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OZET

Amagc: Yapilan calismalarda, elektrokardiyografideki (EKG) fragmente QRS'’in (fQRS)
bolgesel miyokardiyal skar ile iliskisi gosterilmistir. Tikayici koroner arter hastaliklar sonrasi
sistolik fonksiyonlari etkilenmis hastalarda, miyokardiyal infarkt ve belirgin fibrotik skar
dokusu alaninin fragmente QRS ile iligkili oldugu calismalarla desteklenmistir. Bu
calismada; kardiyak diyastolik disfonksiyon yapan risk faktorlerini blyuk 6l¢ciide diglayarak,
normal sistolik fonksiyonlu, koroner anjiografik olarak ispatlanmis nonkritik darlklari olan
koroner arter hastalarinin, istirahat ylizey EKG’sinde saptanan fragmente QRS varliginin,
diyastolik parametreler Uzerine olan etkisini konvansiyonel Doppler ve doku Doppler
yontemlerini kullanarak arastirmayi amagladik.

Metod: Calismaya, anjinal yakinmalari olan ve koroner arter hastaligi 6n tanisi ile
elektif sartlarda koroner anjiografisine karar verilen, treadmill testi / miyokardiyal perflizyon
sintigrafisi ile koroner iskemi ayirt edilemeyen hastalar veya nonkoroner sebepler ytzinden
(aort anevrizmasi, periferik arter hastaligi cerrahisi 6ncesi) koroner anjiografisi yapilmis,
anjiografik olarak lezyonun damar capina orani % 50'nin altinda veya alan olarak %70 ‘in
altinda belirgin iskemi yapmayan nonkritik darlikli koroner arter hastaligi olan, normal
sistolik fonksiyonlu, yizey EKG’ sinde f-QRS saptanan 60 hasta ve benzer demografik
ozelliklere sahip yiuzey EKG'sinde f-QRS olmayan 40 kontrol hastasi dahil edildi. iki grup
arasinda konvansiyonel Doppler ve doku Doppler yodntemleri kullanilarak diyastolik
parametreler karsilastirildi. Fragmente QRS; major koroner arter bélgesine uyan, birbirine
bitisik en az iki derivasyonda ikinci bir R dalgasinin (R’) varligi, R ya da S dalgasinin
centiklesmesi ya da R dalgasinin fragmentasyonu (birden fazla R’) olarak tanimlandi.
Miyokart enfarktiisti hikayesi, EKG’de patolojik Q dalgasi veya tipik dal blogu ya da
inkomplet sagd dal blogu, pace ritmi olan hastalar ¢calismadan dislandi. istatistiksel analiz Ki-
kare testi, Student t-testi ve normal dagihma uyan verilerde Kolmogorov —Smirnov Testi,
normal dagilima uymayan verilerin karsilastirlmasinda Mann Whitney U testi kullanildi.

Bulgular: Konvansiyonel ekokardiyografiye gére, bdlgesel doku Doppler
parametrelerinde kontrol grubuna gore f-QRS saptanan hasta grubunda belirgin farkliliklar
izlendi. Doku Doppler ekokardiyografi parametrelerinden Em (doku Doppler erken diastolik
hiz) ve Em/Am (erken ve gec diastolik hizlar orani) oranlari kontrol grubuna gére EKG'de
f-QRS saptanan hasta grubunda daha disik bulundu (p<0,05).

Sonug¢: Calismamizin sonuclarina goére yizey EKG’sinde f-QRS varliginda, sol ventrikdl
diyastolik fonksiyonu hem bolgesel hem de global olarak bozulmakta ve bu bozulma doku
dizeyinde daha belirgindir. Sonu¢ olarak EKG'de fragmente QRS varligi diyastolik
disfonksiyonun erken bir predikt6éri olabilir.

Anahtar kelimeler: Fragmente QRS, Koroner arter hastaligi, Diyastolik disfonksiyon,

Ekokardiyografi
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ABSTRACT

Aim: In the previous studies, fragmented QRS (f-QRS) in electrocardiography (ECG)
has been shown to be associated with regional myocardial scar. In the patients with
abnormal systolic function after occlusive coronary artery diseases, the studies have
revealed that the myocardial infarct and marked fibrotic scar tissue area is associated with
fragmented QRS. Excluding most of the risk factors for cardiac diastolic dysfunction, in
this study we sought to evaluate the effect of fragmented QRS on diastolic parameters
using the methods of conventional Doppler and tissue Doppler in the patients with normal
systolic function who have noncritical stenosis demonstrated in the coronary angiography.

Method: In this study, 60 patients with f-QRS in the surface ECG with the
prediagnosis of coronary artery disease who have several indications such as ischemic
signs in treadmill test / myocardial perfusion scintigraphy with anginal symptoms or
noncoronary causes (before aortic aneurysm, peripheral arterial disease surgery) for
coronary angiography to be performed, with normal systolic function who have noncritical
stenosis with the ratio of lesion diameter to vessel diameter < %50 and lesion area to
vessel area < %70; and 40 control patients with similar demographic characteristics
without f-QRS in the surface ECG were included. Diastolic parameters were compared
between two groups using the methods of conventional Doppler and tissue Doppler.
Fragmented QRS were defined as the presence of a second R (R’) wave, the notching of
R or S wave, or the fragmentation of R wave (more than one R’) in at least two
consecutive leads compatible with epicardial coronary arteries. The patients with a history
of myocardial infarction, pathological Q waves, typical bundle branch block or incomplete
right bundle branch block, pacemaker rhythm in the ECG were excluded from the study.
Statistical analysis was performed with Chi-square test, Student’s t test, Kolmogorov-
Smirnov test in the data consistent with the normal distribution; Mann-Whitney U test was
used in the comparison of data that do not meet the normal distribution.

Result: Compared with conventional echocardiography, regional tissue Doppler
parameters revealed significant differences in the patients with f-QRS. Em (tissue Doppler
early diastolic velocity) and Em/Am (the ratio of early and late diastolic velocities) from
tissue Doppler echocardiography parameters were found to be lower in the patients with f-
QRS compared with the control group (p<0,05).

Conclusion: According to the results of our study, the presence of f-QRS in the
surface ECG is associated with the deterioration of left ventricular diastolic function both
regionally and globally and this deterioration is more evident at tissue level. In conclusion,
fragmented QRS in the surface ECG can be an early predictor of diastolic dysfunction.

Key words: Fragmented QRS, Coronary artery disease, Diastolic dysfunction,

Echocardiography
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GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaliklari (KAH), bitiin dinyada oldugu gibi Glkemizde de 6nemli
mortalite ve morbidite sebeplerinin basinda gelmektedir *. Nifusumuz gelismekte olan
ulkelerdeki gibi geng¢ yapida iken, halkimizda koroner hastalik mortalitesinin, yasli nufus
yapisina sahip gelismis toplumlardaki kadar yuksek olmasi, hem ginimuiz, hem de
gelecek icin kaygi vericidir. Son iki dekatta koroner arter hastaligina yol acan risk
faktorlerini tanimlamada c¢ok buytk gelismeler kaydedilmistir. Yapilan genis epidemiyolojik
calismalar sonucunda hastaliga yol acan major risk faktorleri belirlenmistir. Ancak
toplumdaki koroner arter hastaligi prevalansini ve bazi hastalarda gelisen prematur
koroner arter hastaligi nedenini agiklamada bu klasik risk faktérleri tek baslarina yeterli
olamamaktadir. Koroner arter hastaliginin énemi, toplumdaki yayginligindan, myokard
enfarktisl, kalp yetmezligi, ani kardiyak 6lim ve benzeri saglik problemleri ve getirdigi
sosyoekonomik vyiklerden dolayr buyumektedir. KAH buyok oranda ateroskleroz
zemininde gelismektedir. Ateroskleroz devamli gelisim gdsteren, makroskopik olarak
normal arterden, belirgin hasarli ripttre plakh bir damara kadar genis perspektifte, hayatin
¢cok erken donemlerinden itibaren kesintisiz devam eden yaygin yapisal hastaliktir.
Aterosklerotik surec belirgin olarak intima tabakasinda lokalize olmasina ragmen, arter
duvarinin diger tabakalari da hastaliktan etkilenir. Sessiz aterom plaklarinin ve belirgin risk
altindaki hastalarin erken saptanmasi, miyokard enfarktlisii ve anjinanin énlenmesi icin
gereklidir. Aterosklerozun klinik semptomlarn plak gelisimi ve biyumesinden daha c¢ok
olusmus plaklarin dejenerasyonu ve raptart ile iligkilidir. Klinik bulgular ortaya ciktiginda,
organ tutulumu gerceklesmis olup artik uygulanacak olan tedavi, palyatif veya sekonder
etkene yonelik olmaktadir. Bu sebeple yeni kardiyovaskuler risk belirteclerine, bunlarin
erken tanimlanmasi ve risk siniflamasina ihtiya¢c duyulmaktadir 2. KAH ‘da myokardiyal
etkilenme kendini sol ventrikil diyastolik disfonksiyonu, diyastolik kalp yetersizligi veya
sistolik kalp yetersizligi seklinde gosterebilir. Sol ventrikil diyastolik disfonksiyonu subklinik
miyokard hasarindan klinik olarak belirgin kalp yetersizligine gecis dénemine kadar uzun
sure asemptomatik seyredebilir. Asemptomatik diyastolik disfonksiyon, semptomatik
hastaliktan daha yaygindir. Semptomlar ortaya ciktiginda, sistolik disfonksiyon
semptomlarindan ayirt edilemez. Asemptomatik subklinik evredeki bu hastalarin
degerlendiriimesinde Ekokardiyografi énemli bir yere sahiptir. Ekokardiyografi ile tespit
edilen diyastolik disfonksiyon koroner arter hastaliginin erken bir bulgusu olarak ortaya
cikabilmektedir.



Konvansiyonel Doppler tekniklerine(transmitral akim velositelerinin, deselerasyon
zamaninin ve izovolumetrik gevseme zamaninin degerlendiriimesi), valsalva manevrasi ve
doku Doppler yontemlerinin (DDG) de eklenmesiyle KAH ‘da diyastolik disfonksiyon
prevalansi daha dogru belirlenebilmektedir. Konvansiyonel Doppler tekniklerinin kisithhgi
onyuk, artyuk, kan viskositesi, sol ventrikil kitle ve ventrikil i¢i basing gibi birgok
parametreden etkilenmesidir. Gunumuzde sol ventrikilin bazal segmentlerinden elde
edilen ortalama pik sistolik ve pik diyastolik velositeler miyokard hasarin belirlenmesinde
rutin uygulamada kolay ve gecerli parametreler olarak gorilmektedir. Doku Doppler
yontemi ile mitral anuler velositenin o6lcimu gibi yeni teknikler diyastolik fonksiyon
degerlendiriimesinde, gorece olarak on yikten bagimsizdir. Standart ekokardiyografi
sinyalleri ile dusik amplitidde ve ylUksek frekansta analizler yapilabildiginden kardiyak
bosluklardaki kan akimi velositeleri degerlendirilebilir. Doku Doppler parametreleri ise
yuksek amplitiid ve dusuk frekanshdir. Bundan dolayi gérece yik bagimsiz olarak duvar
hareket velositelerinin dlcimane izin verir. Yeni duyarli tekniklerin gelismesi subklinik
hastahgin teshisini kolaylastirmaktadir.

Koroner arter hastaliginda sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinda gorilen
dedgisiklikler, miyokardiyal iskemi veya fibrozis'in diyastolik hemodinamiklere etkileri ile
iligkilidir. Sessiz miyokardiyal iskeminin varliginda bile klinik olarak énemli sol ventrikil
diyastolik disfonksiyonun gelisebilecegi bildirilmistir. Ventrikillerin diyastolik relaksasyonu,
KAH' I hastalarda iskemik ve normal miyokard segmentleri arasindaki relaksasyon
asenkronisinden  dolayl, sistolik  fonksiyonlarindan  bagimsiz  selektif olarak
bozulabilmektedir. Subklinik Myokardiyal hasarin indirek belirtisi olan istirahat ylzey
EKG'sinde gortlen fragmente QRS in varligi ve fibrotik skar arasindaki iliski daha 6nce
yapllan calismalarla gésterilmistir **'**° Fragmente QRS (fQRS) 12 derivasyonlu
standart yizey EKG’sinde ileti gecikmesini gosteren depolarizasyon anomalisidir. EKG’de
fQRS olusumu, miyokardiyal fibrotik skar dokusu nedeniyle ventrikilin homojen olmayan
aktivasyonu ile aciklanmaktadir. Tikayici koroner arter hastaliklari ( STEMI, nonSTEMI )
sonrasi sistolik fonksiyonlari etkilenmis, miyokardiyal infark ve belirgin fibrotik skar dokusu
(Kardiyak Magnetik Rezonans, Pozitron Emisyon Tomografisi ve Nukleer Stress Testleri
ile saptanmis olup) alaninin fragmente QRS ile olan iligkisi, f-QRS ‘in miyokardiyal hasarin
indirek gostergesi olabilecegi, mortalite ve  morbidite Uzerine olan etkisi calismalarla

aciklanmaya calisilmistir 789



Miyokard infarkttist olgularinin ¢cogu, kritik olmayan %50’ nin altinda darlik olusturan
hassas plaklarin riptire olmasindan meydana geldigi bilinmektedir. Ancak her zaman plak
raptarleri genis alan enfarktiisllyle sonuclanmaz. Hassas ve riptire olmus bu plaklardan
koroner arter distaline mikroembolliler sonucu olusan infarkt alanlari, sistolik fonksiyonlar
etkilemeden bélgesel fibrotik skar alanlarina yol acabilmektedir °.

Daha 6nce nonkritik koroner arter hastalarinda fragmente QRS’in varligi ve diyastolik
parametreler tizerine olan etkisi arastirilmamistir.

Bu calismada; kardiyak diyastolik disfonksiyon yapan risk faktorlerini blyuk o6lgctde
diglayarak, normal sistolik fonksiyonlu, koroner anjiografik olarak ispatlanmis nonkritik
darliklari olan koroner arter hastalarinin, istirahat ylizey EKG’'sinde saptanan fragmente
QRS varliginin, diyastolik parametreler tGizerine olan etkisini konvansiyonel Doppler ve doku

Doppler yontemlerini kullanarak arastirmayi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. FRAGMENTE QRS

2.1.1. TANIM:

Fragmente QRS (fQRS) 12 derivasyonlu standart ylzey EKG’sinde ileti
gecikmesini gosteren depolarizasyon anomalisidir. EKG’'de fQRS olusumu,
miyokardiyal fibrotik skar dokusu nedeniyle ventrikilin homojen olmayan

aktivasyonu ile agiklanmaktadir 7,

2.1.2. Patofizyoloji

Kardiyomiyosit 6liumu, apopitozis veya nekrozis ya da her ikisiyle birden
meydana gelebilir. Bu iki farkl hiicre 6luma farkh sonuglara yol agar. Nekroz sonrasi
skar veya 6nemli interstisyel kollajen birikimi gorultrken, apopitotik hiicre 6liminde
bu gorilmez. Kardiyomiyositler ir-reversibl olarak zedelendikleri zaman rejenere
olamazlar. Cunktu miyokard, kayip olan hucreleri yerine koyabilecek yetenekteki
miyojenik kok hicrelerden yoksundur. Nekroz yitzinden miyosit kaybi olan
ventrikillerin  yapisal batinliguni saglamak ve inflamasyon alanini yeniden
dizenlemek icin hizli tamir olayr baslar. Baslangicta inflame alanina inflamatuvar
hicreler gelir ve duzenleyici peptidler aktive olurlar. Nekroze miyokard bdélgesinde
kardiyomiyositlerin yerini fibroblastlar ve kollajen ipliklerden zengin bag dokusunun
almasi sonucu degisik derecelerde fibrotik skar dokusu olusmaktadir 3. KAH,
enfeksiydz hastaliklar, toksik maddeler, infiltratif hastaliklar, depo hastaliklari,
radyasyon, endokrin hastaliklar, otoimmun hastaliklar, hipertansiyon ve ileri yas
miyokardiyal fibrozis etyolojisinde 6nemli yer almaktadir. Fragmente QRS(fQRS )
varligi iskemik- noniskemik kardiyomiyopatili hastalarda, aritmojenik sag ventrikdil
displazisi/kardiyomiyopatisinde, amiloidoz, depo hastaliklarinda ve Brugada
sendromunda artmis mortalite ve morbidite icin bir substrat olarak kabul
edilmektedir*1%1113.1718.20-23 ‘\rivokardiyal fibrotik skar ‘in yapisal ve elektrofizyolojik
ortami hazirlattigi, mikro —reentry halkalarini olusturdugu, aktivasyon potansiyelinde
degisiklige yol acip QRS’ te fregmentasyona ve fragmente alanda ventrikiler geg
potansiyellere sebep olarak ventrikiler aritmiler olusumunda rol aldigi

savunulmaktadir %131417-19.22,23



Aritmojenik substratin degerlendiriimesinde kullanilan noninvaziv testlerden, Kklinik
olarak kolayca uygulanabilen sinyal ortalamali EKG, ventrikiler aritmiler icin dnemli bir
prediktor olarak kabul edilen “ventrikiler gec¢ potansiyellerin” varhginin incelenmesini
saglamaktadir. Homojen olmayan miyokard depolarizasyon zamaninin nedeni; bélgesel
ileti yavaslamasi veya ileti yolu degismesi sonucu aksiyon potansiyel suresindeki
gecikme ile olusan QRS fragmentasyonu ile aciklanmaktadir. Fibrotik alanlardaki yavas
iletili bdlgelerden kaynaklanan gec¢ potansiyellerin genellikle gecikmis ventrikiler
depolarizasyonu gosterdigi ve bu sekilde refrakter peryoddan c¢ikmis olan komsu

miyokard bdlgelerinde elektriksel homojenligi bozarak ventrikiler aritmilere neden oldugu

belirtiimektedir *"&22,
A, QRS (+) B. -QRS (+) C. QRS [-) D. QRS (-)
LP (+) LP (=) LP {(+) LP (=)
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Sekil 1. f-QRS ve LP birlikteligi (Morita H et al. Circulation 2008;118:1967-1704)

Nonhomojen ileti degisimi, monofazik aksiyon potansiyel élcimleriyle gdsterilebilir

ancak girisimsel elektrofizyolojik calismalar gerektigi icin rutin olarak kullaniimamaktadir ?*.



