olur (Nichols, 2005).

Arteriyel nabiz dalgasmin kayit edilmeye baglanmasi ile arteriyel agin
fonksiyonlarini daha detayli inceleme gerekliligi olugsmustur (O’Rourke, 1982).

Arteriyel sistemde olusan dalgalanmalar1 agiklamak icin birisi daha sonra
gecerliligini yitiren iki teorik model iizerinde durulmustur:

Windkessel modeline gore arteriyel sistem yangin hortumu sistemine benzetilir.
Genis capli yangin hortumu bir kanala ve hortumun ucundaki agizlik da periferik
arteriyollere benzer. Bu 6rnek, arteriyel sistemin tamponlama ve iletim islevlerini ayirir.
Direncin artis1 veya esnekligin azalmasi kan basinci artis1 sonucunu dogurur. Bu durumun
iki kisitliligi mevcuttur; ilki arteriyel sistemin tamponlama ve iletim islevleri ayr1 degildir.
Aorta ve ana dallar1 her iki islevi de ayn1 anda yapar. Ayrica, en elastik arter olan aortadan
daha az elastik olan periferik arterlere dogru ilerlendik¢e tamponlama islevi giderek
azalir. Fakat iletimde belirgin artis olur. Ikincisi, arteriyel sistem boyunca basing dalga
hiz1 heterojendir. Saglikh kisilerde periferik arterler santral arterlerden daha serttir. Bu
durum periferden kalbe dogru gidildik¢e damarlardaki basing dalgasinin genliginde artisa
yol agar (Nichols ve McDonald, 1972; O’Rourke, 1982).

Bu ikilemler arteryel sistemin degisken elastik Ozellikleri olan bir tiipe
benzetildigi propagatif model ile agilabilmistir. Tiipiin ucunda direnci yiiksek bolgeler
(arterioller) bulunmaktadir. Bu sistemde tiipiin dagilmis elastik 6zellikleri, ileri yonlii
sistolik nabiz dalgasi olusumuna izin verir. Sistemin ucunu olusturan arteriollerde direng
yiiksek oldugu i¢in dalgalar yansir ve diyastolik retrograd dalgalar olusur. Boylelikle

diyastol esnasinda da santral (aort kokii) basing belirli bir seviyede tutularak koroner
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perfiizyon desteklenmis olur. Olusan nabiz dalgasinin yayilimi ile arteriyel tiipiin
esnekligi arasinda ise ters yonlii bir iliski mevcuttur.

Arteriyel sertlik arttiginda ileri dogru giden ve yansiyan dalgalarin hizi artar. Bu
da nabiz dalgasiin perifere daha hizli ulasmasina ve daha erken yansimasima yol acar.
Yansiyan dalganin kalbe ulagmasi diyastolden sistole dogru kayar. Bu yansiyan
dalgalarin ileri yonlii dalgalarla birlesmesi sonucunda sistolik basing artar. Diger taraftan
diyastolik dalgalanmalarin azalmasi neticesinde kan basincinda diyastolde keskin bir
diisiis olur. Sonug olarak, arteriyel sertlikteki artig, aort kokil basincinin (santral aort
basinci) ge¢ sistolde artmasina, diyastolde azalmasina ve ortalama arteriyel basincin
artmasina neden olur. Bu artig aort nabiz basincinda, yansiyan dalga nedeniyle artis
yiizdesini ifade eden ve asagida detayli olarak agiklanan aort giliglenme indeksi
(augmentasyon indeksi = Alx) olarak ifade edilmektedir (O’Rourke ve ark., 2002).

Izole sistolik hipertansiyon ve genis nabiz basinci; endotel disfonksiyonu
sonucunda ortaya cikan yiiksek sistemik vaskiiler direncin varliginda gelisen santral
arteriyel sertlik artig1 sonucu ortaya ¢ikar (Izzo, 2004). Patogenez sekil 2-5 te sematize

olarak gosterilmeye caligilmistir.

ELASTIiK ARTERLER SERT ARTERLER
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i
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SISTOLIK BASING VE NABIZ SISTOLIK BASINC VE NABIZ
BASINCI BASINCI
DIYASTOLIK AKIM ﬁ DIYASTOLIK AKIM
D 5>
i
Y
A
S
T
o
L

Sekil 2-5: Arteriyel sertligin sistemik dolagima etkisinin sematik gdsterimi

(Laurent ve Boutouyrie, 2015)
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Nabiz basincini ii¢ 6nemli faktor belirler:

1.Kalbin atim hacmi

2.Arter sisteminin total uyum yetenegi

3.Sistol esnasinda kalbin firlatma karakteristigi (Guyton, 1959;1980)

Arter sisteminin total uyumunun ana belirleyicisi arteriyel sertliktir. Arteriyel
sertlikte artis oldukea sistolik kan basincinda artis meydana gelerek nabiz basinci artar.
Artan nabiz basinciyla birlikte SIV’ de gelisen hipertrofi kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalitenin bagimsiz faktorleri olarak saptanmislardir (Benetos ve ark., 1997; Domanski
ve ark., 2001; Laurent ve ark., 2001; Havranek ve ark., 2008).

Nabiz basinci ile arteriyel sertlik iliskisi tespit edildikten sonra, arteriyel sertligin
KAH ile iligkisini degerlendirilen ¢aligmalar yapilmaya baglanmis ve sonuglarida KAH
ile arteryel sertlik iliskilendirilmistir (Barenbrock ve ark., 1995; Boutouyrie ve ark.,
2002).

Biiyiik arter sertligine bagli olarak artmis nabiz basinci, kardiyovaskiiler olaylari,
artmis sistolik basing ve ardyiik uzerinden de etkilemektedir. Kronik ardyiik artisi sol
ventrikul hipertrofisine ve azalmis kapiller/miyosit oranina sebep olmaktadir. Nabiz
basinci artisi ile azalan diastolik basing da koroner kan akimini azaltmaktadir (Rajkumar
ve ark., 1997; Antikainen ve ark., 1998). Arteriyel sertligin kardiyovaskuler sistem

etkileri Sekil 2-6” de sematize edilerek gosterilmistir.
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Sekil 2-6: Arteriyel sertligin kardiyovaskiiler sistem iizerine etkilerinin fizyopatolojisinin
sematize gosterimi.

Tiim bu veriler gostermektedir ki; arteriyel sertlik kardiyovaskiiler hastaliklarin
patogenezinde merkezi bir konumdadir, degerlendirilmesi ile klinik seyir ongoriilebilir.
Ancak arteriyel sertlik parametreleri bir ¢ok durumdan etkilenebilmektedir (Cecelja ve

Chowienzczyk, 2009). Arteriyel sertligi etkileyen faktorler Tablo 2-12°de 6zetlenmistir.
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Tablo 2-12: Arteriyel Sertligi Etkileyen Faktorler

Etken

Yas

Cinsiyet

Kardiyovaskiiler Hastaliklar

HT

KAH

Periferik Arter Hastaligi
KY

Mikrovaskiiler
(Sendrom X vb.)

Hastaliklar1

Metabolik Bozukluklar

DM

Bozulmus Glukoz
Toleransy/Insiilin Direnci
Dislipidemi

Metabolik Sendrom

Hipotroidi

Hiperhomosisteinemi

Beslenme Ve Yasam Sekli

Yiiksek oranda tuz tiiketimi
Obezite

Sigara

Sedanter Yasam

Kronik Alkol Kullanimi
Kahve/Kafein Tiiketimi

Menapoz

Son Donem Bobrek Yetersizligi

Uyku Apne Sendromu

2.5.3 Arteriyel Sertlik Degerlendirme Yontemleri

Arteriyel sertlik endotel disfonksiyonu gostergesidir. Girisimsel ve girisimsel

olmayan yoOntemler ile degerlendirilebilir. Arteriyel nabiz dalgasi analizinin giindeme

geldigi ilk yillardan itibaren, nabiz dalgasi kaydi ve analizi uzun siire girigsimsel olarak

yapilmistir. Girisimsel degerlendirmede anjiyografik olarak veya diger invaziv

goriintiileme teknikleri ile arter duvari ve liimeni analiz edilir, ancak bu yontemler pahal

ve tekrarlanmasi zordur (Stefanadis ve ark., 1992).

Gelisen teknoloji ile birlikte bir ¢ok girisimsel olmayan yontem ortaya ¢ikmistir.

Arteriyel sertlik degerlendirmesinin girisimsel olmayan yontemler ile yapilabilmesi igin

iki yontem bulunmaktadir:
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1. Arteriyel sertligin saptanmasi
e Bolgesel sertlik
e Yerel sertlik
e Sistemik sertlik

2. Yansiyan nabiz dalgasi (dalga refleksiyon) analizi

Sistemik arteriyel sertlik, dolagim 6rneklerinden tespit edilebilirken, bolgesel ve
yerel sertlik arteriyel sistemde farkli yerlerden oOlgtilebilir. Bolgesel sertlik tespitinde
kullanilan yontem NDH ol¢iimiidiir. Dalga refleksiyonu analizi periferik bir arterden
alinan nabiz dalgasi kaydi ile yapilir. Arteriyel nabizin grafiksel olarak kaydedilmesi ilk
kez 1863 yilinda Marey tarafindan yapilmistir (O’Rourke, 2005). 1872 yilinda Fredrick
Akbar Mahomed, sfigmograf adin1 verdigi cihazla el bileginden nabiz kayd: yapmigtir
(O’Rourke, 2001).

Glinlimiizde, tespit edilen bu nabiz kaydindan elde edilen santral nabiz dalgasinin
farkli ozelliklerini analiz eden aplanasyon tonometresi, akustik transdiiser, doppler
ultrasonografi, manyetik rezonans goriintiileme gibi ¢ok sayida girisimsel olmayan
yontemler bulunmaktadir (Davies ve ark., 2012).
2.5.3.1. Arteriyel Sertlik Degerlendirmesinde Girisimsel Olmayan Yontemler

Basin¢ Sensorlerine Dayanan Yontemler

Basing dalga formlari, baz1 aygitlar kullanilarak eszamanli olarak otomatik
kaydedilebilir. Complior sisteminde (Colson, Les Lilas, Fransa) deri lizerine dogrudan
uygulanan mekanotransdiiserler kullanilir (Rajzer ve ark., 2008). Gegis siiresi eszamanl
kaydedilen herbir dalga arasindaki algoritma uyumuyla belirlenir. Operator, kaydedilen
nabiz dalgasinin bicimini gorsellestirebilir ve degerlendirebilir. Karotis-femoral, karotis-
brakiyal, femoral-dorsalis pedis olmak iizere ii¢ ana arteriyel bdlge bu ydntemle
degerlendirilebilir.

SphygmoCor sistemi (ArtCor, Sidney, Avusturalya) ve aplanasyon tanometresi
(Millar, Houston, TX USA) basing dalgalarini farkli bolgelerden 6lgebilir. Es zamanl
alman EKG kayitlan ile proksimal arterdeki (karotis arter) kayit zamani arasindaki
stireden, distal damardaki nabiz kayit siiresi ¢ikartilarak nabiz gegis stiresi hesaplanir

(Bruno ve ark., 2002).
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Arterivel Sertligin Lokal Olarak Degerlendirilmesi

Arteriyel lokal sertlesme iki boyutlu vaskiiler ultrason aygitlar1 kullanilarak
belirlenebilir. Ancak video imaj analizlerini kullandiklar igin diyastol ve sistol sirasinda
arterin ¢capini tam dogrulukla belirleyemeyebilirler. Arteriyel duvarin elastik 6zellikleri,
intima-medya kalinlig1 ile elastik 6zellikler arasindaki iliskiyi ve yeniden sekillenme
etkisini belirlemenin en basit yolu ultrasondur (Bussy ve ark., 2000).

Ekokardiyografik izleme aygitlar1 diyastol sonu ve vuru sirasindaki gap
degisikliklerini biiylik bir hassasiyetle dl¢ebilir. Sfigmomanometrik kan basmeci dlgtimii
ve TTE ile oOl¢iilen aort capr degerleri esas alinarak hesaplanan aortik yiiklenme, beta
indeksi, aortik uyum ve esneklik parametrelerinin arteriyel sertlik tahmininde kullanimi
onerilmistir (Lacombe ve ark., 1992).