2.1.3. Fragmente QRS Ve Koroner Arter Hastaligi

Tikayici koroner arter hastaligi sonrasi gelisen miyokardiyal fibrotik skar, ytzey
EKG'sinde erken, orta ve ge¢ donemde depolarizasyon gecikmesine yol acarak QRS’te
fregmentasyona sebep olmaktadir “*%'° KAH'Inda sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarinda goérilen degisiklikler, miyokardiyal iskemi veya fibrozisin diyastolik
hemodinamiklere etkileri ile iliskili oldugu belirtiimis olup, noniskemik KAH varliginda bile
klinik olarak 6nemli ventriktler diyastolik disfonksiyon gelisebileceg@i bildirilmis, ancak
olusum mekanizmasi hakkinda veriler yeterli degildir ®***1°1%° KAH altinda yatan esas
neden, ateroskleroza yol acan koroner endotel fonksiyon bozuklugudur. Endotel
disfonksiyonu, enflamasyon, lipit birikmesi ve fibromuskuler hiperplazi ile koroner
aterosklerotik plak meydana gelmekte, olusan bu plak yirtimaya ve ardindan pihti
olusmasina, mikroemboli ve infarklara son derece meyillidir >°. Noniskemik KAH'da
mikroinfarkt ve mikroembolilerin sebep oldugu bdlgesel miyokardiyal fibroz ve skar
dokusunun QRS fregmentasyonu ile iliskili olabilecedi savunulmaktadir®®!t1%1618
Myokardiyal fibrozisin  varliginin, yerlesiminin  saptanmasinda altin  standart
endomiyokardiyal biyopsi olmasina ragmen noninvazif gorunttileme teknikleri olan
kardiyak magnetik rezonans, myokardiyal perflizyon sintigrafisi (GATET SPECT ), PET
(pozitron emisyon tomografisi) ile goéruntileme yiksek dogruluk ve guavenirlilikleri

sebebiyle tanida 6nemli bir yer tutmaktadirlar ***.

2.1.4. Fragmente QRS Olcumu:

Standart ekstremite ve gogus derivasyonlari kullanilarak ¢cekilen Elektrokardiyografi
de Fragmente QRS ( fQRS ) , major koroner arterlerin besledigi alanlara karsilik gelen
inferior saha ( D Il, DIll, avF ), anterior saha (V1-V5), lateral bélge (Dl-avL, V6) ‘de
birbirini takip eden iki derivasyondaki QRS ( < 120 msn) morfolojilerinin farkli RSR’

3.14.17.1822.23 By, farkli morfolojiler ek R dalgasi (R)ya da

paterni icermesi olarak tanimlanir
R dalgasinin sonunda ya da S dalgasinin sonunda centiklenme, ya da birden fazla
R’dalgasi bulunmasi olarak kabul edilir.

Tipik dal blogu paterni olmasi (QRS>120msn) ve inkomplet sag dal blogu olmasi,
patolojik Q dalgasi varhigi, LVH Ekg bulgulari, Atrial fibrilasyon, pace-maker ritmi, digital

kullananlar da QRS fragmantasyonu aranmasi yanlis pozitif sonuclara yol acabilir.
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Sekil 2. Fragmente QRS (fQRS) . RSR’ paterni ve varyantlari sekilde gorulmektedir.
(Circulation.2006;113:2495-2501)
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2.2. KORONER ARTER HASTALIGI

Koroner arter hastaligi (KAH) tim dinyada morbidite ve mortalitenin en énemli
nedenidir. Ozellikle gelismis (Ulkelerde hastaigin artan siki§i ve saglik
harcamalarinin bldytk bolimind olusturmasi dikkatleri KAH Uzerine c¢ekmistir.
Koroner arter hastaliginin 6nemi, toplumdaki yayginhgindan, neden oldugu
myokard enfarktisl, kalp yetmezligi, ani kardiyak oOlum ve benzeri saglk
problemleri ile getirdigi sosyoekonomik yuklerden dolay! biyumektedir. KAH' nda
epikardiyal koroner arterlerin ateromu disinda, nadiren konjenital anomaliler,
myokardiyal bridge, radyasyon ve koronerleri tutan arterit gibi durumlarda da darliga
neden olan sendromlar gorulebilmektedir. KAH altinda yatan esas neden,
ateroskleroza yol acan koroner endotel fonksiyon bozuklugudur. Endotel
disfonksiyonu, enflamasyon, lipid birikmesi ve fibromuskiler hiperplazi ile koroner
aterosklerotik plak meydana gelmesiyle neticelenir. Bu plak yirtilmaya ve ardindan

pihti olusumuna son derece meyillidir.

2.2.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz; orta ve buytk caplh arterlerin, intima ve media tabakasinda 6nce
endotel fonksiyon bozukluklari ile baslayan, daha sonra aterosklerotik plak gelisimi
ile devam eden ve hayatin ¢cok erken dénemlerden itibaren kesintisiz devam eden
yaygin yapisal hastahgidir. En sik koroner arterler, aort, iliofemoral arterler, karotis
tutulurken daha dusuk siklikla intrakraniyel arterler de tutulmaktadir. Epikardiyal
koroner arterlerin vicutta ateroskleroza en yatkin damarlar olmasina karsin
intramiyokardiyal arterler ateroskleroza oldukca direnclidirler “°. Aterosklerozun
hastalik sureci, primer olarak arter duvarinin intima tabakasina sinirhdir. Bu tabaka
lipidler ve enflamatuar hicreler tarafindan infiltre olur ve degisik derecelerde fibrozis
gelisir *°. Aterosklerotik stire¢ belirgin olarak intimada lokalize olmasina ragmen,
arter duvarinin diger tabakalarida hastaliktan etkilenir. Plaklarin arkasindaki media
tabakasinda, cogunlukla diz kas hicresi kaybi ile birlikte atrofi goraltir. Bu durum
media tabakasindaki hiicrelere besin desteginin azalmasina ve mediyal diz kas
hicrelerinin bircogunun intimaya go¢ etmis oldugu gercegine bagh olabilir. Mediyal
atrofinin sonucu olarak arter dilate olur. Ancak son dénemden dnce bile, mediyada
remodeling olusur ve plakla uyum saglamak icin damar genisler ve boylece limenin

boyutlari korunmus olur.



Sonu¢ olarak arter ciddi ateroskleroz olmasina ragmen anjiografik
degerlendirmede normal gorinebilir. Bu durum aterosklerozun anjiografik olarak
degerlendiriimesinde énemli bir problem olusturur. Genel olarak anjiografide bir plak
gorundigunde bunun yeni bir plak degil, “buz daginin gérinen kismi” oldugu
dasunudlur. Ateroskleroz arterleri diizenli bir sekilde tutmaz, fokal bir hastaliktir.
Hastaligin fokal olma 06zelligi, ateroskleroz gelismesi acisindan hiperlipidemi,
hipertansiyon, sigara ve diabet gibi risk faktorlerinin sistemik olmasi ve arteryal
sistemin tim bolimlerini benzer sekilde etkileyebilme olasiligi ile ters dismektedir.
Bu durum, sistemik risk faktorlerinin lokal faktorlerle uyum iginde etki etmesi
gerektigini acik bir sekilde gostermektedir. Bu lokal faktorlerden biri kan akimi
tarafindan olusturulan shear strestir. Aterosklerotik plaklar arteryal sistemde
tesadufi olarak gelismezler. Daha cok limen yizeyi ile disik dansiteli lipoprotein
(LDL) gibi kandaki partikiller arasinda etkilesim sdresinin artmis oldugu disuk
shear stresi bulunan dallanma bolgelerine yakin yerlerde yerlesirler. Bu durum
lipoproteinlerin transendotelyal difiizyonunda artisla ve hiperlipidemi varliginda
subendotelyal matrikste lipid birikiminde artisla iliskilidir®™®. Aterosklerozun klinik
semptomlart plak gelisimi ve blyumesinden daha c¢ok olusmus plaklarin
dejenerasyonu ve rupturd ile iligkilidir. Lipid birikimi ve fibrozisle birlikte plak gelisimi
nadiren kan akimini énemli dl¢iide sinirlayacak derecede buylk lezyonlara neden
olur. Bu durumda bile koroner arterlerde plagin yavas olusumu kucuk kollateral
damarlarin olusmasi icin yeterli zaman saglamis olur. Akut miyokard infarktisu ve
kararsiz anjina vakalarinda plaklar hemen her zaman ruptire olmus lezyonlar
Uzerinde trombis olusumuna baglanirlar. Bilinen koroner kalp hastaligi olan
hastalarda ateroskleroz tedavisi primer olarak plak stabilizasyonu (zerinde
odaklanmalidir. Lipid dusurtci ila¢ kullanilan ¢alismalardan elde edilen deneyimler
plak stabilizasyonunun kardiyovaskuiler olaylarin azalmasindan sorumlu major bir
faktor olabileceg@inide gostermektedir *°. Bozulmus endotel yapisi ve inflamasyon
aterosklerotik olayin baslamasinda ve ilerlemesinde 6nemli rol oynar. Arter
intimasinda plazmadan kaynaklanan aterojenik lipoproteinlerin birikmesine karsi
karmasik bir inflamatuar ve fibroproliferatif yanit meydana gelir #’.

Normal saglikli endotel anti-inflamatuvar, anti-trombotik ve vazodilatér 6zelliklere

sahiptir. Boylece tromboz ve I6kosit diapedezi engellenmis olur.



Ancak proaterojenik faktorler endotelin bu Ozellikleri kaybetmesine ve

sonucunda endotel disfonksiyonuna sebep olurlar.

2.2.2. Aterosklerozun Histopatolojisi:
Uzun yillar boyunca yapilan incelemeler i1siginda g tip aterosklerotik plak tarif
edilmigtir:
Yagh cizgilenmeler
Fibroz plaklar
Komplike lezyonlar

Yagh cizgilenmeler cok sayida lipit damlaciklari ile dolu makrofajlarin intimada
birikmesinden olusur. Lipit damlaciklari, spesifik bir temizleyici reseptdr tarafindan
alinan, okside olmus veya toplanmis LDL den kaynaklanan kolesterol esterlerinden
olusur. Makroskopik olarak kan akimi yonunu takip eden sari gizgiler seklinde gorultr
2 Aterosklerozun oncil lezyonu olan yagl cizgilenmeyi olusturan kopik hicreleri
hiperlipidemi ile inflamasyon arasindaki iliskinin bir diger kanitidir.

Damar intimasina go¢ ettikten sonra makrofaja déontisen monosit hicrelerinin
LDL'yi fagosite etmesi sonucu kopuk htcreleri olusmaktadir **%'. Endotel hiicreleri,
kopuk htcreleri ve diger inflamatuvar hicreler, salgiladiklari sitokinler ve biyime
faktorleri araciliglyla damar duvarina inflamatuvar hiicre gocini arttirirlar 3. Yagli
cizgilenmeden stenotik bir lezyona gidis diz kas hicre migrasyonu ve kollajen
sentezini iceren daha karmasik bir sirectir. inflamatuar uyarilarla birlikte diiz kas
hiicresi intimaya go¢ eder ve kollajen sentezleyen bir fenotipe dondstr. Bir yandan
kollajen sentezlenirken diger yandan ortamda bulunan proteolitik enzimler mevcut
kollajeni yikar ve trombojenik acidan zengin nekrotik bir cekirdek olusur.
Salgilanmaya devam eden sitokinlerle devam eden inflamasyon ve sentez
sonucunda plak buyimeye ve limende obstriiksiyona yol agmaya baslayacaktir. Bu
nokta klinikte anginanin ortaya ciktigl ve aterosklerozun belirti vermeye basladigi
noktadir *. Aterosklerotik plak buyldikce, damar duvarinin limen agikhgini korumak
icin kompansatuvar olarak genislemesi sonucu (pozitif yeniden sekillenme) plak yutku
artsa dahi damarda tikaniklik derecesi artmayabilir. Bu da anjiografik olarak, ciddi
daralma olarak nitelendiriimeyen bircok darligin plak yiktnin cok fazla olabilecegdini

gosterir.
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Damar capindaki yeniden sekillenmeden matriks metalloproteinaz isimli bir grup
enzimin sorumlu oldugu dusunilmektedir *. Aterosklerotik plak icindeki inflamatuvar
hiicreler ve salgiladiklar sitokinler sadece plagin olusumu ve blyumesine sebebiyet
vermezler. Ayni zamanda plak yirtilmasi ve trombus gelisiminde de aktif rol oynarlar
%23 Yirtilma potansiyeli yiiksek olan plaklar (hassas plak) fibroz bashgin ince, lipid
cekirdegin buyuk ve inflamatuvar hiicrelerin yogun oldugu plaklardir. Plagin stabilitesi
ekstraseltler matriks elemanlari ile lipid ¢cekirdek ve inflamatuvar hiicreler tarafindan

% Plak stabilitesini

salinan sitokinler arasindaki dengeye bagh olarak dedgisir
koruyarak blyurse zamanla anginaya yol acan darliklarlara neden olabilir. Damar
limeninde %50’den fazla daralma olmasi durumunda anginal semptomlar gelisebilir.
Bu darliklarin olusturdugu iskemiyi ortadan kaldiran yontem, perkitan koroner ya da
koroner by-pass yoluyla kan akimininin arttirilmasidir.

Bu yontemlerle stabil koroner arter hastalarinda semptomlar giderilmekle beraber
mortaliteyi azaltici etki gbzlenmez *°. Koroner aterosklerotik plaklarin gelisimi stabil
degildir, her yagl cizgilenme ileri lezyona donismez ancak bir kisminin ileri
lezyonlara degistigi gosterilmistir.

AHA damar lezyonlari komitesi, lezyonun ilerleme sirecini sekiz degisik safhaya

ayiran bir siniflama 6ne surmastur .

* Tip | lezyon: En erken lezyondur. Mindr lipit birikimleri ve seyrek makrofaj kopuk

hicreleri ile karekterizedir.

 Tip Il lezyon: Makrofaj képuk hicreleri daha fazla sayidadir ve klasik olarak yagl

cizgilenmeler seklinde organize olmustur.

* Tip lll lezyon: Tip Il ve Tip IV arasinda ara lezyondur. Tip II'den ayirt edici 6zelligi
kicuk ekstrasellller lipit depozitlerinin varhgidir.

* Tip IV lezyon: Bu grupta extrasellller lipit miktari artmis ve hicreden yoksun bir
kolesterol depozit havuzu olusmustur. Lipit c¢ekirdedi, enflamatuar hcreler
tarafindan ¢evrelenmis ve ince bir diiz kas hiicre tabakasi ve bag dokusu tarafindan
kaplanmistir. Tip IV lezyonlar genellikle klinik olarak sessiz olmasina ragmen IVUS,

MRG, MSCT vb. ile bu lezyonlarin taninmasi 6nemli olacaktir.
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» Tip V lezyon: Lipit ¢ekirdegini kaplayan fibr6z dokuda artis ile karekterizedir.
Kollajen ¢cogu zaman tip V lezyonlarin dnde gelen 6zelligidir. Tip V lezyonlar
cogunlukla cok buyuktir ve bu nedenle arterde remodeling ile kompanzasyon

gerceklesemez sonucta limen daralir.

e Tip VI: Trombotik depozitler veya kanama iceren plaklardir. Bu lezyonlarin
gelismesinin temel nedeni plak yirtiimasidir ve subendoteliyal fibr6z dokuda fisstirler,
erozyon ve Ulserasyonlar sik olarak go6zlenir. Tip VI lezyon gelismesi Kklinik

semptomlar olmaksizin gerceklesenbilir.

* Tip VII ve VIII lezyonlar lipit icermeyen veya az miktarda lipit iceren, kalsiyum
depozit kitleleri iceren (Tip VII lezyonlar ) veya 6n planda kollajenden olusan (Tip VIII
lezyonlar) ilerlemis lezyonlardir. Bu lezyonlarin hastaligin son safhasini yansittigina
inaniimaktadir. Plak kalsifikasyonunun klinik énemi belirgin degildir ama lezyonlari
daha az elastik ve gerilim kuvvetlerine karsi daha duyarli hale getirir. Tip VI

lezyonlar tip 1V, tip V lezyonlara gére daha stabildir.

2.2.3. Plak Yapisi ve Klinik Tablo ile iliskisi:

2.2.3.1. Kararh (Stabil) Aterosklerotik plak

Komplike olma riski distk olan plaklar kararli plak olarak nitelendirilir. Kararli
plagin kalin bir fibr6z bashgr vardir. Fibroz bashgin kalnligr plagin her boélgesinde
kesitsel olarak esit diuzeydedir. Bu 6zellik plagin cevresel gerilme stresini azaltir.
Kalin bir fibroz bashga karsilik, lezyon hacminin en fazla %40’ in1 olusturan lipit
cekirdek vardir; duz kas hicresi ve kollajen bakimindan zengin, inflamasyon
hicrelerinin sayisi azdir. Bu 6zellikler tasiyan bir aterom plagi limende kritik diizeyde

daralma yapacak kadar buyir ise olusturacagi klinik tablo kararl angina pektoristir.

2.2.3.2. Kararsiz (unstabil) Aterosklerotik plak

Kolay hasar gorebilecek, bir baska deyis ile komplikasyon riski yiiksek plaklar
kararsiz plak olarak nitelendirilirler. Lipidden zengin ve yumusak plaklar, kollajenden
zengin ve sert plaklara gore daha hassas ve yirtiimaya daha yatkindirlar. Ustelikte
doku faktor iceriginin yiuksek olmasi nedeniyle plaklar yirtildiktan sonra daha
trombojenik olurlar ?’. Kararli plagin aksine kararsiz plaklarin kollajen icerigi azalmis,
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ince bir fibréz basligi mevcut olup, plak hacminin %40’'indan fazlasini lipid ¢ekirdek
olusturmaktadir. Cok sayida inflamasyon hucresine karsilik az sayida duz kas
hiicresi icerirler. Plagin hassasiyetini arttiran diger bir faktérde inflamasyonun varligi
ve duz kas hucre eksikligi nedeniyle bozulan onarimdir. Bir aterom plaginin komplike
olmasi i¢in koroner arteri kritik diizeyde daraltmasi gerekmez. Ayrica plak biyukligu
ve darligin siddeti de plak hassasiyeti konusunda hicbirsey ifade etmez *°. Miyokard
iskemisine neden olmayacak kadar kicuk plaklar da, eger kararsiz 6zelliklere

sahiplerse, zedelenerek AKS'’ye yol acabilirler.

2.2.4. Ateroskleroz Risk Faktorleri
Buglne dek yapilan epidemiyolojik ve klinik calismalarda KAH'na yol acan ¢ok
sayida risk faktoru tanimlanmistir. Risk faktorlerini degistirmenin basta yiksek risk
altindakiler olmak tizere Kardiyovaskuler hastalik (KVH) mortalitesini ve morbiditesini
azalttigi gosterilmistir. Koroner kalp hastaligi ¢cok faktérli oldugundan bireyin batin
risk faktorlerinin birlikte degerlendirilmesi 6nem tasir.
Koroner kalp hastaliginin ginumuzde kabul edilen énemli risk faktorleri
sunlardir:
Yas (erkeklerde=45, kadinlarda =55 veya erken menopoz)
Aile oykusu (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasindan
once koroner arter hastahgr bulunmasi)
Sigara kullanma
Hipertansiyon (kan basinci2140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi gortyor
olmak)
Hiperkolesterolemi (total kolesterol 2200 mg/dl, LDL -kolesterol=130 mg/dl)
Dusuk HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dl)
Diabetes mellitus
Yeni risk faktorler: Homosistein yuksekligi, hsCRP yuksekligi, Lp (a) yuksekKligi,
BNP, proBNP yiiksekligi, protrombotik faktorler, sCD40L yiiksekligi 2.