Arterivel Sertligin Osilometrik Yontemle Degerlendirilmesi

Arteriyograf ile yapilan Ol¢limiin temelinde, iist kola yerlestirilen mansonun
duyarli bir sensor olarak kullanilmasi yatmaktadir. Hassas basing sensorleri bulunan
manson tarafindan algilanan dalgalar, gii¢lendirilerek cihaza ait 6zel tonometreye
aktarilmaktadir. Elde edilen veriler bilgisayara aktarilarak 6zel yazilimlar ile ayrintil
analizler yapilabilmektedir.
2.5.3.2. Arteriyel Sertlik Degerlendirme Yontemi Olarak Nabiz Dalga Hiz1 Ve
Giiclenme indeksi

Sol ventrikiiliin kasilmasi ile kanin ¢ikan aortaya atilmasi aortu dilate eder ve
arteriyel agaca belli hizlarda yayilim gosteren bir nabiz dalgasi olusturur. Bu periferik
basing dalgasi ii¢ ayr1 dalganin bir araya gelmesi ile olugsmaktadir:

o Sistol esnasinda kalpten perifere gelen ilk dalga P,
e Diyastolde 6zellikle damar ¢atallanma yerlerinden kaynaklanan periferden kalbe

yanstyan dalga P,

e Kalpde aort kapak bolgesinde meydana gelen diyastolik yansimalar.
Son iki dalga tek bir yansiyan dalga gibi degerlendirilebilir. Birinci dalga (sistolik
bilesen) arteriyel sertlige ve SIV ejeksiyonuna baghdir. Ikinci dalga (diyastolik bilesen)
ise dalga yansimasinin meydana geldigi yere ve arteriyel sertlige baglidir (Asmar, 1999).
Bu dalganin yayilim hizi arteriyel sertligin bir 6lgiitii olan NDH’dir. NDH, basing
dalgasinin damarin bir ucundan diger ucuna yayilirken arter boyunca katettigi mesafenin

zamana oranidir. NDH, aortdan 6lgiilen sistolik ejeksiyon basinct aracilifi ile, iki nokta
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arasinda nabiz dalgasi ilerleme zamani (At) ve iki nokta arasi uzakligin (AD [m]) (aortanin
uzunluguna denk gelen jugulum-simfisiz pubis arasi mesafe) belirlenmesi ile
Olgilebilmektedir. NDH;

NDH=AD (metre)/At (saniye)
seklinde formulize edilebilir. (Lehmann ve ark., 1996)

Hiz ne kadar yiiksekse arteriyel sertlik o kadar fazla ve arteriyel esneklik kabiliyeti
o kadar zayiftir. Yapilan calismalarda NDH ile yas arasinda dogrudan, esneklik ile
arasinda ters bir iliski bulunmustur (LI ve ark., 2005).

Arteriyel dalganin hizini, arteryel sistemin farkli iki noktasinda lokalize kan
basinci egrileri arasindaki gecikmeden hesaplamak miimkiindiir. Nabiz dalgasinin daha
sert olan arterlerde daha hizli yol aldigi temel prensibine dayanilarak, NDH o6l¢iimii
arteriyel sertligi degerlendirmede en iyi ve en sik kullanilan yontem olarak karsimiza
¢ikar (Asmar, 1999; Hamilton ve ark., 2007).

Nabiz dalga hiz1 saglikli genclerde istirahatte 3-5 m/s dir. Yansima bdlgeleri
periferik arterlere daha yakin oldugundan NDH asendan aortada 4-5 m/sn iken,
abdominal aortada 5-6 m/sn ve iliyak-femoral arter diizeyinde 8-9 m/sn‘ye ulasabilir
(Latham ve ark., 1985). Yasa gore normal NDH degerleri Tablo 2-13” de gdsterilmistir.
(Mattace-Raso ve ark., 2010)

Tablo 2-13: Yasa bore ortalama NDH degerleri

Yas Ortalama NDH Degeri (m/sn)
<30 6.2 (4.7-7.6)

30-39 6.5 (3.8-9.2)

40-49 7.2 (4.6-9.8)

50-59 8.3 (4.5-12.1)

60-69 10.3 (5.5-15.0)
>70 10.9 (5.5-16.3)

Orta yash hipertansif hastalarda karotis-femoral NDH’nin 12 m/sn’nin iizerinde
olmasi aorta fonksiyonlarinda 6nemli olabilecek degisikliklerin belirleyicisi olarak kabul
edilmektedir (Massimo ve ark., 2016). Karotis-femoral NDH, aortik sertligin altin
standart olarak kabul edilen indeksidir. NDH Sekil 2-6 da sematik olarak gosterilmistir.
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Sekil 2-7: NDH sematik gosterimi

Dalganin refleksiyon analizi Alx ile hesaplanir. Daha 6nce bahsedildigi gibi,
arteryel nabiz dalgasinda iki sistolik dalga zirvesi goriiliir. Bu dalgalarin ilki ejeksiyon
sonucu olusan direk dalga (erken sistol-P1), ikincisi ise geriye yansiyan (geg sistol-P2)
dalgadir. Bu iki dalga arasindaki farkin nabiz basincina boliintip 100 ile ¢arpilmasi sonucu
Alx bulunur (Sekil) Alx;

Alx (%)= (P2 -P1)/PP x 100

seklinde formulize edilebilir.

Giliglenme indeksi yayilim gosteren dalganin hizina, amplitiidiine, dalganin
yansidig1 noktaya olan uzakligina, kalp hizina ve kontraktilitesine baghdir (Kelly ve ark.,
2001; Wilkinson ve ark., 2002). AIx‘ in %10 artis1 koroner hastalik kékenli 6liim riskini
% 28 oraninda arttirdigr gosterilmistir (Chirinos ve ark., 2005). Ayrica Alx ile
kardiyovaskiiler martalite ve morbidite iligkilendirilmistir (Weber ve ark., 2010). Sekil 2-
7’de Alx grafiksel olarak gosterilmistir.

42



Yansiyan Dalga-P,

—

ileri Yonlii Dalga-P;

.. L

Giglenme indeksi
(AIx)(AP)

—{{ Dikrotik
Centik

»
»

Ejeksiyon Zamani

Nabiz Dalga Analizi Grafiksel Gosterim

Sistolik Basing

Nabiz Basinci

Ortalama Arteriyel Basing

Diyastolik Basing-P3

Sekil 2-8: Nabiz dalgasinin grafiksel olarak gosterimi ve AIx’in tanimi

Giliniimiizde dalga refleksiyon analizi i¢in en fazla kullanilan yontem arteriyel

tonometridir.

Biz c¢alismamizda, standart brakial osilometrik manson ile brakial nabiz

dalgalarin1 basing sensortii ile kayit eden bir arteriyograf olan Mobil-O-Graph 24 h ABPM

NG® cihazini kullandik (Sekil 2-8). Cihaz ile elde edilen veriler digital ortama aktarilarak

aortik dalga formlama doniistiiriilmektedir. Boylelikle endotel disfonksiyonu gostergesi

olan arteryel sertlik, NDH ve Alx 6l¢iimleri ile tespit edilebilirken ayni1 zamanda kardiyak

debi, atim hacmi, santal aortik kan basmec1 gibi kardiyovaskuler hemodinamik

parametreler de degerlendirilebilmistir (Wassertheurer ve ark., 2010; Weber ve ark.,

2011; Neumann ve ark., 2012).
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Sekil 2-9: Mobil-O-Graph 24 h ABPM NG® cihazi ve kullanilist
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3.GEREC VE YONTEM
3.1.Hasta Secimi
Calismaya Ocak 2016-Agustos 2016 tarihleri arasinda OnDokuz Mayis
Universitesi T1p Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi’ne basvuran DEF-KY tanili ve giincel KY
kilavuzuna gore KRT tedavi endikasyonu bulunan 46 hasta dahil edilmistir. Tim
hastalara KRT implante edilebilmistir. Tiim hastalar 3 ay stire ile takibe almabilmistir.
Takipte 3 hasta exitus olmustur. Bunlarin 2’ sinin sebebi kardiyovaskiiler nedenlidir.
Degerlendirmede bu veriler de goz oniinde bulundurulmustur. Calisma i¢in Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’'ndan OMU KAEK 2016 / 90 sayil1 karar
ile etik kurul onay1 alinmistir.
3.1.1.Hastalarim Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri
e Hastalarda DEF-KY bulunmasi (Ejeksiyon Fraksiyonu < %35)
e Optimal kalp yetersizligi tedavisi aliyor olmasi
e Hastanin giincel kilavuzlara gére KRT’ye uygunluk kriterinin olmasi
¢ Beklenen Yasam Siiresinin > 1 y1l olmasi
3.1.2. Hastalarin Calismadan Dislanma Kriterleri
e Hastalarin muayene uyumunun/rizasinin olmamasi
e Hastalarin immobil olmasi
e Hastalarin 18 yasindan kiiciik olmasi
e Hastalarin akut kalp yetersizligi tablosunda olmasi
o Sistemik bir hastalik nedeniyle yasam beklentisinin bir y1ldan az olmasi
e Miidahale gerektirecek kapak hastalig1 olmasi
e (Ciddi pulmoner hipertansiyonu olmasi (sSPAB>60mm hg)
e Akut Bobrek yetersizligi bulunmasi
o Akut karaciger yetersizligi bulunmasi
e Brakial arter bolgesinde fistiil/anevrizma/stenoz bulunmasi
3.2. Calisma Protokolii
Caligma kriterlerine uyan ve calisma ile ilgili detayl bilgi aldiktan sonra onam
formu imzalayarak calismaya dahil olan hastalarin 6ncelikli olarak ayrintili anemnezi
alindi. Tiim hastalarin yasi, cinsiyeti, viicut agirligi, boyu, kardiyovaskiiler risk faktorleri,
kullandiklar ilaglar ve tedaviye uyumlari, diger sistemik hastaliklar1 sorgulanarak hasta

formuna kayit edildi.
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Iskemik etyoloji; hastalarin oncesinde miyokard infarktiisii (MI), koroner
anjiografi ile dokiimante edilmis KAH veya revaskiilarizasyon Oykiisii, koroner arter
bypass operasyonu gecirmesi olarak tanimlandi. Bunlar yok ise iskemik olmayan etyoloji
olarak tanimlandu.

Tim hastalarin efor kapasiteleri sorgulanarak NYHA smiflamasina gore
fonksiyonel kapasiteleri belirlendi, ayn1 amagla tiim hastalara alt1 dakika yiirlime testi
(6DYT) yapildi. Hastalarin tiimiine 12 derivasyonlu EKG ¢ekildi. Bagvuru sirasinda
hastalara rutin kan tetkikleri (tam kan sayimi, biyokimya, lipid profili) uygulandi.
Hastalarin arteriyel sertlik ve santral kardiyovaskuler parametrelerinin Ol¢imii igin
Mobil-O-Graph 24 h ABPM NG® (Stolberg, Germany) arteriograf cihazi kullanildi. Her
hastaya TTE ile degerlendirme yapild.

3.2.1 Alt1 Dakika Yiiriime Testi

Hastalarin efor kapasitelerinin ve semptomlarinin objektif degerlendirilebilmesi
icin KY hastalarinda 6DYT yaygin olarak kullanilmaktadir. 6DYT 30 metrelik diiz
parkurda hastanin kendisi i¢in en uygun hizda uygulanan ve 6 dakika ig¢inde aldigi
mesafeyi metre cinsinden 6l¢gen submaksimal kardiyopulmoner fiziksel uygunluk testidir.
Bu test egzersiz kapasitesini olduke¢a iyi yansitmaktadir. KY hastalarinda 6DY T nin 300
metrenin altinda bulunmasinin mortalite artisi ile iligkili oldugu saptanmistir. 6DY T de
50 metreyi gecen mesafe artiglari yapilan tedavinin basarisint gostermektedir.

6DYT tekrarlanabilirligi ve diger fonksiyonel kapasite 6lgiimleri ile uyumunun
iyi olmasi nedeniyle kardiyopulmoner egzersiz testinin uygulanmadigi durumlarda
kullanilabilen pratik, ucuz, basit ve gilivenilir bir fonksiyonel kapasite degerlendirme
testidir.

Calismamizda her hastaya KRT islemi 6ncesinde ve igslemden 3 ay sonra 6DYT
uyguladik.

3.2.2. Arteriograf Ile Arteryel Sertlik Ve Santral Kardiyovaskuler Hemodinamik
Parametrelerin Olciimii

Arteryel sertlik ve kardiyovaskuler hemodinamik parametreleri 6lgmek i¢in
Mobil-O-Graph 24 h ABPM NG® (Stolberg, Germany) arteriyograf kullanilmistir. Bu
cihaz ile;

o Sistolik kan basinct (SKB)
e Diyastolik kan basinci (DKB)
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e Ortalama Arteryel Basing (OAB)

e Nabiz Basinci (NB)

o Santral Sistolik Basing (SSKB)

e Santral Diyastolik Basing (SDKB)

e Giiglendirme Indeksi (AIx)

e (Cevresel Direng

e Nabiz dalga hiz1 (NDH)

e Kardiyak Debi

e Atim Hacmi dlgiimleri yapilmustir.