2.3.1. KARARLI ANGINA PEKTORIS
Kararli angina, tipik olarak efor ve duygusal stresle ortaya ¢ikan ve istirahat ya da
nitrogliserinle gecen, goégus, cene, omuz, sirt ya da kollarda agri hissedilen bir klinik

sendromdur. Daha az tipik olarak, rahatsizlik epigastrik alanda da hissedilebilir.
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Gogus agrisinin klinik siniflandirmasi

Tipik angina(kesin) Asadidaki 6zelliklerden Gct bulunur:

- Karekteristik kalite ve sireli gogus agrisi
- Eforla ya da duygusal stresle ortaya ¢ikar

- istirahat ve / veya GTN ile gecer

Atipik angina(olasi) Yukaridaki 6zelliklerden ikisi vardir

Kardiyak olmayan qdgdus adrisi  Yukaridaki 6zelliklerden biri vardir veya hichiri yoktur

Tablo [|: G6gis agrisinin klinik siniflamasi ( ESC 2006-Kararl anjina pektoris tedavi
klavuzu)

Anginali hastalarin ciddiyetini belirlemek ve sonucunu tahmin etmek icgin cesitli
siniflamalar mevcuttur. The Canadian Cardiovasculer Society siniflamasi en populer
olandir( Tablo.2). Diger siniflama sistemleri arasinda Spesifik aktivite skalasi, Duke

aktivite, Durum indeksi, Braunwald siniflamasi vardir.

2.3.2. Angina Pektorisin Fizyopatolojisi

Myokardiyal iskemi, myokardiyal oksijen dagitimi( koroner kan akimi) ile
myokardiyal ihtiya¢ (is) arasindaki gecici dengesizlikten kaynaklanir. Yani gogus
agrisi koroner damarlarin oksijen sunumu ile myokard dokusunun oksijen ihtiyaci
arasindaki dengenin bozulmasi sonucu ortaya c¢ikar. Bu temel fizyopatolojik
mekanizma sonucuna gore anjina ikiye ayrilir. Birincil miyokardiyal iskemi,
miyokardin oksijen kaynaginda, artmis koroner vazomotor tone (6rnegin spazm)
veya pihti olusumu (6rnegin akut koroner sendromlarda) gibi devinimsel (dinamik)
degisiklikler sonucu kesinti olusmasi ile ortaya ¢ikar. Degisken Esikli Anjina olarak da
adlandinlir. Vazospastik anjinada, genelde aterosklerotik koroner arter daralmasi
vardir ancak anjina esasen vazokonstriksiyonun neden oldugu dinamik tikanikliktan
kaynaklanmaktadir. Hastanin tipik olarak ‘iyi’ ve ‘kotl’ olarak tarif ettigi gtinler vardir.
Eforla ya da efordan bagimsiz, duygusal ve zihinsel stres ile, soguk havada veya
sabahlar agrisi tetiklenebilir. ikincil iskemi, myokardin oksijen ihtiyacinin, baz

nedenlere bagll olarak arttiginda olusur. Sabit Esikli Anjina (demand angina) da
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denir. Anjinayi ortaya ¢ikaracak aktivite seviyesi, 6rnegin efor testinde anjinayi ortaya
clkaracak ‘double product’ dizeyi bellidir. Kritik koroner arter tikanikhginin distaline
perfizyonun ve dolayisi ile yeterli oksijen sunumunun belli bir seviyenin altina
dustiigu aktivite seviyesinde, iskemi ve gogiis agrisi ortaya cikar. Ornegin, sabit ciddi
koroner tikanikhk varhiginda, kalp hizinin, ventrikl hacminin ve duvar geriliminin, kan
basincinin veya myokard kasiimasinin artmasi ile birlikte, iskemi de ortaya cikar.
Egzersize elektrokardiyografik cevap bu kisilerde, artmis ihtiyac dénemlerinde

myokardiyal oksijen sunumundaki yeterliligin dolayh olarak belirlenmesinde daha

faydahdir.

Klas | Gunluk fiziksel aktivite ile anjinal Anjina misabakali sporlar gibi agir
semptomlar olmaz egzersizle tetiklenir

Klas Il Gunluk fiziksel aktivitelerde hafif 2 Bloktan fazla yirimek veya 1 kat ve
Kisitlanma Uzerinde merdiven c¢ikmak

Klas Il Gunluk fiziksel aktivitelerde 1-2 Blok yirimek veya 1 kat merdiven
belirgin kisitlanma cikmak

Klas IV | En kigk fiziksel aktivitede bile Minimal hareketlerde, emosyonel stres,
anjinal semptomlarin ortaya hatta istirahatte bile anjina gelisir
cikmasi

Tablo 2 . Kanada Kalp Cemiyeti'nin anjina pektoris siniflamasi ( ESC 2006-Kararli
anjina pektoris tedavi klavuzu)

2.3.3. Koroner Arter Hastaligi Tanisinda Stres Testleri:

KAH'Inin erken tani ve tedavisi blylik onem ve beraberinde de problemler
gostermektedir. Kliniklere gogus agrisi ile basvuran hastalarda, hekim tarafindan
yapilan ayrintil 6yku ve fizik muayenenin ardindan 6ntaniyi desteklemek, prognozu
on goérmek, uygun tedaviye rehberlik etmesi amaciyla basta efor testi olmak tzere,
egzersiz ya da farmakolojik myokard perfiizyon gérintilemesi, stres ekokardiografi

gibi girisimsel olmayan tetkikler ile hastaligin tanisi konulmaya calisiimaktadir. Kararli

15



anjina pektoris ile uyumlu bulgulari olan hastada KAH varhgini degerlendirirken
secilecek stres testlerinin maliyet etkinlik incelemesi gereklidir

2.3.4. Farkli stres testlerinin KAH tanisindaki yerlerinin karsilastirilmasi:

Ayni grup hastada var olan girisimsel olmayan testlerin hepsinin birden tanisal
dogruluklarinin karsilatirildigi bir calisma yoktur. Bir metaanalizde, orta PTP’ si olan
hastalarda uygulanan bazi girisimsel olmayan testler, pozitif degerlendirildiginde,

hastalara KAG yapilip, anjiyogarfik KAH varligi ve sonuglar karsilatirmistir ®%%° .

Test Hassasiyet (%) Ozguilliik (%)
Eforlu EKG 68 77
Planar Talyum MPS 79 73
SPECT MPS 88 77
Stres EKO 76 88
PET 91 82

Tablo 3. Stres testlerinin KAH tanisindaki yerlerinim karsilastiriimasi ( ESC 2006-

Kararli anjina pektoris tedavi klavuzu)

Her testin belirli avantajlari ve belirli kisitliklari vardir. Secimde bélgesel ulasilabilirlik
ve testin yorumunu yapacak ekibin becerisi 6nemlidir.

Kararli anginada tani koyma amaciyla koroner anjiografi kullanimina iliskin

tavsiyeler

Sinif |

| Siddetli kararli angina (CCS class llI-1V), 6zellikle semptomlar tibbi tedaviye yeterli
yanit vermiyorsa, test dncesinde hastalik olasiligi yiksek hastalar (Kanit diizeyi B)

Il Kardiyak arrest gecirip sag kalanlar (Kanit diizeyi B).

[l Ciddi ventrikuler aritmiler bulunan hastalar (Kanit diizeyi C).

IV Daha once miyokard revaskularizasyonu ( PKG, KABG) uygulanan, erken olarak

orta siddette-siddetli angina pectoris yinelemesi goriilen hastalar (Kanit diizeyi C).
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Sinif lla

| invazif olmayan testlerde kesin taniya yonelik bir sonuc¢ alinamayan ya da degisik
invazif olmayan yontemlerle gelisen sonuclar elde edilen, koroner arter hastaligi riski
orta-yuksek duzeyde olan hastalar (Kanit dizeyi C).

Il PKG’den sonra restenoz riski yuksek olan hastalar, PKG prognoz acisindan énem

tasiyan bir alana yapiimis olmalidir (Kanit duzeyi C).

2.3.5. KONVANSIYONEL KORONER ANJIYOGRAFiI

Koroner anjiyografi, aterosklerotik koroner arter hastaligina bagl olarak gelisen
arteriyal darliklarin tespitinde altin standart tani yontemidir ve medikal tedavi,
perkitan koroner girisim, koroner arter by-pass greft (KABG) cerrahisi gibi tedavilerin
seciminde en givenilir anatomik bilgiyi saglar. islemin amaci hem dogal hem de
cerrahi bypass greftleri dahil olmak Uzere tim koroner damarlari incelemek ve
koroner anatomiyi ayrintili olarak ortaya koymaktir. Bununla birlikte koroner anjiografi
sadece damar limenini goruntileyebilir. Endotel ylizeyi, plak icerigi, damar duvari ve
koroner akim fizyolojisi hakkinda bilgi vermez.

1958 yilinda Cleveland Clinic'te ilk kez Dr.Sones ve arkadaslari tarafindan
uygulandiktan sonra kardiyovaskuler alanda en sik kullanilan invazif islem durumuna
gelmistir. Koroner arterlerin icerisine direkt olarak radyoopak maddenin enjekte
edilmesi ve elde edilen radyografik gorintilerin 35 mm sinefilm Gzerine ya da dijital
olarak kaydedilmesi ile uygulanir. 1959’'dan sonra koroner anjiyografi metodunda
ciddi gelismeler olmustur. Genis ¢apl (8F) kalin duvarli kateterlerin yerini daha kuguk
(5F-6F) yuksek akim kateterleri almistir. Azaltilmis kilif boyutlari, koroner anjiyografi
ile ayni gin ayaga kalkma ve taburculuga izin vermektedir. Koroner anjiyografi
komplikasyon oranlari kardiyak kateterizasyona giden hastalarin daha iyi takibi ile
buylk oranda azalmistir

2.3.6. Konvansiyonel Koroner Anjiyografi Uygulama Metodu

Koroner anjiyografide vaskuler giris yeri hekimin ve hastanin tercihi,
antikoagulasyon durumu, periferik damar hastaligi gibi ¢esitli faktorlere gore secilir.
Giris yeri olarak siklikla sag veya daha seyrek olarak sol femoral arter secilir. Ayrica
radyal ve brakiyal arterler de kullanilabilir. Selektif koroner anjiyografi icin 4—8 French

(F) caplarinda cesitli kateterler kullanilabilir. En ¢ok kullanilan kateterler 4 veya 5F

17



capinda Judkins kateterlerdir. Ayrica gerekli durumlarda Amplatz ve c¢cok amacli
(multipurpose) kateterler de kullanilabilir.

2.3.7. Koroner Lezyonun Degerlendirilmesi

Koroner anjiografinin gorsel incelenmesi geleneksel olarak koroner arter
darliklarinin ciddiyetini degerlendirmek amaciyla kullaniimistir *°. Koroner darhgi
dogru olarak dlgmek icin; damarlarin ¢caprazlanmasina bagh olarak olusan kesilme ve
katlanmalar olmadan, damar profilden gortlmelidir. Her koroner arter lezyonunu en
az iki dikey goruntisunin alinmasi gereklidir. Koroner arter limeni sirkiler ve
ekzantrik oldugundan lezyon alanin stenozu captan daha fazladir. Capta %50
daralma kesitsel alanda %70’ lik azalma ve capta %70-75 lik azalma kesitsel alanda
%90’ ik azalmaya esittir. Lezyonun ana eksenine karsidan bakilirsa limen genisligi
normale yakin gorunebilir, fakat baska bir dizlemde ciddi bir darlik olduguna dair
ipucu bulunabilir, kontrastlanmayan bir boluim olabilir “°.

Bazen bir lezyonunun ciddiyetini, 06zellikle yaygin hastalik s6z konusu
oldugunda, sadece gorsel anjiografik olciimlerle degerlendirmek zordur. Koroner
anjiografinin, koroner dolasimin farkl noktalarindaki darlik derecesini 6lgebilme gucu
limenogram olusumu nedeniyle 6nemli dl¢ide kisithdir, burada her darlik saglikli
kabul edilen komsu segmente gore kiyaslanip degerlendirilir. EK olarak anjiogram
arter duvar disariya dogru yeniden sekillenmeye ugradiginda mevcut aterom plagini
gostermeyebilir.

Koroner anjiogrami yorumlamada ana sorunlardan biri darhgin ciddiyetine karar
vermektir. Klinik pratikte lezyonun darlik derecesi genellikle koroner anjiografiden
gorsel olarak degerlendirilir. Koroner darlik derecesinin gorsel degerlendiriimesi
dogru gibi gorinebilirse de, ciddi oranda hekimler arasi farkhlik goralur. Bu
degerlendirme guclikleri uzmanlar arasinda darliklarin farkli degerlendiriimesine
neden olmaktadir. Birden fazla hekim tarafindan degerlendirme yapilmasi sonuclari
iyilestirmektedir. Kantitatif koroner anjiografi (QCA) olarak bilinen, koroner
goruntilerle dijitalize edilebilen, sinirlari, caplari ve yatay kesit alanlari hesaplanabilir
bir yontemle darlik derecesi belirlenebilir. QCA fazla zaman almasi ve donanim
gerektirmesi nedeniyle calismalarda kullanilmasina ragmen Kklinik pratikte gorsel
degerlendirmenin yerini tam alamamistir *®°. Yine 6lctim yapilacak karenin ve hangi

segmentin secilecegine karar vermek bu yeni yonteminde subjektif yonleridir.
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Hekimlerin darlik capini kantitatif koroner anjiografi ile dl¢ilenden yaklasik olarak
%20 daha fazla degerlendirdigi saptanmistir *.

Koroner anjiografide %50-70 arasindaki darliklarin fizyolojik énemi tek basina
anjiografi ile belirlenemez. Bu durumlarda intravaskuler ultrason ve doppler basing
teli gibi yontemlerle anjiografide goérilen supheli lezyonlarin ciddi olup olmadiklari
degerlendirilebilir *2.

2.3.8. Koroner Arter Hastaliginin Anjiyografik Siniflamasi **:

1. Kritik darliga neden olmayan (Cap olarak %50, alan olarak %70’den daha az
darhiga neden olan),

2. Tikayici yani kritik darlik yapan (Cap olarak %50, alan olarak %70 ve
Uzerinde darliga neden olan).

Kritik KAH da kendi icinde;

a. Tek damar hastalgi ve

b. Cok damar hastaligi (iki veya ¢ damar KAH) olarak siniflandirilabilir.

Tablo 4. Koroner arter hastaliginin Anjiografik siniflamasi*.

2.4. DIYASTOLIK FONKSiIYON BOZUKLUGU
2.4.1. TANIM VE EPIDEMIYOLOJI

Diyastolik disfonksiyon; bir ya da her iki ventrikilde, ventriktler dolusa karsi
diren¢ gelismesi sonucu basing - voliim iliskisinin bozulmasi olayidir **. Diyastolik
kalp yetersizligi ise, kalp yetersizligi semptom ve bulgulari ile karekterize, ejeksiyon
fraksiyonun korundugu, diyastolik disfonksiyonun oldugu bir klinik sendromdur
206289 Kavramsal perspektifte diyastolik kalp yetersizligi, ventrikiiler kavitenin
diyastol sirasinda, uygun stroke volum icin yeterli kan volumini alamamasidir. Bu
anormallik, ventrikiler relaksasyonun azalmasi ve/veya ventrikiler sertligin artmasi
sonucu olmaktadir. Diyastolik kalp yetersizligi yillik mortalitesi yaklasik olarak %5-8
kadardir. Buna karsin sistolik kalp yetersizliginin yillik mortalitesi yaklasik olarak
%10-15 kadardir; oysa ayni yastaki kontrol grubunda yillik mortalite % 1'dir.
Diyastolik kalp yetersizligi hastalarinda prognoz, ayni zamanda hastaligin altinda
yatan patofizyolojiye de bagldir. Koroner arter hastalari dislandiginda diyastolik kalp

yetersizliginin yillik mortalitesi yaklasik olarak %2-3" tiir .
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Prevalansin belirlenmesinde yas en oOnemli etkenlerden biridir. Hastaneye
yatirilan ve polikliniklere basvuran 70 yas ustindeki hastalarda diyastolik kalp
yetersizligi prevalansi %50’ye ulasmaktadir. Giderek artan veriler gosteriyor ki, 70
yasin Uzerindeki hastalarda diyastolik ile sistolik kalp yetersizliginin prevalanslari

hemen hemen esittir °16>0875.77

. Korunmus sistolik fonksiyonlu kalp yetersizligi
bulunan hastalar genellikle 70 yas ustu, siklikla kadin (%60-80) , hipertansiyonu
(%60-80), obezitesi (VKi>30kg/m2) (%30-50), diyabeti (%30-50), atrial fibrilasyonu
olan (%20-40) bireylerdir "> Diyastolik kalp yetersizligi tanisi olan hastalarin
morbiditesi oldukca yuksektir; yine bunlarin poliklinige basvuruslar ve hastaneye
yatislari siktir. Bir yillik hastaneye yeniden basvuru oranlari yaklasik %50’ dir.
Morbidite orani hemen hemen sistolik kalp yetersizligi ile aynidir. Diyastolik kalp
yetersizligi; hipertansiyon, hipertrofik ve restriktif kardiyomyopati, iskemik kalp
hastaligi, amiloid kalp hastaligi ve normal yashhk ile iliskilidir **. Asemptomatik
diyastolik disfonksiyon, semptomatik hastaliktan daha yaygindir. Semptomlar ortaya
ciktiginda, sistolik disfonksiyon semptomlarindan ayirt edilemez. Diyastolik kalp
yetersizliginin en erken bulgularindan birisi egzersiz dispnesidir. Artmis kavite sertligi
dolayisi ile diyastolik disfonksiyonu olan hastalar egzersiz sirasinda diyastol sonu
volimuna artiramazlar. Bunun sonucunda stroke volim uygun sekilde artmaz ve
pulmoner ven6z konjesyon olur. Sistolik kalp yetersizligi olan hastalarda egzersiz
intoleransi, dolus basinclarinin artmasi ve stroke voliumunin diasmesine baghdir;
bunun sonucunda iskelet kaslarinin metabolizmasinda bozulma ve kas yorgunlugu
ortaya cikar >"*%, Genellikle miyokardiyal hipertrofi, fibrozis veya iskemisi sonucu,
sol ventrikil dolusu yavas veya yetersiz olup pulmoner ventz konjesyon ile
sonugclanir®7271%_ Bu konjesyon paroksismal noktiirnal dispne ya da ortopnedeki gibi
manifest olabilir. Diyastolik kalp yetersizligi tek basina veya sistolik kalp yetersizligi ile
kombine halde bulunabilir. Diyastolik ve sistolik kalp yetersizliklerinin cesitli
kombinasyonlari mdmkindidr. Semptomatik kalp yetersizligi ve diyastolik
disfonksiyonu olan tim hastalarda eger ejeksiyon fraksiyonu normal ise izole
diyastolik kalp yetersizligi; dusik ise kombine, sistolik ve diyastolik kalp yetersizligi
sOzkonusudur *""*'%?, Sistolik disfonksiyona sahip kalp yetersizligi hastalarinda bile,
sol ventrikdl dolus basinglari sistolik disfonksiyonun ciddiyetinden bagimsiz olarak,
egzersiz kisithihginin derecesi ile siki korelasyon icindedir. Diyastolik disfonksiyon
kalp yetersizligi olan tim hastalarda vardir; sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonuna

bakmaksizin diyastolik disfonksiyon, kalp yetersizliginin siddetinin ve prognozunun en
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onemli belirleyici faktorudir. Kalp yetersizligi hastalarinda serum BNP diuzeyi ve
mortalite, ejeksiyon fraksiyonu veya sol ventrikil dilatasyonu derecesinden ziyade
daha c¢ok diyastolik disfonksiyon ile iligkili bulunmustur. Bdylece diyastolik
disfonksiyonun, ejeksiyon fraksiyonuna bakiimaksizin kalp yetersizligine onemli
diizeyde etki ettigi sonucu ortaya cikmistir %% izole diyastolik kalp yetersizligi olan
hastalarda, basing-volum iligkisi diyastol sirasinda bozulmustur; normal diyastolik
voliime karsin artmis diyastolik basing vardir **. Ne zaman ki diyastolik basing fazla
yukselirse hastalar kiicik eforda veya istirahatte semptomatik olurlar (NYHA IlI-1V).
Tedavi ile diyastolik volum ve basing dusurulebilir, hastalar daha az semptomatik
hale gelebilir (NYHA 11); fakat basing- voluim iliskisi hala anormaldir "**.