Istirahat halinde, oturur pozisyondaki hastalarda, hastalar icin uygun boyutta manson
secildikten sonra brakial arter bolgesinden 6l¢iim yapilmistir. Aygit mansonu, cihaz
basing dl¢iimii yaptiktan sonra 6lciilen basing degerinden en az 35mmHg fazla olacak
sekilde brakial arter kan akimini kesmek icin otomatik olarak cihaz tarafindan
sigirilmektedir. Boylece makisumum 20 saniye olan 6l¢giim siiresi boyunca brakiyal arter
okliizyonu gerceklestirilerek kan akimi durdurulmustur. Kan akiminin durdugu yerde,
sigirilmig mangsonun iist kenarinda brakial arterde bir membran olugsmaktadir. Yukarida
detayli olarak anlatilan santral basing degisiklikleri ile olugsan dalgalar bu membran
seviyesinde hassas basing sensorleri bulunan mangon tarafindan algilanip giiclendirilerek
cihaza ait 6zel tonometreye aktarilmaktadir. Tonometre araciligi ile kayit edilen dalgalar,
cihaz i¢in 6zel olarak gelistirilen HMS Client Server 5.1® isimli yazilima yiiklenerek
degerlendirme yapilmistir.

Asagidaki sekilde kendi hastalarimizdan birisine ait olan nabiz dalga analizi

goriilmektedir.

47



GCevresel nabiz dalgasi (6l¢iilen) Ofis BP
Sistol mmHg 160

Diyastol mmHg 73
OAB mmHg 113
Nabiz Basinei mmHg 87
Nabiz 1fmin 58
z8is mmHg 15;
45 50 55 60 08 70 75 80 85 60 65

3
o 100 | zDiya mmHg 74
Merkezi aort nabiz dalgasi (hesaplanan) eb ik ?
Nabiz basinci ampiifkasyonu 1.1
Hemodinamik
Strok hacmi mi 6.1
Kalp gilagt \min 37
Gevresel direnc s*mmHg/ml 18
Kardiyak indeks Umin* 4/ 21

Atardamar sertligi
Ogmentasyon basinci mmHg 33
Yansitma biyuklogo %
AGUMENTASYON INDEKSI@T5@75 [%90 CI] % 39 [23.43]

PWV [%90 CI] mis 126[9.7.113]
Viscut olgiileri

Boyut cm 163
Agurtik kg 70
Vicut kiitle endeksi kg/m* 26.3
Vicut yazeyi m 18

Sekil 3-1: Arteriografi ile nabiz dalga kayd1 analizi

3.2.3. Ekokardiyografi Cihaz1

Calismaya dahil edilen hastalarin timiinde TTE ile yapilacak dl¢timler i¢in Vivid E9 (GE
Vingmed Ultrasound, Horten, Norway) TTE cihaz1 ve M5S (1,5-4,5 MHz) ultrasound
probu kullanildi. Konvansiyonel TTE degerlendirmesinde; parasternal uzun eksen,
parasternal kisa eksen (mitral kapak, papiller kas ve apeks seviyesi), apikal 4-bosluk,
apikal 2-bosluk, apikal 5-bosluk, subkostal pencere goriintiileri incelendi. Hastalar yatar
pozisyonda ve istirahatte iken TTE yapilda.

KRT isleminden 6nce ve KRT implantasyonundan 3 ay sonra yapilan TTE ile
kalbin uzun aks goriintiisiinden S1V diastol (LVEED) ve sistol sonu ¢aplar1 (LVESD),
SIA anteroposterior ¢ap1 Olciildii. Apikal 4-bosluk ve 2- bosluk goriintiiler {izerinden
modifiye Simpson metodu ile SIV sistol ve diastol sonu hacimleri ile EF hesaplandi. Kalp
kapak patolojileri tespit edilerek derecelendirildi. Pulmoner arteryel basing olgiimii
yapildi. Ayrica apikal 5 bosluk goriintiiden indirek kardiyak debi gostergesi olarak
LVOT-VTI dlciildii.
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3.2.4. Cihaz implantasyonu

Sol pektoral bolge kesisi sonrasi subkalvyen ven ponksiyonu yapildiktan sonra,
sag ventrikiil ve sag atriyum leadleri yerlesitirlir. Ardindan yardimci bir kateter araciligi
ile koroner siniis bulunarak uygun dal se¢imi igin kontrast madde enjeksiyonu ile goriintii
kaydi alinir. SIV lead’i miimkiin ise koroner siniisiin lateral veya posterolateral dalina
yerlerstirilir. Tiim elektrotlar jenarator ile birlestirildikten sonra uyar ve esik degelerin
kontrolii yapilarak cep kapatilir.
3.2.5 Hastalarin Takibi

Hastalar KRT implantasyonundan 3 ay sonra kontrole ¢agrildi. Medikal tedaviye
uyumlar1 ve KY nedeniyle hastane yatislarinin olup olmadigi sorgulandi. Takip siiresince
hastalarin kullanmakta oldugu ilaglarda doz degisikligi yapilip yapilmadigi not edildi.
Viicut agirliklart ve boylari yeniden &lgiilerek VKI yeniden hesaplandi. NYHA
smiflamasina gore fonksiyonel kapasiteleri degerlendirildi, 6(DKYT yapildi. EKG ¢ekildi.
TTE vyapildi. Arteriograf ile arteriyel sertlik ve kardiyovaskuler hemodinamik
parametreleri Slciilerek kayit edildi. Hastalarin pil kontrolii yapilarak ventrikiiler pace

oraninin %95 ve/veya lizerinde oldugu kayit edildi
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3.3. istatistiksel Analiz

Arastirma verisi Ondokuz Mayis Universitesi Bilgi Islem Daire Baskanlig
araciligi ile “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 21.0 (SPSS Inc,
Chicago, IL)” (spss.int.omu.edu.tr-Network Lisans) programi ile bilgisayar ortamina
yiiklendi ve degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler ortalama+standart sapma, frekans
dagilimi ve yiizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson
Ki-Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi uygulandi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk Testi) kullanilarak incelendi. Normal dagilima uydugu saptanan
degiskenler i¢in iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Student’s T
Testi, iki bagimli grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Eslestirilmis Orneklem T
Testi uygulandi. Normal dagilima uymadigi saptanan degiskenler icin; iki bagimsiz grup
arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Mann-Whitney U Testi, iki bagimli grup arasinda
Wilcoxon Isaretli Siralar Testi istatistiksel ydntem olarak kullanildi. Degiskenler
arasindaki iliski Spearman Korelasyon Analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik

diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda toplam 46 hasta incelendi. Incelenen hastalarin yas ortalamasi
71,24+8,30 (min:56-maks:88) yil olup %76,1°1 erkek, %23,9’u kadindi. Incelenen
hastalarin boy uzunlugu ve viicut agirhklart dlgiilerek viicut kitle indeksleri (VKI)
hesaplandi. Buna gore hastalarin boy uzunlugu ortalamasi 1,67+0,8 (min:1,48-
maks:1,82) m, viicut agirhig1 ortalamasi 74,21£12,96 (min:51-maks:105) kg iken VKIi
ortalamasi 26,74+4,47 (min:19,6-maks:37,5) kg/m?’ydi.

Aragtirma kapsaminda incelenen hastalarin %45,7’si iskemik nedenli KY iken,
%54,3’1inii iskemik olmayan nedenli idi. Hastalarin KY siiresi ortalama 7,87+4,00
(min:2-maks:20) yildi. Mevcut olan kronik hastaliklara bakilacak olursa; arastirmaya
dahil edilen 46 hastanin %26,1’inde DM, %56,5’inde HT ve %19,6’sinda hiperlipidemi
(HL) mevcuttu. Hastalarin %32,6’s1 sigara kullaniyorken tamami OMT aliyordu.
Incelenen hastalarin %54,3 tiniin NYHA sinufi 11, %32,6’smin I11 ve %13,0’mmn ITI/IV tii
(Tablo 4.1).

Hastalarin EKG’leri incelendiginde %78,3’1i normal siniis ritmindeyken %21,7’sinde AF
mevcuttu. Hastalarin %82,6’sinda LBBB, %]17,4’linde ise diger dal bloklarindan
herhangi birisi mevcuttu (Tablo 4.1).

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin %32,6’sinin inceleme siiresinde hastane yatisi
olmustu. Hastalarm 3’1 (%6,5) herhangi bir nedenle exitus olmustu ve bunlarin 2’si
(%4,3) kardivovaskiiler nedenle ilk 3 ay i¢inde exitus olan hastalardan olusuyordu (Tablo
4.1).
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Tablo 4.1. Arastirmaya Dahil Edilen Hastalarin Baz1 Tanimlayic1 ve Klinik Ozellikleri

(n=46)
Yas (yil), X£S (min-maks) 71,24+8,30 (56-88)
Cinsiyet, n (%)

Erkek 35 (76,1)

Kadin 11(23,9)
Boy Uzunlugu (m), X+S (min-maks) 1,67+0,77 (1,48-1,82)
Viicut Agirh@ (kg), X+S (min-maks) 74,21+£12,96 (51-105)
VKI (kg/m2), X+S (min-maks) 26,74+4,47 (19,6-37,5)
Kalp Yetmezligi Etyolojisi, n (%)

Iskemik Olmayan 25 (54,3)

Iskemik 21 (45,7)
Kalp Yetmezligi Siiresi (y1l), X=S (min-maks) 7,87+4,00 (2-20)
Diyabetus Mellitus, n (%) 12 (26,1)
Hipertansyon, n (%) 26 (56.,5)
Hiperlipidemi, n (%) 9 (19,6)
Sigara Kullammm, n (%) 15 (32,6)
Optimal Medikal Tedavi, n (%) 46 (100)
NYHA Simifi

I 25 (54,3)

I 15 (32,6)

v 6 (13,0)
EKG Ritmi, n (%)

Siniis ritmi 36 (78,3)

Atrial fibrilasyon 10 (21,7)
EKG’de Dal Blogu, n (%)

Sol dal blogu 38 (82,6)

Diger dal bloklar1 8(17,4)
GFR (ml/dk/1,73 m?), X+S (min-maks) 63,15+£20,56
Hastaneye Yatma Durumu 15 (32,6)
Kardiyovaskiiler Nedenlere Bagh Exitus 2(4,3)
Herhangi Bir Nedenle Exitus 3 (6,5)

n: Hasta sayist; %: Yiizde; X: Ortalama; S: Standart sapma; VKI: Viicut kiitle indeksi; NYHA: New York Kalp

Cemiyeti
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KRT o6ncesi ve ii¢ ay sonrast 6DYT testi ve QRS siiresinin dagilimi Tablo 4.2°de
sunulmustur.
Aragtirma kapsaminda incelenen hastalarin KRT sonrast 6DYT, KRT oncesine

gore anlamli olarak artarken, QRS siireleri anlamli olarak azalmist1 (p<0,05) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. KRT Oncesi ve Ug Ay Sonras1 6 DYT ve QRS Siiresinin Dagilim1

_ KRT Oncesi KRT Sonrasi .
(n=44) X+S X+S P
fI:)ak‘ka Wbt T 214.94110,5 310,1£140,3 <0,001
QRS Siiresi (msn) 149,1+16,1 118,9425,0 <0,001

n: Hasta sayis1; X: Ortalama; S: Standart sapma; KRT: Kardiyak resenkronizasyon; *Student’s T Testi

KRT oncesi ve ii¢ ay sonrasi kardiyovaskiiler hemodinamik parametrelerin
dagilimi Tablo 4.3’te sunulmustur.

Incelenen hastalarm KRT sonrasi1 SKB, OAB, NB, SSKB ve kardiyak debi
degerleri KRT Oncesine gore anlamli olarak artt1 (p<<0,05) (Tablo 4.3).

Diger taraftan hastalarin KRT sonras1t DKB, SDKB, kalp atim hacminde ve total
vaskiiler direncinde (TVD) KRT o6ncesine gore istatistiksel olarak anlamli bir degisim

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. KRT Oncesi ve Ug Ay Sonras1 Kardiyovaskiiler Hemodinamik Parametrelerin
Dagilimi

KRT Oncesi KRT Sonrasi
(n=44) _ _ p*
X+£S X+£S

SKB (mmHg) 117,5+19,2 127,7+20,9 0,005
DKB (mmHg) 75,0+£13,3 79,3+11,1 0,086
OAB (mmHg) 94,4+14,8 101,4+14,0 0,015
Nabiz Basinci1 (mmHg) 42 3+142 472+159 0,044**
Santral SKB (mmHg) 106,2+17,2 115,2+19,0 0,015
Santral DKB (mmHg) 76,8+12,7 80,5+11,6 0,151
Kardiyak Debi (L/dKk) 4,6+0,7 5,0+0,8 0,002
Atim Hacmi (ml) 66,6£15,8 70,1£14,7 0,143
Total Vaskiiler Resistans

1,3+0,2 1,2+0,2 0,295%*

(s*mg/ml)

n: Hasta sayis1; X: Ortalama; S: Standart sapma; KRT: Kardiyak resenkronizasyon; *Student’s T Testi
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KRT o6ncesi ve li¢ ay sonrasi arteriyel sertlik parametrelerin dagilimi Tablo 4.4’te
sunulmustur.

Incelenen hastalarn KRT sonrast NDH, KRT o6ncesine gore anlamli olarak
arterken (p<0,05), AIx’ de istatistiksel olarak anlaml1 bir degisim olmadi, azalma egilimi

tespit edildi (p>0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. KRT ve Ug¢ Ay Sonras1 Arteriyel Sertlik Parametrelerinin Dagilimi

_ KRT Oncesi KRT Sonrasi
(n=44) X+S X+S P
Giiglenme Indeksi (%) 21,1£11,6 18,4£9,9 0,354%*
(AIX) 2 2 2 b 2
Nabiz Dalga Hiz1 (m/sn) 10,0£1,6 10,4+1,8 0,004*

n: Hasta sayis1; X: Ortalama; S: Standart sapma; KRT: Kardiyak resenkronizasyon; *Student’s T Testi; **Mann-
Whitney U Test

KRT oncesi ve ii¢c ay sonrasi ekokardiyografik parametrelerin dagilimi Tablo
4.5’te sunulmustur.
Aragtirma kapsaminda incelenen KY hastalarmin KRT sonrasi ekokardiyografi

parametrelerinden LVEDD, LVESD ve LA degerleri KRT 6ncesine gore anlamli olarak
azalirken EF ve LVOT-VTI degerleri anlamli olarak artt1 (p<0,05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. KRT Oncesi ve Ug Ay Sonras1 Ekokardiyografi Parametrelerinin Dagilimi

KRT Oncesi KRT Sonrasi
(n=44) _ _ p*
X+£S X=£S

LVEDD 61,29+8,49 58,13+7,94 <0,001
LVESD 52,3619,16 47,52+8,10 <0,001
LA 46,26+6,46 45,10+£6,38 0,001
EF 28,10+4,83 34,94+7,51 <0,001
LVOTVTI 13,21+3,40 16,60+3,92 <0,001

n: Hasta sayis1; X: Ortalama; S: Standart sapma; KRT: Kardiyak resenkronizasyon; *Student’s T Testi
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Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarin kendi i¢inde ve birbiri arasinda KRT
oncesi ve li¢ ay sonrast 6DYT, QRS siiresi, kardiyovaskiiler hemodinamik ve arteriyel
sertlik parametrelerin dagilimi Tablo 4.6’da sunulmustur.

Aragtirma kapsaminda incelenen hastalardan HT olan ve olmayanlar arasinda
KRT o6ncesi SKB, DKB, OAB, SSKB, SDKB, kadiyak debi, kalp atim hacmi ve NDH
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanirken (p<0,05), KRT sonras1 degerleri
benzerdi (p>0,05). HT olan hastalarin KRT 6ncesi SKB, DKB, OAB, SSKB, SDKB,
kadiyak debi, kalp attm hacmi ve NDH hipertansiyonu olmayanlardan anlamli olarak
yiiksekti (Tablo 4.6).

Hipertansiyonu olan hastalarin kendi i¢inde degerlendirildiginde; KRT sonrasi
6DYT KRT oncesine gore anlamli olarak artarken (p>0,05), QRS siiresi anlamli olarak
azalmistt (p<0,05). Diger taraftan HT olan hastalarin KRT 6ncesine gére KRT sonrasi
SKB, DKB, OAB, NB, SSKB, SDKB, kardiyak debi, kalp atim hacmi, TVD, Alx ve
NDH degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.6).

Hipertansiyonu olmayan hastalarin ise kendi i¢inde, KRT sonras1 QRS siiresi
KRT 6ncesine gore anlamli olarak azalirken (p<0,05), 6DYT, SKB, DKB, OAB, SSKB,
SDKB kardiyak debi ve NDH, KRT 6ncesine gore anlamli olarak artmist1 (p<0,05). Diger
taraftan HT olmayan hastalarin KRT 6ncesine gore KRT sonras1t NB, kalp atim hacmi,

TVD Alx degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. HT Olan ve Olmayanlarin Kendi I¢inde ve Birbiri Arasinda KRT Oncesi ve
Ug Ay Sonrast 6DYT, QRS Siiresi, Kardiyovaskiiler Hemodinamik ve Arteriyel Sertlik
Parametrelerin Dagilimi

Hipertansiyon (+)  Hipertansiyon (-)

(n=25) (n=19) p
XS X+S
6 dakika Yiiriime KRT Oncesi 205,8+£128,5 213,7+84,6 0,952
Testi (m) KRT Sonrasi 262,8+155,3 317,0+121,6 0,379
p 0,001 <0,001
QRS Siiresi (msn) KRT Oncesi 150,6+14,7 147,1+18,1 0,484
KRT Sonrasi 125,2+23,3 110,5+25,4 0,053
p <0,001 <0,001
KRT Oncesi 124,8+18,4 107,8+16,1 0,003
SKB (mmHg) KRT Sonrasi 131.6£18.8 122.5£22.9 0.155
p 0,154 0,010
KRT Oncesi 79,0+14,1 66,7+10,3 0,020
DKB (mmHg) KRT Sonrast 80.0+11.1 7724112 0272
p 0,629 0,004
KRT Oncesi 100,0£15,0 87,1£11,0 0,003
OAB (mmHg) KRT Sonrast 104,1£12.8 97.8415.1 0,143
p 0,330 0,005
Nabiz Basinci KRT Oncesi 45,6£12,9 38,0£15,0 0,078
(mmHg) KRT Sonrast 48,5+13,8 45,6+18,6 0,563
p 0,343 0,063
Santral SKB KRT Oncesi 113,2+16,8 97,1+£13,3 0,001
(mmHg) KRT Sonrasi 118,4+18,2 111,3+19,7 0,220
p 0,332 0,006
Santral DKB KRT Oncesi 81,6+12,1 70,6£10,9 0,003
(mmHg) KRT Sonrasi 81,8+11,9 78,7+11,3 0,400
p 0,963 0,003
Kardiyak Debi KRT Oncesi 4,9+0,6 4,2+0,6 0,001
(L/dKk) KRT Sonrasi 5,1+0,8 4,9+0,9 0,543
p 0,191 0,003
Atim Hacmi (ml) KRT Oncesi 72,6£12,5 58,8+16,5 0,003
KRT Sonrasi 74,8143 63,9+13,2 0,013
p 0,442 0,213
Total Vaskiiler KRT Oncesi 1,26+0,20 1,27+0,18 0,939
LI E T KRT Sonrast 1,22£0,22 1,24£0,20 0,844
(s*mg/ml)
p 0,440 0,482
Giiclenme indeksi KRT Oncesi 17,2+10,8 24,0+11,7 0,052
(%) KRT Sonrasi 17,1+£10,3 20,0+£9.4 0,337
p 0,977 0,196
Nabiz Dalga Hiz KRT Oncesi 10,3+1.,4 9,6+1,8 0,037
(m/sn) KRT Sonrasi 10,5+1,8 10,3£1,9 0,700
p 0,215 0,003

56



Iskemik olmayan ve iskemik nedenli KY olanlarin kendi i¢inde ve birbiri arasinda
KRT oncesi ve li¢ ay sonrast 6DYT, QRS siiresi, kardiyovaskiiler hemodinamik ve
arteriyel sertlik parametrelerin dagilimi1 Tablo 4.7°de sunulmustur.

Etyolojik olarak iskemik olmayan ve iskemik nedenli olan hastalar arasinda KRT
sonras1 QRS siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0,05), KRT
oncesi QRS siireleri benzerdi (p>0,05). Iskemik nedenli KY olan hastalarin KRT sonrasi
QRS siiresi iskemik nedenli olmayan KY olanlardan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 4.7).

Diger taraftan iskemik olmayan ve iskemik nedenli KY olan hastalar arasinda hem
KRT o6ncesi hem de KRT sonras1t 6DYT sonucu, SKB, DKB, OAB, NB, SSKB, SDKB,
kadiyak debi, kalp atim hacmi, TVD, Alx ve NDH agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Iskemik nedenli olmayan KY hastalar1 kendi icinde KRT sonras1t 6DYT, SKB,
DKB, OAB, SSKB, kardiyak debi ve NDH, KRT 6ncesine gore anlamli olarak arterken
QRS siiresi anlamli olarak azalmisti (p<0,05). Diger taraftan iskemik nedenli olmayan
KY hastalarmin kendi i¢inde, KRT sonras1t NB, SDKB, kalp atim hacmi, TVD ve Alx
degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Iskemik nedenli KY olan hastalarin ise kendi icinde KRT sonras1t 6DYT, KRT
oncesine gore anlamli olarak arterken, QRS siiresi anlamli olarak azalmistr (p<0,05).
Diger taraftan iskemik nedenli KY olan hastalarin kendi icinde KRT sonras1 SKB, DKB,
OAB, NB, SSKB, SDKB, kardiyak debi, kalp atim hacmi, TVD, Alx ve NDH degisimi
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Iskemik Olmayan ve Iskemik Nedenli Kalp Yetmezligi Olanlarin Kendi Iginde
ve Birbiri Arasinda KRT Oncesi ve Ug Ay Sonras1 6DYT, QRS Siiresi, Kardiyovaskiiler
Hemodinamik ve Arteryel Sertlik Parametrelerin Dagilimi

ISkem(‘I'f:(z""‘)“aya“ iskemik (n=20)

X+S X+S

6 dakika Yiiriime KRT Oncesi 198,9+83,3 233,9+136,2 0,301

Testi (m) KRT Sonrasi 294,2+121,6 289+161,1 0,418
p <0,001 0,001

QRS Siiresi (msn) KRT Oncesi 146,9+16,2 151,8+16,1 0,324

KRT Sonrasi 111,5+26,0 127,8+21,2 0,030
P <0,001 <0,001

KRT Oncesi 114,4+20,9 121,1£16,7 0,255

SKB (mmHg) KRT Sonrasi 127.8424.1 127.6£16.9 0.965
p 0,012 0,194

KRT Oncesi 73,4£12,2 76,9+£14,6 0,392

DKB (mmkg) KRT Sonrasi 78,8+10,9 79.8+11,7 0,767
P 0,043 0,520

KRT Oncesi 92,2+14,8 97,2+14,7 0,273

OAB (mmHg) KRT Sonrasi 101,215,6 101,6£12,2 0.919
p 0,015 0,328

Nabiz Basinci KRT Oncesi 41,0+16,0 43,9+12,0 0,507

(mmHg) KRT Sonrasi 47,4+17,3 47,0+14,6 0,940
p 0,090 0,295

Santral SKB KRT Oncesi 103,3+18,2 109,8+15,7 0,213

(mmHg) KRT Sonrasi 113,6+20,1 117,4+17,8 0,523
p 0,046 0,178

Santral DKB KRT Oncesi 74,5+12.9 79,7£12,2 0,181

(mmHg) KRT Sonrasi 79,8+11,9 81,3+11,6 0,665
p 0,076 0,708

Kardiyak Debi KRT Oncesi 4,4+0,8 4,8+0,6 0,084

(L/dKk) KRT Sonrasi 5,0+0,9 5,0+0,8 0,885
p 0,008 0,128

Atim Hacmi (ml) KRT Oncesi 64,7+17,7 69,0+13,2 0,380

KRT Sonrasi 67,2+15,5 73,5+13,2 0,164
p 0,468 0,150

Total Vaskiiler KRT Oncesi 1,3£0,2 1,3+0,2 0,730

Resistans (s*mg/ml) KRT Sonrasi 1,2+0,2 1,2+0,2 0,878
p 0,266 0,720

Giiclenme indeksi ~ KRT Oncesi 20,5+12,8 19,7+10,2 0,832

(%) (ALx) KRT Sonrasi 17,8104 19,0+9,5 0,690
p 0,308 0,815

Nabiz Dalga Hizi KRT Oncesi 10,2+1,9 9,8+1,2 0,476

(m/sn) KRT Sonrasi 10,6+1,9 10,2+1,7 0,413
p 0,027 0,084
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Sol dal blogu ve diger dal bloklar1 olanlarin kendi i¢inde ve birbiri arasinda KRT
oncesi ve li¢ ay sonrast 6DYT, QRS siiresi, kardiyovaskiiler hemodinamik ve arteriyel
sertlik parametrelerin dagilimi Tablo 4.8’de sunulmustur.