The Working Group for European Society of Cardiology’ e gore primer diyastolik
kalp yetersizligi icin ¢ tane kriterin es zamanli olmasi gerekmektedir: 1. Kalp
yetersizliginin semptom ve bulgularinin olmasi, 2.Normal ya da hafif anormal sol
ventrikdl sistolik fonksiyonu, 3. kanitlanmis anormal sol venrikul relaksasyonu,
dolusu, diyastolik gerilebilirligi veya sertligi. Bazi arastirmacilar daha pratik olmasi
acisindan diyastolik kalp vyetersizligi tanisinin diyastolik disfonksiyon kriterleri
aramadan, asagidaki iki kriteri karsilamasi halinde konulabilecegini ileri sirmusglerdir:
1. Fragmingham kriterlerine gore kalp yetersizli§i semptom ve bulgularinin olmasi, 2.

sol ventriktl EF>%50 olmasi olarak kabul edilmektedir.

2.4.2. FIZYOPATOLOJI

Normal diyastolik fonksiyon; istirahatte ve egzersizde, sol ventrikil basincinda
artisa yol acmadan, sol ventrikilin yeterli dolusuna izin verir. Yeterli diyastolik dolus,
Frank - Starling mekanizmasina gére, normal stroke volimu saglar. Sol ventrikdl
dolusu, intrinsik ve ekstrinsik faktorlerden etkilenebilen, bir dizi hemodinamik olay
sonucu gerceklesmektedir **®. Relaksasyon ve kontraksiyondan olusan normal
kardiyak siklus, kusursuz kisa sureli hiicre ici kalsiyum iyon konsantrasyonunda artis
ve azalma ile gerceklesmektedir. Sarkoplazmik retikulum, her kontraksiyon ve
relaksasyonda, kalsiyum iyonunun hareketinde orkestra sefi gibi davranmaktadir.
Miyokardiyal relaksasyonun gerceklesmesinde primer olarak kalsiyum iyonlarinin
Troponin C' den ayrilmasi, sarkoplazmik retikulumda bulunan, sarkoplazmik
retikulum kalsiyum adenozin trifosfat (SERCAZ2) ve sarkolemmal sodyum- kalsiyum
degistirici enzimleri ile gerceklesmektedir. Kontraksiyon sirasinda kalsiyum iyonunun

tahliyesindeki yetersizlik, miyokard relaksasyonunda yavaslama ve sitozoldeki
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kalsiyum iyon konsantrasyonun normal diyastolik dizeye inmesinde yetersizlikle
sonuclanir. Deneysel modellerde, relaksasyon sirasinda kalsiyum iyonun aliminin
azalmasi, azalmis SERCA2 konsantrasyonu ve aktivitesi ile iligkili bulunmustur. Ug
tip miyokard fibrili vardir, bunlar “longitudinal”, “radial” ve“circumferential” fibrillerdir
8084104 “Normal miyokardiyal relaksasyon, bu fibrillerin es zamanh ve uyumlu olarak
hareketi sonucu olmakta; bdylece sistolde burkulma hareketi yapmis olan kalp
diyastolde tersi yonde hareket eder (kalbin “twisting” ve “untwisting”i ortaya
ctkmaktadir). Miyokardiyal relaksasyon ile birlikte sol ventrikil kavitesi uzunlamasina
ve enlemesine genislemektedir 8%, Sol ventrikiiliin sistolik kasiimasini ve bunun
ile birlikte burkulma hareketini (kontraksiyon ve torsiyon) tamamlamasindan hemen
sonra gerceklesen “untwisting”, izovolumetrik relaksasyon sirasinda intraventrikiler
basin¢ gradiyenti yaratir. Bu durum erken diyastolik dolusu baslatan ventrikuler
emme kuvvetinden bluyuk 6lgtide sorumludur. Normal durumlarda, sistol sirasindaki
ventrikller burkulma potansiyel enerji depolar ve sonrasinda izovolumetrik
relaksasyon sirasindaki hizli “untwisting” ventrikiler basinci, 6zellikle de apekstekini
dusurdr, mitral kapak acilir acilmaz effektif olarak kanin ventrikil icine emilmesine
neden olur. Diger taraftan, ilerlemis diyastolik disfonksiyonda, erken diyastolik dolus
daha c¢ok sol atriyal basinca ve daha dusik emme kuvvetine ve bdylece daha az

olasilikla “twisting” veya “untwisting ” hareketine baglidir %2,

Sol ventrikul kavitesi sertligi ve kompliyansi: Sol ventrikil dolusu diyastol
boyunca gercgeklesir ve sol ventrikiil dolusu ile birlikte sol ventrikil basinci da yukselir.

Ventrikdl voliuma artigi sirada, ventrikil sertligi artar; halbuki kompliyans diser.

Miyokardin sertligi ve kompliyansi: Sol ventrikil kavite sertliginde diyastol
sirasinda gelisen degisiklikleri, miyokardiyal duvar sertligi takip etmek zorunda degildir.
Duvar sertligi 6zellikleri, stres-strain iligkisi ile tanimlanir. Burda stres basing yerine,
strain de volim yerine konulabilir. Sol ventriktl kavite sertligi ve duvar sertligi ayirimi
yapmak 6énemlidir. Cunkl: 1. Kavite sertligi sadece duvar sertligine bagl degil; ayrica
yas, onyuk ve ardylk, sol ventrikil hipertrofisi, sag ventrikil degisiklikleri, perikardiyal
hastalik ve vicut sicakhgi gibi diger etkilere de baghdir 2. Artmis kavite sertligi, artmis
sol ventriktl diyastol sonu basinci ve nihayetinde sol atriyum basincina neden

olmaktadir ve bu durum Kklinik olarak konjestif kalp yetersizligini ortaya cikarmaktadir

52,54,78,85,103
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2.4.3.Ventrikuler diyastol dort faza ayrilir:

izovoliimetrik relaksasyon, hizh dolus fazi, yavas dolus fazi ve gec dolus
fazi (atriyal kontraksiyon fazi) ***

izovoliimetrik gevseme evresi: Sistoliin ge¢ ejeksiyon evresinde, ventrikiil iGi
basing hizla duser. Ventrikil ici basing aort sistolik basincinin altina indiginde aortik
kapak kapanir. Ancak bu dénemde ventrikul ici basing hala sol atriyum basincindan
yuksek oldugu icin mitral kapak kapalidir. Bu evrede ventrikillere kan akisi olmadan,
yani volim degisikligi olmadan basin¢c hizla dismektedir. Bu evre pulse dalga
doppler ekokardiyografide izovolimetrik gevseme zamani(iVGZ) olarak belirlenir.
Ventrikdl i¢ci hacim sabit kalirken miyokardin gevsemesi sonucu basin¢g azalmasi
devam eder ve bir slire sonra ventrikll i¢i basing sol atriyum basincinin da altina
duserek mitral kapagin acilmasina neden olur. Aort kapaginin kapali oldugu ve mitral
kapagin aciimasina kadar devam eden bu déneme izovoliimik veya izovolimetrik
gevseme evresi denir *. IVGZ araligi ikinci kalp sesinden sonra baslar, en iyi 6lgiim
metodu fonokardiyogram esliginde 6lcim yapmaktir. Clinkd sistolik duvar hareketi
anomalisi olan bazi hastalarda sistol sonunu lokalize etmek guctur. Bolgesel
izovolumetrik gevseme zamani normal bireylerde ortalama 59+22 msn olup,
minimum degeri sifir, maximum degeri ise 110 msn’ dir. Sol ventriktlin farkl
segmentleri arasinda izovolimetrik gevseme zamani minimal heterojenite gdsterir.
Pulse dalga doku doppler ile her segment icin ayri ayri 6lciilebilen bolgesel IVGZ,
mitral akimdan 6lcilen global iVGZ'den daha kisadir. Ciinkii erken diyastolde sol
ventrikil dolusu pasif olmayip aktif miyokardiyal gevseme sonucu gerceklesir.
izovolimik gevsemeyi takiben, sol ventrikiil dolusunu baslatan erken diyastolik
miyokardiyal gevseme hareketi, mitral giris erken akimdan daha dnce basladigindan
dolayi bélgesel IVGZ, global iVGZ'den daha kisadir.

Erken hizli dolus evresi: Erken diyastolik hizli dolus evresi mitral kapagin agiimasi
ile baglar ve ventrikil i¢ci basing sol atriyum basincina esitlendiginde veya bunu
gectiginde sona erer. Mitral kapagin aciimasi ile birlikte sol ventrikile hizla kan dolusu
gerceklesir. Bu dolus atriyo-ventriktler basing farki ile pasif olarak gerceklesir. Ancak
atriyo-ventriktler kan akiminin hizi; atriyoventrikiler basing farki yaninda, her iki
boslugun kompliyanslarina(esneyebilirligine) ve ventrikilin gevsemesine baghdir. Bu
faktorler sol ventrikilin erken diyastolik donemindeki dolusunda sol atriyum
basincindan cok daha onemli bir yere sahiptir °"°%"°8%88 Her ne kadar pasif dolus

evresi olarak adlandirilsa da ventrikilin gevsemesi enerji gerektiren bir surectir. Sol
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atriyum basinci kanin sol ventrikile ge¢cmesi ile azalir ancak, ventrikil basincida kan
dolusunun baslamasinin hemen sonrasinda ventrikil gevsemesi sayesinde duser ve en
dusuk degerlerine ulasir, hizhh dolus devam ettirilir. Kan sol ventrikile gectikce ventrikdl
ici basing artmaya baslar. Baslangicta, dengelenebilen basing degeri miyokard
gevsemesinin de azalmasi ile hizla yikselmeye baslar. Sol atriyum basincindaki disus
ve sol ventrikdl i¢ci basincindaki artis sonucunda atriyo-ventrikuler basing farki ve
dolayisiyla kanin sol ventrikille dolusu giderek azalir. Normal sartlarda sol ventrikil
diyastolik dolusunun yaklasik olarak %80’ i bu donemde gerceklesir. Bu evre EKG'de T
dalgasindan sonra kaydedilir. Pulse dalga doku Doppler incelemesinde kaydedilen ilk
baskin negatif dalga olup E dalgasi olarak adlandirilir. E dalgasi erken diyastolik dolus
fazinda kalbin hizla genigslemesiyle meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir.
Burada olusan E dalgas! direkt olarak miyokardiyal gevsemeye bagli olup 6nyikten
kismen bagimsizdir. Saglikli kalpte, erken diyastolde aktif sol ventrikiil miyokardiyal
gevsemesinden dolay! sol ventrikil basinci, sol atriyum basincinin altina iner. Bunun
sonucu olarak mitral kapagin aciimasi ile mitral giris erken akim olusur. Yani
miyokardiyal gevseme ile olusan hareket, mitral giris akimdan daha 6nce baslar. Bu
sebeple saglikl kalplerde pulse dalga doku doppler ile kaydedilen E dalgasi, mitral giris
erken diyastolik E dalgasindan daha dnce baslar. Akselerasyon zamani atriyoventrikiler
kapaklarin acilmasindan en yiksek akim hizina ulasana kadar gecen suredir.
Deselerasyon zamani ise en yuksek akim hizinin (pik E akim hizinin) bazal dizeye
inmesine kadar gecen suredir. Doku doppler incelemedeki E dalgasi On yukten
etkilenmez ve elastik recoil gosterir. Bazal miyokardin E dalgasi, mitral giris E
dalgasindan hemen 6nce gelir. Bu da miyokardin elastik recoil ve emme etkisinin
oldugunu gosterir. Mitral annuliis ve lateral duvarda E dalga hizi apikal bélge ve
septumdan daha yuksektir. Bu da gevseme aktivitesinin lateral duvarda daha belirgin
oldugunu gostermektedir. Miyokardiyal liflerin anatomik yerlesimi ve kisitl
rotasyonundan dolayi apikal bolgede E dalgasinin hizi dusukttr. Kronik iskemide E
dalga hizinin azalmasi en 6nde gelen bulgu iken, akut iskemide ise S dalga hizi
azalmasi daha belirgindir.

Diyastazis evresi: Bu evrede sol atriyum ve sol ventrikil basinglari hemen
hemen esittir, atriyo-ventrikuler basing farki ortadan kalkmistir ve pulmoner venlerden
sol atriyuma gelen kanin sol ventrikile akmasi ile ilave sol ventrikil dolusu gozlenir.

Bu evre, diyastolik dolus periyodu nisbi olarak uzun ise gorular.
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Gec dolus evresi: Sol atriyal kasilma yeni bir mitral giris basing farki olusturarak,
diyastazis evresinde yari agik konuma gelen mitral yaprakciklari tekrar agarak, gec
diyastolde kanin atriyumdan ventrikile gecisini saglar. Bu dénem gec¢ dolus evresi
olarak adlandirilir ve normal kalplerde tim sol ventrikil dolusunun %15-20" si bu
donemde gerceklesir. EKG'de P dalgasindan sonra gelen bu donem pulse dalga
doku doppler incelemesinde saptanan ikinci negatif dalga olup A dalgasi olarak
adlandinlir. Atriyal kasilmanin olmadigi atriyal fibrilasyon varliginda bu dalga ortadan
kalkar. Elastik recoilin azalmasi veya miyokardiyal sertligin artmasi sonucu A dalga
hizinda artis gozlenmektedir. Normal saglkli bireylerde, tim miyokardiyal
segmentlerde E/A dalgalarinin orani her zaman birden buyuktir. Saglikli insanlarda
doku doppler ile vyapilan calismalarda ventrikillerin ve septumun degisik
segmentlerinin heterojen sistolik ve diyastolik akim paternleri gosterdigi saptanmis ve
bunun nedeninin miyokardiyal liflerin farkh anatomik dizilisi oldugu soéylenmistir
57,67,103.

Kalbin pompa gticinden sorumlu miyokardiyal kas lifleri longitidinal ve
sirkumferansiyal olmak tzere iki farkl gruptan olusmaktadir:

Longitidinal lifler: Fibroz apeksten fibroz atriyo-ventrikiler ringe kadar uzanirlar
ve baslica subendokardiyal, sol ventrikil serbest duvarinin subepikardiyal
tabakasinda ve papiller kaslarda bulunur. Longitinal lifler septumda
bulunmamaktadir. Sol ventrikilin longitudinal akstaki hareketinin temel belirleyicisi
subendokardiyal liflerdir. Longitidinal aks boyunca sistolik kasilma ve diyastolik
uzama, longitidinal olarak dizilmis olan sarkomerlerin gevseme ve kasiimasi
sonucunda meydana gelmektedir. Longitidinal hareket olmazsa apeks hareketsizdir.
Erken sistol sirasinda longitidtinal liflerin kisalmasi sirkumferansiyel liflerden 6nce
olur ve izovolumetrik kasilma fazi sirasinda sol ventrikil kavitesi daha sferik duruma
gelir %%,

Sirkumferansiyel miyokardiyal lifler; sol ventrikil serbest duvarinin orta
tabakasinda bulunur. interventrikiiler septumda bilyik miktarda goérilmekte ve
Ozellikle sol ventrikil bazalinde belirgin olan bir sifinkter sistemi olusturmaktadir. Sol
ventriktlde, sirkumferansiyal lifler longitidunal liflerden daha fazla yer kaplar ve sol
ventriktl ejeksiyonunun temel belirleyicisidirler. Sol ventrikil sistolik fonksiyonunda
sirkumferensiyal liflere ek olarak longitidunal liflerin kasilmasi da &6nemlidir.
Miyokardiyal liflerin anatomik dizenlenmesinin fizyolojik bir sonucu olarak bdlgesel

kasilma ve gevsemenin 0Ozel bir heterojenitesi mevcuttur. Lateral ve posterior
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bolgelerde miyokardiyal kalinlasma ve sirkumferansiyel lifler de kisalma,
septumdakinden daha gucludur ve rolatif olarak bazalden apekse kadar uniformdur.
Diger yandan da septumda, bazalden apekse kadar sirkumferansiyel kasiimada bir
artis saptanmistir. Sistolik lateral duvar hizinin kendine 6zgu bu 6zelligi, lateral
duvarda bol miktarda bulunan ve septumda neredeyse bulunmayan longitudinal
miyokardiyal liflerin kasilmasindan kaynaklanmaktadir *. Sistolde, bu liflerin
kasilmasi, ventrikil kavitesinin kig¢ulmesinden sorumludur. Bu nedenle longitudinal
aks kisalmasina lateral duvarin katkisi esastir. Septumda sirkumferansiyel liflerin
daha fazla bulunmasindan dolay! sistolik hiz diger duvarlardan daha dusuktur.
Miyokartda transvers kasiima ilk hareket, uzun aks boyunca kasiima ise ikincil
harekettir. iskemiden ilk olarak subendokardiyal yerlesimli olan longitudinal lifler ve
bunun sonucu olarak da uzun aks boyunca olan bazal segment hareketi etkilenir.
Genellikle hastalik sirecinin  ilk bozuklugu relaksasyonda ortaya c¢ikar.
Relaksasyondaki bozukluk mitral akim hizi egrisinde spesifik degisikliklere yol acar.
Bu donemde sol ventrikil basincindaki dists hizi yavastir, relaksasyon siresi
uzamis olup mid ya da ge¢ diyastole kadar surebilir. Ventrikil relaksasyonun hizinin
azalmasindan dolay! dusuk baslangic itici kuvveti olusur ve bu da mitral kapak
seviyesinde dusuk E hizi ile sonuclanir. Ventriktler relaksasyon mid ya da gecg
diyastole kadar surebilir, bunun anlami mid diyastolde ventrikiliin daha az dolmasi
ve transmitral akim hizi egrisinin uzamasi demektir °. Buna karsi kompansatuar
olarak atriyal kontraksiyon ile yiksek rezidual atriyal 6nytkten dolay: transmitral akim
hizi artar, bu da yiksek A hizina neden olur. Bdylece anormal relaksasyonu olan
kalpte dusuk E hizi, yiksek A hizi ve uzamis deselerasyon zamani vardir. Hastahgin
gec evrelerinde kavite kompliyansi diser ve ortalama diyastolik basincin
yukselmesine yol acar. Sol ventrikil kavite kompliyansinin azalmasi spesifik
transmitral akim paternlerini ortaya koyar. Yiksek sol atriyum basinci mitral kapak
acildig! sirada, erken diyastolde buytk atriyo-ventrikiler gradiyente ve sol ventrikile
kanin hizli akisina yol acar. Mitral kapak akim hizi egrisinde yuksek E dalgasi olusur.
Sol ventrikdl basincinin hizla yukselmesi ile transmitral akim hizinin deselerasyonu
hizli olur. Atriyal kontraksiyon sirasinda ileriye yonelik akim hizi yavas olur, ¢ctinki sol
ventriktlin hemen tamami erken diyastolde dolmustur. Ayrica kan volimunin énemli
bir kismi atriyal kontraksiyon ile pulmoner venlere kacar, ¢tinkd sol ventrikil diyastolik
basinci yiksek oldugundan atriyum blyuk ardyike karsi kasiimaktadir. Relaksasyon

bozuklugu ilerlemis hastalarda, daha yuksek atriyal basin¢ ve daha disuk sol
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ventriktl kompliyansi sonucu diyastolik fonksiyon daha kotlye gitmistir. Boylece E
hizi artar, deselerasyon suresi kisalir ve bunun sonucunda mitral akim hizi egrileri
normale benzer olusur. Yuksek dolum basinglari ile birlikte normal gorianimli mitral

akim paternleri ile ortaya ¢ikan bu olay psédonormalizasyon olarak adlandirilr.