Sol dal blogu ve diger dal bloklar1 olan hastalar arasinda KRT 6ncesi QRS siiresi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0,05), KRT sonras1 QRS siireleri
benzerdi (p>0,05). Diger dal bloklar1 olan hastalarin KRT 6ncesi QRS siiresi sol dal blogu
olanlardan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 4.8).

Sol dal blogu ve diger dal bloklar1 olan hastalar arasinda hem KRT 6ncesi hem de
KRT sonras1 6DYT sonucu, SKB, DKB, OAB, NB, SSKB, SDKB, kardiyak debi, kalp
atim hacmi, TVD, Alx ve NDH acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 4.8).

Sol dal blogu olan hastalarin kendi i¢inde KRT sonras1 6DYT, SKB, DKB, OAB,
SSKB, SDKB, kardiyak debi ve NDH degerleri, KRT oncesine gore anlamli olarak
arterken QRS siiresi anlamli olarak azalmist1 (p<<0,05). Diger taraftan sol dal blogu olan
hastalarin kendi i¢inde KRT sonras1 NB, kalp atim hacmi, TVD ve Alx degisimi
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.8).

Diger dal bloklar1 olan hastalarin ise kendi iginde KRT sonras1t 6DYT ve kardiyak
debileri KRT oOncesine gore anlamli olarak arterken QRS siiresi anlamli olarak azalmisti
(p<0,05). Diger taraftan sol dis1 dal blogu olan hastalarin kendi i¢inde KRT sonras1 SKB,
DKB, OAB, NB, SSKB, SDKB, kalp atim hacmi, TVD, Alx ve NDH degisimi
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. LBBB ve LBBB Dist Dal Blogu Olanlarin Kendi iginde ve Birbiri Arasinda
KRT Oncesi ve Ug Ay Sonras1t 6DYT, QRS Siiresi, Kardiyovaskiiler Hemodinamik ve

Arteriyel Sertlik Parametrelerin Dagilimi

Diger Dal
LBBB (n=36) Bloklgarl (n=8) P
X+S X+S

6 dakika Yiiriime KRT Oncesi 212,1+107,0 227,1+132,7 0,733

Testi (m) KRT Sonrasi 312,2+139,5 253,5+113,3 0,135
p <0,001 0,081

QRS Siiresi (msn) KRT Oncesi 146,0+14,6 163,1+16,0 0,005

KRT Sonrasi 116,4+24,9 130,0+24,0 0,167
P <0,001 0,007

KRT Oncesi 116,4+19,4 122,0+18,7 0,466

SKB (mmHg) KRT Sonrasi 128.6+20.3 123.9+24.6 0,573
_ p 0,003 0,836

KRT Oncesi 74,3+13,0 73,249,4 0,466

DKB (mmHg) KRT Sonrasi 80,6112 98,515,2 0,090
P 0,018 0,471

KRT Oncesi 93,5+14,8 98,5+15,2 0,397

OAB (mmHg) KRT Sonrasi 102,6£13,5 96.2+16.1 0.255
p 0,004 0,764

Nabiz Basinci KRT Oncesi 42,0+14,4 43,6+14,4 0,774

(mmHg) KRT Sonrasi 46,4+15,7 50,9+17,5 0,483
p 0,108 0211

Santral SKB KRT Oncesi 105,5+17,2 109,8+18,1 0,532

(mmHg) KRT Sonrasi 115,2+17,3 115,8+26,6 0,944
p 0,015 0,586

Santral DKB KRT Oncesi 76,2+123 79,8+15,0 0,482

(mmHg) KRT Sonrasi 81,7+11,8 74,9+9,6 0,135
p 0,043 0,464

Kardiyak Debi KRT Oncesi 4,6+0,7 4,5+0,6 0,756

(L/dKk) KRT Sonrasi 5,0+0,8 5,1+0,7 0,709
p 0,015 0,016

Atim Hacmi (ml) KRT Oncesi 66,8+16,0 65,8+16,0 0,870

KRT Sonrasi 68,8+13,8 75,7+18.3 0,236
p 0,397 0,201

Total Vaskiiler KRT Oncesi 1,254+0,20 1,3+0,1 0,331

Resistans (s*mg/ml) KRT Sonrasi 1,24+0,20 1,2+0,3 0,666
p 0,646 0,234

Giiclenme indeksi KRT Oncesi 20,1+12,6 20,154 1,000

(%) KRT Sonrasi 18,4+9,7 18,2+11,5 0,966
p 0,433 0,605

Nabiz Dalga Hizi KRT Oncesi 10,0+1,5 10,0+£2,1 0,871

(m/sn) KRT Sonrasi 10,4+1,7 10,2424 0,782
p 0,006 0,404
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Aragtirma kapsaminda incelenen hastalardan KRT sonras1i 6DYT, KRT 6ncesine
gore 50 metre ve/veya %20 artig gosterenler ve/veya hastane yatis1 olmayanlar “klinik
yanit” alianlar olarak kabul edildi. Buna gore arastirmaya dahil edilip KRT sonrasi ilk 3
ay i¢inde sag kalan 44 hastanin %56,8’inden (n=25) klinik yanit alinirken %43,2’sinden
(n=19) klinik yanit alinamadi (Sekil 4.1).

Klinik yanit gosteren ve gostermeyenlerin kendi icinde ve birbiri arasinda KRT
oncesi ve li¢ ay sonrast 6DYT, QRS siiresi, kardiyovaskiiler hemodinamik ve arteriyel

sertlik parametrelerin dagilimi Tablo 4.9°da sunulmustur.

KLINIK YANIT GOSTERME DURUMU

m Klinik Yanit (+)  ®mKlinik Yanit (-)

Sekil 4-1: KRT uygulanan hastalarin klinik yanit gésterme degerleri

Demografik ve bazi klinik 6zelliklere gore klinik yanit gosterme durumunun
dagilimi Tablo 4.9’da sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin yasina, cinsiyetine, VKi’ne, EKG’de
dal blogu varligina ve kardiyak debide artis durumuna gore klinik yanit gostermeleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmazken (p>0,05); KY etyolojisine,
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EKG ritmine, HT bulunma durumuna gore klinik yanit gosterme durumlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p<0,05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Demografik ve Bazi Klinik Ozelliklere Gore Klinik Yanit Gosterme
Durumunun Dagilim1

Klinik Yamt (-) Klinik Yamit (+)

p*
(n=19) (n=25)
Yas (yil), X£S 72,7448,21 70,60+8,14 0,395
Cinsiyet, n (%)

Erkek 14 (42,4) 19 (57,6) 1.000
Kadm 5(45,5) 6 (54,5) ’
VKI (kg/m2), X£S 27,50+4,87 26,14+3,83 0,304

Kalp Yetmezligi Etyolojisi, n
(%)
Non—iskemik 7(29,2) 17 (70,8) 0.040
Iskemik 12 (60,0) 8 (40,0) ’
EKG Ritmi, n (%)
Siniis ritmi 11 (32,4) 23 (67,6) 0.011
Atrial fibrilasyon 8 (80,0) 2 (20,0) ’
EKG’de Dal Blogu, n (%)
Sol dal blogu 14 (38,9) 22 (61,1) 0262
Diger Dal Bloklar 5(62,5) 3(37,5) ’
Hipertansiyon, n (%)
Yok 5(25,0) 15 (75,0) 0,014
Var 16 (61,5) 10 (38,5)
Kardiyak Output, n (%)
Artmamis 6 (50,0) 6 (50,0) 0.576
Artmis 13 (40,6) 19 (59.,4) ’

*Ki-kare testi
X: Ortalama; S: Standart sapma; n: Hasta sayisi; %: Satir yiizdesi
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Aragtirma kapsaminda incelenen hastalardan klinik yanit alinan ve alinmayanlar
arasinda KRT oncesi Alx degerinde anlamli fark saptanirken (p<0,05) KRT sonrasi
degerleri benzerdi (p>0,05). Klinik yanit alinan hastalarin KRT 6ncesi Alx degeri klinik
yanit alinmayanlardan anlaml olarak yiiksekti (Tablo 4.10).

Diger taraftan klinik yanit alinan hastalarda KRT oOncesine gore KRT sonrasi
kardiyak debi degerinde anlaml1 artig saptanirken, her iki hasta grubu arasinda hem KRT
oncesi hem de KRT sonrast QRS siiresi, SKB, DKB, OAB, NB, SSKB, SDKB, kalp atim
hacmi, TVD ve NDH agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 4.10).

Klinik yanit alinan hastalarin kendi i¢inde degerlendirildiginde; KRT sonrasi
SKB, DKB, OAB, SSKB, kadiyak debi ve NDH, KRT 06ncesine gore anlamli olarak
artarken (p>0,05), QRS siiresi anlaml1 olarak azalmist1 (p<0,05). Diger taraftan klinik
yanit alian hastalarin kendi i¢cinde; KRT o6ncesine gore KRT sonras1 NB, SDKB, kalp
atim hacmi, TVD ve Alx degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05) (Tablo 4.10).

Klinik yanit alinamayanlarin kendi i¢inde ise; KRT sonrast QRS siiresi KRT
oncesine gore anlaml olarak azalirken (p<0,05), SKB, DKB, OAB, NB, SSKB, SDKB,
kadiyak debi, kalp atim hacmi, TVD, Alx ve NDH degerlerindeki degisim istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Klinik Yanit Gosteren ve Gostermeyenlerin Kendi Icinde ve Birbiri Arasinda
KRT Oncesi ve U¢ Ay Sonrasi 6DYT, QRS Siiresi, Kardiyovaskiiler Hemodinamik ve
Arteriyel Sertlik Parametrelerinin Dagilimi

Klinik Yamt (+) Klinik Yamt (-)

(n=25) (n=19) p
X+S X+S

QRS Siiresi (msn) KRT Oncesi 146,4+11,2 152,6+20,8 0,209

KRT Sonrasi 113,6+26,0 125,8+22,6 0,111
D <0,001 <0,001

KRT Oncesi 118,7+16,7 115,8+22.5 0,633

SKB (mmHg) KRT Sonrast 131,6421,0 122,6+20,3 0,164
y 0,013 0,184

KRT Oncesi 75,6+11,7 74,1+15,4 0,708

DKB (mmHg) KRT Sonras 80,9493 77,2+13,1 0,272
D 0,049 0,522

KRT Oncesi 95,4+12.9 93,2+17,3 0,621

OAB (mmHg) KRT Sonras 104,2+13,4 97,8+14,4 0,137
p 0,017 0,327

Nabiz Basinci KRT Oncesi 43,1+12,8 41,3+16,2 0,680

(mmHg) KRT Sonrasi 49,1+15,1 44,8+17,1 0,388
p 0,093 0,286

Santral SKB KRT Oncesi 106,8+15,4 105,5+19,8 0,811

(mmHg) KRT Sonrast 117,5£19,4 112,4+18,5 0,383
p 0,049 0,175

Santral DKB KRT Oncesi 76,8+12.3 76,9+13,6 0,964

(mmHg) KRT Sonrasi 81,8+10,2 78,6+13,4 0,371
p 0,081 0,709

Kardiyak Qutput KRT Oncesi 4,6+0,8 4,6+0,7 0,761

(L/dKk) KRT Sonrasi 5,1+0,9 4,9+0,7 0,451
D 0,011 0,083

Atum Hacmi (ml) KRT Oncesi 64,3+14,9 69,7+16,8 0,268

KRT Sonrasi 68,8+13,7 71,8+16,2 0,509
P 0,127 0,599

Total Vaskiiler KRT Oncesi 1,3+0,2 1,3+0,2 0,574

Resistans (s*mg/ml) KRT Sonrasi 1,2+0,2 1,2+0,2 0,956
P 0,289 0,752

Giiclenme indeksi KRT Oncesi 23,5+11,8 15,7£9,8 0,026

(%) KRT Sonrasi 19,4+9.0 17,0+11,1 0,425
p 0,144 0,592

Nabiz Dalga Hiza KRT Oncesi 9,9+1,6 10,2+1,7 0,561

(m/sn) KRT Sonrast 10,3+1,8 10,5+1,8 0,792
p 0,025 0,089
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Aragtirma kapsaminda incelenen hastalardan KRT sonrasi kardiyak debi KRT
Oncesine gore artanlar bir grup, degismeyen ve azanlar ise bagka bir grup olarak
smiflandirildi. Buna gére KRT uygulanan ve ilk 3 ay icinde sag kalan 44 hastanin
%72,7’sinin (n=32) kardiyak debisi artmist.

Kardiyak debisi artan ve artmayanlarin kendi i¢inde ve birbiri arasinda KRT
oncesi ve li¢ ay sonrast 6DYT, QRS siiresi, kardiyovaskiiler hemodinamik ve arteriyel
sertlik parametrelerin dagilimi Tablo 4.11°te sunulmustur.

Kardiyak debisi artan ve artmayan hastalar arasinda KRT 6ncesi SKB, OAB, NB,
SSKB, ve atim hacmi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0,05),
KRT sonrast degerleri benzerdi (p>0,05). Kardiyak debisi artan hastalarin KRT 6ncesi
SKB, OAB, NB, SSKB ve atim hacmi kardiyak debisi artmayanlardan anlamli olarak
diisiiktii. Ayrica kardiyak debisi artan ve artmayan hastalar arasinda KRT sonras1t TVD
acisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanirken (p<0,05), KRT 6ncesi degerleri
benzerdi (p>0,05). Kardiyak debisi artan hastalarmn KRT sonrast TVD degeri, kardiyak
debisi artmayan hastalardan anlaml olarak diisiiktii. Diger taraftan kardiyak debisi artan
ve artmayan hastalar arasinda hem KRT dncesi hem de KRT sonrasi 6DYT sonucu, QRS
siiresi, DKB, SDKB, Alx ve NDH acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.11).

Kardiyak debisi artan hastalar kendi i¢inde degerlendirildiginde; KRT sonrasi
6DYT, SKB, DKB, OAB, NB, SSKB, SDKB, kalp atim hacmi, TVD ve NDH KRT
Oncesine gore anlamli olarak artarken (p>0,05), QRS siiresi anlamli olarak azalmisti
(p<0,05). Diger taraftan kardiyak debisi artan hastalarin KRT 6ncesine gére KRT sonrasi
Alx degerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.11).

Kardiyak debisi artmayan hastalar kendi i¢inde degerlendirildiginde ise; KRT
sonrast 6DYT ve kalp atim hacmi KRT 6ncesine gére anlamli olarak artarken (p>0,05),
QRS siiresi anlamli olarak azalmisti (p<0,05). Kardiyak debisi artmayan hastalarin KRT
oncesine gore KRT sonras1 SKB, DKB, OAB, NB, SSKB, SDKB, TVD, Alx ve NDH
degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Kardiyak Debisi Artan ve Artmayanlarin Kendi Icinde ve Birbiri Arasinda
KRT Oncesi ve U¢ Ay Sonrasi 6DYT, QRS Siiresi, Kardiyovaskiiler Hemodinamik ve

Arteriyel Sertlik Parametrelerinin Dagilimi

Kardiyak Debi Kardiyak Debi
Artisi (+) (n=32) Artisi (-) (n=12) P
X+S X+S
6 dakika Yiiriime KRT Oncesi 197,4+102,2 261,5+122,7 0,087
Testi (m) KRT Sonrast 290,8+134,5 361,7+148,2 0,137
P <0,001 <0,001
QRS Siiresi (msn) KRT Oncesi 150,6+17,4 145,0+11,7 0,309
KRT Sonrasi 116,2+27.4 125,8+16,5 0,263
) <0,001 0,004
KRT Oncesi 113,0+18,6 129,2+16,1 0,011
SKB (mmHg) KRT Sonrast 127,4+20,7 128,5422,6 0,879
D <0,001 0,921
KRT Oncesi 73,2+13,6 79,8+11,4 0,142
DKB (mmHg) KRT Sonrast 80,2+11,9 76,8+8,6 0,376
p 0,022 0,461
KRT Oncesi 91,4+14,6 102,4+12,6 0,027
OAB (mmHg) KRT Sonrasi 101,8+14,4 100,4+13,7 0,778
p 0,002 0,713
Nabiz Basinci KRT Oncesi 39,4+14,1 499+11,9 0,029
(mmHg) KRT Sonrasi 46,0+15,1 50,6+18,3 0,402
p 0,021 0,889
Santral SKB KRT Oncesi 102,6+16,6 115,9£15,5 0,020
(mmHg) KRT Sonrasi 114,8+17,8 116,8+22.6 0,750
p 0,004 0,916
Santral DKB KRT Oncesi 75,1+13,0 81,5+11,3 0,143
(mmHg) KRT Sonrast 81,4+12,5 78,0+9,0 0,398
P 0,042 0,401
Atum Hacmi (ml) KRT Oncesi 62,9+15,5 76,5+12.4 0,009
KRT Sonrasi 71,0£15,5 67,6+12,5 0,501
P 0,003 0,019
Total Vaskiiler KRT Oncesi 1,28+0,18 1,22+0,20 0,383
Resistans (s*mg/ml) KRT Sonrasi 1,19+0,18 1,33+0,25 0,044
P 0,024 0,084
Giiclenme Indeksi KRT Oncesi 20,8+11,7 18,3+11,4 0,530
(%) KRT Sonrasi 17,0+£9,7 22,0£10,0 0,141
p 0,066 0,379
Nabiz Dalga Hiz KRT Oncesi 9,9+1,6 10,4+1,5 0,307
(m/sn) KRT Sonrasi 10,4+1,7 10,5+2,1 0,829
D 0,001 0,822
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Aragtirma kapsaminda incelenen hastalardan KRT sonrasi LVEDD degerinde
KRT oncesine gore %10 ve daha fazla azalma gosterenler ve EF’de %10 ve daha fazla
artis gosterenler “ekokardiyografik yanit” alnanlar olarak kabul edildi. Buna gore
arastirmaya dahil edilip KRT sonrasi ilk 3 ay icinde sag kalan 44 hastanin %45,4’linden
(n=20) ekokardiyografik yanit alinmazken %54,6’sindan (n=24) ekokardiyografik yanit
alind1 (Sekil 4.2).

Ekokardiyografik yanit gosteren ve gostermeyenlerin kendi iginde ve birbiri
arasinda KRT 6ncesi ve ii¢ ay sonrast 6DYT, QRS siiresi, kardiyovaskiiler hemodinamik

ve arteriyel sertlik parametrelerin dagilimi Tablo 4.12’de sunulmustur.

EKOKARDIYOGRAFiIK YANIT GOSTERME DURUMU

M Ekokardiyografik Yanit (-) B Ekokardiyografik Yanit (+)

Sekil 4-2: KRT uygulanan hastalarin ekokardiyografik yanit gosterme degerleri
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Aragtirma kapsaminda incelenen hastalardan ekokardiyografik yanit alinan ve
alimmayanlar arasinda hem KRT 6ncesi hem de KRT sonrasit 6DYT sonucu, QRS siiresi,
SKB, DKB, OAB, NB, SSKB, SDKB, kadiyak debi, kalp atim hacmi, TVD, Alx ve NDH
agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.12).

Ekokardiyografik yanit alinamayan hastalar kendi i¢inde degerlendirildiginde;
KRT sonrast 6DYT ve SKB KRT 6ncesine gore anlamli olarak artarken (p>0,05), QRS
stiresi anlaml1 olarak azalmist1 (p<0,05). Diger taraftan ekokardiyografik yanit alinan
hastalarin kendi i¢inde; KRT 6ncesine gére KRT sonrast DKB, OAB, NB, SSKB, SDKB,
kardiyak debi, kalp atim hacmi, TVD, Alx ve NDH degerlerindeki degisim istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.12).

Ekokardiyografik yanit alinanlarin kendi i¢inde ise; KRT sonrasi QRS siiresi KRT
oncesine gdre anlamli olarak azalirken (p<0,05), 6DYT, kardiyak debi ve NDH KRT
oncesine gore anlaml olarak artmist1 (p<0,05). Diger taraftan ekokardiyografik yanit
almanlarin KRT 6ncesine gore KRT sonrasi SKB, DKB, OAB, NB, SSKB, SDKB, kap
atim hacmi, TVR ve Alx degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamlh degildi

(p>0,05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Ekokardiyografik Yanit Gosteren ve Gostermeyenlerin Kendi Icinde ve Birbiri
Arasinda KRT Oncesi ve U¢ Ay Sonrasit 6DYT, QRS Siiresi, Kardiyovaskiiler Hemodinamik ve
Arteriyel Sertlik Parametrelerin Dagilimi

Ekokardiyografik Ekokardiyografik
Yamt (+) (n=24) Yamt (-) (n=20) p
X+S XS

. KRT Oncesi 202,1+119,9 264,8+114,4 0,150

SDYT Testi (m) KRT Sonrast 292,24164,0 369,4+134,0 0,168
p <0,001 <0,001

L KRT Oncesi 153,2+16,7 146,8+11,0 0,225

QRS Siiresi (msn) KRT Sonrast 121,5421,3 108,6420,4 0,098
p <0,001 <0,001

KRT Oncesi 114,0421,3 117,5+19,1 0,637

SKB (mmHg) KRT Sonras 125,2424,3 133,6+21,9 0,325
p 0,081 0,037

DKB (mmHg) KRT Oncesi 71,4+15,0 75,3+12,8 0,450

KRT Sonrasi 77,8+13,7 80,5+9,3 0,530
p 0,224 0,202

KRT Oncesi 91,1+16,6 94,6+15,0 0,540

OAB (mmHg) KRT Sonrast 99,3+17,1 104,8+13,8 0,340
p 0,133 0,064

Nabiz Basincl KRT Oncesi 41,8+15.3 42,4+12,9 0,907

(mmHg) KRT Sonrasi 46,7+18.,0 50,1+14,7 0,570
p 0,245 0,163

Santral SKB KRT Oncesi 103,9+19,1 106,0+16,6 0,747

(mmHg) KRT Sonrasi 116,1+23 .4 116,4+19,1 0,962
p 0,082 0,169

Santral DKB KRT Oncesi 74,2+13,7 76,4+13,1 0,644

(mmHg) KRT Sonrasi 79,1+14,0 81,0+10,9 0,676
p 0,337 0,300

Kardiyak Output KRT Oncesi 4,4+0,7 4,6+0,8 0,500

(L/dk) KRT Sonrasi 5,0+£0,8 5,1+1,0 0,766
p 0,011 0,210

. KRT Oncesi 65,5+18,1 65,2+13,5 0,957

Atim Hacmi (ml) KRT Sonrasi 70,1£12,6 68,9+11,9 0,776
p 0,259 0,393

Total Vaskiiler KRT Oncesi 1,3+0,2 1,25+0,23 0,785

Resistans (s*mg/ml)  KRT Sonras1 1,240,2 1,22+0,20 0,812
p 0,607 0,702

Giiclenme indeksi KRT Oncesi 19,0+13,0 23,8£11.,9 0,288

(%) KRT Sonrasi 18,3+10,9 19,4+8,2 0,751
p 0,842 0,281

Nabiz Dalga Hiz1 KRT Oncesi 9,9+1,7 9,8+1,4 0,935

(m/sn) KRT Sonras1 10,4+2,0 10,3+1,7 0,868
p 0,035 0,111
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5.TARTISMA

Kalp yetersizligi prevelansi, 6zellikle miyokard enfarktiisii ve ani kadiyak 6liim
nedeni ile gergeklesen Oliimlerdeki azalma ile birlikte tiim diinyada artmaktadir. KY
tedavisinde ortaya g¢ikan gelismeler ile sonuclar oldukga iyilesmistir. KY gelisimindeki
mekanizmalarin  anlasilmasi ile tedavilerin hedef noktalar1 tespit edilmeye
calisilmaktadir. Bu baglamda, KY tedavisinde giiniimiizde olduk¢a sik kullanilan
KRT’nin kardiyovaskuler sistem {izerine olan etkileri bir¢ok ¢alismanin konusu olmustur.