2.4.4. DIYASTOLIK FONKSIYON BOZUKLUGUNUN EVRELERI

Uzamis Gevseme (Evre 1): Uzamis gevsemeye neden olan tipik érnekler; sol
ventriktl hipertrofisi, hipertrofik kardiyomiyopati ve miyokard iskemisidir. Uzamis
gevseme ornedinde IVGZ ve deselerasyon zamani (DZ) uzar. E hizinda azalma, A
hizinda artma olur ve E/A orani 1 den kuguktir. A hizindaki artma atriyum katkisinin
arttiginin gostergesidir. E/A orani 1 den ki¢ik oldugunda daima bozulmus ve uzamis
gevseme vardir, ancak ileri yas icin bu durum fizyolojiktir. Uzamis gevseme
orneginde pvd (pulmoner ven diyastolik dalgasi ) da, E dalga hizi gibi azalir, pvs
(pulmoner ven sistolik dalgasi) ise artar pvs/pvd orani artar. Pva dalga hizi ve suresi
genellikle normaldir, ancak sol ventrikil diyastol sonu basinci yukseldiginde artmaya
baslar. Kalp kateterizasyonu ile es zamanh yapilan calismalarda, sol ventrikdil
diyastol sonu basinci bu evrede normal dederlerde bulunmustur %%,

Psddonormal Patern (Evre 2): Uzamis gevseme orneginin gorildugu grade 1
diyastolik fonksiyon bozuklugundan daha ileri diyastolik fonksiyon bozukluklarina
geciste, mitral giris akim pulsed dalga doppler analizinde, normal diyastolik dolus
ornegine benzeyen kayitlarin alindigi bir donemle karsilasilir. E/A orani 1 ile 1,5
arasindadir ve DZ (deselerasyon zamani) normaldir (160-200). Bu durum sol atriyum
basincindaki orta diizeyde olan artisin, gevseme bozukluguna eklenmesi ile olusur.
Burada yalanci normal 6rnekte sol ventrikil (SV) dolus basinci normalin dst sinirlarini
asmis olup genelde bu deger 15 mmHg’'nin Ustl olarak belirlenmistir. Yalanci normal
ornegin, normalden ayrilmasi olduk¢a ©nemlidir. Bu noktada en &nemli
yardimcilardan biri pulmoner ven akimi pulsed dalga Doppler egrisidir. Sol atriyum
dolus basincindaki artma durumunda pvs dalga hizi azalir, pvd dalga hizi artar ve
pvs/pvd orani tersine doner. Pva dalga hizinda artma ve siresinde uzama olur.
Hastalarda SV anormal boyutlari, sistolik fonksiyon bozuklugu veya artmis duvar
kalinligi ile birlikte tespit edilen normal E/A orani sol atriyum basinci ile maskelenen
bozulmus gevsemeden suphelenmemizi saglayabilir. Ayrica ayirimin yapilabilmesi
icin 6n yukl dusiriciu veya yukseltici cesitli testler gelistirilimistir. Valsalva manevrasi

ve nitrogliserin, yalanci normal ©Ornekte altta yatan sol ventrikil gevseme
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bozuklugunu ortaya cikarabilir. E hizinda anlamli derecede disme olur, A hizinda
disme olmaz veya artma vardir ve sonugta E/A orani birin altina iner. Bdylece
yalanci normal 6rnek uzamis gevseme Ornegine doner. Oysa ki gercek normal
ornekte E ve A hizlarinda birlikte, orantili bir disiis meydana gelir ve E/A orani 1-2
arasinda seyreder.

Geri donusumlu restriktif patern (Evre 3 ): Restriktif diyastolik dolus terimi
veya restriktif fizyoloji, restriktif kardiyomyopati’den ayrilmalidir. Restriktif fizyoloji sol
ventrikil kompliyansinda azalma ve sol atriyum basincinda belirgin artis yapan
herhangi bir kalp hastaligi sonucu gorulebilir. Sol atriyum basincinda meydana gelen
artis sonucunda mitral kapak daha erken agcilir, IVGZ kisalir ve biiyiik bir baslangic
mitral giris basing farki ile yiksek E hizi gelisir. Erken diyastolik dolus, esneyemeyen
sol ventrikile oldugundan erken diyastolik basing hizl bir artis gésterir, sol atriyum ve
sol ventrikul basinglari erkenden esitlenir ve bu da kisa bir DZ 'na neden olur. Atriyal
kasilma sol atriyum basincini arttirir, ancak A hiz ve suresi kisadir, ¢iunkt sol
ventriktl basinci 6énceden hizli bir sekilde yikselmistir. Sol ventrikil diyastolik basinci
belirgin yukseldiginde, diyastol ortasinda veya atriyal gevseme aninda diyastolik
mitral kacak gorilebilir. Sonucta restriktif fizyoloji; artmis E hizi (> 1 m/sn ), azalmis A
hizi (A<E ) ve kisalmis DZ (< 160 )ve IVGZ (<70 msn ) ile karakterizedir. Tipik
olarak E/A orani ikiden buyuktir. Bu dénemdeki bulgular testlerle geri cevrilebilir
oldugundan geri déntisimli restriktif drnek olarak adlandirilir.

Geri Donusumsuz Restriktif Patern (Evre 4): Mevcut kalp hastalhginin
ilerlemesi, sol ventrikill kompliyansinin daha da azalmasi ve sol atriyum basincinda
donusumsuiz restriktif 6rnek olarak adlandirilan bu dénem evre 4 diyastolik fonksiyon
bozuklugunu gosterir. Bu bulgu sol ventrikil sistolik fonksiyon bozukluguna bagh
olmaksizin koti prognozun isaretidir ve fonksiyonel kapasite NYHA sinif 4 ile
uyumludur. Restriktif Ornekte dolus basinci gesitli ¢alismalarda 25 mmHg 'nin
Uzerinde tespit edilmistir. Geri donisumsuiz restriktif drnekte, yiksek sol atriyum
basinci, belirgin olarak azalmis sol ventrikil kompliyansinda hizli ve kisa sureli
yukselise neden olur ve yikselen sol ventrikil basinci A hizinin ileri derecede
azalmasina neden olur. Ayni zamanda artmis art yuk nedeniyle pva ters akiminin
kayboldugu da goruldr.

Bu dénemde atriyum fibrozuna bagh atriyum fonsiyon bozuklugu ve atriyal sistolik

yetersizlik tespit edilmistir. Bazen saglikli genclerde hizli gevseme ve hizli emme

28



nedeniyle yuksek sol ventrikil dolus basingh restriktif 6rnegi taklit eden 6rneklere
rastlanabilir.
NORMAL EVRE-1 EVRE-2 EVRE-3 VE 4
DZ(msn) 160-240 >240 160-240 < 160
IVGZ(msn) 70-90 >90 <90 <70
A sduresinin, A >Pva A>Pva veya A<Pva A<Pva
Pv siresi ile A<Pva*
lliskisi
PVs2-PVd PVs2>PVd PVs2>PVd PVs2<PVd PVs2<<PVd
lliskisi
Solatriyum N N ++ +++
ortalama
basinci
E/A 1-2 <1 1-1,5%* >1.5
tau N + + ++

Tablo 5. Degisik diyastolik fonksiyon parametrelerinin normalde ve farkll diyastolik
fonksiyon bozuklugu derecelerinde aldigi degerler arasindaki iliski gosterilmistir* sol ventrikul
diyastol sonu basincina gore degisir. PVs: pulmoner ven sistolik PVd :pulmoner ven

diyastolik ** 6nyuk dusiruct uygulamalarla E/A <1 olur

Gevseme zaman sabiti (tau) : ilk kez 1976 de Weiss ve ark. tarafindan invaziv
olarak olculen ve ortaya koyduklari bir formile gore hesaplanan énemli bir diyastolik
performansin gdostergesidir. Tau izovolumetrik gevseme periyodu sirasinda sol
ventriktl basincinin herhangi bir basin¢ degeri icin, o degerin yarisina dismesine
kadar gecen sure olarak dusunulebilir. Dolayisiyla tau, aort kapagin kapanmasindan
mitral kapagin acilmasina kadar olan basing azalma dalgasinin herhangi bir
noktasindan hesaplanabilir. Ard ylUkten etkilenmesine ragmen o©On yikten

etkilenmemektedir.
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Pulmoner Ven Pulsed dalga dopler incelemesi: Pulmoner ven akimi pulsed
dalga Doopler egrisi diyastolik fonksiyon bozuklugunun iyi bir belirleyicisi olup,
yalanci normalin, normal drnekten ayrilmasina yardim olmak icin kullaniimaktadir.
Ventriktler dolustan farkli olarak sol atriyal dolus hem sistol de hemde diyastolde
olur. Sonuc olarak saglikh insanlarda pulmoner ven akimlarn sistolik (PVs) ve
diyastolik (PVd) dalgalardan olusur. Sistolik komponent belki tekrar alt gruplara
bolunebilir; erken komponent (PVs1, atriyal gevsemeden) ve ge¢ komponent ( PVs2,
sa§ ventrikiler sistolinii takip eden pulmoner vendz akimin artisina bagh) %47,
Atriyal kasiimayi takiben sistolik dolus ayrica sol atriyum kompliansi ortalama sol
atriyum basinci, sol ventrikil basinci ve mitral regirjitasyon varligi ya da
yoklugundan da etkilenir. Diyastolik atriyal dolus (PVd) pulmoner ven ile sol atriyum

arasindaki basin¢ gradiyenti nedeni ile olur.

2.4.5. DIASTOLIK DISFONKSIYON SEBEPLERI

Diastolik dolusun bozulmasina neden olan durumlar, dolusa karsi anatomik veya
mekanik diren¢ olusmasina ve aktif relaksasyon fizyolojisini etkilemesine goére
siniflandirilir. Mekanik diren¢ olusturan durumlar; perikardial (konstriktif perikardit,
kardiyak tamponad), Miyokardiyal (sol ventrikdl hipertrofisi, fibrozis, amiloidozis) veya
endokardiyal (mitral stenoz, sol atrial miksoma, endokardiyal fibroelastoz) faktorler
olabilir. Aktif sol ventrikil relaksasyon surecinde, fizyopatolojik degisiklikler ve
kompliansin bozulmasi ise siklikla koroner arter hastaligi ve sistemik hipertansiyonda
gorular.

Koroner Arter Hastaligi: Koroner arter hastaliginda sol ventrikilin diastolik
relaksasyonu bozulmaktadir. Koroner akimin ani oklizyonu, sistolik kontraktilenin
hizla bozulmasina ve rolatif olarak daha az ise diastolik disfonksiyona neden olur®.
Fakat, pacemaker veya egzersiz ile yapilan istemin artmasina bagll iskemide ise
esas olarak diastolik dolusta bozulma meydana gelir. Bunun nedeninin, koroner
dolasim aniden azaldiginda olan inorganik fosfat gibi metabolitlerin birikimi oldugu
disundlmektedir. Sununun artisina bagh iskemide olusan intraselller asidozis,
kontraktil proteinleri kalsiyuma karsi duyarsizlastirir ve bu nedenle belirgin derecede
sistolik fonksiyon azalirken, diastolik fonksiyon goéreceli olarak korunur. istemin
artmasina bagl iskemide bizzat miyokardiyal iskemi, serbest sitozolik kalsiyumu
artirir ve bu ventrikiler relaksasyon icin gerekli olan aktin miyozin ¢ézilmesini bozar.

Ventrikuler relaksasyon, hipoksinin etkilerine 6zellikle duyarhdir, bu ylzden istem
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artisina bagl iskemi boyunca diastolik fonksiyon anormalligi, kontraktilideki etkilerden
daha erken olur. Klinik olarak, semptomatik anjina pektoris sirasinda invazif
hemodinamik monitorizasyon ile; sol ventrikil end-diyastolik ve pulmoner kapiller
wedge basincinin arttigi, sol ventrikiik diastolik basing —volim iliskisinin degistigi ve
ventrikdl dolusunun erken fazinin uzadigi gosterilmistir. Diastolik dolus anomalilerinin
anjioplasti sonrasi ve koroner arter by-pass sonrasi dizeldigi tespit edilmistir.
Miyokart infarktisi sonrasi sol ventrikil remodeling ile de diastolik disfonksiyon
iligkilidir. Onemli derecede transmural infarktiistin oldugu yerdeki fibréz doku gelisimi
ve cevresindeki normal miyokardin hipertrofisi sonucu, komplians ve miyokardiyal
relaksasyonda bozulma olur. Post-infarktis remodelingde sistolik fonksiyon
bozulsada diastolik performansin etkilenmesi, konjestif kalp yetmezliginin

habercisidir.

2.4.6. KONVANSIYONEL VE DOKU DOPPLER EKOKARDIYOGRAFI:

Ekokardiyografi; ultrasonik ses dalgalarin kullanilarak kalbin yapi ve
fonksiyonunun elde edilen goruntiler sayesinde degerlendiriimesi anlamina gelir.
Tanim olarak ultrason, yuksek frekansli 20.000 devir/sn’nin veya Hertz'in tzerinde bir
ses enerjisi olup 1sik da oldugu gibi kirlma ve yansima kurallarina uyar ve bu
nedenle tanisal inceleme amaciyla kullanilabilir. Ultrasonun en 6nemli avantaji
isitilebilir sesin aksine istenilen yere ¢ok kolayca bir ses dalgasinin gonderilebilmesi,
kirnlma ve yansima kanunlarina uyusu ve c¢ok ufak cisimler tarafindan bile
yansitilabilmesidir. Ultrasonun baslica dezavantaji ise, gaz ortamlarda ilerlemesinin
cok giic olusudur. Ornegin, havadan (akciger dokusu) ses dalgalarinin gegcip
ilerlemesi olanaksizdir. Ayrica kemik, kalsiyum ve metal(prostetik kapaklar) gibi
cisimler enerjinin  hemen hepsini yansittiklarindan incelemeyi guclestirirler.
Ekokardiyografi cihazi ile dokulara gonderilen ses dalgalarindan yansiyan dalgalar
(eko) toplanir. Bu yansiyan dalgalardan sirasiyla amplitidiine gore A-mod, mesafe
ve hareketine gbre M-mod, ¢ok sayida yansima noktalarinin birlestiriimesiyle B-mod
iki boyutlu) goruntiler elde edilir. iki boyutlu ekokardiyografinin ¢alisma prensibi,
anatomik yapilari incelemek Gzere yansiyan ultrason sinyallerinin analizine, Doppler
tetkikleri ise yansiyan ultrason sinyallerinin frekans degisiminin analizine
dayanmaktadir. Doppler inceleme yontemlerinde inceleme alani kan akiminin hizi,
yonld ve paterni olup birincil inceleme hedefi eritrositlerdir. Doppler inceleme

yontemlerinde bizzat alan degil akim hizi kaydedilir.
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Ekokardiyografi ginimuzde kardiyoloji kliniklerinde elektrokardiyografiden sonra
en cok kullanilan ikinci girisimsel olmayan yontemdir. Ventrikillerin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarinin degerlendilmesinde ise en c¢ok kullanilan labaratuvar
incelemesi olmaya devam etmektedir. Tum tip alanindaki gelismelere paralel olarak
son yillarda ekokardiyografide de 6nemli ilerlemeler kaydedilmis, yeni teknikler (pulse
ve renkli Doppler ekokardiyografi, doku Doppler ekokardiyografi, strain ve strain rate
inceleme, U¢ boyutlu ekokardiyografi) gelistirilmistir. Doku Doppler ekokardiyografik
goruntileme oldukca populer bir ekokardiyografik tekniktir. Rutin klinik uygulamada
heniz yeterli kullanilmasa da ventrikillerin global veya bdlgesel sistolik ve diyastolik
foksiyonlarinin degerlendiriimesinde kullanilabilecek bir tekniktir. Doku Doppler
goruntileme (DDG) doppler prensibine dayali girisimsel olmayan kardiyak inceleme
teknigidir. Geleneksel pulsed dalga dopplerin modifiye seklidir. ilk kez 1989 yilinda
Isaaz ve arkadaslan tarafindan sol ventrikil posteriyor duvar hareketlerinin
degerlendiriimesi amaciyla kullaniimistir. 1992 yilinda Mc Dicken ve ark. tarafindan
klinik kullanima sokulmustur. DDG ile ventrikillerin global veya bélgesel, sistolik ve
diyastolik fonksiyonlari kantitatif olarak degerlendiriimesi mumkinddr. Doppler
prensibine gore, hareket halindeki hedefe (kan, miyokard vb) gonderilen ultrasonik
dalgalar, hedefin yizeyi tarafindan frekansi degistirilerek yansitilirlar. Gonderilen ve
yansiyan dalga frekanslari arasindaki fark Doppler sifti olarak adlandirilir. Doppler
sifti hedefin hareket hizi ile dogru orantiidir. Miyokardin yansitici 6zelligi kandan
daha ylUksek (yaklasik 40 desibel) olup diustuk Doppler siftine neden olur. Daha az
yansitici olan kan ise yuksek Doppler sifti meydana getirir. Kanin hareket hizi
miyokarddan 10 misli daha fazla olup miyokardin hareketi dustk frekansl ylksek
amplitddli, kanin hareketi ise yuksek frekansli dusuk amplitidli sinyaller olusturur.
Geleneksel pulsed dalga doppler sisteminde hedef kan akimidir ve miyokard’dan
yansiyan yuksek amplitadli, dusuk frekansh doppler sinyalleri filtreler kullanilarak
elimine edilir. DDG tekniginde ise dusuk frekanslari elimine eden filtreler kaldirilip
kazanc azaltilarak miyokarda veya annulusa ait hareketler goruntilenir. DDG ile
Olcilen hizlar, digitalize M-mod olcumleri ile gucli korelasyon gdosterir. Ancak
dijitalize M-mod teknigide oOlcimler zaman alicidir, tekrarlanabilirligi ve zamansal