Biz galigmamizda KRT tedavisinin kardiyovaskiiler hemodinamik ve arteriyel
sertlik parametreleri lizerine ge¢ donem etkisini, bu parametreleri Mobil-O-Graph 24 h
ABPM NG® marka arteriograf ile osilometrik olarak olgerek degerlendirdik. Arteriyel
sertlik ile DEF-KY arasindaki iligkisiyi degerlendirmek icin sinirli sayida calisma
yapilmistir. DEF-KYY nedeni ile uygulanan KRT nin arteriyel sertlik {izerine etkisinin
arastirildign ¢aligmalarda da, KRT’nin erken donem etkileri arastirilmistir. Biz
caligmamizda, KRT implante edilen 46 hastanin arteriyel sertlik ve santral hemodinamik
parametre Ol¢iimlerini islem Oncesi ve islemden en erken 3 ay sonra alinan degerler ile
karsilagtirdik ve islem sonras1 3.ayda SKB’de, OAB’de, NB’de, SSKB’de, kardiyak
debide ve NDH’ 1nda istatistiksel olarak anlamli artig saptadik.

Arteriyel nabiz kalp kontraksiyonu ile olugan dalgadir. 3 komponentten olusan bu
dalganin ilk kismu (sistolik dalga) kalp kontraktilitesi ve arteriyel sertlige baglidir. Kalbin
artan ve/veya giiclenen kontraksiyonu ile bu dalganin hizinin artabilecegi diisiiniilebilir.
Ancak ayni dalganin ilerledigi arter sistemindeki sertlikte azalma olur ise bu durum da
dalganin hizin1 azalma yoniinde etkileyecektir (Asmar, 1999).

Arteriyel sertlik ile ilgili yapilan ¢alismalarin ¢ogunda karotis-femoral NDH
Ol¢iimii esas alinmistir ve bizim ¢alismamizdaki gibi osilometrik olarak arteriyel sertlik
parametrelerini degerlendiren ¢ok az ¢aligma vardir. Calismamizda kullandigimiz Mobil-
O-Graph 24 h ABPM NG® marka cihazin etkinlik ve giivenilirlik ¢alismalarinda, cihaz
ile elde edilen periferik ve santral kan basinci 6l¢iim degerleri ile NDH ve yansiyan dalga
analizleri (Alx gibi), girisimsel yontemler ve girisimsel olmayan bir yontem olan radiyal
tonometri (SphygmoCor) ile alinan degerler ile kiyaslanmig ve sonuglarda anlaml
farklilik saptanmamistir (Weber ve ark., 2011;Weiss ve ark., 2012; Luzardo ve ark.,
2012).
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Endotel disfonksiyonu gostergesi olan arteriyel sertligin kardiyovaskiiler
sonuclara etkisi, bu konudaki 18 yaymnin degerlendirildigi bir meta-analizde, yiiksek
aortik nabiz dalga hizinin, 6zellikle yiiksek kardiyovaskiiler riski olan populasyonda
mortalitenin ve kardiyovaskiiler olaylarin Ongdrdiiriiclisii olarak saptanmasi ile
gosterilmigtir (Vlachopoulos ve ark., 2010). Ancak biz ¢aligmamizda, KRT implante
edilen 46 hastanin iglem 6ncesine gore islemden 3 ay sonra dlgiilen NDH degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir artig saptadik, diger arteriyel sertlik indeksi olan Alx’de
ise anlamli olmayan diisme egilimi tespit ettik. Vlachopoulos ve arkadaslarinin meta
analizindeki hasta guplarinda KY gelismemis iken bizim hasta grubumuzda DEF-KY
mevcut idi. KRT ile diizelen SIV fonksiyonlarinin aortik basingta hafif bir artma
olusturarak NDH’nda bir artmaya neden olabilecegi diisiiniilmektedir.

Kalp debisi ve EF, kalbin pompa fonksiyonlarinin en 6nemli gostergeleridir.
Kalbin azalan pompa fonksiyonlarinin arteriyel sertligi nasil etkileyecegi tartismalari
acikliga kavugsmamistir (Marco ve AlGhatrif, 2015). Ancak KY arteriyel sertlik iliskisini
ortaya koymak icin bir ¢cok calisma yapilmistir. Sutton-Tyrrell ve arkadaslari, yaptiklar
2844 vakalik ‘Health Aging and Body Composition’ ¢aligmasinda, arteriyel sertligin altin
standart gostergesi olarak NDH ile KAH, inme ve kardiyovaskiiler mortalite arasinda
giiclii iliski saptamamislardir. KY ile nabiz basinci arasinda bir iliski oldugunu ancak
NDH ile bir iliski olmadigimi belirtmislerdir (Sutton-Tyrrell ve ark., 2005).

Fernandes ve arkadagarinin ‘The Multi-ethnic Study of Atherosclerosis’ (MESA)
caligmasi hasta grubunda yaptiklar ¢alisma ile karotis US ile 6l¢iilen arteriyel uyum ve
esneklik degerleri kardiyak MRI ile degerlendirilen sirkumferansiyal gerilme orani (starin
rate) ile karsilastirilmistir. Sonucunda arteriyel uyum ve esnekligin yiiksek oldugu yani
arteriyel sertligin az oldugu vakalarda SIV fonksiyonlar1 daha iyi tespit edilmistir.
Boylece DEF-KY gelisimi ile arteriyel sertlik arasindaki iligki kurulmaya calisilmistir
(Fernandes ve ark., 2008).

Chirinos ve arkadaslar1 ise yine MESA hasta grubunda olan 5960 vaka ile
yaptiklar1 caligmada, Alx ve yansima bilyiikliigii gibi arteriyel dalga yansima
analizlerinin genel popiilasyonda kardiyovaskiiler olay ve KY gelisimi i¢in yeni bir
ongordiiriicli ve tedavi hedefi olarak degerlendirilebilecegini iddia etmislerdir (Chirinos
ve ark., 2012). Biz de calismamizda KRT tedavisi sonras1t Alx’ de, KRT oncesine gore
hafif bir diigme egilimi tespit ettik. Hasta sayisinin daha fazla oldugu ¢alismalarda Alx’de
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anlamli bir diisme tespit edilebilir. Ayrica KRT’ye klinik olarak yanit aldigimiz hasta
grubunda Alx degeri yanit alinamayanlara gore tedavi Oncesinde istatistiksel olarak
anlamli sekilde yiiksek saptandi. Bu bulgu da bize Alx degerinin KRT yanit
degerlendirmesinde kullanilabilecegini diislindiirtmektedir. Ancak yansiyan dalga analiz
degerlendirmelerinin giivenilirligi sorgulanmaktadir.

Tsao ve arkadaslar1 ‘Framingham Kalp Calismasi’ hasta popiilasyonunu
kullanarak 2539 vaka ile yaptiklar1 ¢aligma sonucunda KY ile NDH arasinda tiim
degiskenlerden (etyoloji, yas, cinsiyet vs.) bagimsiz olarak iligski saptanmis ve aortik
sertlik ne kadar fazla ise KY gelisme riskini o kadar yiiksek bulunmustur. Ancak dalga
analizleri ve bunun gostergesi olan Alx ve santral nabiz basinci ile KY arasinda iligki
saptamamiglardir. Bu durum dalga analizi degerlendirmesinin, zayiflamis ventrikiil
fonksiyonu nedeni ile giivenilir olmamasi durumu ile agiklanmigtir (Tsao ve ark., 2015).

Kaess ve arkadaslar1 yine Framingham Kalp Calismasi hasta grubunda 5799 vaka
ile yaptiklar1 calismada, karotis-femoral NDH ile Olctiikleri santral aortik sertlik ve
hemodinamik parametreler ile KY arasinda iliski kurmaya ¢aligmiglar ancak diyastolik
disfonksiyon ile  gosterebildikleri iligkiyi  sistolik  fonksiyonlar {izerinde
gosterememigleridir (Kaess ve ark., 2016). Bu sonuclar gostermektedir ki nabiz dalga
analizleri ve Ozellikle DEF-KY arasinda iligki tartisilmaya devam edecektir. Biiyiik
calismalardaki celigkili sonuglar, NDH 6l¢iim yontemindeki metodolojik farkliliklar
bulunmasindan, risk faktorlerinin tamamen elimine edilememesinden ve patofizyolojik
olarak i¢ ice gecen santraldeki (kalp) ve periferdeki (aort ve dl¢iim yapilan diger arterler)
sorunlarin birbirinden ayirt edilmesindeki zorluktan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir
(Sutton-Tyrrell ve ark., 2005, Marco ve AlGhatrif, 2015; Kaess ve ark., 2016). Bu
tartismalar gostermektedir ki bozulmus SIV fonksiyonlarinda arteriyel sertligi net olarak
degerlendirebilmek olduk¢a zordur. NDH’nin bir ¢ok parametreden etkilendigi
kanitlanmistir (Cecelja ve Chowienzczyk, 2009). Bizim ¢alismamiza aldigimiz hastalarin
SKB, OAB, NB, SSKB ve kardiyak debi degerleri KRT o6ncesine gore KRT sonrasi
anlamli olarak artmistir. Olgiilen NDH degerleri de bu parametrelerdeki degisikliklerin
bir sonucu olarak KRT sonrasi anlamli sekilde artmistir.

Biz caligmamizda hastalari, hastalarin demografik o6zelliklerini g6z Oniinde
bulundurdugumuzda arteriyel sertligi major olarak etkileyecegini diisiindiigiimiiz HT

olup olmamalarina gore gruplandirdik. HT olanlarda KRT 6ncesi NDH’ larmin anlamh

72



sekilde daha yiiksek oldugunu saptadik. HT olmayanlarda ise KRT sonras1 NDH
degerlerinde 6ncesine gore anlamli artis tespit ettik.

Arteriyel sertlik calismalariin ¢ogunda hasta gruplarinin SIV fonskiyonlar
normal ve/veya hafif azalmis idi. Arnold ve arkadaglarinin 41 DEF-KYY ’1i hasta ile yaptigi
bir ¢alismada DEF-KY’li hastalarda etyolojiden bagimsiz olarak, arteriyel uyumda
azalma tespit etmisler ve azalan arteriyel uyumun, SIV duvar gerilimini artiracagi
boylelikle KY patofizyolojisine katki saglayacagini diisinmiislerdir (Arnold ve ark.,
1991). Patrianakos ve arkadaslar1 da DEF-KY hasta popiilasyonunda arteriyel sertlik
tizerine kiiglik bir ¢alisma yapmigsladir. Bu ¢aligmada ortalama EF~%40 olan 60 DKMP
hastas1 benzer demografik ozelliklere sahip saglikli goniilliiler ile karsilastirilmis ve
DKMP grubunda ekokardiyografik yontem ile hesaplanan proksimal aortik sertlik yiiksek
bulunmustur. (Patrianakos ve ark., 2009). Biz de ¢aligmamizdaki hastalar1 KY
etyolojilerine gore gruplandirdigimizda ne hemodinamik parametrelerde ne de arteriyel
sertlik parametrelerinde iskemik olanlar ile olmayanlar arasinda anlamli fark saptamadik.
KRT o6ncesi tiim hasta populasyonunda ortalama NDH degerini 10m/sn saptadik. Bu da
yas ortalamasina gore normal sinirlarda tespit edilmistir (Mattace-Raso ve ark., 2010).
Bu durum hastalarimizin uzun siiredir KY tedavisi aliyor olmasi ve hasta sayimizin kisith
olmasi ile agiklanabilir. Ancak biz calismamizda saglikli eriskin grubu ile karsilagtirma
yapmadik. Calismamiz sadece DEF-KY hastalarin1 kapsamasi nedeni ile de Patrianakos
ve arkadaglarinin ¢alismasidan ayrilmaktadir.

Literatiirde dogrudan KRT ile arteriyel sertlik iligkisini degerlendiren az sayida
calisma bulunmaktadir. Ulkemizden yapilan iki ¢alismada KRT sonrasi arteriyel
sertlikteki akut degisiklikleri degerlendirilmistir. Yildiz ve arkadaslan yaptiklann 14
vakalik caligmada, KRT uygulanan hastalarda islemden oOnce ve 24 saat sonra
ekokardiyografik olarak baktiklari aortik uyum parametresinde, KRT sonrasi aortik
uyumda anlamli olarak azalma saptamiglardir (Yildiz ve ark., 2012). Hiisrevzade ve
arkadaglarinin yaptig1 38 vakalik ikinci ¢alismada ise yine benzer sekilde KRT oncesi ve
24 saat sonrasinda, bu kez osilometrik olarak Slgiilen arteriyel sertlik parametrelerine
bakilmis ve KRT tedavisi sonrast NDH’nda azalma saptanmistir (Hiisrevzade, 2013). Bu
iki caligmada da KRT sonrasi erken donemde bizim ¢calismamiz ile ¢elisir sekilde arteriyel
sertlik indekslerinde azalma saptanmistir. Ancak bizim ¢alismamizda oldugu gibi bu

calismalarin da hasta sayilar1 oldukga kisithdir ve KY siirecinde uzun bir siirede gelisen
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yeniden sekillenme siirecinin erken donemde geriye donmesi beklenemeyecegi gibi
SKB’yi ve NB’yi artirdigi kanitlanan bir tedavi ydnteminin NDH’in1 azaltmasi
beklenmemektedir. Bu ¢calismalarda erken donem (ilk 24 saat) degerlendirme yapilmistir.
Biz ise calisgmamizda KRT nin kardiyak yeniden sekillenme siirecine olan etkilerinin en
erken degerlendirilebilecegi zaman olan KRT sonrasi ti¢lincii ayda degerlendirme yaptik.