55,58

¢OzUnurliglu daha dusuktir . DDG g6gus duvari attenuasyonundan daha az

etkilendiginden dlciimler suboptimal ekojenitede bile gerceklestirilebilir.
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Doku Doppler Goruntuleme’nin avantajlari; Transduser ile incelenen bdlge
arasindaki dokulardan minimal etkilendigi icin kétt iki boyutlu goruntilere ragmen iyi
doku doppler sinyalleri alinabilir. Hareket halindeki bir dokunun G¢ dinamigini
olusturan hiz, ivme ve yer degistirme DDG ile kantitatif olarak 6lculebilir. Pulse dalga
DDG’nin yuksek zamansal ¢ozunurliga sayesinde hem sistolik hem de diyastolik
hemodinamik parametreler kantitatif olarak analiz edilebilir. Miyokardin hem global ve
hem de segmental sistolik ve diyastolik fonksiyonu kantitatif olarak degerlendirilebilir.
DDG’e 6n yuk degisikliklerinden fazla etkilenmez. Doku Doppler incelemenin
dezavantajlari; farkli segmentlerden ayni anda kayit alinmasi, miyokardiyal Doppler
hizlar kalbin translasyon hareketi ve komsu segmentlerintethering” (akinetik
segmentin normal komsu segmentin hareketinden etkilenmesi, itme-cekme etkisi)
etkisinden etkilenebilmesi, kalbin rotasyonel hareketinden etkilenmesi ve aci bagimli
olmasidir. DDG’de Olcilen hizlar kalbin translasyonel hareketinden etkilenir.
Parasternal kisa aks incelemede kalbin transdisere dogru translasyonel hareketi,
septumda olctlen hizlarin oldugundan daha dusuk, posteriyor duvarda o6lctlen
hizlarinin ise daha yuksek bulunmasina neden olur. Apeks nisbeten sabit oldugu icin
apikal incelemelerde yapilan oOlcimlerde translasyonun etkisi en azdir.
Perikardiyektomi, sag ventrikil volim yiiklenmesi, sol dal blogu translasyonun etkisini
arttirabilir. DDG’de itme-¢cekme etkisi ile komsu segmentler birbirini etkiler. Akinetik
bir segment komsu normal segmentin ¢cekmesiyle hareket edebilir, komsu normal
segmentin hizi ise buna bagh olarak azalmis bulunabilir. Miyokardiyal hiz gradiyenti
ve strain rate inceleme, translasyon ve itme-cekme etkisinden bagimsizdir >,
Olguimler yapilirken 6rnekleme voliminin olculen boélgeye uygun sekilde
yerlestiriimesi  6nemlidir. Anudler olcimlerde 6rnekleme volimin atriyal veya
ventrikiller tarafa kaymasi Ozellikle A hizini etkilemektedir. Ornekleme voliim
degisikliklerinin  1.5-5 mm araliginda olmasinin 6lcimlerde degistirmedigi
gosterilmistir. Kalbin solunumla ilgili hareketine bagl olarak érnekleme volumi yer
degistirebiir. Standardizasyon icin 6lgiimlerin ekspirasyon sonrasi apne déneminde
yapillmasi ve spektral ayrisimin optimal olmasi icin kayitlar 50-100 mm/s kayma
hizinda alinmasi 6nerilmektedir. Diger Doppler tekniklerinde oldudu gibi incelenen
segmentin hareketinin yonu ile Doppler kirsora birbirine paralel olmalidir.
Aralarindaki ac¢inin 20 derecenin Uzerine c¢ikmasi durumunda Olclilen degerler
normalden daha az bulunur. Zaman araliklarinin élcimi ise acidan bagimsizdir.

Translasyonun etkilerinden ve Doppler kirsorunun agilanmasindan kaginmak igin
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apikal akustik pencerelerin kullaniimasi 6nerilmektedir. Apeks kalp siklusu boyunca
nispeten sabittir ve kalbin bazali sistol sirasinda uzun eksende apekse dogru,
diyastolde ise tersi yonde hareket eder. Apikal dort bosluk, iki bosluk pencerelerinden
miyokardiyal sistolik ve diyastolik hizlar bélgesel olarak saptanabilir. Cok dusuk
hizlarin elde edildigi apikal segmentlerin degerlendirilmesi ise gugctir. Yasin ilerlemesi
ile birlikte subendokardiyal ve subepikardiyal kollagen miktarinin artisina bagli
miyokard dokusu sertlesmekte ve gevseme yetenegi azalmaktadir. Bu durum mitral
giris akimina ait E hizinda azalma, A hizinda artis ve E/A oraninda azalmaya neden
olmaktadir. Spektral pulse dalga Doppler teknigi yuksek zamansal ve hiz aralig
¢Ozunurlugu gostermektedir. Renkli doku Doppler teknigi ise yiksek uzaysal ancak
disuk zamansal ve hiz araligi ¢ozunarligine sahiptir. Renkli doku Doppler ile
Olcllen degerler ortalama hizlari yansittigindan spektral pulse dalga doku Doppler ile
elde edilen degerlerden daha disik saptanmaktadir. Spektral pulse dalga DDG’ de
geleneksel pulsed dalga doppler tekniginde oldugu gibi oOlcimler ait sistolik ve
diyastolik hareket hizlari ve zaman araliklari elde edilir. Teknigin zamansal
¢cbzunarligu yuksektir (6-8 ms). Ancak endokardiyal ve epikardiyal harekete ait
hizlarin ayri ayri 6lcilememesi nedeniyle konumsal ¢ozunurliga dusuktir. Apikal
incelemelerde longitudinal (uzunlamasina) harekete ait; parasternal kisa aks ve
parasternal uzun aks incelemelerde ise radiyal (enine) harekete ait sistolik ve
diyastolik hizlar bolgesel olarak olculir. Buna gore apikal incelemelerde; anteriyor
septum, posteriyor, anteriyor, inferiyor, posteriyor septum ve lateral duvarlar; bazal,
mid ve apikal segmentlere ayrilarak longitudinal hareket degerlendirilir. Parasternal
uzun aksda ise; anteriyor septum ve posteriyor duvarlarin, bazal ve mid
segmentlerine ait radiyal hareket olc¢ulir. Sol ventrikil fonksiyonlarinin DDG ile global
olarak degerlendirilmesi icin siklikla apikal dort-bosluk incelemede lateral ve/ veya
septal annilusa yerlestirilen 6rnekleme voliuminden o6lcilen degerler kullanilir.
Doppler prensibine gore transdusere dogru olan hareket pozitif, transduserden
uzaklasan hareket ise negatif bir dalga olusturmaktadir. Buna gore sistole ait sistolik
dalga (S), diyastolde ise; diyastolik erken dolum evresine ait erken diyastolik dalga
(E) ve atriyal kasilma evresine ait ge¢ diyastolik (A) dalgalari elde edilir. Longitudinal
planda sistolde miyokardiyal ve antler segmentler transdusere yaklastigi icin S
dalgas! pozitif, diyastolde ise transduserden uzaklastigi icin E ve A dalgalari
negatifdir. Ayrica bazi segmentlerde izovolimik kasilma ve izovoliimik gevseme

evresine ait kisa sureli tek yonli veya iki yonlu dalgalar izlenir. Bu dalgalarin
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longitudinal ve radiyal hareketin zamanlamasi ve ventrikiller arasi etkilesimle ilgili
olabilecegi dusunulmektedir. Bdlgesel izovolimik gevseme zamani miyokardiyal
segmentler arasinda farklilik gosterir ve global izovolimik gevseme zamanindan
daha kisa surelidir. Diyastazis evresinde ise kanin yercekimine bagli ventrikile
dolmasi kiguk negatif bir dalgaya neden olabilir. Erken dolum evresi miyokardin
gevsemesini gerektiren aktif bir surectir, dolayisiyla Em dalgasi geleneksel pulsed
dalga Doppler ile elde edilen mitral giris akimina ait erken diyastolik dalga (E) ile
birlikte veya ondan hemen 6nce baslar ve daha ge¢ sona erer. Ge¢ diyastolik
miyokardiyal hareket ise atriyal kasiimaya bagli pasif bir olaydir. Bu nedenle Am
dalgasi mitral giris akimina ait ge¢ diyastolik dalgadan (A) daha sonra baglar. Bol
miktardaki longitudinal yerlesimli kas lifleri nedeniyle en yiksek sistol ve erken

diyastolik hiz lateral duvardan olculir °%%

. Septumda erken diyastolik hiz en
dusuktir. Bu durumun septumdaki miyokard liflerinin longitudinalden c¢ok sirkiler
yerlesimli olmasi ile ilgili oldugu diistiniilmektedir. Bazal segmentlerden apikale dogru
ilerledikce sistolik ve diyastolik hizlar azalir. Apeksde ise hareket yoktur veya
minimaldir. Mitral antler kalsifikasyon, prostetik halka, prostetik kapak, annuler
hizlarin saghkh élcimund engellemektedir. Yagsla birlikte sol ventrikile ait sistolik ve
erken diyastolik longitudinal hizlar azalir. Ge¢ diyastolik hizda ise yasla birlikte
kompanzatuvar bir artis izlenir. Kadinlarda erkeklere gére daha dusuk longitudinal
sistolik hizlar dlculur. 2-boyutlu renkli DDG’'de duvar hareketleri aninda gorsel olarak
degerlendirilebilir. Diger bir yaklasim da 2-boyutlu goruntilerin hafizaya alinarak
daha sonra kantitatif olarak degerlendirilmesidir. Rekonstriikte spektral pulsed dalga
DDG adi verilen bu yontem ile élgulen sistolik ve diyastolik hizlar ortalama hizlardir
ve spektral pulsed dalga DDG élciimlerinden %14 daha dusiktir >*°8. Spektral
pulsed dalga DDG'den farkh olarak, tek bir gorintl Uzerinde birden fazla segmente
ait Olcimler yapilabilir. Renkli DDG de miyokardin hareketleri renkle kodlanir.
Geleneksel renkli doppler tekniginde oldugu gibi transdusere yonelen hareket kirmizi,
transduserden uzaklasan hareket mavi renkle kodlanmaktadir. Hiz arttikca renk tonu
parlaklasir. Normalde endokard epikarddan daha hizli hareket ettigi icin endokard ile
epikard arasi fizyolojik bir hiz gradiyenti vardir.

Konumsal ¢ozunlrligu yiksek olan renkli DDG ile miyokardiyal hiz gradiyenti
Olculebilmektedir. Miyokardiyal hiz gradiyenti iki noktanin birbirine gére géreceli
hareketidir. iki nokta arasindaki hiz farkinin aradaki mesafeye bélinmesi ile elde

edilir. DDG'nin sinirlamalari olan itme-¢ekme etkisi ve translasyondan etkilenmez.
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2.4.7. Doku Doppler Gorunttleme ile Diyastolik Fonksiyonlarin

Degerlendirilmesi

Doku doppler ekokardiyografi ile saptanan diyastolik, miyokardiyal veya anler
doku Doppler trasesi, mitral giris akiminin ayna hayali seklindedir. ilk hiz piki erken
miyokardiyal dolus (Em), ikinci hiz piki ise ge¢ miyokardiyal dolus hizini (Am)
yansitmaktadir >>°*%, DDG ventrikiillerin diyastolik fonksiyonlarinin bélgesel veya
global olarak degerlendiriimesi mumkundir. Mitral kapak lateral antlustan dlgilen
erken diyastolik hiz sol ventrikili global diyastolik fonksiyonunun bir géstergesidir.
Gevsemenin girisimsel parametresi olan gevseme zaman sabitesi (Tau) ile iyi bir
korelasyon gosterir. Gevseme bozuklugunda erken diyastolik hiz 8 cm/sn altina iner.
Global diyastolik fonksiyonu yansitan mitral giris akim pulsed dalga Doppler hizlari
henliz degismemisken DDG ile bdlgesel diyastolik fonksiyon bozuklugu
saptanabilmektedir. Erken diyastolik anuler hiz yasla birlikte azalir, 60 yasindan
sonra E/A<1 olmaktadir. Bu azalma septumda daha erken dénemde yaklasik 40-50
yaslarinda meydana gelmektedir. Mitral akim pulse dalga dopplerde oldugu gibi
gevseme bozuklujunda DDG'de Em akim hizi azalr, E/A<l, IVRZ ve E
deselerasyon zamani uzar. DDG de Em akim hizi diyastolik fonksiyon bozuklugun
ilerlemesi ile mitral giris akim E hizinda oldugu gibi normalize olmaz, giderek azalir.
Kalp yetersizlikli olgularin yariya yakinindan, izole diyastolik fonksiyon bozuklugu
sorumlu tutulmaktadir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu iskemik kalp hastaligi,
hipertansiyon ve kapak hastaliklarinin patofizyolojisinde dnemli bir yer tutmaktadir.
Ekokardiyografi diyastolik fonksiyon bozuklugunun degerlendiriimesinde siklikla
basvurulan girisimsel olmayan bir yontemdir. Bu degerlendirme mitral giris akiminin
geleneksel pulsed dalga doppler incelemesi ile yapilmaktadir. Ancak geleneksel
pulsed dalga Doppler teknigi 6n yuk degisiklerinden etkilenir. Diyastolik fonksiyon
bozuklugunun derecesinin ilerlemesi ile 6n yuk artisina bagl olarak mitral giris
akimina ait pulsed dalga doppler ol¢cimleri normalize olmakta diger bir deyimle
yalanci normal dolum 6rnegi olusmaktadir. Bu durumda pulmoner ven6z akimlarin
incelenmesi faydali olabilir ancak bu akimlar her olguda net olarak elde
edilemez.Yalanci normal dolum &rneginin gercek normal dolum Orneginden
ayiriminda diger bir yaklasim ise valsalva manevrasidir. Manevranin saglikli
yapilabilmesi icin hasta uyumu gerekir. Genel durumu iyi olmayan veya entibe
hastalarda manevra gerceklestirilemez. Bu durumda basvurulabilecek diger bir

yontem de DDG'dir. DDG ile élgiilen E akim hizi diyastolik fonksiyonun ilerlemesi ile
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giderek azalir. Yalanci normal dolum 6rneginde mitral giris akimi geleneksel pulsed
dalga doppler trasesinde E hizindaki kompansatuvar artisa bagh E/A>1 bulunur.
Oysa DDG ile elde edilen E akim hizi diyastolik fonksiyon bozuklugunun ilerlemesi ile
giderek azaldigi icin E/A<1 bulunur. DDG ile 6lculen erken diyastolik annular hizin,
Ozellikle sol ventrikll fonksiyon bozuklugu olan olgularda 6n yik degisikliklerinden
konvansiyonel pulse dalga dopplere gore daha az etkilenmekledir. Ancak son
zamanlarda yeni yapilan calismalar 1siginda DDG'nin 6n yukten etkilenip
etkilenmedigi konusu sorgulanmaya baslanmistir. DDG konvansiyonel pulsed dalga
doppler kadar olmamakla birlikte 6n yiik bagimlidir. Ozellikle saglkh kalplerde DDG
diyastolik hizlari énytkten daha cok etkilenir. DDG sol ventrikiil dolum basincinin
tahmininde de kullanilabilmektedir. Geleneksel pulsed dalga doppler ile 6l¢ctlen mitral
giris E akim hizi, hem gevseme hem de sol atriyal basingtan etkilenmektedir. DDG ile
Olcilen E akim hizi ise sol ventrikil gevsemesinin guvenilir bir indeksidir. Teorik
olarak gevsemenin etkisi i¢cin duzeltme yapildiginda; E/Em orani sol atriyal basinci
yansitir. Dolayisiyla E/Em orani girisimsel olarak saptanan sol ventrikil dolum
basinci ile iyi bir korelasyon gosterir. Mitral akim E dalgasi deselerasyon zamani ve
Em/Am orani sol ventrikil dolum basincinin tahmininde kullanilabilir. Ancak sol
ventriktl ejeksiyon fraksiyonu korunmus olgularda bu parametreler (ejeksiyon
fraksiyonu >%50) yanlis sonu¢ vermektedir. E/Em orani ise ejeksiyon fraksiyonundan
bagimsiz olarak sol ventrikil diyastol sonu basinci ile koreledir. E/Em = 15 olmas! %
100 6zgulluk ile sol ventriktl dolum basincinin yiksek (> 15 mm Hg) olduguna isaret
etmektedir. E/Em <8 olmasi ise %85 06zgulluk ile sol ventrikil dolum basincinin
normal (<10 mmHg) oldugunu gostermektedir. Yaslilarda da sol ventrikil diyastol
sonu basinci normal oldugu halde E/Em>10 bulunabilmektedir. Sol ventrikilin erken
dolum evresinde gucli emme etkisine bagl olarak saglikh genc insanlarda mitral
akim geleneksel pulsed dalga doppler trasesinde restriktif dolum 6rnegi gortlebilir.
Bu olgularda patolojik restriktif dolumdan farkl olarak DDG'de de E akim hizi
azalmamistir ve E/Em orani normal sinirlardadir. E hizi ve E/Em orani hem kardiyak
hastaligi  bulunanlarda hem de saglikli olanlarda kardiyak mortalitenin
ongorduracusudur. Mitral anuler geg diyastolik hiz (A) sol ventrikil diyastol sonu
basinci ile ters iliski gésterir 8. A hizinin <5 cm/s olmasinin kalp yetmezligi nedeniyle
hastaneye yatislar ve kardiyak 6liimiin éngordiriiciisi oldugu gosterilmistir %29,

Sol ventrikil gevseme bozuklugunda pulsed dalga DDG ile mitral giris akimi doppler
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hizlarinda oldugu gibi E akim hizi azalmakta, A akim hizi artmakta, E/A orani tersine
dénmekte, deselerasyon zamani ve IVRT uzamaktadir.

2.4.8. TEI INDEKSI (MPI)

Tei indeksi, Doppler ekokardiyografi yontemi ile elde edilen ventrikiilin geometrik
yapisindan etkilenmeyen ve ventrikilin hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarini
beraber degerlendirmede kullanilan bir yontemdir *'%***. Bu indeks ilk olarak 1995'de
Tei Chuwa tarafindan tanimlanmistir. Hem sag hem de sol ventrikdl icin kullanilabilen
bu yontemle ilgili ilk calismalar dilate kardiyomiyopatili, kardiyak amiloidozlu ve primer
pulmoner hipertansiyonlu hastalarda yapilmistir 1%°. Bu yéntemin kolay uygulanabilir
olmasi ve elde edilen degerlerin invazif ve invazif olmayan yéntemlerle korelasyon
gostermesi kullanim alanini genisletmistir. Tei indeksi Doppler ekokardiyografi ile
elde edilen ejeksiyon zamani, izovolimetrik kasilma zamani ve izovolumetrik

gevseme zamani kullanilarak olgulir (Sekil-10).

indeks- a-b _IKz+GZ

Sekil 4. TEI indeksi doppler gériintileri
Tei indeksi= a-b/b = IKZ+iGZ / EZ

a= izovolimetrik kasilma zamani (IKZ) +Ejeksiyon zamani (EZ)
+ izovolumetrik gevseme zamani (IG2) b= Ejeksiyon zamani (EZ)
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Tei indeksinin normal degeri sag ventrikdl icin 0,28 + 0,04; sol ventrikdl igin ise
0,39+0,05 dir %! Ejeksiyon dénemi aort ve pulmoner kapaklarin aciimasi ile
baslar ve bu kapaklarin yeniden kapanmasina kadar strer. Bu sire ekokardiyografik
olarak apikal bes bosluk konumundan “sample volim” aort kapaginin hemen altina
yani sol ventrikil ¢ikis yoluna yerlestirilerek elde edilen kayitlardan hesaplanabilir. Bu
dénem ventrikiiliin sistolik fonksiyonlari hakkinda direkt olarak bilgi verir '°®. Sol
ventriktlin sistolik performansi bozuldugunda ejeksiyon siresi kisalir ve bunun
sonucu olarak miyokard performans indeksi artar . izovoliimetrik gevseme dénemi
aort kapaginin kapanmasindan mitral kapaginin acilmasina kadar gecen suredir. Bu
sure ekokardiyografik olarak “sample volim” tn apikal bes bosluk konumunda mitral
ve aort kapaklar arasina konulmasiyla elde edilen kayitlardan hesaplanabilir. Daha
once de vurgulandigi gibi kontraktil elemanlarin ¢6zuldigu ve miyokardin gevsedigi
bu dénem enerji bagimhdir. Sodyum-potasyum ve kalsiyum pompalarinin enerji
harcayarak calismalari ile gevseme saglanmaktadir. Miyokard iskemisinde bu sure
uzamakta dolayisiyla miyokard performans indeksi artmaktadir. izovoliimetrik
kasilma donemi atriyo-ventrikiler kapaklarin kapanip, semilunar kapaklarin
acllmasina kadar gecen suredir. Bu slrede izovolumetrik gevseme doéneminde
oldugu gibi, “sample volum”in apikal bes bosluk konumunda mitral ve aort kapaklar
arasina konularak elde edilen kayitlardan hesaplanabilir. Ventrikdl i¢i volimin sabit
oldugu bu doénem, ventrikdl i¢i basincin aort basincini asmasi sonucunda aort

kapaginin acilmasi ile sona erer.

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Populasyonu ve Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya, Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigine
Subat 2012- Eylul 2012 tarihleri arasinda basvuran, anjinal yakinmalari olan ve
koroner arter hastaligi ontanisi ile elektif sartlarda koroner anjiografisine karar
verilen, treadmill testi ve miyokardiyal perfliizyon sintigrafisi ile iskemi ayirt
edilemeyen hastalar veya nonkoroner sebepler yliziinden (aort anevrizmasi, periferik
arter hastaligi cerrahisi oncesi) koroner anjiografisi yapilmis, anjiografik olarak
lezyonun damar capina orani % 50’nin altinda veya alan olarak %70 ‘in altindaki
belirgin iskemi yapmayan nonkritik koroner arter hastalikli, normal sistolik fonksiyonlu

yuzey EKG’ sinde f-QRS’ I olan 60 hasta, benzer demografik 6zelliklere sahip ylizey
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EKG'sinde f-QRS olmayan 40 kontrol hastasi dahil edildi. Her bir denegin,
hastanemizin etik komitesi tarafindan onayli yazil izinleri alinip ¢calisma hakkinda

bilgilendirlmeleri saglandi.

Bu kisiler arasinda ;

1.Sinus ritminde olmayan ( A.Fibrilasyon, A.Flatter vb.)

2.Belirgin kalp kapak hastaligi olanlar

3.EKG’ sinde patolojik Q dalgasi varhgi, inkomplet-komplet dal blogu varligi, pace
ritmi, tasi-bradiaritmi varhgi

4. 65 yas ustu

5. Anjiografik olarak tikayici iskemik koroner arter hastaligi olmasi ( cap olarak
%50’nin Ustiinde ve ya alan olarak % 70 veya Ustinde darlik olmasi)

6. Vicut kitle indeksi = 30 kg/m? hastalar

7.Asikar Diabetes mellitus saptanan hastalar ( HbAlc>7 Usti olmasi)

8.Konjenital kalp hastahgi varligi,

9.Kardiyomiyopati tanisi alan hastalar

10. Sistolik disfonksiyonu olan hastalar ¢calisma disi birakildi.

Hastalardan elde edilen veriler (yas, cinsiyet ve vicut kitle endeksi, risk faktorleri,
rutin laboratuar sonuclari, koroner anjiyografik bulgular) sonradan degerlendiriimek

Uzere veri kayit formuna iglendi.

3.2. EKG DEGERLENDIRILMESI

Elektrokardiyografi cekimi klinigimizde bulunan GE, Marquette, marka Wis; model
Mac 5000 cihazda filtre araligi 0.16- 100 Hz'de 25mm/s hizda 10 mm/mV
yuksekliginde 12 derivasyonlu standart ekstremite ve go6gus derivasyonlari
kullanilarak yapildi. Fragmente QRS (fQRS) major koroner arterlerin besledigi
alanlara karsilik gelen inferior saha (D Il, DIll, avF ) ,anterior saha (V1-5), lateral
bdlge (Dl-avL, V6) ‘de birbirini takip eden iki derivasyondaki QRS (<120 msn)
morfolojilerinin farkli RSR’ paterni icermesi olarak tanimlandi. Bu farkli morfolojiler ek
R dalgasi (R’) ya da R dalgasinin sonunda ya da S dalgasinin sonunda ¢entiklenme,
ya da birden fazla R’ dalgasi bulunmasi olarak kabul edildi. EKG ekokardiyografi
sonucunu bilmeyen iki farkli kardiyolog tarafindan degerlendirildi. EKG’deki fQRS igin
%99.5'lik konkordans vardi. Birbirini takip eden ikiden fazla derivasyonda fQRS

bulunmasi ise ‘belirgin fQRS’ olarak yorumlandi.
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3.3. KAN BASINCI OLCUMU

Calisma ve kontrol grubunu olusturan bireylerin kan basinclari, uygun mansonlu
civall tansiyon aletiyle, en az 10 dakika istirahat ettikten sonra, supin pozisyonda, her
iki koldan ayni kisi tarafindan Korotkoff faz | ve faz V sesleri baz alinarak o6l¢uldu.
Kan basinci yiksek saptanan Kkisilerin 10 dakika sonra olcumleri tekrar edidi.

Hipertansiyon tanisi icin JNC -7 kriterleri kullanildi *2°.

3.4. Vicut Kitle indeksi (VKI)
VKI indeksi (viicut agirhd kg/metre cinsinden boy uzunlugunun karesi)
kullanilarak hesaplandi (VKi=kg/m2).

3.5. KORONER ANJIOGRAFI

Klinigimiz bunyesinde, anjiografi ve kateterizasyon laboratuvarinda kullanilan
Siemens Axiom Artis markall cihaz ile standart judkin’s teknigi kullanilarak femoral
arter ve sol radial arter yoluyla hastalarin sag ve sol koroner gorintilemeleri yapildi.
KAG o©ncesi klinigimizde tum hastalardan KAG iglemini kabul ettiklerine dair
aydinlatiimis onam formu rutin alindi. Koroner lezyonlar, kardiyovaskiler anjiografi
analiz (QCA) sistemi kullanilarak referans damar capi, koroner darligin cap ve alan
yizdesi ve darhgin uzunlugu olguldi *°°. Anjiografik olarak tikayici iskemik darlik
yapmayan lezyon /damar ¢ap oraninin %50 ‘nin alti ve alan oraninin %70 ‘in alti olan
lezyonlar nonkritik, ventrikilde duvar hareket bozuklugu yapmaksizin intimal
dizensizlik ve damar yapisinda %25 den kicuk darlik olusturanlar ise plakl olarak

degerlendirildi.

3.6. EKOKARDIYOGRAFIK INCELEME

Tum hastalara koroner anjiografi sonrasi ekokardiyografi, laboratuvarimizda
bulunan VIVID 7 Ekokardiyografi cihazi ile 3.5 Mhz transducer kullanilarak doku
doppler gorintilemeyi de iceren 2-D imajlar ve Doppler ekokardiyografik inceleme

Amerikan Ekokardiyografi Toplulugu 6nerilerine gore yapildi **2

. Ekokardiyografik
inceleme, hasta sirt Ustl yatar pozisyonda veya sol lateral dekibit pozisyonunda,
uygun ekokardiyografik pencereler kullanilarak parasternal uzun, kisa aks, apikal dort
bosluk, bes bosluk goruntuleri esliginde iki boyutlu, M Mode, C- Doppler ve akim

doppleri kulanilarak 6lgtimler kayit edildi. Sints ritminde olan hastalardaki dlcimler
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en az 3 atim alinarak yapildi. Amerikan Ekokardiyografi Birligi'nin onerileri
dogrultusunda; tum ekokardiografiler ayni kisi tarafindan ve sirkadiyen degisikliklerin
diyastolik disfonksiyona olan etkisini ortadan kaldirmak icin giin ortasinda yapildi.

M-mod o6lcumleri: Parasternal uzun aks gorintilerden SV diyastol sonu cap,
SV sistol sonu ¢ap, interventrikiller septum, posterior duvar kalinliklari, sag ventrikil
capl, sol atriyum, sol ventrikul fraksiyonel kisalma dlcileri, Teicholz metodu ile
ejeksiyon fraksiyonu olculdi.

Transvalviler akim velositeleri: Transmitral akis hizlar apical 4-bosluk
gorunttlerden pulsed-wave Doppler yontemi ile 3 atimin ortalamasi alinarak erken
diyastolik dolum zirve hizi ( E), ge¢ dolum zirve hizi (A) ve E dalgasi deselerasyon
zamani, izovolemik gevseme zamani, izovolemik kontraksiyon zamani, sol ventrikiler
ejeksiyon zamanlari, TEI indeksi hesaplandi.

Pulsed-wave doku Doppler 6lcumleri: Saglkh bolgesel miyokard hizlan elde
edebilmek icin cihazin "gain" ayari olabilecek en dustk seviyeye indirildi. Mitral
anuler bolgesel miyokard hizlarini kaydedebilmek icin apikal 4 ve 2 bosluk
goruntiden vyararlanildi. PW sample volimi bazal septum, bazal lateral, bazal
anterior ve bazal inferior duvar mitral halkasindan, zirve sistolik miyokardiyal
(Sm),zirve diyastolik erken miyokardiyal (Em), zirve diyastolik ge¢ miyokardiyal (Am)
doku hizlari, izovolumetrik kasilma ( iKZ), izovolumetrik gevseme (iGZ) ve ejeksiyon
zamani (EZ) olculdi. Sol ventrikil bazal segmentlerden elde edilen her bir
parametrenin aritmetik ortalamasi alinarak sol ventrikil ortalama degerleri elde edildi.
Ayrica, bu ortalama degerler kullanilarak “(IGZ+IKZ)/EZ” formilii aracilifi ile sol
ventrikil ortalama myokard performans indeksi (MPIi) degeri hesaplandi. Tum

Doppler degerlendirmelerinde ardisik Gic atimin aritmetik ortalamalari alindi.

3.7. ISTATISTIK

statistiksel analiz icin SPSS ( Statistical Package for Social Scienses) for
Windows 15.0 programi kullanildi. Elde edilen veriler ortalama + SD ve frekanslar
seklinde sunulmus olup verilerin degerlendiriimesinde student T, ki - kare testi,
normal dagilima uyan verilerde Kolmogorov—Smirnov Testi, normal dagilima
uymayan verilerin karsilastirlmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik
degiskenler acisindan gruplar arasi karsilastirmalarda ki-kare testi kullanildi.

Anlamlihk p<0.05 diuzeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Tablo 6. Demografik 6zelliklerin gruplara gore degerlendirmesi

FQRS (n:60) non-FQRS (n:40)
Mean +SD Mean +SD op
Yas (yil) 51,1+83 48,5 + 8,2 > 0,05
Vicut yuzey indeksi 26,231 25,6 +2,9 >0,05
( kg/m?)
Sistolik kan basinci 1255+ 11,7 118,3+10,8 >0,05
(mmHg)
Diyastolik kan 88,574 84,6 +6,4 >0,05
basinci (mmHg)
n (%) n (%) p
Erkek 39 (%65) 32 (%80) >0,05
Cinsiyet
Kadin 21 (%35) 8 (%20) >0,05
Diabetes Mellitus 8 (%13,3) 6 (%15,5) >0,05
Hipertansiyon 33 (%55) 21 (%52,5) >0,05
Hiperlipidemi 9 (%15) 7 (%17,5) >0,05
Sigara 26 (%43,3) 15 (%37,5) >0,05
llag ( B-Bloker, ACE-I, 38 (%63,3) 24 (%60) >0,05

ARB, Statin)

e : Student ttest +: Ki kare test

Tablo7 : ilaglarin 6zelliklerine gore gruplarin karsilastiriimasi




FQRS (n:60)

non-FQRS (n:40

n (%) n (%) p

B-bloker 15 (%25) 11 (%27,5) >0,05
Anjiotensin
Converting enzim 17(%28,3) 9 (%22,5) >0,05
inhibitori

Anjiotensin 8 (%13) 5 (%12,5) >0,05
Reseptor blokeri

Statin 9 (%15) 7 (%17,5) >0,05
Oral Antidiyabetik

ilaglar 8 (%13) 6 (%15) >0,05
Asetil salisilik asit 25 (%41) 19 (%47,) >0,05

+: Ki kare test

- Gruplarin demografik 6zellikleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

gorilmemektedir (p>0,05).

erkek

Sekil 5. Gruplarin cinsiyet dagihmlari

Tablo 8: Gruplarin biyokimyasal sonuglarinin karsilastiriimasi
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FQRS ( n:60) non-FQRS (n:40)

MeantSD Mean +SD op
Hemoglobin (g/dl) 129 +17 12715 >0,05
Mean Platelet 89+ 05 8,704 >0,05
volum (fl)
LDL kolesterol 117,5+ 23,5 112,5 + 28,6 >0,05
(mgydI)
HDL kolesterol 43,7+10,8 427+78 >0,05
(mgydI)
Trigliserit (mg/dl) 170,2481,5 151,2 + 63,7 >0,05
Total kolesterol 195,1+ 26,1 182,1+ 24,7 >0,05
(mgydI)
Kreatinin (mg/dl) 0,90+0,21 0,88 + 0,16 >0,05
HbA1C 6,1+0,41 5,97 + 0,64 >0,05

e : Student t test

- Gruplarin biyokimyasal parametreleri 6zellikleri agisindan istatistiksel olarak

anlamh farklhihk gérialmemektedir (p>0,05).

Tablo 9 : Ekokardiyografik parametrelerin gruplara gére degerlendiriimesi
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FQRS (n:60) non-FQRS (n:40)
Mean + SD Mean + SD ap
Sol ventrikul diyastol
453+ 2,7 43,2+25 <0,05*

sonu ¢ap (mm)

Sol ventrikul 30,8+2,1 30,4 +1,7 >0,05
Sistol sonu ¢ap

(mm)

interventrikiiler 10,1 +0,5 9,8+0,6 >0,05

Septal duvar

Kalinligi (mm)

Posterior 10,3+0,6 10,1+ 0,5 >0,05

Duvar

Kalinligi (mm)

Sol atriyum cap 37,737 344+29 <0,05*
(mm)

Sistolik 30,2142 29,7+ 3,1 >0,05

pulmoner arter

basinci (mmHg)
Sag atriyum cap 30,9+3,3 32,2+25 >0,05
(mm)

Sag ventrikul cap 27,2+ 2,5 27,3+23 >0,05
(mm)

Ejeksiyon 64,9 + 4,7 64,3 + 3,7 >0,05

fraksiyonu (%)

ap :Mann Whitney test  *p<0,05

- Sol ventrikul diyastol sonu ¢ap 6lcimleri Fragmente QRS’li olgularda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde ylksek olarak saptanmistir (p<0,05)
-Sol atriyum c¢ap dlctimleri Fragmente QRS’li olgularda kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek olarak saptanmistir (p<0,05).
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-Gruplarin ekokardiyografik 6zellikleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik
gorulmemektedir (p>0,05).

Tablo 10: Konvansiyonel Doppler Mitral akim ve Doku Doppleri Mitral antler

segment akim parametrelerin gruplara gére degerlendiriimesi
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FQRS (n:60) non-FQRS (n:40)
Mean + SD Mean + SD op
Transmitral E 0,64 £ 0,17 0.67 £0,15 >0,05
velositesi (m/sn)
Transmitral A 0,67 £ 0,15 0,63+0,11 >0,05
velositesi (m/sn)
Transmitral E/A 0,99 +£0,2 1,1+0,3 >0,05
Deselarasyon
zamani (msn) 184,2 + 31,8 163,2 + 29,2 >0,05
izovolemik
relaksasyon 88,7+ 12,4 80.4+12,4 >0,05
zamani (msn)
Mean Em 0,07 £ 0,11 0,10 £ 0,02 <0,05*
velositesi (m/sn)
Mean Am 0,09 £0,01 0,09+ 0,04 >0,05
velositesi (m/sn)
Mean Em/Am 0,88+0,2 1,25+ 0,07 < 0,05*
orani
Septal Em (m/sn) 0,06 £ 0,02 0,98 £ 0,03 <0,05*
velositesi
Septal E/Em 9,1+29 6,8 £ 2,08 <0,05*
E/ Mean Em orani 8,1+2,09 6,4+15 <0,05*
Myokard 0,54 £ 0,08 0,49 + 0,06 >0,05
performans
indeksi
e : Student ttest *p<0,05




- Gruplar arasinda Myokard performans indeksleri agisindan istatistiksel olarak
anlamh farklihk gérulmemektedir (p>0,05).

- Transmitral E, A ve doku Doppler Am parametreleri agisindan iki grup arasinda

anlamh farklihk izlenmemektedir (p>0,05).

- Doku Doppler Em, Transmitral E/mean Em, mean Em/ Am ol¢cumleri iki grup

arasinda belirgin istatistiksel farkhlik izlendi (p<0,05).