Uygulanan KRT tedavisinin yanit alinabilen hastalarda kardiyovaskiiler morbidite
ve mortalite lizerine olan olumlu etkisi kanitlanmigtir (Abraham ve ark., 2002; Bristow
ve ark., 2004; Cleland ve ark., 2005; Linde ve ark., 2002; 2008; Moss ve ark., 2009; Tang
ve ark., 2010). KRT ile ortadan kalkan dissenkroninin diizelmesi ile, mekanik etki
sonucunda SIV’ iin daha koordine c¢alismasi amaglanmaktadir. Boylece aktive olan
RAAS, SSS, NP sistemleri gibi ndérohormonal sistemlerin de etkilerinin azalarak, SIV
dolum zamaninin uzamasi, SIV EF artigi, SIV sistol ve diyastol sonu hacimlerinin
kiigiilmesi, mitral yetersizligin siddeti ve septal diskinezinin azalmasi ve boylelikle SIV’
iin pompa fonksiyonlarinda iyilesme saglanmasi beklenmektedir. Boylece KRT ile artan
kardiyak debi hastalarin semptomlarini, egezersiz kapatasiteleri ve morbidite ve
mortalitelerini azaltmaktadir (Sutton ve ark., 2003; Bristow ve ark., 2004; Cleleand ve
ark., 2005). Artan kardiyak debi nedeni ile KRT uygulanan hastalarda SKB’de artis
beklenmektedir. Bu durum, 15 randomize olmayan ¢alismanin degerlendirildigi bir meta
analizde KRT sonrast SKB’ de 4,4mm hg, NB’de ise 2,8mm hg ortalama artis ile
gosterilmistir (Ather ve ark., 2011). Ayrica 2014 yilinda Okutucu ve arkadaslari da KRT
tedavisi ile SKB’de ve NB’de 1liml1 bir atis saptamiglardir (Okutucu ve ark., 2014). Biz
de ¢aligmamizda bu c¢alismalar uyumlu sekilde tiim hastalarda KRT tedavisi sonrasi
SKB’de, NB’de ve OAB’de anlamli artis saptadik.

Tiim gelismelere ragmen KRT uygulanan hastalarin %30-45 kadar1 bu tedaviden
fayda gormemektedir. KRT ye yanit i¢in tartisilan bir cok parametreye ragmen, QRS siire
ve morfolojisi (LBBB), KY etyolojisi (iskemik olmayan), cinsiyet (kadin) ve ritim (siniis
ritmi) disinda iyi sonuglar ile iligkilendirilebilen parametreler bulunmamaktadir (Rickard
ve ark., 2016). Biz de ¢alismamizda literatiir ile uyumlu sekilde, KRT implantasyonu
sonrast hastalarin %50 den fazlasinda SIV fonksiyonlarinda iyilesme saptadik. SIV
fonksiyonlarinda ekokardiyografik olarak diizelme tespit ettigimiz hastalarin, girisimsel
olmayan yontem ile osilometrik olarak ol¢tiigiimiiz kardiyak debi degerlerinde anlamh

artis saptadik. Bu sonuglarla uyumlu olarak KRT islemi sonrasi hastalarin %56’sinda
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klinik olarak yanit aldik. Klinik olarak yanit aldigimiz hastalarin da KRT 6ncesine gore
KRT sonrasi kardiyak debi degerlerinde anlamli artis tespit ettik. KRT ye klinik olarak
olumlu yanit bekledigimiz EKG’ de LBBB olan, iskemik olmayan etyolojiye bagh KY
olan hasta gruplarinda ve HT olmayan hastalarda KRT 6ncesine gore KRT sonras1t NDH
degerlerinde anlamli yiikselme tespit ettik. KRT’ye klinik yanit alinan hastalarin islem
oncesi Alx degeri ise KRT’ye klinik yanit alinamayan hastalardan anlamli olarak
yiiksekti ancak benzer bir iliski NDH degerleri arasinda yoktu. Ayrica klinik yanit alinan
ve alinmayan hastalarin KRT 6ncesi hemodinamik parametrelerinde anlamli fark yoktu.
Bu bulgular bize KRT yanit dngordiiriiciisii olarak kolay degerlendirilebilen arteriyel
sertlik parametreleri i¢in bir umut 15181 olsa da ¢aligmamizdaki hasta sayisinin kisith
olmasi ve homojen KY alt gruplarinin olmamasi nedeniyle biiyiik 6l¢ekli calismalar ile

degerlendirme yapilmasi gerekliligi agiktir.
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6.SONUC
1.

KRT’ nin arteriyel sertlik parametreleri {izerine etkisini osilometrik olarak
girisimsel olmayan bir yontem ile degerlendirdik,

KRT tedavisi sonucunda degerlendirdigimiz hasta grubunda arteriyel sertlik
parametrelerinden NDH’inda tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli artig

tespit ettik,

. KRT sonrast yansiyan dalga analizi olarak Alx’de istatistiksel anlamli

olmayan diisme egilimi tespit ettik,
KRT sonrast hemodinamik parametrelerden SKB, OAB, NB, SSKB ve
kardiyak debide anlamlr artig tespit ettik,

. HT olan DEF-KY hastalarinin NDH’larmin HT olmayanlara gore daha

yiiksek oldugunu saptadik,

Osilometrik olarak Olgtiigiimiiz kardiyak debi ile KRT’ye klinik ve
ekokardiyografik yanitin uyumlu oldugunu tespit ettik,

Calismamiz sonucunda KRT’nin etkinliginin, kardiyak debi ve atim hacmini
ucuz, kolay ulagilabilir ve girisimsel olmayan bir yontem ile Olgerek

degerlendirilebilecegini gosterdik.

. Hasta sayisindaki kisitlilik nedeni ile degerlendirilen parametrelerin KRT ye

yanitta kullanilabilmesi i¢in daha fazla hasta sayilarinin oldugu ve daha

homojen alt gruplarin oldugu prospektif calismalara ihtiyag vardir.
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Ek-1: Gonillii Olur Formu
HASTA BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

ARASTIRMANIN ADI:

Kalp Yetersizligi Nedeni ile Uygulanan Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisinin
Osilometrik Olarak Olgiilen Arteryel Sertlik ve Kardiyovaskiiler Hemodinamik

Parametreler Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi

Goniilliiniin Bas Harfleri <<>>

Bir arastirma ¢alismasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak isteyip istemediginize karar
vermeden Once aragtirmanin neden yapildigini bilgilerinizin nasil kullanilacaginin
caligmanin neleri icerdigini ve olas1 yararlarmi risklerini ve rahatsizlik verebilecek
konular1 anlamaniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman
ayiriniz ve eger istiyorsaniz 6zel veya aile doktorunuzla konuyu degerlendiriniz. Eger bir

baska ¢aligmada da yer aliyorsaniz bu calismada yer alamazsiniz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDA MIYIM?

Calismaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Eger ¢caligmaya katilmaya karar

verirseniz imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu verilecektir.
Katilmaya karar verirseniz, ¢aligmadan herhangi bir zamanda ayrilmakta 6zgiirsiiniiz. Bu
durum sizin aldiginiz tedavinin standardini etkilemeyecektir. Eger isterseniz, bu klinik

caligmaya katiliminizla ilgili olarak hekiminiz / aile doktorunuz bilgilendirilecektir.

Kalp yetersizligi toplumda ¢ok sik goriilen kalp hastaligidir. En sik koroner arter
hastaligina bagl gelismektedir. Kalp yetersizligi, kalbin, kendine gelen temiz kani hayati
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Onem tasiyan organ ve dokulara pompalama giiclinde zafiyet olmasi durumudur. Bu
hastaligin tamis1 fizik muayene, elektrokardiyogram ve ekokardiyografi ile yapilan
degerlendirme ile konmaktadir. ileri yaslarda sik hastaneye yatislardan ve &liimlerden
sorumlu olan bu hastalikta bir¢ok tedavi ydntemi bulunmaktadir. Ilag tedavisinin yaninda
“kalp yetersizliginde cihaz tedavisi” olarak bilinen ve bazi uygun hastalara uygulanabilen
cihaz tedavisi ile hastalarda klinik iyilesme saglanmaktadir. Biz bu calismada kalp
yetersizliginde uygulanan kalp pili tedavisinin kalbin kan1 pompalama giiciine ve damar
sertligine olan etkisini degerlendirmeyi amacladik.

Kardiyoloji boliimiinde yapilacak olan kardiyak debi ve damar sertligi 6l¢iim 6zelligi olan

cihaz ile yapilacak dl¢timlerin size ve sagliginiza herhangi bir zarar1 bulunmamaktadir.

Ayrica kardiyoloji iinitesine girdiginizde bir kardiyoloji uzmani tarafindan
degerlendirilirken ayn1 zamanda kalp pili kontrolii yapilmais, kalp yetersizligi acisindan
ayrintili tetkikler ile degerlendirilmis olacaksiniz. Calismanin yiiriitiilmesi ve
yaymlanmasi asamasi dahil, hicbir asamada sizin isminiz ve kisisel bilgileriniz
kullanilmayacaktir. Calismanin sonuglar1 tibbi yayinlarda yayinlanabilir, ancak sizin
kimlik bilgileriniz bu yaynlarda aciklanmayacaktir.Eger onaymizda vazgecerseniz,
calisma verilerinizi artik kullanilmayacak ya da diger kisilerle paylasilmayacaktir. Bu
formu imzalayarak, calisma verilerinizin bu formda tanimlandig1 sekilde kullanimina

onay vermis olacaksiniz.

ARASTIRMA SURESINCE 24 SAAT ULASILABILECEK KiSiLER:

Aras.Gorevlisi Dr. Metin Coksevim

Calismaya Katilma Onay1

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen aragtirma ile ilgili yazili ve sozlii aciklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekeeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime

bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.
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S6z konusu arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1
kabul ediyorum. Doktorum saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini ¢aligma sirasinda

dikkat edecegim noktalar da icerecek sekilde bana teslim etmistir.

Goniilliiniin
Adi Soyadi:
Adresi

Telf

Imzasi

Aciklamay1 yapan arastiricinin
Adi1 Soyadi:

Adresi

Telf

Imzasi

Ek 2: Hasta kayit formu
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Kalp Yetersizligi Nedeni ile Uygulanan Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisinin
Osilometrik Olarak Olgiilen Arteriyel Sertlik ve Kardiyovaskiiler Hemodinamik
Parametreler Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi Cahsmasi Hasta Kayit Formu
Ad/Sovad:

Hasta NO:

Telefon:

Yas:

Cinsiyet:

Boy/Kilo:

Kalp Yetmezligi Etyoloji/Siire:

KAG Opkiisii:

CABG op:

DM :

HT:

Dislipidemi:

Ailede KAH Oykiisii:

Diger Hastalhiklar::

Kullanilan ilaclar:
Kan Basinci (Sistolik/Diastolik):
Kalp Hizv/(dKk):
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Test

CRT Oncesi

CRT Sonrasi 3.Ay

6 Dakika Yiiriime Testi

VKi

EKG

Ritm

QRS Siiresi

MDRD ile GFR

Mobil-O Graph

Sistolik Kan Basinci

Diastolik Kan Basinci

Ortalama Arteryel Basing

Nabiz Basinci

Santral Sistolik Kan Basinci

Santral Diastolik Kan Basinci

Giiclenme Indeksi

Cevresel Direng

Nabiz Dalga Hiz1

Kardiyak Debi

Atim Hacmi

EKO

LVEDD

LVESD

EF M-Mod

EF Simpson

LVOT VTI

Dekompanzasyon Nedeni ile Hastaneye Yatis

Kardiyovaskiiler Neden ile Oliim

Herhangi Bir Nedene Bagh Oliim
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