Tablo 11: Gruplarin E/ mean Em oranlari ayirimina gére dagilim degerleri

FQRS (n:60) non-FQRS (n:40)
n (%) n (%) Toplam *p
E/mean Em <8 32 (%53,3) 34 (%85) 66
8<E/mean Em<15 34
28 (46,7) 6 (%15) <0,05*
E/mean Em > 15 - - )
Toplam 60 40 100

*+: Ki kare test *p<0,05

- Gruplar arasinda E/ mean Em oranlarinda istatistiksel olarak anlamh fark izlendi
(p<0,05).
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Sekil.6. E/ Em’ in gruplara gore dagilimi
Tablo 12: Koroner lezyonlar agisindan gruplarin dagilim degerleri
FQRS (n:60) non-FQRS (n:40)
n (%) n (%) p
LAD.CX,RCA (0-25) 26 43,3 15 37,5 >0,05
n Mean + SD n Mean + SD ap
LAD,CX,RCA( 25-50)
34 31,88+5,23 | 25 30,4+4,8 >0,05

*+: Ki kare test  ap :Mann Whitney test

(LAD: Sol anterior inen arter , CX:Sirkumfleks arter , RCA: Sag koroner arter )

-Gruplarin koroner lezyonlarin 6zellikleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
gorilmemektedir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Koroner arter hastaliklari (KAH), bdtin dinyada mortalite ve morbidite
sebeplerinin  basinda gelmektedir. Yapilan genis epidemiyolojik calismalar
sonucunda koroner arter hastaligina yol acan major risk faktorleri belirlenmistir.
Ancak toplumdaki koroner arter hastaligi prevalansini ve bazi hastalarda gelisen
prematlr koroner arter hastaligi nedenini aciklamada bu klasik risk faktorleri tek
baslarina yeterli olamamaktadir. Koroner arter hastaliginin 6nemi, toplumdaki
yayginhgindan, myokard enfarktlisl, kalp yetmezligi, ani kardiyak 6lum ve benzeri
saghk problemleri ve getirdigi sosyoekonomik yiklerden dolayr blUytmektedir.
Koroner arter hastaligi biylk oranda ateroskleroz zemininde gelismektedir.
Ateroskleroz devaml gelisim gosteren, makroskopik olarak normal arterden, belirgin
hasarli riptire plakh bir damara kadar genis perspektifte, hayatin c¢cok erken
donemlerinden itibaren kesintisiz devam eden yaygin yapisal hastaliktir. Sessiz
aterom plaklarinin ve belirgin risk altindaki hastalarin erken saptanmasi, miyokard
enfarktisil ve anjinanin dnlenmesi icin gereklidir. Aterosklerozun klinik semptomlari
plak gelisimi ve blyimesinden daha ¢ok olusmus plaklarin dejenerasyonu ve riptart
ile iliskilidir. Sempatik aktivite, kan basinci, kalp hizi ve koroner akimdaki ani artislar,
tromboza egilim, hiperagregabilite, hiperkoagulabilite, fibronolizde azalma ve
vazokonstriksiyon plak rupturini tetikleyen faktdrlerdendir. Klinik bulgular ortaya
ciktiginda, organ tutulumu gerceklesmis olup artik uygulanacak olan tedavi, palyatif
veya sekonder etkene yonelik olmaktadir. Bu sebeple yeni kardiyovaskiler risk
belirteclerine, bunlarin  erken tanimlanmasi ve risk siniflamasina ihtiyag
duyulmaktadir 23°. KAH ‘da myokardiyal etkilenme kendini sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonu, diyastolik kalp yetersizligi veya sistolik kalp yetersizligi seklinde
gosterebilir. KAH'Inda sol ventrikdl diyastolik fonksiyonlarinda gorilen degisiklikler,
miyokardiyal iskemi veya fibrozisin diyastolik hemodinamiklere etkileri ile iligkili
oldugu, nonkritik KAH varhiginda bile klinik olarak 6nemli ventrikiler diyastolik
disfonksiyon gelisebilecegi bildiriimis ancak olusum mekanizmasi hakkinda veriler
yeterli degildir ®'*1°12° ventrikillerin diyastolik relaksasyonu, KAH' I hastalarda
iskemik ve normal miyokard segmentleri arasindaki relaksasyon asenkronisinden
dolayi, sistolik fonksiyonlarindan bagimsiz selektif olarak bozulabilmektedir ***1912.
Sol ventrikdl diyastolik disfonksiyonu subklinik miyokard hasarindan klinik olarak
belirgin kalp yetersizligine gecis donemine kadar uzun slre asemptomatik

seyredebilir. Asemptomatik diyastolik disfonksiyon, semptomatik hastaliktan daha
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yaygindir. Semptomlar ortaya ciktiginda, sistolik disfonksiyon semptomlarindan ayirt
edilemez. Asemptomatik subklinik evredeki bu hastalarin degerlendiriimesinde
ekokardiyografi énemli bir yere sahiptir. Ekokardiyografi ile tespit edilen diyastolik
disfonksiyon koroner arter hastaliginin erken bir bulgusu olarak ortaya
cikabilmektedir. Koroner arter hastaliginda sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinda
gorulen degisiklikler, miyokardiyal iskemi veya fibrozis'in diyastolik hemodinamiklere
etkileri ile iligkilidir. Sessiz miyokardiyal iskeminin varliginda bile klinik olarak énemli
sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonun gelisebilecegi bildirilmistir **°'%*°. KAH altinda
yatan esas neden, ateroskleroza yol acan koroner endotel fonksiyon bozuklugudur.
Endotel disfonksiyonu, enflamasyon, lipit birikmesi ve fiboromuskuiler hiperplazi ile
koroner aterosklerotik plak meydana gelmekte, olusan bu plak yirtiimaya ve ardindan
pihti olusmasina, mikroemboli ve infarklara son derece meyillidir >¢. Miyokard
infarktist olgularinin ¢ogu, kritik olmayan %50’ nin altinda darlk olusturan hassas
plaklarin riptire olmasindan meydana geldigi bilinmektedir. Ancak her zaman plak
rapturleri genis alan enfarktistlyle sonuclanmaz. Hassas ve riptire olmus bu
plaklardan koroner arter distaline mikroemboliler sonucu olusan enfarklar, sistolik
fonksiyonlari etkilemeden bélgesel fibrotik skar alanlarina yol acabilmektedir °.
Subklinik myokardiyal hasarin indirek belirtisi olan istirahat ylizey EKG’sinde
gorulen fragmente QRS in varligi ve fibrotik skar arasindaki iliski daha 6nce yapilan
calismalarla gosterilmistir *'**®. Fragmente QRS (fQRS) 12 derivasyonlu standart
yuzey EKG’sinde ileti gecikmesini gOsteren depolarizasyon anomalisidir. EKG'de
fORS olusumu, miyokardiyal fibrotik skar dokusu nedeniyle ventrikiliin homojen
olmayan aktivasyonu ile aciklanmaktadir. Homojen olmayan miyokard
depolarizasyon zamaninin nedeni; bolgesel ileti yavaslamasi veya ileti yolu
degismesi sonucu aksiyon potansiyel suresindeki gecikme agiklanmaktadir.
Fragmente QRS (f-QRS), iskemik-noniskemik kardiyomiyopatili hastalarda,
aritmojenik  sag ventrikil displazisi/kardiyomiyopatisinde, amiloidoz, depo
hastaliklarinda ve Brugada Sendromunda artmis mortalite ve morbidite icin bir

substrat olarak kabul edilmektedir #10:11:1317.1820-23

. KAH, enfeksiy6z hastaliklar,
toksik maddeler, infiltratif hastaliklar, = depo hastaliklari, radyasyon, endokrin
hastaliklar, otoimmun hastaliklar, hipertansiyon ve ileri yas miyokardiyal fibrozis
etyolojisinde, dolayisiyla f-QRS olusumunda 6nemli yer almaktadir. Tikayici koroner
arter hastaliklari (STEMI, nonSTEMI) sonrasi sistolik fonksiyonlar etkilenmis,

miyokardiyal infark ve belirgin fibrotik skar dokusu (Kardiyak Magnetik rezonans,
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Pozitron emisyon tomografisi ve Nukleer Stress Testleri ile saptanmis olup ) alaninin
fragmente QRS ile olan iligkisi, f-QRS ‘in miyokardiyal hasarin indirek goéstergesi
olabilecegi, mortalite ve morbidite Uzerine olan etkisi calismalarla aciklanmaya

calisiimistir 3°7°

. Calismamiza kardiyak diyastolik disfonksiyon yapan risk faktorlerini
blyuk Olctide dislayarak, normal sistolik fonksiyonlu, koroner anjiografik olarak
lezyonun damar capina orani % 50’nin altinda veya alan olarak %70 ‘in altindaki
belirgin iskemi yapmayan, nonkritik koroner arter hastalikli, normal sistolik
fonksiyonlu, ylizey EKG’ sinde f-QRS’ | olan 60 hasta, benzer demografik 6zelliklere
sahip yluzey EKG'sinde f-QRS olmayan 40 kontrol hastasi dahil edildi. EKG
ekokardiyografi sonucunu bilmeyen iki farkli kardiyolog tarafindan degerlendirildi.
EKG'deki f-QRS icin %99.5’lik konkordans vardi. Birbirini takip eden ikiden fazla
derivasyonda f-QRS bulunmasi ise belirgin f-QRS’ olarak yorumlandi. Bu hastalarda
Fragmente QRS ‘in diyastolik parametreler Uzerine olan etkisini konvansiyonel
Doppler ve doku Doppler yontemlerini kullanarak arastirmayi amacladik.

PW doku Doppler ekokardiyografi ile herhangi bir segmentten elde edilen
velositeler, miyokardiyal liflerin anatomik dizeni ve kardiyak yapilarin translasyon ve
rotasyonundan etkilenir. Apeks kardiyak siklus boyunca goreceli olarak sabittir. Bu
nedenle sol ventrikilin uzun aksi boyunca olusan hareket blyuk oranda mitral
anuler halkanin apekse yaklasmasindan ve uzaklasmasindan kaynaklanir. Elde
edilen velositelerin, kalbin translasyon ve rotasyonundan en az etkilenmesi ve
olabildigince relaksasyondan kaynaklanmasi i¢in Ozellikle mitral aniler segmentler
incelendi. Boylece mitral antler segmentlerden alinan velositelerin hemen tamamiyle,
kontraksiyon ve relaksasyon nedeniyle olusan hareketi temsil ettigini bildigimizden,
hastalarimizda mitral andler dort segmentten (septal, anterior, posterior, lateral) ayri
ayri doku Doppler ekokardiyografi ile myokardiyal velositeler &lculdi ***. Doku
Doppler ekokardiyografinin en blyuk avantaj ve konvansiyonel dopplerden
ustinligt miyokardin hem global, hem de segmental sistolik ve diyastolik fonksiyonu
kantitatif olarak degerlendirebilmesi, goreceli olarak daha az yik bagimh olmasi, kalp
hizindan ektkilenmemesi olmasidir. Doku Doppler ekokardiyografi sol ventrikl
diyastolik disfonksiyonun erken tanisinda 6nemli bir gugttr ve konvansiyonel Doppler
ekokardiyografinin yetersiz kaldigi noktalarda faydalaniimaktadir.

Calismamizda EKG'de fragmente QRS saptanan hasta grubunda, kontrol
grubuna gore transvalviler ve doku dizeyinde diyastolik fonksiyonlarda belirgin

bozulmay:i tespit ettik. Doku diizeyinde tespit ettigimiz segmenter duvar diyastolik

52



fonksiyon kusuru, mitral antler septal planda diger bdlgelere gére daha fazla izlendi.
Ortalamasini aldigimiz dort segmenttin doku doppler parametreleri ve transmitral
velositeler fragmente QRS ‘li hasta grubunda kontrol grubuna goére farkli goraldu.
Yas, hipertansiyon, obezite ve hiperlipidemi ‘nin diastolik disfonksiyonlarla iligkisi iyi
bilinmektedir, ancak calismamizda hasta ve kontrol grubu eslestiriimesi sonrasi iki
grup arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi.

iki grup arasinda yapilan karsilastirma sonucu sol ventrikiil diyastol sonu
caplarinin, sol atriyum caplarinin, konvansiyonel Doppler ve doku Doppler
parametrelerinin f-QRS saptanan hasta grubunda belirgin bozuldugunu saptadik. Sol
atriyum capinin (p<0,05) daha fazla ol¢ctilmesinin sebebi, sol ventrikil relaksasyon
bozukluguna sekonder, sol ventrikil kompliyansinin azalip, sertliginin artmasi
sonucu, kardiyak outputu sdrdirmek icin sol atriyumun basincinin artisina
baglanabilir*?*. Sol ventrikiil diyastol sonu caplarinin (p<0,05) -QRS saptanan hasta
grubunda kontrol grubuna goére yuksekligini aciklayamadik, ancak yas (p>0,05),
sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinin (p>0,05) istatistiksel olarak anlaml
olmasa da f-QRS saptanan hasta grubunda daha yiksek olmasi rol oynamis olabilir
diye dusunduk.

Sistolik ve diyastolik disfonksiyonun indirek bir gostergesi olan TEi
hesaplamasinda (p>0,05), E deselarasyon zamaninda (p>0,05), IVRT'de (p>0,05)
yuzey EKG’sinde f- QRS olan hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile sol
ventrikdl diyastolik disfonksiyonu degerlendirmek icin mitral akim parametrelerinden
E (p>0,05), E/A orani (p>0,05), doku Doppler parametrelerinden ortalama Em
(p<0,05), ortalama Em/Am (p<0,05) oranlari ylizey EKG'de f-QRS bulunan
hastalarda kontrol grubuna goére dusik bulundu. Septal planda diger segmentlere
gore doku Doppler Em velositesindeki belirgin azalma, septumdaki myokard liflerinin
longitudinalden c¢ok sirkiler yerlesimli olmasi nedeniyle anatomik dizenlemenin
fizyolojik bir sonucu olarak bélgesel kasilma ve gevsemedeki heterojeniteye
baglandi. DDG ile élcilen Em (myokardiyal erken diyastolik hiz) akim hizi sol
ventriktl gevsemesinin guvenilir bir indeksidir. Teorik olarak gevsemenin etkisi icin
dizeltme yapildiginda; E/Em orani sol atriyal basinci yansitir. Dolayisiyla E/Em orani
girisimsel olarak saptanan sol ventrikil dolum basinci ile iyi bir korelasyon gdsterir.
Mitral transvalviler akim hizi egrilerinin, doku Doppler ekokardiyografi ile

kombinasyonu olan E ( transmitral erken diyastolik akim hizi) / doku Doppler
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ortalama Em ( 8<E/Em<15) (p<0,01)’e oraninda fragmente QRS saptanan hasta
grubunda belirgin artis izlendi. Bu sonu¢ EKG’de f-QRS varliginda sol ventrikiil dolum
basincinin, dolayisiyla sol atriyum basincin ytksek oldugunun bir ispatidir. Bu
sonuclar calismadan bekledigimiz sonuclardir. Daha 6nceden tartisildigr gibi f-QRS
myokardiyal fibrozisin direk gostergesidir. Fragmente QRS’li hastalarda bu bélgesel
myokardiyal fibrozis, sistolik fonksiyonlari etkilemeden, diyastolik dolus esnasinda
myokardiyal relaksasyonda bozulmaya sebep olarak doku Doppler seviyesinde daha
belirgin olmak tzere konvansiyonel Doppler sonuclarini da etkilemektedir. Calismada
dikkat ceken sonuglardan biri de ylzey EKG'sinde f-QRS goérulen hastalarda
diyastolik evre 1 (IVRT) ve daha o6nemlisi evre 2 (erken hizli dolus)nin uzamis
olmasidir. Gosterilen bu sonuclar dogrultusunda bélgesel myokardiyal fibrozis, sol
ventrikil emme etkisinin azalmasina, doku Dopplerde daha belirgin olmak tzere E
velositesinin dismesine ve A velositesinde kompansatuvar artisin gérilmesine sebep
olmaktadir. Hasta gruplarimizda da tespit edildigi gibi, bu patern bozulmus
relaksasyon ve ya tip 1 diyastolik disfonksiyon olarak tanimlandi. Sonug¢ olarak
EKG'de fragmente QRS varhginin, diyastolik disfonksiyonun erken bir prediktort
olabilecegi dusunulmastir.

Mitral kapak ve mitral akim hizi egrilerinin doku Doppler ekokardiyografi ile
kombinasyonu, sol ventrikill dolum basincini daha iyi tahmin etmemizi sagladigindan,
yuzey EKG’ sinde fQRS'i olan hastalarda ekokardiyografik olarak, diastolik
fonksiyonlarin daha dikkatli degerlendirilmesi, sol ventrikil her dért segmentinin
(anterior, posterior, lateral, septal) doku Doppler ekokardiyografi ile ayri ayri
degerlendiriimesinin énemli oldugu sonucuna varilabilir. Cinkld doku Doppler
goruntileme yontemi, bircok kardiyovaskiler hastalikta oldugu gibi, asemptomatik sol
ventrikil  diyastolik  disfonksiyonunun erken dbénemde tespit edilmesinde
konvansiyonel parametrelere ilaveten degerli, noninvazif ve kolay uygulanabilir bir
yontemdir 24130,

Klinik risk faktorleri en aza indirilmis hasta gruplarinda ylizey EKG’sinde gérilen
f- QRS’ in, anjiografik olarak ispatlanmis nonkritik koroner arter hastalarinda olusum
mekanizmasi daha once tartisiimisti. Calismamiz sonucunda, f- QRS ile diyastolik
disfonksiyon arasinda iliski kuruldugundan; basit, kolay uygulanabilir, noninvaziv bir
test olan EKG ile fragmente QRS’in saptanmasi ve bu patolojik dalganin koroner
arter hastalarinda olusum mekanizmasi dusunulirse, acaba kararsiz plaklar ile f-
QRS arasindaki indirek iliskinin ne derece kurulabilecegini aklimiza getirmigtir.
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Koruyucu Kardiyolojinin temel hedefi; aterosklerotik plak gelisimini mimkinse en
bastan engellemek, bu olmazsa mevcut plaklar stabilize ederek kardiyovaskiler
olaylari 6nlemek oldugundan COURAGE calismasinda optimal medikal tedavi
(agresif lipit dusuriicu tedavi, antiplatelet tedavisi, antiiskemik tedavisi, RAS blokaji ve
B-bloker tedavisi), REVERSAL calismasi, JUPITER calismasi, TNT calismasinda
stabil koroner arter hastaligi olanlarda plak stabilizasyonu icin uygulanan lipit
dusuruci tedavinin yararlari gézéntine alinarak, ytzeyel EKG’sinde f-QRS saptanan
ve diyastolik disfonksiyon yapan risk faktorleri biyuk 6lcide dislanmis olan koroner
arter hastaligi olan hasta gruplarinda erken medikal tedavinin faydalarini destekler
niteliktedir'?®27128.129 " yaptigimiz bu calisma kisith sayida hastayr ve imkanlari
kapsadigindan, f-QRS’in nonkritik koroner arter hastaligiyla ve kararsiz plaklarla olan

iliskisini netlestirmek icin daha genis, ayrintih calismalara ihtiya¢ vardir.

6. SONUC

Calismamizin sonuclarina gore yizey EKG’sinde f-QRS varliginda, sol ventrikl
diyastolik fonksiyonu hem bolgesel hem de global olarak bozulmakta ve bu bozulma
doku dizeyinde daha belirgindir.

Sonu¢ olarak EKG’de fragmente QRS varligi diyastolik disfonksiyonun erken bir
prediktora olabilir.

Fragmente QRS, myokardiyal fibrozis ile iligkisi kabul goren bir sonuctur. Ancak
myokardiyal fibrozisin kritik darlik yapmayan koroner arter hastaligi ile iliskisini

netlestirmek icin daha ayrintili calismalara ihtiyag vardir.

Calismanin sinirlamalari

Sol ventriktlin bdlgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonunu degerlendirmek igin
sol ventrikilin apikal, orta ve bazal segmentleri kullaniimaktadir. Apikal miyokardiyal
segmentlerde PW doku Doppler hiz amplitidleri ¢cok dusik ve elde edilen akim
ornekleri degerlendirilebilir olmaktan uzaktir **. Yapilan calismalarda, sol ventrikiiliin
bdlgesel fonksiyonlarinin degerlendiriimesi sol ventrikilin hem orta hem de bazal
segmentlerinden yapildigi gibi *?2, bu fonksiyonlarin degerlendiriimesinde tek basina

bazal veya mitral aniler segmentler de kullaniimigtir?®%°

. Calismamizda, elde
edilen velositelerin kalbin translasyon ve rotasyonundan en az etkilenmesi ve

olabildigince relaksasyondan kaynaklanmasi icin 6zellikle mitral anuler segmentler
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incelendi. Boylece doku Dopplerde kardiyak yapilarin translasyon ve rotasyon
hareketinin olusturdugu sinirlama kismen giderilmeye cahsildi.
Sol ventriktl diyastolik disfonksiyonunun degerlendiriimesinde, 6lcimdeki

zorlugu nedeni ile pulmoner ven akimlari kullaniimadi.
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